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Posteriyor Lokoensefalopati Sendromu (PLES) mental bozukluk, bas agrisi, epileptik ndbet ve gérme bozuklugu ile karakterize, siklikla artmis kan basinc ile
birliktelik gosteren akut nérolojik bir acildir. Fizyopatolojik mekanizmasi kesin olarak bilinmemekte, ancak hipertansiyona yanit olarak ortaya gikan vazospazma
bagl olarak kan beyin bariyerinin etkilendigi ve sonucta serebral ddemin olustugu ileri strtlmektedir. Tani klinik ve néroradyolojik goriintileme yontemleri ile
siklikla konulabilmektedir. Ancak yanlis tani veya tanidaki gecikme nedeni ile tedavinin yapilamadigi durumlarda sendrom serebral hemoraji, koma ve 6ltimle
sonuglanabilmektedir. Bu yazida PLES'li bir olgu sunularak konuya dikkat cekilmek istenmistir.

Anahtar Kelimeler: PLES, Mental Durum Degisikligi, Hipertansiyon
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Posterior Leukoencephalopathy Syndrome (PLS) is an acute neurologic emergency which is characterized by altered mental functions, headaches, epileptic sei-
zures, visual impairment and often associated with high blood pressure. Exact pathophysiological mechanism is unknown but it is proposed that hypertension
originated vasospasm affects the blood brain barrier and consequently leads to cerebral edema. PLS can be diagnosed by clinical and neuroradiological imaging
methods. However, inaccurate or delayed diagnosis causes inadequate medical treatment and may result in cerebral hemorrhage, coma and death. This case
study is aimed to draw attention to the subject by presenting a patient who has PLS.
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Giris

Posterior Lokoensefalopati Sendromu (PLES) kan basincindaki
ani artisla ortaya gikan, bas agrisi, bulanti, kusma, biling degi-
sikligi, gérme alani bozuklugu, epileptik nobet ve fokal néro-
lojik defisit gibi farkli semptomlarla birliktelik gdsterebilen, ti-
pik olarak beynin posterior dolasim alanindaki genellikle gegici
degisikliklerle karakterize klinik ve radyolojik bir antitedir.™?

Fizyopatolojik mekanizmasi kesin olarak bilinmemekte, ancak
hipertansiyona yanit olarak ortaya ¢ikan vazospazma bagli ola-
rak kan beyin bariyerinin etkilendigi ve sonugcta serebral 6dem
olustugu ileri strtlmektedir.? Hipertansiyon disinda eklampsi,
bazi imminsipresif ilaclarin kullanimi ve tGremik ensefalopati
gibi farkl bircok neden PLES etyolojisinde rol alabilmektedir*

PLES tedavi edilmezse serebral hemoraji, koma ve 8limle so-
nuglanabilecekken erken tedavi ile hastalarin klinik ve radyo-
lojik bulgulari kalici hticre hasari olusmadan dizeltilebilmek-
tedir. Bu yUzden PLES tanisi disinulen hastalarda hizli tani
ve erken ddénemde hipertansiyon tedavisi temel rol oynamak-
tadir.

Bu yazida Acil servise akut solunum yetmezligi, suur degisikligi
ve gérme kaybi nedeni ile basvuran ve hipertansiyon dykusl
olan bir PLES hastasi sunularak PLES'in klinik 6nemine dikkat
cekilmek istenmistir.

Olgu Sunumu

57 yasindaki erkek hasta akut solunum yetmezligi 6n tanisi ile
bilinci kapali ve enttibe halde acil servise sevkli olarak getirildi.
Anamnez yakinlarindan alindi. Hastada bir giin 6énce aksam
saatlerinde aniden baslayan bas agrisiyla beraber bulanti-
kusmanin oldudu, ertesi giin sabah saatlerinde ise gdrmede
bulaniklik ve sonrasinda da biling kaybi gelistigi 6grenildi. Bu
sirada hastanin dlcilen kan basincinin 190/120 mmHg oldugu
saptandi. Hastanin 6zgegmisinde hipertansiyon, diabetes mel-
litus ve kronik obstruktif akciger hastaligi tanilari mevcuttu.
Acil serviste tarafimizca yapilan ilk degerlendirmede hastanin
genel durumu kotU, bilinci kapali ve entlibe vaziyette idi. Vital
bulgularindan kan basinci 150/110 mm Hg, nabzi 81 atim/da-
kika, solunum sayisi 22/dakika ve nabiz oksimetredeki Sa02'si
%7100 olarak olculdi. Pupiller izokorik, orta hatta ve isik ref-
leksi direkt ve indirekt olarak aliniyordu. Fasial asimetri saptan-

