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ABSTRACT 

Atypical PRES Presentations: MRI Findings of Two Cases 
Scientific background: Posterior reversible encephalopathy syndrome 
ıs an entity presenting with posterior parietal and occipital vasogenic 
edema which occurs based on various etiological factors. However, it 
can involve atypical localizations that are unexpected and can be 
recurrent. 

Cases: in this article, we present the MRI findings of two cases with 
PRES. The former is a patient with frontal and thalamic involvement, in 
absence of posterior involvement, and the latter is a hypertensive 
patient with recurrent PRES attacks. 
Conclusion: PRES is a clinicoradiologic entity with diagnostic MRI 
findings. However, there can be atypical presentations such as 
involvement of the unexpected anatomical localizations and recurrent 
attacks. in this case, MRI findings should be evaluated by taking the 
under/ying etiological factor and the clinical findings into consideration 
and PRES should be in the differential diagnosis. 
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ÖZET 

Bilimsel zemin: Posterior reverzibl ensefalopati sendromu (PRES), çok 
farkl ı etyolojik nedenlere dayalı olarak ortaya çıkan, genellikle posterior 
parietal ve oksipital bölgelerde vazojenik ödem ile seyreden bir antitedir. 
Ancak beklenen lokalizasyonlar dışında ati pik lokalizasyon la rı da tutabilir ve 
tekrarlayıcı olabilir. 
Olgular: Bu yazıda iki PRES olgusunun MRG bulgu ları sunulacaktır. ilk 
olgunun posterior alanlar tutulmadan izole frontal ve talamik tutulumu 
olup, diğer olgu ise rekürren PRES atak ları ile başvuran hipertansif bir hasta 
idi. 
Yorum: PRES tipik MRG bulgularının tanısa l olduğu klinik-radyolojik bir 
antitedir. Ancak beklenen anatomik lokalizasyonlar dış ında tutulum ve 
rekürren ataklar şekl inde atipik prezentasyonları da olabilir. Bu durumlarda 
da MRG bulguları altta yatan etyolojik faktör ve hastanın kliniğ i ile birl ikte 
değerlendirilmel i ve PRES ayırıcı tanıda mutlaka yer almalıdı r. 

Anahtar kelimeler: JX)Sterıor reverzıbl ensefalopatı, beyın, MRG 
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GİRİŞ 

Posterior reverzibl ensefalopati sendromu başağrıs ı , 

nöbet, görme bozuklukları, letarji, konfüzyon, 

stupor, mental durum değişiklikler i ve fokal nörolojik 
bulgular ile karakterize bir antite olup, tanı kl inik ve 

radyolojik bulguların bir araya getirilmesi ile konur.1 

Hipertansif ensefalopati, eklampsi, ilaç kul lanımı, 

akut ya da kronik böbrek hastalığı, trombotik 

t rombositopenik purpura, sistemik lupus 

eritematozus ve hemolitik üremik sendrom, lösemi 

ya da lenfoma gibi immun sistem bozuk luğu ile 
seyreden hastalıklar etyolojik faktörler arasındadır . 2• 3 

MRG'de tipik olarak bilateral parietooksipital 
bölgelerde vazojenik ödem ile uyumlu T2A ve FLAIR 

sekanslarında hiperintensite izlenir. Atipik PRES 
tutulumu ise frontal lob, bazal ganglion, beyin sapı 

ve derin beyaz cevherin etkilenmesi şeklinde tarif 
edilmiştir. 4·5 

Tekrarlayan PRES atakları daha çok eklampsi ile 

i li şkili olarak bulunmuş olup, rekürren eklampsi ile 

insidansı orantı lıdır. 6 

Bu makalede parietooksipit al bölge tutulumu 

olmadan bilateral frontal ve talamik vazojenik ödem 

izlenen ve hipertansiyona bağlı tekrarlayan PRES 
atakları şeklinde prezente olan iki olgu tartışı lacaktır. 

OLGULAR 

Olgu 1 
AML M 1 tan ısı ile izlenen 14 yaşında k ız hasta aci l 

servise bulanık görme ve her iki alt ekstremitede güç 

kaybı şikayeti ile başvurdu. Nörolojik muayenesinde 

serebellar testlerde kısmi bozukluk, hipometri, diz­

topuk testinde beceriksizlik tespit edildi. Muayene 

sırasında ve ardından aynı gün içerisinde 3 kez 
jeneralize konvülzyon geçirdi. Laboratuar 

tetkiklerinde belirg in bir patoloj i yoktu. EEG'si 
normaldi. Beyin MRG tetkikinde FLAIR sekansında 

bilateral frontal loblarda ve talamuslarda simetrik 
hiperintensiteler izlenmiş olup (Şeki l 1 a, b), kontrast 

madde verilmesini tak iben patolojik tutulum 
sa ptanmadı. Difüzyon ağırlıklı görüntülerin 

