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OZET:

Posterior reversibl ensefalopati pre ve/veya
posteklampsi, renal yetmezlik, immiinsiipresif
ilaglar, kemoteropatik ajanlar, sitotoksik ilaclar
(metilprednizolon, siklosiporin vb.) gibi bir¢ok
hastaliga bagli gelisebilen bir sendromdur.
Anamnez ve néroradyolojik inceleme ile tant konur.
Beyin tomografisinde genellikle simetrik oksipital
ve paryetal loblarda hipodens alanlar olarak
goriiliin. Belirtileri bas agrisi, bulanti, kusma,gérme
bozukluklari,konvulziyonu icerir. Erken tam klinik
seyir agisindan onemlidir. Bu yazida, postpartum
donemde konvulziyonlar:t olan ve klinik,
nororadyolojik bulgulari ile reversibl posterior
ensefalopati tanisi konan bir olgu sunulmakta ve
literatiir esliginde tartisilmaktadur.

Anahtar Kelimeler: posterior reversibl ensefalopati
sendromu, konvulziyon, postpartum donem

SUMMARY:
Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome

Posterior Reversible Encephalopathy
SyndromePosterior reversible encephalopathy is
a syndrome that may develop, due to pre-
posteclampsia, renal failure, chemotherapeutic
agents, cytotoxic drugs and many diseases.
Diagnosis is made through history and
neuroradiological examinations. Symptoms include
headache, nausea, vomiting, visual disorders and
convulsion. Early diagnosis is important in the
clinical course. This paper presents a case
diagnosed as posterior reversible encephalopathy
syndrome with clinical and radiological findings
and convulsion during the postpartum period and
discusses the case along with the literature.
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GIRIS

Posterior reversibl ensefalopati sendromu
(PRES), bir nororadyolojik tan1 olup ilk kez
1996 yilinda Hinchey ve arkadaslar1 tarafindan
Kuzey ingiltere de tanimlanmistir!.
Semptomlar bas agrisi, mental bozukluk,
gormede ya da gérme alaninda degisiklikler,
kortikal korliik, bulanti, kusma ve epileptik
ndbetleri icermektedir. Siklikla ani yiikselen
ve kompanse edilemeyen arter basincina bagl
olarak gelisir ve hipertansif ensefalopati ile
karisabilir. Etyolojisinde pre ve/veya
posteklampsi, renal yetmezlik, immiinstipresif
ilaglar, kemoterapdtik ajanlar, sitotoksik ilaglar
(metilprednizolon, siklosiporin
vb.),hiponatremi, hiperkalsemi olabilir2. Beyin
bilgisayarli tomografisinde(BT) genellikle
oksipital ve paryetal loblarda simetrik hipotens
alanlar, manyetik rezonans goriintiileme de ise
posterior beyaz ve gri cevheri tutmus simetrik
hiperdens alanlar olarak taninir. Daha ender
olarak posterior frontal ve temporal loblarda,
derin beyaz cevherde, ponsta, serebellumda
ve diger bolgelerde de gérﬁlebilir2’3.

Bu yazida postpartum donemde
konvulziyonlari olan, néroradyolojik bulgulari
ile PRES tanis1 konulan olgu sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

