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Olgu Sunumu / Case Report

Eklampsi lligkili Posterior Reversibl Ensefalopati
Sendromu (PRES)

Eclampsy-Associated Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES)
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Ozet

Abstract

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) klinikoradyolojik bir antite olarak ge-
nellikle bas agrisi, ndbet, suur ve gorme bozukluklari ile karakterizedir. PRES risk fak-
torleri arasinda preeklampsi/eklampsinin yani sira hipertansiyon, sepsis, organ trans-
plantasyonlari, sitotoksik ilag kullanimi yer almaktadir. Tedavi genellikle PRES e yol agan
nedenin diizeltiimesine yoneliktir. Bu olgu sunumunda preeklampsi nedenli sekelsiz
iyilesen PRES olgusunun yogun bakimda takip ve tedavisinin sunulmasi amaclanmistir.
(Yogun Bakim Derg 2014; 5: 22-5)
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Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a clinicoradiological entity
thatis characterized by headache, seizure activity, visual changes, and consciousness
impairment. Risk factors of PRES include preeclampsia/eclampsia, hypertension, sep-
sis, organ transplantation, and cytotoxic drug use. The treatment strategy associates
general measures with the correction of the underlying cause of PRES. The manage-
ment and treatment of preeclampsia-caused PRES that healed without sequelae in the
intensive care unit are reported in this case.

(Yogun Bakim Derg 2014; 5: 22-5)
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Giris

Preeklampsi kisaca gebelige 0zgli, tiim organ sistemlerini etkileye-
bilen proteiniiri ve hipertansiyonla seyreden bir sendrom olarak tanim-
lanabilir. Klinikte hipertansiyona ek olarak bas agrisi, gorme bozuklukla-
ri, karin agrisi, oligiiri goriilebilir. Bu hastalarda konviilziyonlarin gdzlen-
mesi eklampsi olarak tanimlanir (1). Patogenezinde vaskiiler yataktaki
spazma bagli hipertansiyon, endotel disfonksiyonu ve doku iskemisi yer
almaktadir (1). Santral sinir sisteminde de gelisen vazospazm ve hiper-
tansiyona sekonder olarak serebral otoregiilasyon bozuklugu preek-
lampsinin nérolojik semptomlarinin patogenezini olusturur (1).

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) hastalarda 6nce-
likle ndrolojik bozulmayla seyreden bir antitedir. Cogunlukla tedavinin
erken baglanmasiyla sekelsiz iyilegsme gdzlenir. En ¢ok gdzlenen bulgu-
lar; nébet gegirme, suur bozukluklari, bas agrisi, gérme bozukluklari,
bulanti, kusma, fokal ndrolojik bulgulardir. Bu olgu sunumunda oldugu
gibi preeklampsi, eklampsili hastalar PRES igin dnemli bir risk grubunu
olusturur. Diger nedenleri arasinda sitoksik ilaglar, hipertansiyon, sep-
sis, septik sok, otoimmiin hastaliklar, elektrolit bozukluklari (hipomagne-
zemi, hiperkalsemi), kemik iligi veya solid organ nakli yer almaktadir (2,
3). PRES tanisinda bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans

goriintileme (MRG) kullanilabilir. BT'de genellikle nonspesifik degisik-
likler goriilebilirken MRG’de spesifik bulgulariyla kolaylikla teshis kona-
bilir. Bu sendromun geri déniisiimlii olmasi teshisin hizh konmasinin ve
tedavinin hizlica baglamasinin dnemini ortaya koymaktadir (2).

Bu olgu sunumunda postpartum norolojik defisitler nedeniyle yogun
bakima kabul edilen hastanin klinik seyrinin sunulmasi amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Yirmi bes yasinda, 6zgegmisinde 6zellik bulunmayan, primigravid, 28
haftalik spontan gebeligi olan, takiplerinde highir 6zellik ve sikayeti
bulunmayan hasta; son 2 giindiir bas agrisi, tiim viicutta kasiima seklin-
de ndbet gecirme, biling bozuklugu sikayetleriyle dis merkeze gétiriil-
miis. Acil serviste yapilan degerlendirme sonucunda eklampsi tanisiyla
genel anestezi altinda acil sezaryene alinmis. Postoperatif yogun bakim
tinitesine ekstiibe sekilde cikarilan hastanin takiplerinde preoperatif
olan biling bulanikhgr devam etmis. Tansiyonu 210/115 mmHg olarak
saptanmasi (izerine nitrogliserin inflizyonu baglanmis. Preoperatif
eklampsi teshisi olan hastaya magnezyum siilfat inflizyonu baslanmis,
takiplerinde nobeti olmamis. Karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri
normal sinirda degerlendirilmis. Postoperatif biling bulanikigi devam
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eden ve gdrme bozuklugu gelisen hastanin genel durum bozuklugunun
tedaviye cevap vermemesi iizerine ileri takip ve tedavi amaciyla ayni
giin hastanemize sevk edilerek yogun bakima kabul edildi.

