TURKISH

T U R JOURNAL
 NOROLOJI =
DERGIS | ety

Ozglin Olgu Sunumu / Original Case Report

e e ey A e S i e e o g T |
Tark Noroloji Dergisi 2007; Cilt:13 Sayi:4 Sayfa:276-281

Postpartum Donemde Gelisen
Posterior Reversibl Ensefalopati
Sendromlu (PRES) Bir Olgu / A Case of

Posterior Reversibl Encephalopathy Syndrome
(PRES) During the Postpartum Period

Fatma Ece Bayam, Ayse Sagduyu Kocaman

Ege Universitesi Néroloji Anabilim Dali, [ZMIR

ABSTRACT

A Case of Posterior Reversibl Encephalopathy Syndrome
(PRES) During the Postpartum Period

Scientific background: Posterior reversible encephalopathy syn-
drome (PRES) is a clinical picture that may develop due to eclamp-
sia-preeclampsia, hypertension, drug intoxications and many meta-
bolic diseases. Vasogenic edema developing on brain tissue due to
etiologic factors constitutes the basis of pathophysiology. The sym-
pathetic stimulation which defends brain against high acute blood
pressure is more insufficient in the posterior circulation system of
the brain than the anterior system. Diagnosis is made through his-
tory, clinical findings and neuroradiological examinations.
Hyperintense lesions observed in posterior regions of brain on T2
weighted sections in cranial magnetic resonance imaging (MRI) may
appear as hypo or hyperintense in ADC (apparent diffusion coeffi-

Keywords: posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES), cranial MRI, hypertension,
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cient) images depending on the type of edema. Edema may rarely
be detected in cerebellum, brain stem, basal ganglions and frontal
regions.

Case: A 28 year-old female case was hospitalized in our clinic with
diagnosis of status epilepticus developing at the eleventh postpar-
tum hour while she was being followed up in obstetrics and gyne-
cology clinic following cesarean operation in her second pregnancy.
No pathological finding was detected in follow up of the case who
was under physician control in both of her pregnancies, high ten-
sion arterial (180/100 mmHg) was detected once during the cesare-
an operation but then it got back to normal values.

Objective: This paper presents a case diagnosed as PRES with
clinical and radiological findings and status epilepticus during the
postpartum period, but with no risk factor other than a single hyper-
tensive attack, and discusses the case along with the literature.

Anahtar kelimeler: posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), kranial MRG, hipertan-
siyon, status epileptikus, postpartum dénem
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OZET

Bilimsel zemin: Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), eklamp-
si-preeklampsi, hipertansiyon, ilag intoksikasyonlari ve bircok metabolik
hastaliga bagh olarak gelisebilen bir tablodur. Etiyolojik faktérlere baglh
olarak beyin dokusunda gelisen vazojenik 6dem, patofizyolojinin temelini
olusturur. Beyni akut kan basina yiksekliklerinden koruyan sempatik
uyarim, beyin arka dolasim sisteminde &n dolasim sistemine gére daha
yetersizdir. Oyku, klinik bulgular ve nororadyolojik incelemeler ile tani
konur. Kranial manyetik rezonans gériintiilemelerde (MRG) T2 agirhikh
kesitlerde beynin arka bolgelerinde gozlenen hiperintens lezyonlar, ADC
(apparent diffusion coefficient) gériintilerde gelisen Gdemin tirtine gore
hipo ya da hiperintens gorilebilir. Ender olarak serebellum, beyin sapi,
bazal ganglionlar ve frontal alanlarda da ¢dem saptanabilir.

Olgu: 28 yasinda kadin olgu, ikinci gebeliginde uygulanan sezaryen
operasyonu sonrasi kadin hastaliklari dogum kliniginde izlenirken, postpar-
tum on birinci saatte jeneralize tonik klonik ndbet (JTKN) gecirme sikayeti
ile klinigimizce konstlte edildi ve tctncti JTKN ardindan status tablosu
gelismesi tizerine yogun bakim tnitemize nakledildi. Oz ve soy gecmisinde
6zellik saptanmadi. Her iki gebeliginde de doktor kontroliinde olan olgu-
nun takiplerinde herhangi bir patolojik bulgu saptanmadig, sezaryen
operasyonu sirasinda bir kez tansiyon arteryelin yiksek saptandig
(180/100 mmHg), ancak daha sonra normale déndigi belirtildi.

