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Hipertansiyona bagh posterior Iokoansefalopati sendromu:
ii¢ olgu nedeniyle
Posterior leukoencephalopathy syndrome due to hypertension
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Ozet

Posterior Idkoansefalopati sendromu ani kan basinci artisina baglh gelisen bas agrisi, bulanti, kusma, biling degisikligi, gorme bozuklugu,
havale gegirme ve 6zgll beyin gérintileme bulgulari ile belirgin nadir gérilen bir hastaliktir. Bu makalede posterior |6koansefalopati
sendromu tanisi konulan Ug¢ olgu sunulmustur. Kronik bébrek yetersizligi nedeniyle sirekli ayaktan periton diyalizi uygulayan alti buguk,
dokuz ve 13 yaslarinda U¢ kiz hasta bas agrisi, havale gegirme ve biling degisikligi yakinmalariyla bagvurdu ve ani gelisen hipertansiyon
saptandi. Klinik ve néroradyolojik goriintileme bulgulari ile posterior Idkoansefalopati sendromu tanisi konuldu. Kronik bébrek yetersizligi
ile izlenen hastalarda hipertansiyona eslik eden bas agrisi, bulanti, kusma, bilin¢g degisikligi, gérme bozuklugu ve havale gegirme
yakinmalari varsa posterior lI6koansefalopati sendromu akla getiriimeli ve 6zgll beyin gérintileme bulgularini géstermek amaciyla
manyetik rezonans istenmelidir. (Ttirk Ped Ars 2013; 48: 156-9)

Anahtar sézctikler: Beyin manyetik rezonans gériintileme, hipertansiyon, kronik bobrek yetersizligi, posterior I6koansefalopati

Summary

Posterior leukoencephalopathy syndrome (PLES) which is associated with acute elevations in blood pressure is a rare syndrome
characterised by headache, nausea, vomiting, confusion, seizures, and visual disturbances with spesific signs on brain images. Here, we
report three patients with PLES. Three patients who were on continous ambulatory peritoneal dialysis because of chronic renal failure
were admitted with seizure, headache and confusion. They were 6.5, 9 and 13 years old and had acute elevations in blood pressure. By
means of clinical and neuroradiological signs they were diagnosed with PLES. While evaluating patients with chronic renal failure who
have nausea, vomiting, confusion and visual disturbance accompanying hypertension, PLES should be considered in the differential
diagnosis and brain MR images should be searched for the specific findings. (Turk Arch Ped 2013; 48: 156-9)
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Giris tedavi, eklampsi, sivi birikimi ve kan transflizyonu bulunur.
Posterior 16koansefalopati sendromunun néroradyolojik

basinci artisina bagli gelisen bas agrisi, bulanti, kusma, b“'?“'a”, tipik glarak beylnl yanm kurelermm. arka
biling degisikligi, gorme bozuklugu, konvilziyon ve 6zgil kesimlerinde pariyetal ve oksipital loblarda kortikal ve
beyin gérintileme bulgular ile belirgin nadir gériilen ~ Subkortikal seviyede yiksek sinyal degisiklikleri seklinde
bir hastaliktir. ilk kez 1996 yilinda Hinchey ve ark. (1) izlenmektedir. Bunun disinda frontal ve temporal lob, bazal
tarafindan tanimlanmistir. Etiolojik nedenleri arasinda  gangliyonlar ve serebellum tutulumu da goralebilir (1,2).
hipertansif ansefalopati, kronik bdbrek yetersizligi, akut Hastaligin klinik ve néroradyolojik bulgular etiolojiye gére
poststreptokoksik glomerilonefrit, immunsupresif ilaclarla farklilik géstermez.

Posterior l6koansefalopati sendromu (PLES) ani kan
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Bu makalede klinik ve néroradyolojik gérintileme
bulgular ile PLES tanisi konulan ¢ olgu sunulmustur.

