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Atipik PRES Prezentasyonlari: iki

Olgunun MRG Bulgulari / Atypical PRES
Presentations: MRI Findings of Two Cases
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ABSTRACT

Atypical PRES Presentations: MRI Findings of Two Cases
Scientific background: Posterior reversible encephalopathy syndrome
is 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, MR/ findings should be evaluated by taking the
underlying etiological factor and the clinical findings into consideration
and PRES should be in the differential diagnosis.
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OzET

Bilimsel zemin: Posterior reverzibl ensefalopati sendromu (PRES), cok
farkl etyolojik nedenlere dayali clarak ortaya cikan, genellikle posterior
parietal ve oksipital bolgelerde vazojenik 6dem ile seyreden bir antitedir.
Ancak beklenen lokalizasyonlar disinda atipik lokalizasyonlar da tutabilir ve
tekrarlayici olabilir,

Olgular: Bu yazida ki PRES olgusunun MRG bulgulari sunulacaktir. Ik
olgunun posterior alanlar tutulmadan izole frontal ve talamik tutulumu
olup, diger olgu ise rekiirren PRES ataklari ile basvuran hipertansif bir hasta
idi.

Yorum: PRES tipik MRG bulgularinin tarisal oldugu klinik-radyolojik bir
antitedir. Ancak beklenen anatomik lokalizasyonlar disinda tutulum ve
rekiirren ataklar seklinde atipik prezentasyonlari da olabilir. Bu durumlarda
da MRG bulgular altta yatan etyolojik faktér ve hastanin klinigi ile birlikte
degerlendirilmeli ve PRES ayirici tanida mutlaka yer almalidir.

Anahtar kelimeler: posterior reverzibl ensefalopati, beyin, MRG
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GiRis

Posterior reverzibl ensefalopati sendromu basagrisi,
ndbet, gorme bozukluklar, letarji, konflzyon,
stupor, mental durum degisiklikleri ve fokal nérolojik
bulgular ile karakterize bir antite olup, tani klinik ve
radyolojik bulgularin bir araya getirilmesi ile konur.
Hipertansif ensefalopati, eklampsi, ilac kullanimi,
akut ya da kronik bobrek hastaligi, trombotik
trombositopenik  purpura,  sistemik  lupus
eritematozus ve hemolitik Gremik sendrom, [6semi
ya da lenfoma gibi immun sistem bozuklugu ile
seyreden hastaliklar etyolojik faktérler arasindadir.
MRG'de tipik olarak bilateral parietooksipital
bolgelerde vazojenik 6dem ile uyumlu T2A ve FLAIR
sekanslarinda hiperintensite izlenir. Atipik PRES
tutulumu ise frontal lob, bazal ganglion, beyin sapi
ve derin beyaz cevherin etkilenmesi seklinde tarif
edilmistir.**

Tekrarlayan PRES ataklari daha cok eklampsi ile
iliskili olarak bulunmus olup, rekdrren eklampsi ile
insidansi orantilidir.®

Bu makalede parietooksipital bélge tutulumu
olmadan bilateral frontal ve talamik vazojenik 6dem
izlenen ve hipertansiyona bagl tekrarlayan PRES
ataklar seklinde prezente olan iki olgu tartisilacaktir.

OLGULAR

Olgu 1

AML M1 tanisi ile izlenen 14 yasinda kiz hasta acil
servise bulanik gbrme ve her iki alt ekstremitede giig
kaybi sikayeti ile basvurdu. Noérolojik muayenesinde
serebellar testlerde kismi bozukluk, hipometri, diz-
topuk testinde beceriksizlik tespit edildi. Muayene
sirasinda ve ardindan ayni gun icerisinde 3 kez
jeneralize  konvilzyon  gecirdi.  Laboratuar
tetkiklerinde belirgin bir patoloji yoktu. EEG’si
normaldi. Beyin MRG tetkikinde FLAIR sekansinda
bilateral frontal loblarda ve talamuslarda simetrik
hiperintensiteler izlenmis olup (Sekil 1a, b), kontrast
madde verilmesini takiben patolojik tutulum
saptanmadi.  Difizyon agirhkh  gorintlerin
degerlendiriimesinde vazojenik ddem ile uyumlu
gorinim saptandi ve hastanin klinigi ile birlikte

