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OZET

Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES) mental durum
bozuklugu, ndbet, bas agrisi, gorme kaybindan biling bozukluluguna kadar
¢esitlilik sunan ve genellikle geri doniisiimlii norolojik sendrom olarak
aciklanir. Bu yazimizda intramuskiiler analjezik uygulanmasi sonrasi gelisen
bilateral gérme kayb1 ve nobet sonrasi getirildigi acil servisimizde klinik ve
nororadyolojik bulgular: ile PRES tanisi konulan 59 yasindaki hipertansif
kadin hastaya ait olgu literatiir esliginde sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu, Gorme
kaybi, Analjezik, Hipertansiyon

ABSTRACT

Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) describes a usually
reversible neurologic syndrome with a variety of presenting symptoms
ranging from headache, altered mental status, seizures, and vision loss to
loss of consciousness. In this paper a case of a female patient, 59, admitted
to our emergency department with bilateral visual loss and seizure following
intramusculer analgesic application and diagnosed with PRES with clinical
and radiological findings is presented in the light of literature.
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GIRIS

Bas agrisi, gorme bozuklugu, nobet ve mental durum
bozuklugu gibi bulgulart olan, etken faktoriin ortadan
kaldirtlmas: ile birka¢ haftada klinik ve ndororadyolojik
olarak diizelebilen patolojik durumlar “Posterior Reversibl
Ensefalopati Sendromu” (PRES) olarak tanimlanmistir. Bu
hastalarda beyaz cevher ile birlikte gri cevher tutulumunun
da olmasi nedeniyle 1996 yilinda ilk olarak tanimlanan
Posterior Reversibl Lokoansefalopati yerine giliniimiizde
PRES terimi kullanilmaktadir 2. PRES; hipertansif
ensefalopati,  preeklampsi-eklampsi,  siklosporin A
norotoksisitesi, akut glomerulonefrit, trombotik trombolitik
purpura gibi durumlarda ortaya g¢ikabilir [, Manyetik
rezonans goriintiilemelerinde (MRG) tipik olarak bilateral
parietooksipital bolgelerde vazojenik 6demle uyumlu T2A ve
FLAIR sekanslarda hiperintensite izlenir !, Tedavi edilmez
ve etyolojik faktor ortadan kaldirilmazsa sitotoksik 6dem ve
geri doniisiimsiiz beyin hasar1 gelisebilir.

Bu olgumuz acil servise ani gorme kaybi ile bagvuran
hastalarda, acil tip ¢alisanlari tarafindan PRES sendromunun
da akla getirilmesi ve PRES’ten siiphelenilen hastalara MRG
yonteminin kullanilmasina dikkat ¢ekme amaciyla kaleme
almmugtir.

OLGU

Daha 6nceden var olan bel agrisinin siddetlenmesi nedeniyle
6zel bir hastaneye bagvuran 59 yasindaki bayan hastaya
agrmin giderilmesi i¢in intramuskiiler diklofenak sodyum
yapilmis ve bu enjeksiyondan yaklagik 2-3 dakika sonra
gorme bozuklugu ve bas agrisi gelismis. Hastanin 6l¢iilen
kan basici 160/110 mmHg imis. Hasta tiniversitemiz aciline
ambulansla 30 dakika kadar sonra gérme kaybi, kollarinda
ve bacaklarinda tonik-klonik kasilmalar nedeniyle getirildi.
Ozel hastanede hastamiza analjezik disinda herhangi bir
medikal miidahale yapilmadig1 6grenildi.

Hastanin geldigi anda suuru agikti, sdzel uyaranlara cevabi
tamdi ve iki tarafli gorme kaybi oldugunu ifade etti. Pupilleri
izokorik, direkt ve indirekt 151k refleksi normal, motor ve
duyu muayenesi dogaldi. Acil serviste ilk dl¢iilen kan basinct
240/150 mmHg idi. Hastaya parenteral nitroprussid (0.5 mcg/
kg/dakika) inflizyon baslandi. Kan tahlilleri istenilen hastanin
kranial bilgisayarli tomografisi ¢ekildigi sirada tekrar
kasilmalar1 oldu. Solunum arresti gelisen hastanin hemen
endotrakeal entiibasyonu yapildi. 20 mg/kg dozunda fenitoin
20 dakikada infiize edildi. Tomografide anlamli bir patoloji
saptanamayinca hastanin MRG’si ¢ekildi. Inceleme ile
‘Bilateral bazal ganglionlarda, talamus, kapsiila internalarda
ve sentrum semiovalelerde patoloji saptanmamustir. Bilateral
derin beyaz cevher normal intensitede izlenmistir. Bilateral
yiiksek paryetalde kortikal, subkortikal yerlesimli FLAIR
sekanslarda lineer sinyal artiglari izlenmistir’ seklinde
raporlandirma yapildi (Resim). Hastanin klinigi de goz
oniine alindiginda bulgular PRES lehine degerlendirildi.
Hastanin ilk laboratuar incelemelerinde 16kosit:10.600/ml,
hemoglobin:1/8.5 gr/dl, glukoz 131 mg/dl ve LDH: 253
U/L saptanirken diger degerlerde anormallik yoktu. Goz

dibi muayenesinde periferik retina dejenerasyonu nedeniyle
Evre 2 hipertansif retinopati degerlendirilmesi yapildi. Hasta
tedavisinin devami i¢in noroloji yogun bakim {initesine
yatirildi. Degerlendirilen EEG’si normal bulundu. Temel
olarak antihipertansif, antikonviilzan ve destek tedavisi
uygulanan hasta takibinin 60. saatinde ekstiibe edildi. Hasta
artik sozel uyaranlara yanit vermekteydi. Yatisinin 7. giinii
gz ve kardiyoloji konsultasyonlari sonrast hipertansiyon
ilaglar1 diizenlenen hasta norolojik defisit olmaksizin medikal
onerilerle taburcu edildi.

