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Posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES) kadin
dogum kliniklerinde ve yogun bakim tnitelerinde preek-
lampsi, eklampsi ve HELLP sendromu ile iliskili olarak go-
rulebilen, parietal ve oksipital bdlgelerde daha belirgin
olmak lizere yaygin serebral 6dem ile karakterize, uygun
tedavi ile siklikla gecici olabilen bir durumdur. Etyoloji-
sinde hipertansiyon, sitotoksik ilaglar, preeklampsi veya
eklampsi ve sepsis gibi sistemik hastaliklar yer alabilmek-
tedir. Sendrom klinikte bas agrisi, gorsel semptomlar,
ndbetler gibi degisik norolojik bulgular ile ortaya cikabil-
mektedir. Bildirilen olgular ile PRES sendromunun erken
tani ile geriye dondirilebilecedi, ciddi tedaviye ragmen
olumcil olabilecegini ve multidisipliner bir yaklasimin
gerekli oldugu belirtiimeye calisiimistir.

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, eklampsi, HELLP, PRES
sendromu.
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ABSTRACT

PRES syndrome, associated with the preeclampsia, ec-
lampsia and HELLP syndrome can be seen in obstetric
clinics and intensive care units and characterized by
cerebral edema especially in the parietal and occipital
regions and with proper treatment can often be a tem-
porary condition. In etiology, hypertension, cytotoxic
drugs, preeclampsia and eclampsia, systemic diseases
such as sepsis can take place. Syndrome may occur with
different neurological findings such as headache, visual
symptoms, and seizures. With the reported cases we ai-
med that, with early diagnosis, the syndrome can be re-
versible and despite the serious treatment it may be fatal
and multidisciplinary approach is required.
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rome.
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GIRiS

Posterior reversibl ensefalopati sendromu
(PRES), en sik sebebi hipertansiyon olmakla be-
raber sistemik faktorler, ilaclar ve eklampsi gibi
bircok sebebi bulunan iskemik bir durumdur(1,
2). Klinik ve radyolojik olarak tanisi konulan bir
sendromdur. Ozellikle beyinin parieto-oksipital
alanlarini tutmaktadir. Literatlirde bircok sebep
belirtilmesine ragmen patofizyolojik mekaniz-
ma tam olarak acgiga cikariimis degildir(1- 3). Ka-
din dogum kliniklerinde 6zellikle preeklampsi,
eklampsi tablosu ile birlikte gorilen bu send-
romun her zaman akilda tutulup erken tani ve
tedavisinin yapilmasi dnem arzetmektedir. Aksi
takdirde uygun tedavi sartlar saglandiginda
genelde gegcici olan bu durum kalici beyin ha-
sarina ya da 6lime neden olabilir. Bu nedenle,
Igdir Devlet Hastanesi yogun bakiminda takip
edilen ve postpartum PRES sendromu saptanan
3 olguyu ve kliniklerini sunduk. Bu olgu sunum-
lar ile, noro-radyologlar ve norologlar tarafin-
dan iyi bilinen ancak kadin dogum hekimlerin-
ce sik karsilasilmayan ve erken taninin hayati
onem arz ettigi PRES sendromunun etiyoloji ve
ayirici tanisi icin akilda bulundurulmasi gereken
durumlarin hatirlatiimasi amaglanmustir.

OLGU |

Son adet tarihine gore otuz sekiz haftalik ilk
gebeligi olan hasta acil servise bas agrisi ve ani
gelisen gorme kaybi sikayeti ile basvurdu. Yapi-
lan ilk degerlendirmesinde tansiyon arteriyel(-
TA) 190/120 mmHg olarak 6l¢iilmesi Uzerine
ilk etapta preeklampsi distnulerek tam idrar
ve kan tahlilleri tamamlanarak kadin dogum
servisine yatisi yapildi. Preoperatif AST ve ALT
degerleri sirasi ile 103 ve 156 U/L idi ve idrar-
da 3+ proteinuri mevcuttu. Hastaya profilaktik
4,5 gr MgS04 100 cc icinde intravenoz olarak
baslandi. Fetal monitdrizasyon esnasinda je-
neralize tonik klonik 6zellikte epileptik ndbet
gecirmeye baslayan hastanin hava yolu agilarak
monitdrize edildi. Hasta acil olarak sezaryana
alinmak (izere ameliayathaneye goturilurken
ikinci defa epileptik nébet gecirmesi lizerine
entlbe edildi, genel anestezi altinda canli erkek
bebek 3200 gr dogurtuldu. Postoperatif do-