Amag: Bu yazida, postpartum dénemde status epileptikus tablosuna giren
ve klinik, néroradyolojik bulgulari ile PRES tanisi konan, ancak tek bir hiper-
tansif atak diginda hicbir risk faktéri olmayan bir olgu sunulmakta ve
literatr esliginde tartisiimaktadir.

GIRIS

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES),
eklampsi-preeklampsi, hipertansiyon, ilac intoksikas-
yonlari ve bircok metabolik hastaliga bagl olarak
gelisebilen bir tablodur. PRES, ilk kez 1996 yilinda
Hinchey ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir.’
Bu tablo posterior ensefalopati, oksipitoparietal
ensefalopati, toksemik posterior ensefalopati gibi
birgok isimle de bilinmektedir.? Etiyolojik faktorler
hipertansiyon, eklampsi-preeklampsi, immtinstip-
resif ve kemoterapdtik ilac (Siklosporin-A,
Takrolimus, Interferon alfa, Kortikositoroid, vb.)
tedavisi, nobeti takip eden postpartum dénem,

bdbrek  hastaliklari (lupus nefriti, akut
glomerulonefrit, hemolitik  Gremik sendrom,
trombotik trombolitik purpura, vb.) olarak

siralanabilir."***** Etiyolojik faktérlere bagl olarak
beyin dokusunda gelisen vazojenik &dem,
patofizyolojinin temelini olusturur. Beyni akut kan
basinci ylksekliklerinden koruyan sempatik uyarim,
beyin arka dolasim sisteminde 6n dolasim sistemine
gére daha yetersizdir. Oyku, klinik bulgular ve

nororadyolojik incelemeler ile tani konur. Kranial
magnetik rezonans goérintilemelerde (MRG) T2
agirlikli kesitlerde beynin arka bélgelerinde gozlenen
hiperintens lezyonlar, ADC (apparent diffusion
coefficient) goruntilerde gelisen ddemin tiriine
gére hipo ya da hiperintens goérulebilir. Ender olarak
serebellum, beyin sapi, bazal ganglionlar ve frontal
alanlarda da 6dem saptanabilir.

Bu yazida, postpartum donemde status epileptikus
tablosuna giren ve klinik, néroradyolojik bulgulari ile
PRES tanisi konulan, ancak tek bir hipertansif atak
disinda hicbir risk faktéri olmayan bir olgu
sunulmakta ve literatir esliginde tartisiimaktadir.

