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Olgu Sunumu/Case Report

Son Donem Bobrek Yetmezlikli Hastada Posterior Reversibl Ensefalopati
Sendromu (PRES): Nefrologlar Olarak Ne Kadar Farkindayiz?

Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) in a Case of End
Stage Renal Failure: How Much are We Aware as Nephrologists?

oz

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), farkli etiyolojik nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikan,
genellikle posterior parietal ve oksipital bolgelerde vazojenik 6dem ile seyreden ve manyetik rezonans
goriintiileme bulgularinin tanisal oldugu, klinik-radyolojik bir antitedir. Altta yatan nedenin tedavisiyle
klinik ve radyolojik iyilesme saglanmakla birlikte, tekrarlayan ve nadiren fatal seyreden olgular
bildirilmistir. Bu yazida, kronik bobrek hastali1 tanisiyla izlenen ve biling kayb1 nedeniyle yapilan
tetkikler sonrasinda PRES tanisi alan bir olgu egliginde literatiir gézden gecirilmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Posterior reversibl ensefalopati, Kronik bibrek hastaligi, Biling kaybi

ABSTRACT

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES), is a clinical-radiological entity that is caused
by various etiological factors, usually associated with vasogenic edema in the posterior parietal and
occipital regions, and the magnetic resonance imaging findings are diagnostic. Although treatment of the
underlying cause provides clinical and radiological healing, cases have been reported with recurrence
and rarely mortality. In this article, we reviewed the literature together with a patient who had chronic
kidney disease and loss of consciousness and was diagnosed as PRES after the investigations.
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GIRIS

Posterior reversibl ensefalopati send-
romu (PRES) basagrisi, nobet, gorme
bozukluklari, letarji, konfiizyon, stupor,
mental durum degisiklikleri ve fokal noro-
lojik bulgular ile karakterize bir antite olup,
klinik ve radyolojik bulgularin bir araya
getirilmesi ile tanis1 koyulur (1). Manyetik
rezonans goriintiilemede (MRG), bilateral
parietooksipital bolgelerde vazojenik 6dem
ile uyumlu T2A ve FLAIR sekanslarinda
hiperintensite varlig: tipik lezyonlar olarak
tamimlanmistir. Lezyonlar genellikle uygun
tedavi ile kaybolmakla birlikte, altta yatan
hastaliga, lezyonlarin lokalizasyonuna ve
MRG’deki sinyal 6zelliklerine gore lezyon-
larin geri donebilme olasiligr farklilik gos-
termektedir (2). Hipertansif ensefalopati,
eklampsi, ila¢ kullanimi, akut ya da kronik
bobrek hastaliklari, trombotik trombosito-

penik purpura, sistemik lupus eritematozus,
hemolitik iiremik sendrom, organ transplan-
tasyonu, 16semi ya da lenfoma gibi immiin
sistem bozuklugu ile iligkili olan hastalikla-
rin seyrinde PRES tablosu goriilebilir (3.,4).

Bu olgu sunumunda, kronik bobrek has-
talig1 nedeniyle izlenen ve biling bulaniklig1
ile bagvuran, klinik ve néroradyolojik bul-
gular ile tanis1 koyulan ve fatal seyreden bir
PRES olgusu, literatiir esliginde tartisiimak-
tadir.