nemde idame 2 gr/saat MgSO4 devam edildi.
Hastanin yogun bakim unitesinde TA degerle-
ri 130/80-140/90 mmHg olarak seyretti. Ancak
arada 150-160/90-100 mmHg’ ye varan yuksel-
meler oldugu izlendi. Ancak hastanin yogun ba-
kimda tekrar epileptik ndbet gecirmesi lGizerine
bilgisayarli beyin tomografi (BBT) goriinttle-
mesi yapildi. BBT'de intrakranial kanama ya da
herhangi bir sorun saptanmadigi rapor edilen
hastanin ndbet sonrasi takiplerinde TA degerle-
ri 160-170/100 mmHg olarak seyretti. Norolojik
muayenesinde biling bulanik, uykuya meyilli,
sozel uyarilara cok net yanit alinamakta idi. TA
degerlerinin ylksek seyretmesi nedeni ile nit-
rogliserin (perlinganit®, ADEKA ilag, Samsun)
inflizyonu baslandi. Nitrogliserin inflizyonuna
ragmen TA degerleri diismeyen hastanin yapi-
lan tetkiklerinde ALT ve AST degerleri sirasi ile
143 ve 217 U/L saptandi ve postpartum HELLP
sendromu tanisi ile ileri merkeze sevk edilmesi-
ne karar verildi. Sevk islemleri sirasinda dérdin-
cl kez epileptik n6betini geciren hasta tekrar
entlibe edilerek takibe alindi. Kisa bir stire sonra
hastada kardiak arrest gelisti. Kardio-pulmoner
resusitasyon sonrasi 1 dk icinde hastanin kardi-
ak fonksiyonlari geri dondi. MgSO4 ve nitrogli-
serin inflzyonuna devam edilen hastaya kranial
manyetik rezonans (MRI) gortintiilemesi yapildi
ve PRES sendromu tanisi konulan hasta 3. basa-
mak bir merkeze sevk edildi. Hasta génderildigi
hastanede 2. glin ex oldu.

OLGU Il

Otuz Ug haftalik in-vitro fertilizasyon ile gebe
kalan ve ikiz gebeligi olan hastaya erken memb-
ran rlpturld nedeniyle dis merkezde normal
vaginal dogum yaptiriimis ve dogum sonrasi
12. saatte hastanin tonik klonik vasifli epileptik
ndbet gecirmesi, yapilan tetkiklerinde AST, ALT
degerleri 138 ve 167 U/L saptanmasi, trombosit
seviyesinin 86 000 mm3/dl olmasi ve TA deger-
leri 160/100 mmHg seviyesinde yiiksek seyret-
mesi Uzerine postpartum eklampsi ve HELLP
sendromu tanisi konup hastanemiz yogun ba-
kim Unitesine sevk edilmistir. Hasta servise bas-
vurdugunda genel durumu orta idi. Norolojik
muayenesi olagan idi. Bilin¢ acik ancak sozel
uyarilara tam yanit alinamiyordu, yer ve zaman



oryantasyonu kismen mevcuttu. TA degerleri
160/100 mmHg civarinda idi. Hastaya profilak-
tik MgSO4 inflizyonu ve antihipertansif tedavi
baslandi. Yogun bakimda tonik klonik 6zellikte
epileptik nébet gecirmesi Uzerine tedaviye an-
tiepileptik ilag eklendi. BBT'de beyin 6demi ve
oksipital lobda dens alanlar saptanmasi lizerine
postpartum eklampsi ve eslik eden PRES tani-
si dustinildi. Noroloji ve dahiliye konsiltan
hekimleri tarafindan degerlendirilen hastanin
trombosit sayisinin 55.000 mm3/dl olarak tespit
edilmesi Uzerine, hastane kosullari uygun ol-
madigi icin 3. basamak bir merkeze sevk edildi.
Hasta postop 15. glin sorunsuz bir sekilde ta-
burcu edildi.