Resim : Bilateral yiiksek paryetalde kortikal-subkortikal yerlegimli
FLAIR sekanslarda vazojenik édeme ait hiperintens tutulum alanlar
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TARTISMA

PRES mental bozukluk, bas agrisi, epilepsi ve goérme
bozuklugu ile karakterize olup etiyolojik nedenler
oldukca genis bir dagilim gosterir. PRES’in sik nedenleri;
hipertansiyon, eklampsi, immiinsupresif ve sitotoksik
ilaclar, lupus nefriti, kollojen vaskiiler hastaliklar,
trombotik trombositopenik purpura, HIV enfeksiyonu, akut
intermitant porfiria, hemolitik {iremik sendrom, wegener
graniilomatozis, ¢oliyak hastaligi, kronik bobrek yetmezligi,
sepsis ve organ transplantasyonudur !, MRG’nin T2
agirlikli ve FLAIR sekanslari, hastanin klinigi ile altta yatan
etkenin bilinmesi durumunda tanisal olabilmektedir. Bizim
hastamizda da uygulandig1r gibi konvansiyonel MRG ile
bulgular degerlendirilebilir ve bu sayede prognoza iliskin
fikir sahibi olunabilir. Yapilan aragtirmalarda MRG’de
vazojenik 6dem kismen simetrik olarak oksipital ve paryetal
loblarda tipik olarak subkortikal beyaz cevherde, bazen de
kortekste gosterilmistir ['4. Daha ciddi olgularda bu bulgular
posterior frontal ve temporal loblarda, derin beyaz cevherde,
ponsta, serebellumda ve diger bolgelerde gorilebilir U4,
Bizim olgumuzda da FLAIR sekanslarda, bilateral yiiksek
paryetalde kortikal, subkortikal yerlesimli vazojenik ddemle
uyumlu hiperintens tutulum alanlar1 dikkati ¢cekmektedir.

Sundugumuz olguda PRES’in yukarida siraladigimiz olasi
etyolojik nedenlerinden hipertansiyon oykiisii mevcuttu.
Fakat gecmisginde hipertansiyona yonelik diizenli ilag alim1
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Oykiisii yoktu. Arastirmalarin ¢ogunda kan basincindaki
ani artisgn PRES’in nedeni oldugu kabul edilmektedir.
Patofizyolojisinde artan kan basinci sonucu vazospazm
olusumu ve bununda sitotoksik ddeme sebep olabildigi 6ne
stiriilmiistiir. Diger bir hipotezde serebral otoregiilasyonun
bozulmasina bagli serebral arteriollerde dilatasyon gelistigi
seklindedir. Arastirmacilar arasinda PRES’in patofizyolojisini
aciklayan hiperperfiizyon teorisi giincel olarak kabul
gormektedir. Bu durumda vazojenik 6demin oncilidiir M,
PRES’in tedavisinde ilk olarak kan basmcimin diizeltilmesi
temeldir. Ortalama arteriel kan basinci ilk 1-2 saat i¢inde %20
-25 oraninda azaltilmalidir. Nitekim olgumuzda da hizlica
nitroprussid 0.5 mcg/kg/dakika inflizyon baslandi. PRES
olgularinda gérme kayb1 gibi nobette goriilebilmektedir 5.
Korteks ve beyaz cevherdeki sivinin irritatif etkisine baglh
olarak nobet gelismektedir. Bizim olgumuzda da hem &zel
hastanede hem de {iniversitemiz acilindeki takibi sirasinda
ndbet gergeklesti. Bunobetler igin fenitoin tedavisi baslanildi.

PRES etyolojisinde bir¢ok ilag dnemli bir yer olugturmaktadir.
Etken olarak siklofosfamid, metotreksat, sitarabin,
metranidazol, asiklovir, vinkristin, infliximab gibi ilaglar
bildirilmistir ) Temelde hipertansiyona bagl gelistigine
inandigimiz bu olgumuzda yandas etken olarak analjezik-
antiinflamatuar alimi da diisiiniilebilir. Bir stiredir sirt agrist
nedeniyle analjezik antiinflamatuar ila¢ kullanan hastamiza
ek olarak 06zel bir hastanede intramuskuler diklofenak
sodyum uygulanmasi sonrasi bilateral gorme kaybi gelismisti.
Bir siire analjezik alan hipertansif hastada PRES gelisimi
nedeniyle bu ilaglarin kesilmesi gerektigi vurgulanan bir
aragtirmaya ragmen ulagabildigimiz literatiirde bizim
hastamizda oldugu gibi PRES ve diklofenak sodyumla ilgili
bir bilgiye rastlamadik ['%). Bagka bir yayinda antiinflamatuar
ozelligi olan infliximab ile PRES iligkisinin bildirildigi gibi
bu konuda daha ileri aragtirmalar yapilabilir.

Sonug olarak klinik bulgular, altta yatan etkenler ve MRG
bulgular1 birlikte degerlendirilip PRES tanist konulan
hastalarda bu taninin erken teshisi ve tedavisi oldukca
onemlidir. Aksi takdirde kalict beyin hasarma ve kronik
epilepsi gibi ndrolojik sekellere neden olabilir.
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