Sekil 1. FLAIR incelemede bilateral frontal loblarda korteks ve subkortikal bolgelerde (a), talamuslarda (b)
ve diftizyon agirlkl gérinttlerde talamuslarda izlenen vazojenik ¢dem ile uyumlu hiperintensiteler
izlenmektedir (c). 1 ay sonra yapilan kontrol MRG'sinde frontal bélgelerdeki hiperintensitelerin tamamen
kayboldugu (d), talamuslarda ise FLAIR inelemede hafif rezidl hiperintensite seklinde kaldigi (e) ancak
diftizyon agirlikli gérintllerde regresse oldugu izlenmektedir ().
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degerlendirildiginde PRES ile uyumlu bulundu
(Sekil 1¢). Konvilzyonlar kontrol altina almak Gzere
Fenitoin ve Fenobarbital kullanildi. 9. ginden
itibaren norolojik bulgular duzelmeye basladl,
2. hafta sonunda tamamen duzeldi. 1 ay sonra
yapilan kontrol MRG'sinde belirgin gerileme izlenmis
olup, FLAIR ve T2A incelemelerde hiperintensitelerde
tama yakin azalma, diflizyon agirlikli gérinttlerde
ise vazojenik ¢demde regresyon saptandi (Sekil 1d,
e, f). Antiepileptik tedavisi kesildi.

Olgu 2

10 yasinda kronik bobrek yetmezligi tanisi ile takip
edilen erkek hasta, jeneralize tonik klonik nébet
sikayeti ile acil servise basvurdu. N&rolojik
muayenesinde nonkoopere, nonoriente idi. Periton
diyalizi programinda olan hastanin BUN ve kreatinin
degerleri normal idi. Ancak yasina gore belirgin
hipertansif olup, arteriyel tansiyon (TA) 210/130
olarak olctldi. EEG'si normal bulundu. Yapilan
beyin MRG tetkikinde bilateral frontal, parietal ve

Sekil 2. Bilateral serebellar hemisferlerde, frontoparietooksipital loblarda FLAIR incelemelerde simetrik
ddem alanlan izlenmektedir (a, b, ¢). 2 hafta sonra cekilen kontrol MRG'sinde serebellar, sol
frontoparietal ve oksipitalde izlenen hiperintensitelerde tamamen regresyon, sag frontalde minimal
rezidii intensite artisi gdrilmektedir (d, e, f). 1.5 ay sonra benzer klinik ile hastanin basvurdugu sirada
yapilan MRG tetkikinde serebellar hemisferlerde ve her iki frontoparietotemporal loblarda yaygin édem
alanlari mevcuttur (g, h, 1).
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oksipital loblarda ve serebellar hemisferlerde FLAIR
ve difuizyon agirlikli goruntllerde yaygin simetrik
6dem alanlan saptandi (Sekil 2a, b, ¢). Hastaya
antihipertansif tedavi uygulandiktan sonra 2 hafta
icinde kliniginin duzelmesi Gzerine cekilen kontrol
MRG’'sinde onceki MRG'de izlenen
hiperintensitelerde belirgin regresyon izlenmis olup,
sadece sag frontal lobda minimal rezidi
hiperintensite mevcuttu (Sekil 2d, e, f). 1.5 ay sonra
ayni sikayetlerle basvuran hastanin tansiyon
degerleri  yine oldukca yuksek  bulundu
(TA: 220/140). Bu sirada acil cekilen MRG'sinde ilk
tetkikinde izlenen anatomik lokalizasyonlarda,
ancak daha yaygin édem alanlari izlendi (Sekil 2g, h,
). Bulgular rekdrren PRES atagi ile uyumlu bulundu.
Antihipertansif tedavi daha agresif olarak regile
edildi. Hastanin kliniginde belirgin diizelme olmasi
Uzerine cekilen kontrol MRG'sinde bulgularda total
regresyon izlendi.

