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OZET

Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES), bir néroradyolojik
tani olup itk kez 1996 yilinda Hinchey ve arkadaglari tarafindan tamm-
lanmugtir (1). Semptomlar bag agrisi, mental bozukluk, gormede ya da
gdrme alamnda degisiklikler, kortikal korlik, bulantt, kusma ve epilep-
tik nobetleri igermektedir. Siklikla ani yiikselen ve kompanse edileme-
ven arter basincina bagh olarak gelisir ve hipertansif ensefalopati ile
karigabilir. Etivolojisinde pre velveya posteklampsi, renal yetmezlik, im-
miinstipresif ilaclar, kemoterapdtik ajanlar, sitotoksik ilaclar, hiponatre-
mi, hiperkalsemi olabilir (2). Beyin bilgisayarl tomografisinde (BBT)
genellikle oksipital ve parietal loblarda simetrik hipodens alanlar, man-
vetik rezonans goriintiilemede ise posterior beyaz ve gri cevheri tutmug
simetrik hiperdens alanlar olarak tanimr. Daha ender olarak posterior
frontal ve temporal loblarda, derin beyaz cevherde, ponsta, serebellum-
da ve diger bilgelerde de goriilebilir (2,3).
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SUMMARY

Posterior Reversible Encephalophathy: 2 case reports

Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) is a newroradi-
ologic diagnosis, first described in 1996 by Hinchey et al.(1), consisting
of haedache, seizures, altered mental status and a spectrum of visual
deficits ranging from visual neglect to cortical blindness. It is often re-
lated to an acute increase in arterial blood pressure, is clinically indis-
tinguishable from hypertensive encephalopathy, and has been associ-
ated with preeclampsia, renal failure, and hypercalcemia (2). Although
imaging modalities demonstrate generally hypodensities, usually of the
posterior white and grey matter; the temporal and frontal lobes, brains-
tem and cerebellum may be involved (2,3).
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GIRIS

Bu yazida biri postpartum dénemde konvulsiyonlar
olan, biri de 27 haftalik antepartum gérme kaybiyla bas-
vuran nororadyolojik bulgular ile PRES tamisi konulan 2
adet olgu sunulmaktadur.

1. OLGU SUNUMU

20 yasinda, 6zgecmisi ve gebelik kontrollerinde hicbir
ozellik ve sikayeti olmayan hasta, 39.haftada normal va-
jinal yolla dogurmus. Kristeller manevrasi uygulanmis
hastanin dogum sonrasi vajinal muayenede omentum iz-
lenmesi iizerine uterin riiptiir diisiiniilerek operasyona
alinmig; tespit edilen 10 cm. riiptiir tamir edilmis ve ta-
burcu olmus. Postpartum 8. giinde konvulsiyon geciren
hasta, Magnezyum siilfat ve diazepam ile konviilsiyonla-
rinin kontrol edilememesi iizerine yogun bakim iinitesi-
ne yatirildi. Laboratuar incelemesinde serum Mg-++ sevi-
yesi 4 mg/dl ve (++) proteiniiri diginda 6zellik yoktu.
Magnezyum siilfat tedavisine devam edildi ve antihiper-
tansif tedavi olarak metildopa eklendi. Takiplerde sisto-
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lik arter kan basinci 130 mmHg * nin tizerine cikmadi.

Yatginin 4. saatinde yeterli kan magnezyum seviyesine
ragmen generalize, tonik-klonik konvulsiyonlar tekrarla-
di. Fenitoin 15 mg/kg yiikleme dozunda intravendz bas-
land1. Nobetler fenitoin ile kontrol altina alindi. Cekilen
BBT’ de tespit edilen bilateral oksipital ve parietal lob,
sag frontal lob subkortikal beyaz cevherindeki hipodens
alanlar, posterior reversibl ensefalopati ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Hastaya antiodem tedavi diizenlendi.
Hemodinamisi stabil seyreden ve konvulsiyon goriilme-
yen hastanin kontrol BBT 'sinde vazojenik édemin geri-
ledigi goriilerek yatisinin 72. saatinde obstetri klinigi’ne
devredildi.

2.0LGU SUNUMU

18 yasinda 27 haftalik gebe hasta, ani bas agris1 ve gor-
me bozukluguyla acil servisimize bagvurmustur. ilk mu-
ayenesinde TA: 170/100mm Hg, idrarda proteiniiri
(+++), gorme bozuklugu, anizokori (sag Smm, sol 3
mm), 151k refleksi zayif pozitif olarak saptanmig. Yapilan
g6zdibi muayenesinde bilateral papil 6demi ve hipertan-
sif retinopati goriilmiis. Cekilen BBT" de hafif vazojenik
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odem, MR’ da verteksten serebelluma kadar uzanan bila-
teral iskemik alanlar saptanmasi iizerine hasta, acil ola-
rak sezaryene alind.