OLGU

Ulseratif kolit, Ailesel Akdeniz Atesi
(FMF) ve renal amiloidozise sekonder
kronik bobrek hastaligi tanilariyla takip
edilen 41 yagindaki kadin hasta, ani gelisen
biling kaybi, konviilziyon ve konugsamama
nedeniyle acil servisimize getirildi. Fizik
muayenesinde kan basmci 150/70 mmHg,
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viicut 1s1s1 36,4 °C, pupiller normoizokorik, 1s1k reaksiyonu
bilateral pozitif, kas giicii sag iistte 1/5, altta 5/5, sol tarafta 5/5
olarak saptandi. Diger fizik muayene bulgulari normal olarak
degerlendirildi. Meningeal irritasyon bulgular1 ve atesi olmayan
hasta, serebrovaskiiler olay ve iiremik ensefalopati 6n tanilartyla
yatirildi. Laboratuvar incelemesinde iire: 152 mg/dl, kreatinin:
4,7 mg/dl, Na: 138 mmol/L, K: 4,8 mmol/L, TCa: 8,28 mg/dl,
Hb: 11,7 g/dl, beyaz kiire: 13,6 K/uL, trombosit sayimi: 271 K/
uL, diger laboratuvar belirtegleri normal tespit edildi. Arter kan
gazinda pH: 6,9, HCO3: 4 mmol/L saptandi. Derin metabolik
asidozu olan ve iiremik ensefalopati diigiiniilen hasta, gegici
juguler hemodiyaliz katateri takilarak diyalize alindi. Dizartri
ve konviilziyonlar1 devam eden, kooperasyonu ve oryantasyonu
kisitlt olan hasta noroloji boliimiince degerlendirildi. Cekilen
bilgisayarli beyin tomografisinde, bilateral periventrikiiler
beyaz cevher ve sentrum semiovalede yaygin hipodens goriiniim
izlendi. Kranial MRG’de (Sekil 1) her iki sentrum semiovalede,
fronto-parietal subkortikal ve derin beyaz cevherde, sag
prekuneus diizeyinde korpus kallozum splenium sag kesimine
uzanan, sol talamusda, pons ve orta serebellar pedinkiilde
ADC (apparent diffusion coefficient) agirhikli goriintiilerde
hiperintens sinyal degisiklikleri izlendi. Elektroensefalografi
tetkikinde biyoelektrik aktivitede orta derecede diizensizlik
saptandi. Mevcut bulgular esliginde oncelikli tani olarak
metabolik ensefalopati diisiiniildii. Konviilziyonlarin kontrolii
icin parenteral fenitoin ve antiddem tedavi baglandi. Giinliik
fizik muayene bulgulari, kan gazi ve biyokimya degerlerine
gore aralikli olarak diyaliz tedavisine devam edilmesine ragmen
hastanin dizartri ve aralikli konviilziyonlar1 devam etti. Kontrol
MRG’de lezyonlarda gerileme tespit edilmedi. Anamnez, klinik
takipler ve radyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde
tanida PRES diisiiniildii. Takiplerinde iire: 51 mg/l, kreatinin:
1,9 mg/dl, Na: 137 mmol/L, K: 3,7 mmol/L, arter kan gazinda
ph: 7,41, HCO3: 22 mmol/L olarak stabil seyretti ve renal
replasman tedavisine ihtiyact kalmadi. Kan basmci diizenli
seyreden, atesi olmayan ve hemodiyalizsiz izlemde olan hasta,
aralikli olarak tekrarlayan konviilziyonlart devam etti. Tedaviye
ragmen ani 6liim sonucu hasta kaybedildi.

TARTISMA

PRES, ilk kez 1996 yilinda Hinchey ve arkadaslar
tarafindan tanimlanmigtir (5). Literatiirde posterior reverzibl
ensefalopati ve reverzibl posterior 16koensefalopati terimleri
siklikla kullanilmaktadir. Ancak irreverzibilite olasilifinin
olmasi ve sadece posterior alanlar ve beyaz cevher degil, diger
anatomik lokalizasyonlar ve kortikal tutulumun da izlenebilmesi
nedeniyle, fokal akut serebral 6dem (FACE) ya da potansiyel
reverzibl ensefalopati gibi alternatif isimler onerilmistir (6,7).

Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olsa da,
hiperperfiizyon teorisi en sik kabul edilen yaklagimdir. Normal
sartlar altinda, serebral otoregiilasyon ile beyin kan akimi sabit
tutulmaya calisilmaktadir. Sistemik kan basinci artig1 sonrasinda
arterioler sistemde sempatik sistem aracilifi ile geligen
vazokonstriksiyon, beyin hiperperfiizyonunu engellemektedir.
Ancak bu otoregiilasyon belirli sinirlar arasinda saglanabilmekte
ve sistemik kan basinci belirli bir esik degerin iizerine ¢iktiginda,
arterioler vazokonstriksiyon ile saglanan koruma yeterli
olmamaktadir. Sonucta, yliksek kan basinci ile vazodilatasyon
gelismekte ve beyin parankimine sivi, makromolekiiller ve
eritrositler sizmaktadir. Beyin korteksi daha organize oldugu
icin 6deme diren¢ gosterebilirken, kan beyin bariyeri daha
kolay hasarlanmakta ve 6dem subkortikal alana yayilmaktadir.
Sempatik sistemin posterior sirkiilasyonda anterior sirkiilasyona
gore daha zayif olmasi nedeni ile etkilenim baskin olarak
posterior alanlarda olmaktadir (2).