değerlendirilmesinde vazojenik ödem ile uyumlu 

görünüm saptandı ve hastan ı n k l in iği ile bi rl ikte 

Şekil 1. FLAIR incelemede bilateral frontal loblarda korteks ve subkortikal bölgelerde (a), talamuslarda (b) 
ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde talamuslarda izlenen vazojenik ödem ile uyumlu hiperintensiteler 
izlenmektedir (c). 1 ay sonra yapılan kontrol MRG'sinde frontal bölgelerdeki hiperintensitelerin tamamen 
kaybolduğu (d), talamuslarda ise FLAIR inelemede hafif rezidü hiperintensite şeklinde kald ığ ı (e) ancak 
difüzyon ağırlık lı görüntülerde regresse o lduğu izlenmektedir (f). 
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değerlend i rildiğinde PRES ile uyumlu bulundu 
(Şekil 1 c). Konvülzyonları kontrol altına almak üzere 

Fenito in ve Fenobarbital kullanı ld ı . 9. günden 

itibaren nörolojik bulguları düzelmeye baş l adı, 

2. hafta sonunda tamamen düzeldi. 1 ay sonra 
yap ı lan kontrol MRG'sinde belirg in geri leme izlenmiş 

olup, FLAIR ve T2A incelemelerde hiperintensitelerde 

tama yakın azalma, difüzyon ağı rlıklı görüntülerde 

ise vazojenik ödemde regresyon saptandı (Şekil 1 d, 

e, f). Antiepileptik tedavisi kesildi. 

Olgu 2 
1 O yaşında kronik böbrek yetmezl iğ i tanısı ile takip 

edilen erkek hasta, jeneralize ton ik klon ik nöbet 
ş i kayeti ile aci l servise başvurdu. Nörolojik 
muayenesinde nonkoopere, nonoriente idi . Periton 

diyalizi programında olan hastan ı n BUN ve kreatinin 

değerler i normal idi. Ancak yaşına göre belirgin 
hipertansif olup, arteriyel tansiyon (TA) 210/130 
olarak ölçüldü. EEG'si normal bulundu. Yapılan 

beyin MRG tetkikinde bilateral frontal, parietal ve 

Şekil 2. Bilateral serebellar hemisferlerde, frontoparietooksipital loblarda FLAIR incelemelerde simetri k 

ödem alanları izlenmektedir (a, b, c). 2 hafta sonra çekilen kontrol MRG'sinde serebellar, sol 

frontoparietal ve oksipitalde izlenen hiperintensitelerde tamamen regresyon, sağ frontalde minimal 

rezidü intensite artış ı görülmektedir (d, e, f ). 1.5 ay sonra benzer klinik ile hastanın başvurduğu sı rada 

yapı lan MRG tetkikinde serebellar hemisferlerde ve her iki frontoparietotemporal loblarda yaygın ödem 

alanları mevcuttur (g, h, ı) . 
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oksipital loblarda ve serebellar hemisferlerde FLAIR 
ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde yaygın simetrik 

ödem alanları saptandı (Şeki l 2a, b, c). Hastaya 
antihipertansif tedavi uyguland ıktan sonra 2 hafta 

içinde kliniğinin düzelmesi üzerine çekilen kontrol 

MRG'sinde önceki MRG'de izlenen 
hiperintensitelerde belirgin regresyon izlenmiş olup, 
sadece sağ frontal lobda minimal rezidü 
hiperintensite mevcuttu (Şekil 2d, e, f). 1.5 ay sonra 

aynı şikayetlerle başvuran hastanın tansiyon 

değerleri yine oldukça yüksek bulundu 
(TA: 220/140). Bu sırada acil çekilen MRG'sinde ilk 
tetkikinde izlenen anatom ik lokalizasyonlarda, 

ancak daha yaygın ödem a lanları izlendi (Şekil 2g, h, 

ı). Bulgular rekürren PRES atağı ile uyumlu bulundu. 
Antih ipertansif tedavi daha agresif olarak regüle 
edildi. Hastanın kliniğinde belirgin düzelme olması 

üzerine çekilen kontrol MRG'sinde bulgularda total 
reg resyon izlendi. 