20 yasinda, 6zge¢misi ve takiplerinde
hicbir 6zellik ve sikayeti olmayan hasta,
39.haftada normal vajinal yolla kiz bebek
dogurmus. Kristeller manevrasi uygulanmis
olan hastanin dogum sonrast vajinal muayenede
omentum izlenmesi iizerine uterin riptir
tdiistintilerek operasyona alinmis, tesbit edilen
10 cm’lik vertikal riiptiirii tamir edilmis.
Postpartum 8. giinde konvulziyon geciren hasta,
Magnezyum siilfat ve diazepam ile
konvulziyonlerinin kontrol edilememesi {izerine
yogun bakim {initesine alindi. Yogum bakima
kabul edildiginde suuru agik, koopere,oryante,
norolojik muayenede 6zellik yok, nabiz 96
atim/dak, TA:160/90 mm Hg, solunum sayis1
14/dak ates 36,8 C idi.Laboratuarda serum
MgJer seviyesi 4 mg/dL ve (++) proteiniiri
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disinda 6zellik yoktu. Takiplerde arter kan
basinci sistolik 130 mmHg ‘ nin iizerine
cikmadi. Obstetri kliniginde baslanan
magnezyum siilfat tedavisine devam edildi ve
antihipertansif tedavi olarak metildopa eklendi.
Yatisinin 4. saatinde yeterli kan magnezyum
seviyesine ragmen generalize, tonik-klonik
konvulziyonlar tekrarladi. Fenitoin 15 mg/kg
yiikleme dozunda intravendz baslandi. Nobetler
fenitoin ile kontrol altina alindi. Cekilen
bilgisayarli beyin tomografisinde tesbit edilen
bilateral oksipital ve paryetal lob, sag frontal
lob subkortikal beyaz cevherindeki hipodens
alanlar, posterior reversible ensefalopati ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Hastaya
antiodem tedavi diizenlendi. Takiplerinde
hemodinamisi stabil seyreden ve konvulziyon
goriilmeyen hasta yatiginin 72. saatinde Obstetri
Klinigi’ne devredildi.

TARTISMA

Hastamiz postpartum 8.giin konviizyon ve
hipertansiyon nedeniyle postpartum eklampsi
kabul edilip magnezyum siilfat tedavisine
baslanmis. Durdurulamayan nobetler neniyle
yogun bakim tinitesine kabul edilen hastanin
cekilen kranial bilgisayarli tomografide PRES
diisiiniildii. {1k defa 1996 da Hinckey tarafindan
tanimlanan PRES in patofizyolojisi tam olarak
aydilatilamamistir. 1ki olas1 hipotez one
stirtilmustiir. Birincisi, akut artmis kan basinci
sonucu olusan vazospazm, ikincisi ise
otoregiilasyonun kaybidir. ilkinde akut
hipertansiyon ataklar1 sonras1 sempatik sistem
uyarimi ile serebral vazokontriksiyona bagli
iskemi ve sitotoksik 6dem oldugu
dﬁsﬁnﬁlmektedir2’4’5 . Yakin zamanda one
stirtilen, diffiizyon goriintiilerle desteklenen
diger hipotezde ise ani arteriyel kan basinci
artis1 sonucu beyini korumak amactyla olusan
arterioler vazokontriksiyon, otoregiilasyonun
kayb1 sonucu siirdiiriilemeyip arterioler
dilatasyonun gelistigi ve endotelyal
disfonksiyona neden oldugu kabul edilmektedir.
Bu durumda plazma ve kirmizi kan hiicreleri
intraselliiler alandan ekstraselliiler alana gecer
ve vazojenik 6dem olusur4. Posterior serebral
arteriyel dolasimin daha disiik sempatik
innervasyona sahip olmasi nedeniyle
parietooksipital bolgenin basing degisiklerine
daha hasas oldugu diistiniilmekte ve lezyonlar
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daha c¢ok bu boélgede goriilmektedir.
Olgumuzun c¢ekilen kranial BT bilateral
oksipital ve paryetal lob, sag frontal lob
subkortikal beyaz cevherindeki hipodens alanlar
saptandi. Bu radyolojik bulgular 6ncelikle
posterior reversibl ensefalopati ile uyumlu
bulundu. PRES ayirict tanisinda bilateral
posterior lob infarktlari, serebral ven6z tromboz,
herpes virus ensefalitler, serebral vaskiilitik
etkilenme, hipertansif ensefalopati, hipoglisemi
ve hiponatremi diisiiniilmiis; hikaye ,fizik
muayene, laboratuar bulgulari, intraven6z
kontrastli nororadyolojik inceleme ve serolojik
testlerle ile bu tanilar ekarte edilmistir.
Etiyolojiye yonelik bakilan karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, hemoglobin hematokrit,
trombosit sayisi, kanama diatezine yonelik
tetkikler, serolojik testler, idrar protein miktar1
normal sinirlarda iken sadece postnatal
donemde (++) proteiniirisi mevcut idi .
Anamnezinde gestasyonel hipertansiyon oykiisii
ve preeklampsi bulgular1 olmasa bile
postpartum 48 saatten sonra goriilen
konviizyonlar, aksi ispat edilene kadar, ge¢
postpartum eklampsi olarak tanimlanmaktadir”.
Preeklampsi bulgular1 olmaksizin, postpartum
konviilziyonla kaybedilen hastalarin
otopsilerinde; bobreklerinde eklampsiye
sekonder degisiklikler, beyin dokularinda
serebral iskemik mikroinfarktlar ve hemerojik
petesiler g(‘iriilmﬁstiir7’ Geg¢ postpartum
eklampsi, preeklampsili kadinlarda gorildugi
gibi normotansif komplikasyonsuz postpartum
kadinlarda da goriilebilir. Chames ve ark. ¢ok
merkezli ¢alismalarinda ge¢ postpartum
eklampsili hastalarin sadece % 22 inde
preeklampsi bulgularinin oldugunu
saptamistir®. Lubarsky ve arkadaglarinin yaptigi
benzer bir ¢alismada ise konviizyon Oncesi
preeklamsi tanis1 olan kadinlar1 %56 olarak
bildirmistir.