Radyolojik olarak PRES olgularinda bilgisayarli beyin
tomografisinde, posterior beyaz cevherde diisiik ateniiasyonlu
alanlar izlenir. Kranial MRG’de ise FLAIR ve T2 agirlikli
goriintiilerde posterior serebral bolgelerde, bilateral kortikal-
subkortikal hiperintens lezyonlarin varlig1 ile karakterizedir (8-
10). Demirtag ve arkadaglarinin yaptiklar: bir calisma ile PRES
olgular1 kranial goriintiileme ozellikleri ve patofizyolojilerine
gore iic grupta toplanmistir (10). Buna gore, birinci grupta
lezyonlarin oksipital lobda yer aldig1 ve yiiksek kan basincina
bagli olarak gelisen olgular, ikinci grupta normal kan basinci olan
ve etiyolojide endotel hasarinin temel rolii oynadigi, lezyonlarin
birinci gruba benzer alanlarda oldugu olgular, iiclincii grupta

Sekil 1: ADC imajlarda
bilateral frontoparietal beyaz
ve gri-cevherler ile ponsta ve
sol orta serebellar pedinkiilde
hiperintens sinyal degisikligi
gosteren alanlar izlenmektedir.
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ise simetrik bazal ganglionik tutulumun tipik oldugu, talamik,
serebellum ve beyin sap1 etkileniminin eslik ettigi, kan basinci
yiiksekliginin olmadigi, hemolitik {iremik sendrom, iiremik
ensefalopati gibi metabolik nedenlere bagli endotel hasarinin 6n
planda oldugu olgular yer almaktadir. Olgumuz bu gruplamada
lezyon lokalizasyonuna gore iiciincii gruba girmektedir.

PRES ayirict tanisinda; bilateral posterior lob infarktlari,
serebral venoz tromboz, herpes viriis ve diger viral ensefalitler,
vaskiilitlerin serebral tutulumu, mitokondriyal ensefalopati,
hipertansif ensefalopati, hipoglisemi ve hiponatremiye baglh
serebral degisiklikler akla gelmelidir (8). Ay1rici tani; Oykii, klinik
bulgular ve radyolojik incelemeler ile yapilabilir. Olgumuzda
difiizyon agirlikli MRG goriintiilemeleri ile venoz veya iskemik
infarkt, anemnez, klinik takipler ve laboratuvar tetkikleriyle
de enfeksiyoz, hipertansif ve elektrolit bozukluklarina bagh
gelisebilecek ensefalopatiler diglanmigtir.

PRES’in erken teshisi ve tedavisi oldukca onemlidir. Aksi
taktirde kalici beyin hasaria ve kronik epilepsi gibi norolojik
sekellere neden olabilir. PRES tedavisinde kan basinci ve
nobetleri kontrol altina almak yanimda, bilinen metabolik
hastaligin tedavisi esastir. Tekrar saglanan otoregiilasyon ile
tam diizelme miimkiin olmakla birlikte, altta yatan hastalia,
lezyonlarin lokalizasyonuna ve MRG’deki sinyal 6zelliklerine
gore lezyonlarin geri donebilme olasiligi farklilik gostermektedir
(2). Pande ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada, subkortikal beyaz
cevhere yerlesimli lezyonlarda ve eklampsi iligkili PRES
lezyonlarinda geri donebilme olasilig1 daha yiiksek saptanmigtir
(2). Bu calismada, renal yetmezlige bagli PRES gelisen 5
hastanin ancak ikisinde (% 40) lezyonlarda gerileme g6zlenmis
olup, bu hastalardaki zayif reversibilitenin muhtemel nedeni
olarak altta yatan hastalifin kronik seyri iizerinde durulmustur.
Bu konuda yapilmis en biiyilik ¢calismalardan olan Covarrubias
ve ark. nin farkli etiyolojilerle gelisen PRES tanili 22 hastalik
serisinde, 6 hasta fatal seyrederken, hastalarin Onemli bir
kisminda ise kalict norolojik sekel ile iyilesme gozlenmisgtir
(11). PRES saptanan hastalarda 6lim sebebi, artan serebral
O0dem, intraserebral hemoraji veya altta yatan hastaliga bagh
olabilir (11-13). MRG ile beyin 6demi saptanan, antiddem ve
antiepileptik tedavi uygulanmasina ragmen klinik ve radyolojik
olarak iyilesme saglanamayan hastamiz ani 6liim ile kaybedildi.

PRES olgulari, etiyolojik faktdor cogunlukla kalict bir
hastaliga bagli oldugundan, tekrarlayici ataklar ile seyredebilir.
Literatiirde, farkli hastalik gruplarinda PRES’in tekrarladigina
dair veriler giderek artmasmna ragmen, halen programl
hemodiyalize giren hastalarda hastaligin rekiirrensini gosteren
veri mevcut degildir (14).

Sonug olarak, PRES olgular1 etkin ve zamaninda tedaviye
ragmen fatal seyredebilir. Kronik bobrek hastaliginin seyrinde
PRES’e neden olabilecek risk faktorlerinin oldukca fazla oldugu
dikkate alindiginda, biling kaybu ile gelen tiim tiremik hastalarda
PRES tanisinin akilda tutulmas: 6nem arz etmektedir.
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