Olgu 1

Bir yildir hizl ilerleyen glomerilonefrite ikincil gelisen
kronik bdbrek yetersizligi (KBY) nedeniyle sirekli ayaktan
periton diyalizi (SAPD) programinda izlenen dokuz
yasindaki kiz hasta, bas agrisi, bilin¢ bulanikligi ve havale
gecirme yakinmalariyla basvurdu. Fizik muayenesinde
bilinci bulanik olan hastanin kan basinci 170/100 mmHg
idi. Derin tendon refleksleri (DTR) hiperakitifti, patolojik
refleksi yoktu. Laboratuvar incelemelerinde I6kosit 5880/
mm3, hemotokrit %23,8, hemoglobin 8,7 g/dL, trombosit
132 000/mm3, glikkoz 102 mg/dL, BUN 96 mg/dL, kreatinin
7,3 mg/dL, sodyum (Na) 128 mEg/L, potasyum (K) 3,1
mEqg/L, kalsiyum (Ca) 8,2 mg/dL, fosfor (P) 7,6 mg/dL
ve alkalen fosfataz (ALP) 262 U/L idi. Beyin manyetik
rezonans gorintilemesinde (MRG) sagda temporooksipital
bélgede gri ve beyaz cevher alanlarinda T2A gérintllerde
yUksek sinyal 6zelliginde diizensiz sinirl alanlar saptandi
(Resim-1a). Cocuk Yogun Bakim Birimi'ne yatirildi.
Sirekli ayaktan periton diyalizi programina devam edilerek
hipertansiyonuna yénelik sodyum nitropurissid inflizyonu
baslandi. Kan basinci bir saat i¢inde kontrol altina alind.
Sodyum nitroprussid tedavisi azaltilarak kesildi ve KBY igin
destek tedavilerine devam edildi. Elektroansefalografisinde
(EEG) her iki yarim kirenin pariyetooksipital bélgesinden
kaynaklanan yavas dalga bosalimlari izlendi. izleminde
klinik bulgulari diizelen hastanin bir ay sonra kontrol beyin
MRG bulgulari normal olarak degerlendirildi (Resim-1b).
Kronik bdbrek vyetersizligi olan hastada akut nérolojik
bulgularin varligi, 6zgil gértintiileme bulgulari ve izleminde
klinik ve gérlntuleme bulgularinin dizelmesi nedeniyle
olgu PLES olarak deg@erlendirildi.

Resim 1a. Sag temporooksipital bolgede gri ve beyaz
cevher alanlarinda T2A gériintiilerde yiiksek
sinyal 6zelliginde diizensiz sinirli alanlar.
1b. Kontrol MRG lezyon kiigtilmekle birlikte
devam ediyor

Olgu 2

Dért yildir steroide direngli nefrotik sendroma ikincil
gelisen KBY tanisiyla izlenen ve SAPD uygulayan alti
bucuk yasinda kiz hasta havale gecirme, biling degisikligi ve
nefes almakta zorluk yakinmalariyla bagvurdu. Kan basinci
200/110 mmHg olarak 6l¢lldi. Noérolojik muayenesinde
bilinci bulanik, DTR normoaktif, patolojik refleksi yoktu.
Goz dibinde sag ve solda optik sinir 6demli, sol makulada
cizgilenmeler oldugu saptandi. Laboratuvarincelemelerinde
|6kosit 6 800/mm3, hemotokrit %21,1, hemoglobin 6,8 g/
dL, trombosit 161 000/mm3, glikoz 86 mg/dL, BUN 64
mg/dL, kreatinin 6,2 mg/dL, Na 141 mEq/L, K 5,8 mEq/L,
Ca 9,3 mg/dL, P 6,7 mg/dL ve ALP 156 U/L saptandi.
Beyin MRG’de sag temporal lob posterior kesiminden sag
pariyetal loba uzanacak sekilde ve sad posteropariyetal
bélgede subkortikal beyaz cevher igerisinde T2A serilerde
ylksek sinyal degisiklikleri gbzlendi (Resim-2a). Hasta
Gocuk Yogun Bakim Birimi’ne yatirilarak hipertansiyonuna
y6nelik olarak sodyum nitropurissid infizyonu baslandi ve
kan basinci kontrol altina alindi. ilk sekiz saat icerisinde
sodyum nitropurissid azaltilarak kesildi. Kronik bdbrek
yetersizligine yonelik diyaliz ve destek tedavilerine devam
edildi. On bes glin sonraki kontrol beyin MRG normal olarak
degerlendirildi (Resim-2b). Hastamizda KBY &ykisinin
olmasi havale gegirme, biling degisikligi ve nefes almakta
zorluk gibi akut nérolojik bulgularin varligi ve devaminda
klinik ve gérintileme bulgularinin tamamen duzelmesi
nedeni ile olgu PLES olarak degerlendirildi.