mayan hastada, agrili uyaranla taraf secen motor defisite rast-
lanmadi. Taban cildi refleksi iki tarafli fleksor yanitlydi. Diger
sistem muayenelerinde herhangi bir patolojiye rastlanmadi.
Acil Serviste bakilan rutin hematolojik ve biyokimyasal incele-
meleri normal sinirlar iginde saptandi. Hastanin yapilan beyin
omurilik sivisi (BOS) incelemesinde dzellik saptanmadi. intrak-
ranial patolojinin dislanmasi amaciyla istenen bilgisayarl beyin
tomografisi (BBT)'sinde oksipital bdlgede bilateral hipodens
lezyonlara rastlandi (Resim 1). ilave olarak kranial magnetik
rezonans gortntileme (MRG)'de ise her iki oksipitalde simet-
rik ve sol insular kortekste kortikal genisleme ve ak maddede
6dem ile uyumlu T2 ve FLAIR sekanslarda hiperintens alanlar
gorintulendi (Resim 2). Noroloji ile konsulte edilen hasta PLES
on tanisi ile hospitalize edildi. Takiplerinde genel destek ve an-
tihipertansif tedavisi saglanan hastanin yatisinin 4. gtininde
bilinci tamamen diizeldi.

Resim 1: Chest x-ray of the patient

Resim 1: Her iki oksipitalde simetrik ve sol instlar kortekste
kortikal genisleme ve ak maddede 6dem ile uyumlu T2 ve FLA-
IR sekanslarda hiperintens alanlar.
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Tartisma:

PLES mental bozukluk, bas agrisi, epileptik ndbet ve gdrme
bozuklugu ile karakterize, siklikla da artmis kan basinci ile bir-
liktelik gosteren akut nérolojik bir acildir.

PLES etiyolojisinde hipertansiyon, ndbeti takiben postiktal do-
nem, immunsupresif ilag kullanimi, akut glomerulonefrit ve
lupus nefriti gibi farkli bobrek hastaliklari, kan transflizyonu,
organ transplantasyonu, gebelik ve postpartum dénem, kollo-
gen vaskuler hastaliklar bulunmaktadir. Nadiren hipertansiyon
olmadan gelisen PLES olgulari bildirilmesine ragmen ¢ogu otor
tarafindan kan basincindaki akut artisin PLES'in temel nedeni
oldugu kabul edilmektedir.” Bizim olgumuzda literattri des-
tekler niteliktedir ve temel neden hipertansiyondur. Nitekim
hastamizin hipertansif tedavi sonrasi diizelmis olmasi bizim bu
gorusimuzi desteklemektedir.