Hasta entiibe olarak yogun bakim iinitesine alindi. SIMV
modunda mekanik ventilasyona baglandi ve midazolam-
la sedasyon uygulandi. Hastaya deksametazon (4 x
8mg), Fenitoin (15mg/kg yiikleme ve 5Smg/kg idame),
Norvasc Smg (2 x 1), Perlinganit (10 mcg/kg/saat) ve on-
kotik basinci yiiksek sivi tedavisi baglandi. Mg 4 gr bo-
lus; 2 gr/saat idamede kullanildi. Hastanin anizokorisi
24, saatte diizeldi. Hasta 4 giin sedatize ve mekanik ven-
tilatore bagh olarak izlendi. 4. giin sedasyon kesildi. Bu
dénemde arteryal kan basincr 150/90 mmHg olarak sey-
retti. Bilinci acilmaya baslayan hasta, altinc giinde eks-
tiilbe edildi ve spontan solunumda izlenmeye baslandi.
Sekizinci giinde ¢ekilen kontrol kranial MR da, iskemik
alanlarda perfiizyonun saglandigi gozlendi. Biling agik,
koopererasyon tam, mobilize olarak evine taburcu edildi.

TARTISMA

PRES in patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamstir.
Iki olas1 hipotez 6ne siiriilmiistiir. Birincisi, akut artmisg
kan basine1 sonucu olugan vazospazmdir. Akut hipertan-
siyon ataklar sonrasi sempatik sistem uyarimi ile sereb-
ral vazokontriksiyona bagh iskemi ve sitotoksik édem
oldugu diisiiniilmektedir (2,4,5). ikincisiyse otoregiilas-
yonun kaybi hipotezidir.

Difiizyon goriintiilerle desteklenen bu hipotezdeyse ani
arteriyel kan basinci artist sonucu beyni korumak ama-
ciyla olusan arterioler vazokontriiksiyon; otoregiilasyo-
nun kaybi sonucu siirdiiriilemeyip arterioler dilatasyonun
gelistigi ve endotelyal disfonksiyona neden oldugu kabul
edilmektedir. Bu durumda plazma ve eritrositler intrasel-
liiler alandan ekstraselliiler alana gecer ve kan-beyin ba-
riyeri bozularak vazojenik 6dem olusur (4). Posterior se-
rebral arteriyel dolagimin daha zayif sempatik innervas-
yona sahip olmasi nedeniyle lezyonlarin parietooksipital
bolgede daha ¢ok goriildiigii diisiiniilmektedir.

PRES ayiric1 tanisinda bilateral posterior lob infarktlari,
serebral vendz tromboz, herpes virus ansefalitleri, sereb-
ral vaskiilitik etkilenme, hipertansif ensefalopati, hipog-
lisemi ve hiponatremi diisiiniilmeli; hikaye, fizik muaye-
ne, laboratuar bulgulan, intravenéz kontrasth néroradyo-
lojik inceleme ve serolojik testlerle bu tanilar ekarte edil-
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melidir.

l.olguda sadece postnatal dénemde idrarda (++) prote-
iniiri ve konviilsiyon mevcut idi.

Anamnezinde gestasyonel hipertansiyon oykiisii ve pre-
eklampsi bulgular olmasa bile postpartum 48 saatten
sonra goriilen konviilsiyonlar, aksi ispat edilene kadar,
geg¢ postpartum eklampsi olarak tammlanmaktadir (6).
Preeklampsi bulgulan olmaksizin, postpartum konviilsi-
yonla kaybedilen hastalarin otopsilerinde; bobreklerinde
eklampsiye sekonder degisiklikler, beyin dokularinda se-
rebral iskemik mikroinfarktlar ve hemorajik odaklar go-
riilmiistiir (7). Gec¢ postpartum eklampsi, preeklampsili
kadinlarda goriildiigii gibi normotansif komplikasyon-
suz postpartum kadinlarda da goriilebilir. Chames ve ark.
cok merkezli calismalarinda ge¢ postpartum eklampsili
hastalarin sadece % 22 inde preeklampsi bulgularimin ol-
dugunu saptamstir (8). Lubarsky ve arkadaglarninin yap-
ug1 benzer bir calismadaysa konviilsiyon oncesi preek-
lamsi tanis1 olan kadinlar %56 olarak bildirilmistir.