Olgu 3

Bes yildir vezikoureteral refli nefropatisine ikincil
gelisen KBY tanisi ile izlenen ve SAPD uygulayan 13
yasinda kiz hasta havale gecirme, bilin¢g degisikligi ve

Resim 2a. Sag temporal lob posterior kesiminden sag
pariyetal loba uzanacak sekilde ve sag
posteropariyetal bélgede subkortikal beyaz
cevher icerisinde “FLAIR” serilerde yiiksek
sinyal degisiklikleri. 2b: Kontrol MRG normal
olarak degerlendirildi
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gérme bozuklugu yakinmalariyla basvurdu. Kan basinci
190/110 mmHg olarak 6lclldu. Nérolojik muayenesinde
bilinci bulanik, DTR canli, babinski pozitif idi. Laboratuvar
incelemelerinde 6kosit 7 480/mm3, hemotokrit %28,5,
hemoglobin 9,8 g/dL, trombosit 72 000/mm3, gliikoz 82 mg/
dL, BUN 44 mg/dL, kreatinin 4,4 mg/dL, Na 136 mEg/L, K
5,7 mEg/L, Ca 8,8 mg/dL, P 1,9 mg/dL ve ALP 215 U/L
bulundu. Beyin MRG'de iki tarafli oksipital lob posterior
kesiminde subkortikal beyaz cevher icerisinde “FLAIR”
serilerde yUksek sinyal degisiklikleri gozlendi (Resim-
3a). Hasta Cocuk Yogun Bakim Birimi'ne hipertansif
ansefalopati 6n tanisiyla yatirilarak sodyum nitropurissid
inflizyonu basland!. ik 24 saat icinde kan basinci kontrol
altina alindiktan sonra toksik etkileri de g6z 6niinde
bulundurularak sodyum nitropurissid inflizyonu azaltilarak
kesildi. Kronik bobrek yetersizligine yonelik diyaliz ve
destek tedavilerine devam edildi. On bes giin sonra kontrol
beyin MRG’si normal olarak degerlendirildi (Resim-3b).
Hastamizda KBY Oykuslinlin olmasi, havale gecirme,
biling degisikligi ve gérme bozuklugu gibi akut ndrolojik
bulgularin varligi ve izleminde klinik ve gorintileme
bulgularinin tamamen dizelmesi nedeni ile olgu PLES
olarak degerlendirildi.

Tartisma

Posterior I6koansefalopati sendromu pek ¢ok farkli
nedene bagh olarak ortaya ¢ikan bir sendromdur. Gocukluk
yas grubunda nadir gérilmekle birlikte en sik nedeni
KBY’ye bagl gelisen hipertansiyondur. Bébrek islevleri ileri
derecede bozulmadan ortaya ¢ikan akut poststreptokoksik
glomerulonefrit, hemolitik Gremik sendrom, immunsupresif
ve sitotoksik ilaglar, kan transflizyonu, kolajen vaskuler
hastaliklar ve akut intermitant porfiriyada da PLES

bildirilmistir (1-4). Bizim her (¢ olgumuz da son dénem bébrek
yetersizligi nedeniyle SAPD programinda izlenmekteydi ve
ani gelisen hipertansiyona bagli PLES tanisi aldi.

Resim 3a. Sagda daha belirgin olmak Uzere her iki
oksipital lob posterior kesiminde subkortikal
beyaz cevher icerisinde “FLAIR” serilerde
yiksek sinyal degisiklikleri. 3b. Kontrol
MRG normal olarak degerlendirildi.

Hastaligin tanisi klinik ve radyolojik bulgular ile
konulmaktadir. En sik gérilen klinik bulgular bas agrisi,
bulanti, kusma, biling degisikligi, gérme bozuklugu
ve havale gecirmedir. Biling bozuklugu letarjiden agir
komaya kadar degisebilmektedir (3,4). incecik ve ark. (5)
calismasinda PLES tanisi alan dokuz hasta geriye donlk
olarak degerlendirilmistir. En sik gdzlenen klinik bulgularin
havale gecirme (6/9), basagrisi (6/9) ve biling degisikligi
(4/9) oldugu saptanmistir. Daha nadir olarak bulanti, kusma
ve gérme bulanikhgr saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise
her G¢ olgumuzda da biling degisikligi ve havale gecirme
yakinmalari vardi. Birer olgu ise basagrisi ve gérme
bozuklugu yakinmasi ile bagvurmustu.