TARTIŞMA 

Literatürde posterior reverzibl ensefalopati ve 

reverzibl posterior lökoensefalopati terimleri s ı kl ı kla 

ku ll an ı lmasına karşın, irreverzibilite olasılığının 

olması ve sadece posterior alanlar ve beyaz cevher 

değil, diğer anatomik lokalizasyonlar ve kortikal 

tutulumun da izlenebilmesi nedeniyle bu isimlerin 

değişmesi gerektiği konusunda düşünceler mevcut 

o lup, foka! akut serebral ödem (FACE) ya da 

potansiyel reverzib l ensefalopati (PRES) gibi 

alternatif isimler önerilmiştir.7-8 

Li teratürde birçok etyolojik faktör bildirilmekle 

birl ikte, mekanizması hala net değildir. Serebral 

otoregülasyonda bozukluğa neden olan 

hipertansiyon veya endotel hasarına neden olabilen 

immunsupresif ilaç kullanım ı ya da SLE, HUS veya 

TTP gibi hastalıklar tanımlanmıştır.9· 1 0 Hipertansif 

ensefalopati serebrovasküler endotelial disfonk­

siyon, kan-beyin bariyerinin geçirgen liğinde artış, 

vazojenik ödem ve mikrohemorajiye neden olur. 

Endotel hasarı ise vazokonstrüktör maddelerin 

sa l ınımına ve bu şekilde sitotoksik ödeme neden 

olan iskemik hasara yol açar. 11
-
12 
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T2A ve FLAIR görüntüleri, hastanın klin iği ve altta 

yatan etkenin bilinmesi durumunda tan ı sal 

olabilmektedir. Konvansiyonel MRG'ye ek olarak 

difüzyon MRG ile iskemi ve enfarkt gibi 

komplikasyonlar değerl endirilebilir ve bu sayede 

prognoza ilişk i n fikir sahibi olunabilir.13 MRG'de t ipik 

bulgular FLAIR ya da T2A görüntülerde posterior 

alanlarda simetrik artmış sinyal intensitesi ve 

vazojenik ödem ile uyumlu artmış ADC değerleri di r. 

Posterior alanlar dışında beyin sapı varyantı , frontal 

loblar, bazal gangl ionlar, derin beyaz cevherin 

tutulumu atipik manifestasyonlar şe k linde 

yorum lanmaktadır.4·5 Posterior alanların etkilenmesi 

vertebrobaziler sistem tarafından beslenen 

alanlardaki sempatik innervasyonun anterior 

dolaşım ile karşılaştırıldığında yetersiz olmas ı 

şeklinde bel irtilmektedir. Ancak posterior alan l arın 

dışında diğer bölgelerin tutulumunun olması bu 

hipotezin bugün tek başı na PRES mekanizmasın ı 

açıklamaya yetmemesine neden olmaktadı r . Parsiyel 

ya da asimetrik PRES olarak tan ı mlanan olgular, 

genellikle eklampsi veya solid organ 

transplantasyonu ile i lişkili bu lunmuştur . 

Asimet rik ya da parsiyel PRES, sıklık l a arteriyel 

anatomideki varyasyonlara, beyin perfüzyonunda 

farklılıklara neden olabilecek altta yatan vasküler bir 

hastalık durumuna ya da klinik toksik prosese 

sekonder rejyonel hemisferik tutuluma sekonder 
gel işir. 14 

Bizim olgumuz ALL M 1 tanısı ile izlenmekte olup, 

parietooksipita l tutulum olmadan sadece frontal ve 

talamik t utulumu açısından farklıl ık göstermekteydi. 

Bulguların simet rik olması, kont rast tut ulumu 

göstermemesi gibi MRG bulgu ları , klinik bulgular ve 

altta yatan etken ile bir arada değerlendiri ldiğinde 
PRES tanıs ı düşünüldü. Semptomların kısa sürede 

gerilemesi, 1 ay sonra çekilen kontrol MRG'sinde 

bulgu ların tama yakın regresse olması da tanımızı 
doğruladı. 

Rekürren PRES atakları , daha çok enfeksiyöz ya da 

enf lamatuar olaylara sekonder, multiorgan 
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disfonksiyonu gibi durumlarda ve endotel hasarına 

bağ l ı hemoliz ile uyumlu LDH'da belirgin yükselme ve 

şistozit oluşumu şeklinde izleni r.6 Bizim olgumuz ise 

kontrol a lt ına a lınamayan hipertansiyonu nedeniyle 

tekrarlayan PRES atakları geçirmekteydi . Ancak 

hipertansiyona bağlı endotel hasarı bulguları , sekel 

bırakmadan 2 atak sonrasında da regresse oldu. 

Sonuç olarak, PRES'in parietooksipital tutulum 

yapmadan diğer anatomik lokalizasyonlarda da izole 

tutulum yapab i leceği bi linmel i ve klinik bulgular ve 

etyoloj ik faktör ile birlikte değerlend i rilerek bu 

olgulara PRES tanısı koymak konusunda şüphe 

duyulmamalıdır. Ayrıca PRES olgularında etyolojik 

faktör çoğunlukla kalıcı bi r hastalığa bağ l ı 

old uğundan, tekrarlayıcı ataklar ile hastanın 

başvurabileceği ve bu sı rada MRG ile rekürrensin 

gösteri lerek önceki tetkikleri ile karşılaştırma 

yapı lması gerektiği unutu l mamalıd ı r. 
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