2005 de Striano ve arkadaslari
calismalarinda konvulziyon geciren 3000 olgu
retrospektif incelenmis 8 PRES olgusu
saptanmis ve bu olgularin 5 1 eklampsili, 2 1
postpartum eklampsili imis9. Demirtas ve
arkadaslar1 2005 deki ¢alismalarinda 39
eklampsili gebenin 18’in de PRES tesbit
etmigler*”. Anamnez, fizik muayene,
laboratuar, EEG ve tomografisi ile muhtemel
konvulziyon sebepleri ekarte edilmis olup
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posterior reversible ensefalopati etiyolojisi,
gec postpartum eklampsi  olarak
degerlendirilmistir. Magnezyum siilfat,
eklampside rutin olarak kullanilmasina ragmen
profilaktik magnezyum siilfat tedavisinin
postpartum eklampsiyi 6nlemede etkinliginin
sinirlt oldugu bildirilmistir** . Yapilan
calismalarda fenitoinin de konviilziyonlarin
onlenmesinde magnezyum kadar etkili oldugu
gtisterilmistirl 13 Kanimizca PRES
olustuktan sonra postpartum eklampsilerin
tedavisinde magnezyum siilfat yetersizdir.
Magnezyum siilfat, Ca™ - Mg++
metabolizmasini diizelterek ve kas gevsemesini
saglayarak nobetleri durdurmaktadir. Oysa ki
PRES de nobetleri olusturacak serebral iskemik
ve Odemli alanlar vardir. Dolayisiyla
magnezyum siilfat yetersiz kalmaktadir.
Tedaviye antiodem, antiepileptik, antihipertansif
ilaclar eklenmelidir. Bilinci etkilememesi
nedeniyle son yillarda konviilziyonlarin
kontrolu amaciyla 6zellikle fenitoin, kullanimi
artmaktadir. Hastamiz magnezyum siilfat
tedavisi almaktayken generalize tonik-klonik
konviilziyonlar devam etmis ve fenitoin ile
kontrol edilebilmistir.

SONUC

Anemnezinde preeklampsi olmaksizin
dogumdan 48 saat sonra gecirilen ndbetler
diger nedenler ekarte edildikten sonra
postpartum eklampsi olarak disiiniilebilir.
Postpartum eklampsi olan hastalarda tedavi
sirasinda mutlaka PRES olup olmadig:
arastiritlarak ve PRES varsa tedaviye
magnezyum siilfat yaninda fenitoin 6zellikle
eklenmelidir. Sadece konvulziyon tedavisi ile
yetinilmemeli antiodem ve antihipertansif
tedavi klasik olarak devam etmelidir.
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