Posterior I6koansefalopati sendromunun beyin MRG
bulgulari hastaliga 6zgidir. Genellikle beyin yarim
kirelerinin arka kesimlerinde, &zellikle pariyetooksipital
ak maddede, iki tarafli, simetrik, T2A ve “FLAIR” serilerde
hiperintens sinyal degisiklikleri seklinde izlenmektedir. Bu
bulgular PLES icin tani koydurucu olarak kabul edilmektedir
(1-4). Hinchey ve ark. (1) PLES tanisi alan 15 olguluk
calismasinda 14 olguda iki tarafli oksipital loblarda, 13’tinde
posterior pariyetal loblarda, dokuzunda posterir temporal
loblarda, ikisinde ponsda, birinde talamus ve serebellumda
T2A serilerde hiperintens sinyal degisiklikleri saptamislardir.
incecik ve ark. (5) dokuz olguluk galismasinda alti olguda
sadece pariyetal ve oksipital loblarda, iki olguda frontal
loblarda, bir olguda serebellumda ve bir olguda bazal
gangliyonlarda T1A serilerde hipointens, T2A serilerde
hiperintens lezyonlar saptamiglardir. Bizim olgularimizin
ikisinde temporooksipital bdlgede iken, birinde sadece
oksipital bélgede lezyon saptandi. Son yillarda bazi
olgularda arkada bulunan sulama alanlarinda belirgin
degisiklik olmadan agirlikl olarak beyin sapinin veya énde
bulunan sulama alanlarinin etkilendigini bildiren yayinlar
vardir (6,7).

Hastaligin patofizyolojisi hakkinda iki kuram &ne
surldlmektedir. Birinci kuramda akut artmis kan basinci
sonucunda olusan vazospazmabagli olarak arteriyel sulama
alanlarinin sinirlarinda iskemi ve sitotoksik 6dem oldugu
duslnllmekte, ikinci kuramda ise ani artmis kan basinci
sonucu pariyetooksipital bélgedeki arterlerin otoregiilasyon
kaybina bagli arteriyollerde doygunluk ve endotelyal islev
bozuklugu sonucu kan-beyin engelinin etkilendigi 6ne
surllmektedir. Bu durumda plazma ve kirmizi kan hucreleri
hicre disi araliga gecer ve vazojenik 6dem gelisir. Posterior
beyin arterleri Uzerindeki sempatik aktivitenin daha dustk
olmasina bagli olarak, lezyonlarin pariyetooksipital bélgede
daha fazla goruldugu ileri surtimustdr (8,9).

Posterior I6koansefalopati sendromunun erken tani ve
tedavisi oldukga énemlidir. Erken tani ve tedavi edilmedigi
takdirde kalici beyin hasarina neden olabilmektedir.
Hastaligin tedavisi belirli olup, hastaligin nedeninin ortadan
kaldiriimasi ile klinik ve radyolojik bulgular tamamen
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iyilesebilmektedir. Bizim olgularimizda da hipertansiyonun
kontrol altina alinmasiyla klinik ve radyolojik bulgularin
tamamen dlzeldigi gdzlenmistir. Hipertansiyona bagli
PLES gelisen hastalarda kan basinci kontrolli olarak
disirdlmelidir. Ani kan basinci dismesine bagl coklu
organ islevlerinde bozukluk ve beyinde infarkt geligimini
6nlemek amaciyla ortalama arteriyel kan basinci ilk 1-2
saat icerisinde %20-25 oraninda azaltiimahdir (9,10).

Sonug¢ olarak PLES pek cok nedene bagli olarak
gelisebilmektedir. Hastaligin tanisi klinik ve 6zgul radyolojik
bulgular ile konulmaktadir. Erken tani ve tedavi ile klinik
ve radyolojik bulgulari tamamen dizelebilmektedir. Bizim
olgularimizdaki gibi hipertansiyona eslik eden bas agrisi,
bulanti, kusma, biling degisikligi, gérme bozuklugu ve
havale geciren KBY’li hastalarda PLES akla getirilmeli ve
6zgll beyin goérintileme bulgularini saptamak amaciyla
MRG istenmelidir.
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