2005 de Striano ve arkadaslarinin ¢alismalarinda konvul-
siyon geciren 3000 olgu, retrospektif incelenmis, 8
PRES olgusu saptanmistir. Bu olgularin 57i eklampsili,
2si postpartum eklampsiliymis (9). Demirtas ve arkadas-
lar1 2005 deki c¢alismalarinda 39 eklampsili gebenin
18’inde PRES tespit etmiglerdir (10). Eklampside rutin
olarak kullanilmasmna ragmen profilaktik magnezyum
stilfat tedavisinin postpartum eklampsiyi onlemede et-
kinliginin sinirh oldugu bildirilmistir (11).Yapilan calis-
malarda fenitoinin de konviilsivonlarin énlenmesinde
magnezyum kadar etkili oldugu gosterilmistir (12,13).
Kanimizca PRES olustuktan sonra postpartum eklampsi-
lerin tedavisinde magnezyum siilfat yetersizdir, Magnez-
yum siilfat, Ca++-Mg++ metabolizmasim diizelterek ve
kas gevsemesini saglayarak nébetleri durdurmaktadir.
Oysaki PRES’te nobetleri olusturacak serebral iskemik
ve ddemli alanlar vardir. Dolayisiyla magnezyum siilfat
yetersiz kalmaktadir. Tedaviye antiodem, antiepileptik,
antihipertansif ilaclar eklenmelidir. Bilinci etkilememesi
nedeniyle son yillarda konviilsiyonlarin kontrolii ama-
ciyla ozellikle fenitoin kullammi artmaktadir, 1. hasta-
miz magnezyum siilfat tedavisi almaktayken generalize
tonik-klonik konviilsiyonlar devam etmis, fenitoin teda-
visi; tablonun hizla gerilemesine neden olmustur.

2. olgumuz preklampsi bulgular, idrarda (+++) prote-
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intiri ve gbrme bozuklugu ile gelmistir PRES’in bir diger
ad1 da "reversibl posterior l6koensefalopati”dir. Tipik
semptomlar da basagrisi, gorme bozukluklari, duygula-
nim ve mental durum degisiklikleridir. Bahsedilen gor-
me bozukluklan keskinlik kaybindan, gérme kusuruna
veya homonim hemianopsiden total kortikal korliige ka-
dar defisen bir yelpazede degerlendirilebilir (14) .
Vazojenik 6demin siddetine bagh olmaksizin da beyin
derin yapilarimin etkilenebildigi ve reversibl bir sendrom
olasilig1 yaninda fatal da olabilecegi, erken tan1 ve uygun
tedavinin hastahgin gidisatinda belirleyici oldugu ifade
edilmektedir (15,16). Tansiyonu stabil tutup konviilsi-
yonlar engellenince tablo siiratle diizeltilebilmektedir.
Reversibl adin1 da bu 6zellikten almaktadir (17). Cok ce-
sitli klinik tablolarla ortaya ¢ikabilen PRES’in posterior
reversibl ensefalopati diye tammlanmasinin asil sebebi
posterior tutulumdur.

Yine Demirtas ve arkadaslarinin ¢alismasinda, PRES ol-
gulan kranial goriintilleme 6zellikleri ve patofizyolojile-
rine gore 3 grupta toplanmistir (10). Buna gére 1. grupta
lezyonlarin oksipital lobda yer aldig1 ve hipertansiyona
bagh gelistigi; 2. gruptaki olgularin normotansif oldugu
ve etiyolojide endotel hasarinin temel rol oynadig, lez-
yonlarinsa birinci gruba benzer alanlarda oldugu: 3.
grupta simetrik bazal ganglionik tutulumun tipik oldugu
normotansif hemolitik firemik sendrom, tiremik ansefa-
lopati gibi metabolik nedenlere bagli endotel hasarinin
on planda oldugu olgular yer almaktadir. Bizim hastala-
rimizdan 1. olgunun patofizyolojisinin Demirtas ve arka-
daslarmin gruplandirmasina gére 2. grupta; 2.olgunun
ise 1. grupta oldugu diisiintilmiistiir.

SONUC

Dogum o6ncesi—sirasi ve sonrasi donemde goriilen men-
tal durum ve gorme bozukluklarinda preeklampsi ya da
eklampsi olsun ya da olmasin PRES’ ten siiphelenmek ve
arastirmak gerekir. Erken tan1 ve tedavi her zaman oldu-
gu gibi burada da hayat kurtaricidir.
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