OLGU

28 yasinda kadin olgu, ikinci gebeliginde uygulanan
sezaryen operasyonu sonrasi kadin hastaliklari
dogum kliniginde izlenirken, postpartum on birinci
saatte jeneralize tonik klonik nobet (JTKN) gecirme
sikayeti ile klinigimizce konsilte edildi ve tciinci
JTKN ardindan status tablosu gelismesi (zerine
yogun bakim Unitemize nakledildi. Oz ve soy
gecmisinde Ozellik saptanmadi. Her iki gebeliginde
de doktor kontrolinde olan olgunun takiplerinde
herhangi bir patolojik bulgu saptanmadig, sezaryen
operasyonu sirasinda bir kez tansiyon arteryelin
ylksek saptandigi (180/100 mmHg), ancak daha
sonra normale doénddgu belirtildi. Olgunun ilk
nobeti ardindan cekilen kranial bilgisayarl,
tomografide (BT), bilateral parietal bélgelerde
kortikal-subkortikal alanlarda ve sag talamusta
hipodens lezyonlar tespit edildi. Cekilen kranial
MRG'de ise pons, mezensefalon, bilateral
oksipitoparietal ve frontal lokalizasyonda kortikal-
subkortikal yerlesimli T2 hiperintens lezyonlar
saptandi ve bulgular éncelikle posterior reversibl
ensefalopati ile uyumlu bulundu (Sekil 1). Vensz
infarkt ayirici tanisi amaciyla cekilen kranial MR
venografisi normal sinirlarda bulundu. Nobetleri
kontrol  altina  alindiktan  sonra  yapilan
elektroensefalografi (EEG) tetkikinde patolojik bulgu
saptanmadi. Rutin biyokimyasal tetkikleri normal
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sinirlarda idi. Etiyolojiye yonelik bakilan karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, hemoglobin hematokrit,
trombosit sayisi, kanama diatezine yonelik tetkikler
ile idrar protein miktari normal sinirlarda bulundu.
Vaskdlitik ve serolojik belirteclerde anlamli patolojik
bulgu saptanmadi. Hasta klinigimize alindigindaki ilk
norolojik bakisinda bilinci kapaliydi, agrili uyaran ile
ylizUn( burusturuyor ve anlamsiz sesler ¢ikariyordu,
pupiller normoizokorik, 1sik reaksiyonu bilateral
pozitif, goz dibi bakisi olagan, sagda spontan
hareketleri mevcuttu. Kas glici solda Ustte 2-3/5,
altta 1-2/5 olup solda Babinski pozitif bulundu.
Klinigimizin yogun bakim biriminde izleme alinan
hastaya antiodem tedavi uygulandi ve 2 mg/kg
dozdan fenitoin inflzyonu yapilarak nobetleri
kontrol altina alindi. idame antiepileptik tedavisi 800
mag/giin karbamazepin ve 300 mg/gun fenitoin
olarak dazenlendi. Uclinci gln fenitoin dozu
azaltilarak kesildi. Izleminde ndbeti gdzlenmeyen

sekil 1. Olgunun bagvurusunda cekilen kranial MRG'de pons,
mezensefalon, bilateral oksipitoparietal ve frontal lokalizasyonda
kortikal-subkortikal yerlesimli, flair ve ADC kesitlerde hiperintens
lezyonlar gérulmektedir.

olgunun bilinci tamamen agildi, sol hemiparezisi
diizeldi. Bes giin sonra tekrarlanan kranial MRG'de

ponsta sol paramedian  alanda, bilateral
talamuslarda, serebral hemisferlerde, o&zellikle
posteriora yakin bolgelerde T2 hiperintens

lezyonlarda bir &nceki tetkike gore belirgin gerileme
saptandi (Sekil 2). Tekrarlanan EEG'sinde patoloji
gozlenmedi.

Klinigimizde yattigi sure icinde tansiyon arteryel
degerleri normal sinirlarda seyreden olgu, klinik ve
gorintileme tetkiklerindeki dtzelme g6z onune
alinarak taburcu edildi.

Sekil 2. Olgunun uygulanan tedavi sonrasinda tekrarlanan kranial
MRG'sinde T2 agirlikli gorintilemelerde difizyon, flair ve ADC agirhkli
gorintilerde lezyon alanlarinda belirgin gerilemis hiperintens sinyal
degisiklikleri gérulmektedir.
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gekil 3. Olgunun 1 ay sonra gekilen kontrol kranial MRG'lerinde T2, flair ve diftizyon agirlikli goriinttilerde lezyonlarin kayboldugu izlenmektedir.

Bir ay sonra tekrarlanan kranial MRG'sinde tim
lezyonlarin  kayboldugu géraldi (Sekil 3). Nobet
olmamasi, MRG'de lezyonlarin tamamen kaybolmasi
ve EEG'sinin normal olmasi nedeniyle antiepileptik
tedavi bir ay icinde azaltilarak kesildi.

TARTISMA

Olgumuzun gebelik dénemi takipleri ve klinik
izlemimizde bakilan biyokimyasal tetkiklerinde tespit
edilmis metabolik hastaligi bulunmamaktadir ve
preeklampsi-eklampsi ve HELP sendromuna yénelik
kan ve idrar tetkiklerinde patolojik bulgu
saptanmamistir.  Yalniz, sezaryen operasyonu
sirasinda  bir kez tespit edilmis bir hipertansiyon
atagr mevcuttur.