Hasta kabul edildiginde bilinci konfiize idi, koopere ve oryante degil-
di. Kan basinci 188/78 mmHg, nabzi 134/dk, viicut sicakligi 36,8°C, peri-
ferik oksijen satiirasyonu %98 olarak 6lciildii. ilk fizik muayenesinde
gérme kaybi diginda patolojiye rastlanmadi. Yapilan ayrintili g6z muaye-
nesinde her iki gozde gérmenin olmadigi, goz dibi muayenesinin normal
oldugu belirlendi. Nazal oksijenle spontan solunumda takip ettigimiz
hastanin arter kan gazi takipleri normaldi. Alinan kan ve idrar tahlillerin-
de proteiniiri diginda patolojiye rastlanmadi. Tansiyon regiilasyonu
amaciyla nitrogliserin infiizyonu baglandi, klinik cevaba gére doz titre
edilerek devam edildi. Takiplerinde magnezyum siilfat infiizyonuna 24
saate tamamlanacak sekilde devam edildi. Yatisinin ikinci giiniinde
hipertansiyonu devam eden hastaya esmolol inflizyonu baslandi, nitrog-
liserin inflizyonu doz azaltilarak kesildi. Konfiizyonu ve gérme bozuklugu
devam eden hastaya ayirici tani igin kranial diflizyon MRG cektirildi.
MRG’'de sag serebellar hemisferde, bilateral temporooksipital-parietal-
de ve bilateral frontalde kortikal ve subkortikal, kismen de beyaz cevher
alanlarinda, bilateral talamus posteriorda, yaygin hiperintens sinyal
dedisiklikleri tespit edilmistir. Difiizyon sekanslarinda ‘fluid attenuated
inversion recovery’ olarak bilinen FLAIR sekansinda tanimlanan hiperin-
tens sinyal degisikliklerinde yer yer hiperintens izlendi ancak gériiniis-
teki diflizyon kat sayisi (apparent diffusion coefficient, ADC) haritasinda
belirgin hipointensite izlenmedi. T2 etkisine sekonder olarak yorumlan-
di. Bu goriiniim radyoloji klinigi tarafindan eklampsi iliskili PRES ile
uyumlu goriinim olarak degerlendirildi (Resim 1-6). Ek gdriintiileme
tetkiki uygulanmadi. Néroloji kliniginin dnerileri alindi ve mevcut tedavi-
sine ek olarak hastaya uygun dozda fenitoin tedavisi bagland. Tansiyon
takipleri kontrol altina alinan hastaya 1000 mg/giin metil prednizolon
tedavisi baslandi ve takibinde kademeli azaltilarak kesildi. ikinci giiniin
sonunda hastanin gérme kaybinda azalma tespit edildi. Ugﬂncﬂ giiniin-
de hastanin tedavisine oral metildopa tedavisi eklendi. Ugiincii giiniin
sonunda hastanin biling durumu ve gérme bozuklugu diizeldi, tansiyon
takiplerinin normal seviyelere gerilemesi {izerine esmolol infiizyonu doz
azaltilarak kesildi, oral metildopa tedavisine devam edildi. Takiplerinde
epileptik ndbet hi¢ gdzlenmedi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
normal sinirlarda seyretti. Hasta, yogun bakima kabuliiniin dérdiincii
giiniinde norolojik ve hemodinamik sorunlari tam olarak diizelmis sekil-
de tedavisi diizenlenerek kadin hastaliklari ve dogum servisine ¢ikarildi.
Sekelsiz iyilesen hastaya kontrol MRG ¢ektirilmemistir. Bu olgu sunumu
icin hastadan bilgilendirilmis onam alinmistir.

