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lerde (T1 A) izlenen hiperintensitelerin ayirict tanisi icinde

methemoglobin, melanin, manganez, bakir gibi paramanye-
tik maddeler veya yag, kalsifikasyon ve yiiksek konsantrasyonda prote-
in iceren pek c¢ok lezyon yer alir (1,2). Bazal gangliyonlarin tutulumu
s6z konusu oldugunda ayiric1 tani i¢inde Japon ensefaliti (JE) ve pos-
tinfeksiyoz-postviral ensefalopatiler de diisiiniilmelidir (1,3). Bu yazi-
da, T1 A serilerde simetrik yerlesimli bilateral talamik hiperintensitele-
rin eslik ettigi bir akut ensefalopati olgusundan yola cikarak, yukarida
verdigimiz ayirict tani listesini gozden gecirdik. Tiirkiye sartlarinda
JE’nin tanisi i¢in gereken serolojik testlerin olmamasi, bu olguda tani-
nin konmasina olanak tanimamuistir.

M RG incelemelerde bazal gangliyonlarda T1 agirlikli goriintii-

Olgu bildirisi

Meslegi nedeniyle sik olarak Kapadokya bolgesine seyahat eden 39
yasindaki erkek hasta suur bulaniklig1, uykuya egilim, yakinlarini tani-
yamama ve konusma bozuklugu nedeni ile acil poliklinige bagvurdu.
Ozgegmisinde ve soygegmisinde 6zellik yoktu. Fiziksel muayenede uy-
kuya meyilli oldugu, agrili ve sesli uyaranlara cevap verdigi izlendi.
Konugmasi dizartrikti. Her iki gozde, vertikal g6z hareketlerinde izle-
nen kisithilik diginda meningismus, patolojik refleks veya lateralizas-
yon bulgusu saptanmadi. Ensefalit 6n tanisi ile enfeksiyon hastaliklari
servisinde takibe alinan hastanin, serviste yattig1 siire igerisinde atesi
normal simirlar icinde seyretti. Periferik kan bulgulari ve karaciger
fonksiyon testleri dahil biyokimyasal testleri normaldi. BOS tetkikle-
rinde patolojik bulgu saptanmadi. BOS’tan hazirlanan direkt preparat-
larin Gram ve Ehrlich-Ziehl-Neelsen boyanmasinda etken gosterileme-
di. Kan ve BOS Kkiiltiirlerinde iireme olmadi. Kanda ve BOS’ta anti-
HSV IgM (-), anti-HSV IgG (+), anti-CMV IgM (-), anti-CMV IgG (+),
anti-EBV IgM (-), anti-EBV IgG (+) idi. Serumda Brusella agliitinas-
yon titresi ve VDRL negatifti. Anti-B. burgdorferi IgM ve IgG negatif
olarak bulundu. EEG bulgular1 normaldi. Kanama diyatezi ve kollajen
doku hastaligini destekleyen laboratuvar bulgusu mevcut degildi. Karo-
tid ve vertebral Doppler US ve ekokardiyografisi normaldi.

Yapilan MRG tetkikinde T1 ve T2 A serilerde solda daha belirgin ol-
mak iizere her iki talamusta yer yer silik kenarli hiperintens odaklar iz-
lendi (Resim 1). Posterior fossada ve serebral hemisferlerin diger ki-
simlarinda patolojik bulgu saptanmadi. Kontrastsiz ve kontrastli BT ke-
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Resim 1. T1 A MRG incelemede; solda daha belirgin olmak iizere her iki talamusta yer yer silik kenarl

hiperintens odaklar izleniyor.

Resim 2. Ug ay sonra yapilan kontrol MRG tetkikinde, daha dnce T1 A serilerde sinyal artisi gésteren alanlarin
yerini hipointens, keskin sinirli infarkt alanlarina biraktigi gériiliyor.

sitlerinde, aynmi bolgelerde belirgin
dansite degisikligi izlenmemesi iizeri-
ne talamik kalsifikasyon olasiligindan
uzaklagildi. Derin serebral venlerin
trombiisiine bagli hemorajik infarkti
ekarte etmek amaciyla yapilan MR
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venografide internal serebral venler,
Rosenthal bazal venleri ve Galen veni
acik olarak izlendi. Ug ay sonra yapi-
lan kontrol MRG tetkikinde (Resim
2), daha once sinyal artig1 gosteren
alanlarin yerini T1 A serilerde hipoin-

tens, T2 A serilerde hiperintens keskin
sinirh infarkt alanlarina biraktigir go-
rildi.