PRES, basagrisi, konflizyon, noébet gecirme,
gérmede bulaniklik (normal pupiller refleks ve gbz
dibi bakisinin oldugu ve araklikli olabilen, viziel
hallsinasyonlarin olabildigi) ve kural olmasa da
hipertansiyon ile karakterizedir.**** Olgumuz ndbet
gecirme ile basvurmus olup nérolojik bakisinda
bilateral 1sik refleksi pozitif ve géz dibi bakisi normal
bulunmustur.

Bu sendromun patofizyolojisi  tam olarak
aydinlatilamamis olsa da hiperperfiizyon teorisi
kabul gormektedir. Bu teoriye gére, beyin
otoregulasyonu ile beyin kan akimi sabit tutulmaya
calisilmakta ve burada da belirgin rolii sempatik
sistem etkisi ile arterioler sistem oynamaktadir.
Sistemik kan basinci artisi sonrasinda arterioler
sistemin sempatik sistem uyarimi ile kasilip beyne
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kan akimini, yani hiperperfiizyonu engellemesi
temel mekanizmadir. Belirli esik deger asilinca ise
kasilan arterioller daha fazla kasilamayip, kan basinci
ile dilate olmakta ve beyin parankimine sivi,
makromolekller ve eritrositler sizmaktadir. Beyin
korteksi daha organize oldugu igin cok miktarda
ddeme direng gosterebilirken, kan beyin bariyeri
yikiimi ile édem subkortikal alana yayilmaktadir.
Ayrica sempatik sistemin posterior sirkilasyonda
anterior sirkiilasyona gore daha zayif olmasi nedeni
ile etkilenim baskin olarak posterior alanlarda
olmaktadir. Kan beyin bariyerinin organizasyonu ile
ddem kortikal beyaz cevherden vyavas yavas
temizlenmektedir.> Kranial MRG'de FLAIR ve T2
agirlikli gortntilerde posterior serebral bolgelerde,
bilateral kortikal-subkortikal hiperintens lezyonlarin
varlig ile karakterizedir.**** [leri olgularda beyin sap,
serebellum, bazal ganglionlar ve frontal loblarda da
lezyonlar  izlenebilir.”  Olgumuzda  kranial
goruntilemelerde tespit edilen lezyonlar posterior
sistem yaninda serebellum, beyin sapi, bazal
ganglionlar ve frontal bolgede tespit edilmis olup,
bu durum beyin otoregiilasyonundaki ileri derecede
etkilenmeyi isaret etmektedir.

Bazl yazarlarca vazojenik 6demin siddetine bagl
olmaksizin da beyin derin yapilarinin etkilenebildigi’
ve geri déntstiimli bir sendrom olasiligi yaninda bazi
olgularda daha malign seyrettigi, tani koymanin ve
uygun tedavinin oldukca belirleyici oldugu ifade
edilmekte, bu nedenle de bu sendromun adinda yer
alan posterior ve reversibl tanimlamalarinin
guntmuzde kusku ile karsilanmasi gerektigi
belirtiimektedir.®?

PRES ayirici tanisinda bilateral posterior lob
infarktlari, serebral vendz tromboz, herpes virus ve
diger ensefalitler, serebral vaskulitik etkilenme,
mitokondriyal ensefalopati, hipertansif ensefalopati,
hipoglisemi ve hiponatremiye bagl serebral
etkilenme akla gelmelidir.> Olgumuzda kranial MR
venografi ile sints ven trombozu, difuizyon agirlikli
ve ADC goruntilemeleri ile vendz veya iskemik
infart, hikaye, kranial goruntlleme ozellikleri ve

laboratuvar
dislanmistir.