Tartisma

Postpartum dénemde bas agrisi sik goriilebilen bir yakinmadir. En
sik gdzlenen nedenleri arasinda migren, gerilim tipi bas agrisi, postspi-
nal bas agnisi, eklampsi/preeklampsi, serebrovaskiiler olaylar mevcut-
tur (4). Serebrovaskiiler olaylar arasinda iskemik ve hemorajik inme,
subaraknoid hemoraji, vendz siniis trombozu yer almaktadir (5). Akut
ortaya cikan siddetli bas agrisinda reversibl serebral vazokonstriiksiyon
sendromlari (RSVS) ve PRES de akla getiriimelidir. Ozellikle eklampsi;
iskemik veya hemorajik imne, posterior RSVS gibi nérolojik patolojilere
yol agabilir (6). Ayrici tanida anamnez, klinik bulgular ve gériintiileme
teknikleri kullaniimahdir.

Migren bas agrisi genellikle tekrarlayici, birkag saat siiren, pulsatil
karakterde bir agndir. Bas agrisina bulanti ve fotofobi eslik edebilir.
Gebelik, migren agrisini tetikleyebilen bir durumdur ve en gok postpar-
tum birinci ayda ortaya ¢ikar. Tanida anamnez ¢ok nemlidir. Postpartum

Resim 1. FLAIR sekans aksiyel kesitte bilateral temporooksipital-pari-
etalde korteks ve subkortikal alanlarda kismen derin beyaz cevherde
hiperintens sinyal degisikligi

Resim 2. FLAIR sekans aksiyel kesitte sa{j serebellar hemisferde hipe-
rintens sinyal degisikligi

donemde gelen bas agrisinin ilk migren atagi olmasi ¢ok nadir rastlanan
bir durumdur (7).

Subaraknoid hemorajide ise hastanin ani baglayan bas agrisi genel-
likle tek taraflidir ve agriya bulanti, ense sertligi ve bozulmus suur duru-
mu eglik eder. Teshis ise genellikle BT ile konur (7).

Ozellikle geng hastalarda ani ortaya cikan siddetli bas agrisinda
diisiiniilmesi gereken diger bir antite de RSVS'dir. RSVS ani baslangic-
I cok siddetli bas agrilariyla ve serebral arterlerde goriilen segmental
vazokonstriiksiyonla karakterizedir. Genellikle tekrarlayici olabilen bas
agrilanina ndbet, fokal nérolojik defisitler eslik edebilir ancak sart
degildir (8). Yirmi ile 50 yas arasinda ve kadin hastalarda daha sik
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Resim 3. T2 agirhkh sagital sekansta sag arka parietalde ve oksipital-
de korteks ve subkortikal alanlarda hiperintens sinyal degisikligi

Resim 4. FLAIR aksiyel sekansta bilateral talamusta ve arka parietalde
korteks ve subkortikal alanlarda hiperintens sinyal degisikligi

goriilen bu sendrom siklikla gebelik, puerperium (postpartum anjiopa-
ti olarak da anilir) veya vazoaktif ilag (kokain, amfetamin, antidepre-
sanlar, nazal dekonjestanlar) kullanimi migren ile iligkilendirilir (8, 9).
Arteriyel sistemdeki vazokonstriiksiyona sekonder olarak anevrizmal
olmayan subaraknoid kanama, intraserebral kanama gibi komplikas-
yonlar ortaya gikabilir. E§er bu komplikasyonlar heniiz ortaya ¢ikma-
diysa BT ve MRG gdriintiileri siklikla normaldir. Su an igin tanida kabul
gdren altin standart anjiyografik olarak segmental vazokontriiksiyon
ve vazodilatasyon alanlarinin gériilmesidir (10). Destekleyici tedaviyle
sikhikla li¢ ay iginde klinik ve anjiyografik olarak gerileme goriilmesi de
sendroma spesifiktir. Cogunlukla hastalar sekelsiz iyilesir. Tedavide
vazoaktif ilaglarin durdurulmasinin yani sira steroid, magnezyum siil-
fat ve bir kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin dnerilir. Nimodipinle
bas agrilarinda azalma gbzlenmesine karsin komplikasyon oranlarin-
da belirgin azalma gozlenmemistir (8). Biz hastamizdaki spesifik MRG
bulgularimin varligi nedeniyle postpartum anjiopati yerine oncelikle