OLGU 11l

Son adet tarihine gore otuz sekiz haftalik ilk
gebeligi olan hasta degerlendirildi. Vajinal
muayenesinde servikal aciklik 5-6 cm, effasman
%80-90, bas -1 seviyesinde ve amnion zari ele
gelmekte idi. Muayene esnasinda su kesesi
aclldiginda ileri derecede koyu mekonyum
izlendi. Hasta uykuya meyilli idi, jeneralize
0dem mevcuttu. TA: 190/110 mmHg olarak
Olclilen hastanin anamnezinde 1-2 gundir
baslayan hafif basagrisi ve uykuya meyil disinda
herhangi bir sikayetinin olmadigi ogrenildi.
Trombosit degerleri 143 000 mm3/dl, AST ve
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ALT degerleri sirasi ile 38 ve 43 U/L ve idrarda
3+ proteiniri mevcuttu. Hastaya sezaryen(C/S)
onerildi. Spinal anestezi ile sorunsuz bir C/S
operasyonu ile canli ve saghkli 3600 gr bebek
dogurtuldu. Hasta postop dénemde monitorize
edilerek takip edildi. TA degerleri 170-180/100-
110 mmHg dlzeylerinde seyreden hastaya
kardioloji hekimi ile gorusilip nitrogliserin
tedavisi baslandi. Postoperatif tekiklerinde AST:
40 U/L, ALT: 45 U/L, trombosit: 148 000 mm3/
dl, tam idrar tahlilinde +3 proteiniri tespit
edildi. idrar cikisi 20 ml/saat oldugu icin MgSO4
tedavisi baslanamadi. Nitrogiserin tedavisine
doz artimina dikkat edilerek devam edildi. Sivi
destegi hipertansif oldugu icin saatte 100 ml/
saat olacak sekilde diizenlendi. Postoperatif 10
saat gecmesine ragmen hastanin TA dederleri
150-160/90-100 mmHg duzeylerinde seyretti.
Hastanin uykuya meyil hali devam ediyordu.
Sozel uyarilara yanit alinabiliyordu. Hastaya
kontrol amach MRI ¢ekilmesine karar verildi.
Sedyeye alinirken hastanin generalize tonik-
klonik epileptik nobet gecirmesi Uzerine
hava yolu acildi, oksijenize edildi. TA: 210/120
civarinda idi. Acil MRI ¢ekilen hastanin oksipito-
parietal bolgelerinde PRES sendromu ile
uyumlu gorinim tespit edildi (Sekil 1 ve II).
Yogun bakimda 1 saat boyunca kardioloji,
noroloji, dahiliye, anestezi ve kadin dogum
ekibi tarafindan yakin takip edilerek hastanin TA

Sekil I: Oksipitoparietal bolgedelerde hipodens édemli
alanlarin MR goruntisi (OLGU Il1).

Sekil 11: Ozellikle parietal bélgede izlenen hipodens
o6demli alanlarinin MR goriintist(OLGU Il1)
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degerleri 150/100 mm/Hg altinda olacak sekilde
antihipertansiftedavilerile stabillestirildi. Saatlik
idrar takiplerinde idrar ¢ikisi normal diizeylerde
saptanan hastaya profilaktik MgSO4 tedavisi
baslandi. Kontrol hemogram, biyokimya ve
kan gazi degerleri normal idi. Hastanin entlibe
edilmesine gerek kalmadi. Hasta 3.basamak bir
hastanenin noéroloji klinigine sevk edildi. 7 glin
sonra sorunsuz bir sekilde taburcu edildi.