bulgulari ile enfeksiydz sureg

T2 agirlikli géruntileme ile vazojenik ve sitotoksik
odem ayrimi yapilamaz. Bu ayrnm diffizyon agurlikli
ADC gériintileme yontemi ile saglanabilir ve her
PRES olgusunda mutlaka ADC haritalama
kullaniimalidir 2*>"® Ayrica stk olmamakla birlikte,
PRES olgularinda iskemik  hasar ~ &demin
mikrosirkllasyonu bozmasi sonucunda
gorilebilmektedir ve bu olgularda ¢zellikle ADC
haritalamasi gerekmektedir.” ADC goruntilerde
vazojenik  6dem hiperintensite  gdsterirken,
sitotoksik odem hipointens gorulecektir ki,
hipointensitenin saptanmasi geri donisimsizlugun
erken isareti olabilmektedir.”™"" Olgumuzun kranial
goriintilemelerinde  pons, mezensefalon, bilateral
oksipitoparietal ve frontal lokalizasyonda kortikal-
subkortikal yerlesimli lezyonlar FLAIR, difflizyon
agirlikli ve ADC gorunttlerde hiperintens 6zellikte
idi. Bu durum mevcut vazojenik édemin radyolojik
gostergesi olarak kabul edilmistir.

Demirtas ve arkadaslarinin yaptigi bir calisma ile
PRES olgulari kranial goruntileme o&zellikleri ve
patofizyolojilerine gére ¢ grupta toplanmistir.”
Buna gére, birinci grupta lezyonlarin oksipital lobda
yer aldigi ve yiksek kan basincina bagl olarak
gelisen olgular, ikinci grupta normal kan basinci olan
ve etiyolojide endotel hasarinin temel roli oynadigy,
lezyonlarin birinci gruba benzer alanlarda oldugu ve
(ictinct grupta simetrik bazal ganglionik tutulumun
tipik oldugu talamik, serebellum ve beyin sapi
etkileniminin eslik ettigi kan basinci yuksekliginin
olmadigi hemolitik uremik sendrom, Gremik
ensefalopati gibi metabolik nedenlere bagl endotel
hasarinin ®n planda oldugu olgular yer almaktadir.
Olgumuz bu gruplamada lezyon lokalizasyonuna
gore Uclincii grupta yer almaktadir, ancak yapilan
biyokimyasal tetkikler ile metabolik hastalik
gosterilememistir.

PRES tedavisinde kan basincini ve ndbetleri kontrol
altina almak yaninda ilag kullanimina bagh olarak
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sitotoksik gelismis ise doz ayarlanmasi ve bilinen
metabolik hastaligin tedavisi esastir. Tekrar saglanan
otoregulasyon ile tam diizelme mumkiin olmaktadir.
Olgumuza antiédem ve antiepileptik  tedavi
uygulanmis olup klinik ve radyolojik olarak tam
iyilesme saglanmistir.

PRES olgularinda nébet, korteks ve beyaz cevherdeki
sivinin irritatif etkisine bagl olarak gelismektedir.*
Olgumuz sezaryen operasyonu sonrasi kisa aralarla
tekrarlayan jeneralize tonik klonik ndbetlerin
ardindan status gelismesi nedeniyle klinigimize
kabul edilmis ve status tablosuna girmeden 6nceki
ilk kranial gérintilemelerinde yaygin vazojenik
6dem paterni saptanmistir. Bu nedenle, mevcut
odemin status tablosundan bagimsiz oldugu
disunulmastir. Antiodem ve antiepileptik tedavi
sonrasi klinik tablo tamamen duzelmis ve ndbetleri
kontrol altina alinmistir. Kontrol kranial MRG'lerde
de 6dem paterninin kayboldugu gozlenmistir.

Bu olgu, intraoperatif bir kez tespit edilmis
hipertansiyon atagi disinda hicbir metabolik veya
etiyolojik faktére sahip olmamasi, buna karsin
kranial gorintilemeleri ile alisilagelmis lezyon
yerlesimine ek olarak yaygin lezyon yerlesimi ile ileri
serebral etkilenmeyi isaret etmesi, ancak klinik
prognozun ¢ok iyi olmasi ve gebeligin son trimestiri
ya da erken puerperal dénemde tek bir hipertansif
atagin bile PRES’e neden olabilecegine dikkat
cekmesi agisindan ilginctir.
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