TARTISMA

Literatlrde posterior reverzibl ensefalopati ve
reverzibl posterior I6koensefalopati terimleri siklikla
kullanilmasina karsin, irreverzibilite olasihiginin
olmasi ve sadece posterior alanlar ve beyaz cevher
degil, diger anatomik lokalizasyonlar ve kortikal
tutulumun da izlenebilmesi nedeniyle bu isimlerin
degismesi gerektigi konusunda distnceler mevcut
olup, fokal akut serebral 6dem (FACE) ya da
potansiyel reverzibl ensefalopati (PRES) gibi
alternatif isimler &nerilmistir.”®

Literatirde bircok etyolojik faktor bildiriimekle
birlikte, mekanizmasi hala net degildir. Serebral
otoreglilasyonda  bozukluga  neden  olan
hipertansiyon veya endotel hasarina neden olabilen
immunsupresif ilac kullanimi ya da SLE, HUS veya
TTP gibi hastaliklar tanimlanmistir.®™ Hipertansif
ensefalopati serebrovaskiler endotelial disfonk-
siyon, kan-beyin bariyerinin gecirgenliginde artis,
vazojenik 6dem ve mikrohemorajiye neden olur.
Endotel hasar ise vazokonstriktér maddelerin
salinimina ve bu sekilde sitotoksik &édeme neden
olan iskemik hasara yol acar.”

T2A ve FLAIR gorUntlleri, hastanin klinigi ve altta
yatan etkenin bilinmesi durumunda tanisal
olabilmektedir. Konvansiyonel MRG'ye ek olarak
difizyon MRG ile iskemi ve enfarkt gibi
komplikasyonlar degerlendirilebilir ve bu sayede
prognoza iliskin fikir sahibi olunabilir.”* MRG'de tipik
bulgular FLAIR ya da T2A gorintilerde posterior
alanlarda simetrik artmis sinyal intensitesi ve
vazojenik ¢dem ile uyumlu artmis ADC degerleridir.

Posterior alanlar disinda beyin sapi varyant, frontal
loblar, bazal ganglionlar, derin beyaz cevherin
tutulumu  atipik  manifestasyonlar  seklinde
yorumlanmaktadir.**> Posterior alanlarin etkilenmesi

vertebrobaziler sistem tarafindan  beslenen
alanlardaki sempatik innervasyonun anterior
dolasim ile karsilastinldiginda vyetersiz olmas

seklinde belirtiimektedir. Ancak posterior alanlarin
disinda diger bolgelerin tutulumunun olmasi bu
hipotezin bugln tek basina PRES mekanizmasini
aciklamaya yetmemesine neden olmaktadir. Parsiyel
ya da asimetrik PRES olarak tanimlanan olgular,
genellikle eklampsi  veya solid organ
transplantasyonu ile iliskili bulunmustur.

Asimetrik ya da parsiyel PRES, siklikla arteriyel
anatomideki varyasyonlara, beyin perfizyonunda
farkliliklara neden olabilecek altta yatan vaskdiler bir
hastalik durumuna ya da klinik toksik prosese
sekonder rejyonel hemisferik tutuluma sekonder
gelisir."

Bizim olgumuz ALL M1 tanisi ile izlenmekte olup,
parietooksipital tutulum olmadan sadece frontal ve
talamik tutulumu agisindan farklilik gostermekteydi.
Bulgularin simetrik olmasi, kontrast tutulumu
gostermemesi gibi MRG bulgulari, klinik bulgular ve
altta yatan etken ile bir arada degerlendirildiginde
PRES tanisi distnuldd. Semptomlarin kisa strede
gerilemesi, 1 ay sonra cekilen kontrol MRG'sinde
bulgularin tama yakin regresse olmasi da tanimizi
dogruladi.

Reklrren PRES ataklari, daha cok enfeksiyéz ya da
enflamatuar  olaylara sekonder, multiorgan
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disfonksiyonu gibi durumlarda ve endotel hasarina
bagl hemoliz ile uyumlu LDH'da belirgin yikselme ve
sistozit olusumu seklinde izlenir.® Bizim olgumuz ise
kontrol altina alinamayan hipertansiyonu nedeniyle
tekrarlayan PRES ataklari gecirmekteydi. Ancak
hipertansiyona bagli endotel hasari bulgulan, sekel
birakmadan 2 atak sonrasinda da regresse oldu.

Sonuc olarak, PRES'in parietooksipital tutulum
yapmadan diger anatomik lokalizasyonlarda da izole
tutulum yapabilecegi bilinmeli ve klinik bulgular ve
etyolojik faktér ile birlikte degerlendirilerek bu
olgulara PRES tanisi koymak konusunda slphe
duyulmamalidir. Ayrica PRES olgularinda etyolojik
faktor cogunlukla kalici bir hastaliga bagh
oldugundan, tekrarlayici ataklar ile hastanin
basvurabilecegi ve bu sirada MRG ile reklrrensin
gosterilerek  onceki tetkikleri ile karsilastirma
yapiimasi gerektigi unutulmamalidir.
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