Serviste yattig1 siire igerisinde, bi-
linci acilan ve norolojik muayene igin
kooperasyon kurulabilen hastanin ta-
kip muayenelerinde dizartri, yakin
bellek kusuru, sosyal durumla uyum-
suz davraniglar ve Chaddoc testlerin-
de bilateral bozukluk saptandi. Bu no-
ropsikiyatrik semptomlar taburcu ol-
duktan sonra da azalarak devam etti.

Tartisma

T1 A serilerde izlenen sinyal artigi-
nin pek ¢ok nedeni vardir. Bunlar ara-
sinda methemoglobin, melanin, man-
ganez, bakir gibi paramanyetik mad-
deler, yag, kalsifikasyon, yiiksek pro-
tein icerigi olan kistik lezyonlar, hi-
poksik iskemik ensefalopatide gorii-
len bazi hasar formlar1 ve JE yer alir
(1). Intrakranyal kanamalar ve hemo-
rajik infarktlarin subakut doneminde
goriilen sinyal artis1 klinikte en sik
rastladigimiz olgulardir. Bu hastalarda
hiperintens goriiniimiin nedeni eritro-
sitler icindeki methemoglobindir. Bi-
zim olgumuzdaki gibi bazal gangli-
yonlar1 tutan bilateral sinyal artiginin
varliginda, ender goriilmekle birlikte
internal serebral venlerin trombozuna
bagli hemorajik infarkt da diigiiniilme-
lidir. Internal serebral ven trombozu
anjiyografik caligmalarda Galen veni
veya siniis rektusa uzanim gosterebi-
lir. Bu durumda bazal gangliyonlar,
mezensefalon ve cevresinde bilateral
hemorajik infarktlar izlenir (4).

T1 A serilerde bazal gangliyonlarda
izlenen hiperintens goriiniimiin sik iz-
lenen diger sebepleri arasinda kalsifi-
kasyon ve yag dokusu yer alir. Bazal
gangliyonlarda yerlesen kalsifikas-
yonlar en iyi BT ile degerlendirilir. Bu
kalsifikasyonlarin Fahr hastaligi, hi-
poparatiroidizm, tiiberoskleroz, rad-
yoterapi ve kemoterapi bagta olmak
tizere pek cok nedeni vardir (2). Kal-
sifiye olanlar siklikla T1 ve T2A
serilerde hipointens veya izointenstir-
ler. Ender olarak kalsifikasyonun kris-
tal yapisindaki farkliliklar nedeniyle
T1 A serilerde hiperintens olarak izle-
nebilir (5).