TARTISMA

PRES klinikte bas agrisi, bulanti, kusma, gorsel ve
mental degisiklikler, uykuya meyil, jeneralize ve
fokal nobetler gibi spesifik olmayan bulgularla
karsimiza ¢ikabilen, radyolojik olarak parietal ve
oksipital bélgelerde daha belirgin olmak Uzere
yaygin serebral 6dem ile karakterize, uygun
tedavi ile siklikla gecgici olan bir durumdur.
Ancak, tani ve tedavinin gecikmesi durumunda
status epileptikus, intrakranial kanama ve masif
iskemik enfarkt olusumu gibi komplikasyonlar
sonrasinda ciddi morbidite ve mortalite ile
seyredebilmektedir (1- 4). ilk kez Hinchey ve ark.
tarafindan 1996'da sadece subkortikal beyaz
cevherin etkilendigi dusunilerek “Posterior
Reversible Lokoensefalopati Sendromu” olarak
adlandirimis ancak zamanla bu tabloda kortikal
gri cevherin de etkilendigi gosterilmistir (5).
GUnumuzde “Posterior Reversible Ensefalopati
Sendromu terimi bu tablonun tanimlanmasiicin
daha fazla kabul gormdustir (6, 7). Literatlirde
insidans ve prevalans Dbildirilmemistir fakat
bayan hastalarda daha sik gorilmektedir
(8). PRES sendromu multifaktoriyel etiyolojik
nedene badli ve farkli klinik bulgularla kendini
belli  edebilen, radyolojik gorintileme
yontemleriyle teyit edilebilen bir durumdur.
Erkentanive tedaviile hastaligin hem klinik hem
de radyolojik bulgular sekel birakmadan geri
donebilir. Klinik bulgular bircok diger norolojik
kompleks hastalik ile benzerlik gosterebilir.
Ensefalit, iskemik veya hemorajik serebral
olaylar, demiyelinizan hastaliklar, baziller arter
embolisi veya sinlis venozus trombozu ayirici
tanida akilda bulundurulmalidir (9). PRES
sendromu siklikla epileptik nobetler, biling
degisikligi veya ensefalopati, bas agrisi ve
gorsel degisiklikler ile ortaya cikar. Retrospektif
bir calismada PRES sendromu tanisi konulan
hastalarin %79'unda degisen mental durum,

%75'inde bas agrisi, %68'inde ndbet, %39'unda
gorsel semptomlar ve %21'inde hemiparezi
tablosu saptanmistir (10).

PRES sendromu etyolojisi arasinda hipertansi-
yon(%61), sitotoksik ilaglar (%19), preeklampsi
veya eklampsi(%6), otoimmun ve sepsis gibi
sistemik hastaliklar yer almaktadir (11). Demir-
tas ve arkadaslarinin yaptiklari bir calisma ile
PRES sendromu olgulari kranial goériintiileme
ozellikleri ve patofizyolojilerine goére Ug¢ grup-
ta toplanmistir (12). Buna gore, birinci grupta
lezyonlarin oksipital lobda yer aldigi ve yiiksek
kan basincina bagl olarak gelisen olgular, ikinci
grupta normal kan basinci olan ve etiyolojide
endotel hasarinin temel rolti oynadig, lezyonla-
rin birinci gruba benzer alanlarda oldugu olgu-
lar, Gglincl grupta ise simetrik bazal ganglionik
tutulumun tipik oldugu, talamik, serebellum ve
beyin sapi etkileniminin eslik ettigi, kan basinci
yuksekliginin olmadigi, hemolitik Giremik send-
rom, Uremik ensefalopati gibi metabolik neden-
lere bagli endotel hasarinin 6n planda oldugu
olgular yer almaktadir. Olgularimiz bu grupla-
mada hipertansiyona sekonder olarak 6zellikle
oksipital ve parietal bolge tutulumlari izlenen
birinci gruba dahildir. Ancak bu gruplama teda-
vi yaklasimini degistirmemektedir.

PRES sendromunun erken teshisi ve tedavisi
oldukca 6nemlidir. Aksi taktirde kalici beyin ha-
sarina ve kalici epileptik nébetler gibi nérolojik
sekellere neden olabilir. PRES sendromu tedavi-
sinde kan basinci ve nébetleri kontrol altina al-
mak yaninda, bilinen metabolik hastaligin teda-
visi esastir. Eklampsi ve siddetli preeklampsinin
asil tedavisi dogumun gerceklesmesi ile sagla-
nir. Ancak dogum sonrasindaki ilk 24 saat icinde
ve nadiren de postpartum 6. haftaya kadar olan
donemde de yeni epileptik nobet ataklari mey-
dana gelebilir (13). Pande ve ark. nin yaptiklari
calismada, subkortikal beyaz cevhere yerlesimli
lezyonlarda ve eklampsi iliskili PRES sendromu
lezyonlarinda geri donebilme olasihgi daha
yuksek saptanmistir (14).