Resim 5. FLAIR aksiyel sekansta bilateral frontoparietalde korteks ve
subkortikal alanlarda hiperintens sinyal degisikligi

Resim 6. Difiizyon sekanslarinda FLAIR sekansinda tanimlanan hipe-
rintens sinyal degisiklikleri yer yer hiperintens ozellikte izlendi ancak
ADC haritasinda belirgin hipointensite izlenmedi. T2 etkisine sekon-
der olarak yorumlandi

PRES diisiindiik ve hastanin bulgularinin da diizelmesi nedeniyle de
anjiyografiye ihtiyag duymadik.

Preeklampsi, hipertansiyon ve proteiniiriyle seyreden gebelige has
bir sendromdur. Preeklampsinin patogenezinde vaskiiler yatakta spazm
ve buna bagl endotelyal disfonksiyon bulunmaktadir. Bu endotelyal
disfonksiyon, serebral patolojilerin aciklanmasinda anahtar rol oyna-
maktadir. Preeklampsiye bagh PRES'i aciklayan ilk teoride endotelyal
disfonksiyona hipertansiyonun eklenmesiyle beynin otoregiilasyonu
bozulur ve vazospazm meydana gelir. Bu da hiicre diizeyinde iskemiyle
sonuglanir (1). Ikinci teoride ise serebral otoregiilasyon barajini asan
ani kan basinci yiiksekliklerinin kapiller diizeyde hidrostatik basing arti-
sina yol actiyi kabul edilir. Bu da plasmanin ekstravazasyonuna ve
vazojenik 6deme neden olur (1). Aslinda her iki teori de kabul gérmekte-
dir. PRES; ndbet gegirme, suur bozukluklari, bas agrisi, gérme bozukluk-
lari, bulanti, kusma, fokal nérolojik bulgular ile kargimiza gikabilen klinik
bir durumdur (2). Erken tedaviyle tam iyilesme gozlenebilirken, tedavinin
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gecikmesi durumunda nérolojik sekeller kalabilmektedir. Sitoksik ilaglar,
hipertansiyon, sepsis, septik sok, preeklampsi, eklampsi, otoimmiin
hastaliklar, elektrolit bozukluklari (hipomagnezemi, hiperkalsemi)
PRES’in nedenleri arasindadir. Literatiirde PRES olgularinin %7 ile
%20'sinde preeklampsi/eklampsi neden olarak gdsterilmistir (11, 12).
PRES genellikle gebeligin 28. haftasi ile postpartum 13. giin arasindaki
doneminde ortaya ¢ikmaktadir (2). PRES teshisi klinik olarak siipheleni-
len olgularda genellikle MRG ile koyulur (13). Genellikle beyaz cevherde
simetrik bilateral en sik parietooksipital bdlgeleri iceren vazojenik 6dem
alanlar goriilir. Ancak frontal lob, temporal lob, serebellum, bazal gang-
lionlar ve beyin sapinda da 6dem gézlenebilir (14). Bu sendromun teda-
visi temel olarak nedene yonelik yapilmaldir. Erken donemde tedavi
baslanmazsa etkilenen beyin bdlgelerinde hayat tehdit eden hemoraji-
ler gelisebilir. Kan basinci kontrol altina alinmali, eger gebelik toksikozu
diisiinliliyorsa sezeryan diisiiniilmeli, elektrolit bozukluklar ve metabo-
lik bozukluklar diizeltiimeli, antiepileptik tedavi diizenlenmelidir (2).
Genel durumu ileri diizeyde bozulan hastalarda hava yolunun giivence
altina alinmasi unutulmamalidir.

Sonug

Sonug olarak PRES, hizli tani ve tedaviyle sekelsiz iyilesebilen bir
sendromdur. Tanida MRG'nin altin standart oldugu unutulmamali ve ilk
yaklasim olarak nedene y@nelik tedavi uygulanmaldir. Biz bu sunumla
akut gelisen ndrolojik patolojileri olan hastalarda PRES'in ayirici tanilar
icinde diislinlilmesini hatirlatmaya calistik.
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