PLES'in patofizyolojisi ile ilgili olarak ise farkli gorisler ortaya
atilmistir. Bunlardan birisinde artmis kan basinci sonucu ortaya
¢ikan vasospazma bagl olarak ‘arteriyel border zon’ alanlarin-
da iskemi ve sitotoksik ddem olustugu dustundlmektedir. Sid-
detli vazospazm da 6zellikle iskemiye cok hassas olan paryeto-
oksipital gri cevher etkilenmektedir. Hipertansiyona bagli PLES
gelismis bir hastada yapilan DSA calismasinda 6zellikle arka
sistem arterlerinde vazospazm oldugu gozlenmistir.® Farkl bir
goris ise serebral otoregulasyon kaybina bagl olarak serebral
arteriyollerde dilatasyon gelismesi, bunun sonucu plazma ve
kirmizi kan hucrelerinin ekstraselliler sahaya gecerek vazoje-
nik ddem olusturdugu yoénindedir. PLES'te beynin posterior
bolgesindeki sempatik innervasyonun daha az olmasi nede-
niyle ortaya ¢ikan lezyonlarin daha cok paryetooksipital bolge-
de bulundugu dustnilmektedir.” Yapilan bir diger calismanin
sonucuna gore internal karotid sistemin vertebrobaziler siste-
me gore daha fazla sempatik innervasyona sahip olmasi da bu
gorisu desteklemektedir. Bu goruse gore akut hipertansiyon,
perivaskuler sempatik sistemi uyarir. Ancak sempatik inner-
vasyonu yetersiz olan posteriyor sulama alanlari etkilenirken,
sempatik innervasyonu iyi olan anteriyor sulama alanlari ko-
runur. Cok siddetli durumda anteriyor sulama alanlarinin pos-
teriyor sulama alanlari ile birlikte etkilenebildigini, son yillarda
ise posteriyor sulama alanlarinda belirgin bir degisiklik olma-
dan agirlikli olarak beyin sapinin etkilendigini bildiren yayinlar
da mevcuttur.’® Bununla birlikte ortaya ¢ikan lezyonlar bazal

gangliyon, serebellum ve beyin sapi gibi farkli bolgelerde or-
taya cikabilir.®

PLES'te tani klinik ve néroradyolojik gérintileme ydntemleri
ile siklikla konulabilmektedir. Goéruntileme ydntemlerinden
BBT ve kraniyal MRG kullaniimaktadir.’® PLES'te lezyonlar,
radyolojik olarak MRG ile &zellikle paryetooksipital bolgede
olmak Uzere posteriyor hemisferlerin posteriyor bélimlerinde,
cogu kez bilateral ve simetrik olarak homojen T2 agirlikli imaj-
larda hiperintens sinyal degisiklikleri seklinde goértlmektedir.
MRG'de gdzlenen hiperintens lezyonlarin vazojenik ddem ile
iliskili oldugu dustntlmektedir.’
tanan lezyonlarin literatlr ile uyumlu nitelikte ve o6zellikle
oksipital yerlesimli olmasi tanida kullanilabilmeleri agisindan
onemlidir.

Bizim olgumuzda yer sap-

Bu sendromun ayirici tanisinda bilateral posteriyor lob infark-
tlari, serebral vendz tromboz, herpes virus ve diger etkenlerin
sebep oldugu ensefalitler, serebral vaskdilitik tablolar, mito-
kondriyal ensefalopati ve elektrolit imbalansina bagl serebral
etkilenmeler akilda tutulmalidir.® Ayirici tani zorlugu oldugu
durumlarda difizyon MRG 6zellikle basvurulan goérintileme
yontemi olabilmektedir.

PLES'te erken tani, semptom ve radyolojik anormalliklerin ta-
mamen dizelebilmesi nedeniyle son derece dnemlidir.""" Tani
gecikirse iskemiye dogru gidis, masif infarktlar ve 6lim gelise-
bilir."12 Tedavinin temelini kan basincini regulasyonu ve eslik
eden faktorlerin ortadan kaldirilmasi olusturmaktadir. Sereb-
ral vaskuler infarktlarin tersine PLES'te kan basinci mimkin
olan en kisa zamanda dusUrtlmesi gereklidir.™ Nitekim bizim
hastamizda da bu sekilde yapilmistir.

Sonug olarak, erken dénemde baslanan tedavinin yiz guldu-
rict sonuglar verdigi PLES olgularinda en énemli asamanin
tani konma asamasi oldugu goérulmektedir. Tanidaki gecikme
veya yanlis tani arzu edilmeyen sonuglar ortaya ¢ikaracagin-
dan gerek acil gerekse de norolojideki hekimlerin dikkatli dav-
ranmalari ve mental durum degisikligi ile bagvuran hastalarda
ayircl tani yaklasimlarinda PLES'i de dastnmeleri gerektigi
kanaatindeyiz.
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