PRES sendromu saptanan hastalarda olim
sebebi, artan serebral 0dem, intraserebral
hemoraji veya altta yatan hastaliga badli
olabilir. Bu nedenle hipertansiyon ile iliskili
PRES sendromu hastalarinda tansiyon degerleri



Ozellikle siddetli preeklampsi kriteri olan
160/110 sinirinin Usttinde ve uzun siire kontrol
altina alinamadan seyrederse intrakranial
durum geridoénusiimuzor birdoneme girmekte,
beyinde 6dem artmakta ve kendini uykuya
meyil, postpartum gerilemeye direncli tansiyon
ve ndbetler olarak gdstermektedir. Ozellikle 3.
olgumuzda hasta nin hastaneye basvurmadan
evde de asiri derecede uykuya meyilli oldugu
ve hafif bas agrnsi oldugu belirtilmistir.
Postpartum takiplerinde tansiyon kontrol altina
alinamamis ve uykuya meyil devam etmistir.
Bu turlh farkh norolojik durumlar klinisyeni
intrakranial bir olayin gelisebilecegi konusunda
dikkatli olmaya sevketmelidir. Preeklampsi ve
HELLP olgularinin hem klinik hem laboratuar
bulgularinin codu postopertif 3 glin icinde
normallesmeye baslamaktadir. Ozellikle TA
degerlerinin operasyon sonrasi normal sinirlara
hizli donusi iyilesme doneminin sorunsuz ve
hizli olacagini gostermektedir. Olgularimizda
bu doénus istenildigi gibi olmamis ve 6zellikle
TA degerleri esik seviyenin lzerinde kalmaya
devam etmistir. Klinisyenler ve yogun bakim
uzmanlari preeklampsi, eklampsi ve HELLP
sendromu hastalarinin dogum sonrasi takipleri
acisindan dikkatli olmasi ve multidisipliner bir
yaklasim ile tedavi planlamalari gerekmektedir.
PRES sendromu acgisindan ise postpartum
hastalar 6zellikle ilk 3 glin ¢ok dikkatli ve yakin
takip edilmeli ve cok degerli olan erken tani
doénemi kagirnimamalidir.

PRES sendromu ayirici tanisi;; oykd, klinik
bulgular ve radyolojik incelemeler ile yapilabilir.
Olgularimizda vendz veya iskemik infarkt
radyolojik incelemeler ile ve enfeksiyoz,
hipertansif ve elektrolit bozukluklarina badli
gelisebilecek ensefalopatiler de laboratuvar
tetkikleriyle dislanmistir. Bizim hastamizdaki
temel etiyolojik faktor preeklampsi ve eklampsi
olarak dustinilmus ve ayrici tanilari yapilmistir.
BBT ve MRI goruntilemeleri bu ayirici taniyi
yapmada yararlidir. Gebelige bagli olarak ortaya
¢ikan PRES sendromundaki radyolojik bulgular,
diger etyolojik faktorlere bagh olarak ortaya
¢ikan PRES sendromuile aynidir. Antihipertansif
ilaclar, sedatif hipnotikler ve dilretikler
hipertansiyonun tedavisinde kullanilabilir (6,
7). MgS0O4 preeklampsi hastalarinda eklamptik
ndbetlerin 6nlenmesinde santral antikonvilzan
etkisi nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir.
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Her ne kadar MgSO4 rutin olarak eklapmside
kullanilsa da profilaktif olarak kullaniminin
postpartum eklampsiyi 6nlemede sinirli etkisi
oldugu bildirilmektedir (15). PRES sendromu
gelistikten sonra MgSO4 tedavisi postpartum
eklapmsi tedavisinde yetersiz kalabilir. PRES
sendromunda iskemik ve o6dematdz beyin
alanlari nobetlere neden olabilir. Anti-6dem,
anti-epileptik ve sedatif hipnotik tedaviler bu
olgularda mutlaka tedaviye eklenmelidir. Bizim
olgularimizda da yuksek tansiyon degerleri
nedeniyle MgSO4 tedavisi baslanmis ve buna
ragmen tedavi sirasinda PRES sendromu
ve norolojik  semptomlarin  gelismesini
engellenememistir.

Bildirdigimiz  olgularin  hepsinde  ciddi
preeklampsi gelismistir. Ciddi preeklampsi,
HELLP sendromu ve eklampsi hastalarinda
norolojik bulgular mevcut, tansiyon degerleri
esik deger olan 160/110 degerinin Uzerinde
ve tedaviye direncli ise mutlaka goriintileme
yontemleri ile PRES agisindan tetkik edilmesi
gerektigini, eklampsi nobetini tetikleyebilmesi
nedeni ile ciddi bir sekilde anti-hipertansif
tedavi yapilmasini ve akut stroke dislandiktan
ve PRES sendromu tanisi konulduktan sonra,
TA degerleri ve genel durumu normale gelene
kadar hastalarin yogun bakim sartlarinda
izlenmesinin dogru olacagini disinmekteyiz.
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