Cocukluk c¢ag1 s6z konusu olunca,
bu lezyonlarin ayirici tanisi i¢inde hi-
poksik iskemik ensefalopati, norofib-
romatozis-1 ve Wilson hastali§i da
diisiiniilmelidir. Bazal gangliyonlar
hipoksik iskemik hasara en duyarli
bolgelerden biridir (6). Bu hastalarda
T1 A serilerdeki hiperintens goriiniim,
kanama ve lipid icerigi yiiksek makro-
fajlardan olusan gliyozisle aciklan-
mistir (7,8). Norofibromatozis-1’de
izlenen sinyal artis alanlar1 bazal
gangliyonlar1 (6zellikle globus palli-
dus ve internal kapsiilii) tutar (2). Sin-
yal artistnin Schwann hiicreleri, mela-
nosit icerigi veya vakuoler miyelino-
patinin tamir asamasinda olustugu dii-
stiniilmiistiir (6). Wilson hastaliginda
ise bakir metabolizmasinin otozomal
resesif bozukluguna baglh olarak be-
yin, karaciger ve korneada bakir biri-
kimi izlenir. Beyinde beyaz cevher ve
derin gri cevher niikleuslarinin (bazal
gangliyonlar, serebral pedinkiiller,
pons, mezensefalon ve klaustrum) tu-
tulumu tipiktir (6). Belirtilen bolgeler-
de T1 ve T2 relaksasyon zamanlarin-
da uzama goriiliir (1, 6).Wilson hasta-
l1igmin yanisira, portokaval santi olan
kronik karaciger hastalarinda da (Wil-
son-dis1 akkiz hepatoserebral dejene-
rasyon) globus palliduslarda simetrik
sinyal artig1 vardir. Bu hastalarda T2A
serilerde sinyal artig1 izlenmez. (1, 2).
Yukaridakilere ek olarak uzun siire
parenteral beslenen hastalarda manga-
nez birikimine bagh olarak globus
pallidus ve subtalamik niikleus lokali-
zasyonlu simetrik sinyal artis1 bildiril-
migtir (9). Bu artis sadece T1 serilerde
izlenmekte, T2A serilerde patolojik
sinyal degisikligi goriilmemektedir.
Parenteral beslenmenin kesilmesi ile
sinyal artig1 gerilemektedir.
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Hastanin klinigi, laboratuvar bulgu-
lar1 ve MR anjiyografide internal se-
rebral venlerin agik izlenmesi nede-
niyle, hastamiz i¢in olas1 tanilar icin-
de JE’yi de diisiindiik. JE Haziran-Ey-
liil aylar1 arasinda Asya’da (Japonya,
Kore, Tayvan, Nepal, Hindistan ve
Kuzey Bat1 Asya) yaygin epidemilere
neden olan bir ensefalit tiirtidiir (10).
Etkeni bir arboviriis olan JE viriisii-
diir. Cocuklarda daha sik goriiliir. Kli-
nik goriiniim ates, bilin¢ bozuklugu,
meningismus bulgulari, kranyal sinir
palsileri, serebellar ve ekstrapramidal
semptomlarla karakterizedir. Serum
antikor diizeyinde dort kat veya daha
fazla bir artisin gosterilmesiyle tani
konur. Hastalarin %30-70’inde norop-
sikiyatrik sekeller goriiliir. Talamus,
bazal gangliyonlar, limbik sistem, be-
yin sapi, serebellum ve bazen beyaz
cevheri tutabilir. Bazal gangliyonlar-
da ve talamuslarda bilateral simetrik
kanamalar karakteristik bulgulardir
(11,12). Histolojik olarak tutulan bol-
gelerde inflamatuvar hiicreler ve kii-
ciik kanama odaklar1 gosterilmistir.

JE viriisii i¢in diyagnostik olan se-
rolojik testlerin Tiirkiye sartlarinda

bulunmamasi, hastamiz icin kesin ta-
niya ulasmamizi engellemistir. Ulke-
miz JE icin endemik bir bolge degil-
dir. Bununla birlikte, hastanin meslegi
geregi Kapadokya bolgesine siklikla
seyahat ettigi ve bu bolgenin Japon tu-
ristlerin ilgi odag1 oldugu bilinmekte-
dir. Olgumuzda etyolojik ajanin sap-
tananamamasi bir problem olarak go-
riilse de, literatiirde benzer MRG go-
riiniimlerine sahip olan ve etkeni sap-
tanmamig akut ensefalopati olgulari
bildirilmektedir. Yagishita ve arka-
daglarinin yaptig1 calismada ates, bi-
lin¢ bozuklugu ve konviilziyon ile ge-
len bes Japon cocuktan ligiinde tala-
mus ve tegmentumda simetrik T1 hi-
perintens lezyonlar saptanmig ve bu
goriiniim petesiyal kanamalara bag-
lanmistir. Bu olgularda ensefalopati-
nin postviral veya postinfeksiydz bir
bozukluga sekonder olarak gelistigi
diistintilmiigtiir (3).

Sonug olarak, T1 A serilerde bazal
gangliyon ve talamuslarda bilateral si-
metrik sinyal artis1 izlenen olgularin
ayirict tanisi icinde ensefalitler ve
postviral-postinfeksiydz ensefalopati-
ler de diigiiniilmelidir.

CASE REPORT: A CASE OF ACUTE ENCEPHALOPATHY WITH BILATERAL THALAMIC

INVOLVEMENT: MRI FINDINGS

The differential diagnosis of hyperintense lesions involving basal ganglia includes le-
sions containing paramagnetic substances like methemoglobin, melanine, mangane-
se, copper and fatty tissue, calcifications and high protein content. In this article we
present a case of acute encephalopathy with bithalamic symmetrical hyperintensiti-
es on T1 weighted images. Similar MR appearences of basal ganglia may be seen in
Japanese encephalitis, a rare form of encephalitis caused by JE virus, or, postinfecti-
ous-postviral encephalopathies in which the etiological agent remains obscure. Alt-
hough our country is not an endemic region and serological tests for rarely encoun-
tered encephalites are not available, encephalites and postinfectious-postviral en-
cephalopathies must be included in the differential diagnosis of T1 hyperintensities

involving basal ganglia.
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