T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIiVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

PREEKLAMPSI-EKLAMPSI-HELLP TANILI GEBELERDE
GORULEN “POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATi
SENDROMU (PRES)” SIKLIGI

UZMANLIK TEZi

Dr. BURAK ARSLAN
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILIiM DALI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. ARIiF GUNGOREN

HATAY - 2021



T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

PREEKLAMPSI-EKLAMPSI-HELLP TANILI GEBELERDE
GORULEN “POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI
SENDROMU (PRES)” SIKLIGI

UZMANLIK TEZi

Dr. BURAK ARSLAN
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILIiM DALI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. ARIF GUNGOREN



T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILIM DAL

PREEKLAMPSI-EKLAMPSI-HELLP TANILI GEBELERDE
GORULEN “POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI
SENDROMU (PRES)” SIKLIGI

Dr. Burak ARSLAN

Tip Fakiiltesi Dekanligi Onay1

Prof.Dr.Yusuf ONLEN
Tip Fakiiltesi Dekan1

Bu tezin “Tipta Uzmanlik” derecesine uygun ve yeterli bir ¢calisma oldugunu
onayliyorum.

Prof. Dr.Ali Ulvi HAKVERDI
Anabilim Dali Bagkani

Bu tez tarafimdan okunmus ve her yonii ile “Tipta Uzmanlik” tezi olarak uygun ve
yeterli bulunmustur.

Prof. Dr. Arif GUNGOREN
Tez Danismani
TEZ JURISI:

1. Prof. Dr. Ali Ulvi HAKVERDI........................
2. Prof. Dr. Arif GUNGOREN................cooviin.l.
3. Prof. Dr. ismail Ciineyt EVRUKE.....................






I11.ICINDEKILER

1. ICINDEKILER ....covviiitiiviiiscieisieiss ettt i
IV. SEKIL VE RESIMLER LISTESI......coceceiiiiiiiiieiicsicsssess s %
V. TABLOLAR LISTESI .....ciiiiiiiiisiiiieie e Vi
VI. SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI ....c.cccoooviiiiiieiiesice e, vii
VIL TESEKKUR ....oocviiiiiiiiiieiiieieseieiss ettt st IX
VIIL OZET . ..ocoiiiieiiiiieiise sttt sttt X
X ABSTRACT .. Xi
LI 128 A N 1N TR 1
2. GENEL BILGILER ......ceoiiiiiiiiiiiiisic it 3
2.1 PALOGENEZ ... . ettt a e e 3
2.1.1.0toregiilasyon hatasi ve hipertansiyon ............ccoccvvevviiiiiniiiiniinncnnn, 3

2.1.2. Serebral ISKEM ........cvoveeeveieieeeceeeees ettt 4
2.1.3.Endotel DISTONKSIYONU.........ccoviiiiiiiiieiiie e 5
2.1.4.Diger mekanizmalar...........ccoooveiiiiiiieiiece e 6

2.2, Anatomik dagilim .......oooiiiiiiiiii 7
2.3. Risk Faktorleri ve KINiK ........cooooiiiiiiiiiiiiieee e 8
2.3 L HIPEITANSTYON ...ttt 9

2.3.2. Imminstpresif tedavi.........ocoeeviiriirereririeiecere e, 12
2.3.3.BObrek hastali@l .......cooovveiiiiiiiicc e 13

2.3 ADIGEIBIT .. 14

2.4, KINIK BUIGUIAT ... 14
2.5. DeZerlendirime .........ocuvviiiiiiiiie e 16
2.5.1. NOrogOrintlleme ..........ccoccveiiiiiiieiiiii s 16

2.5.2. DIZET teStIET ..cuviiiviiiiiiiici e 23

2.0, TOSIIS...eiiiiiiiiiiti e e e e e e e a 23
2.7 AYITICT TANI oo 24
2.7.1. Hipertansif Ensefalopati...........ccccccoviiiiiiiiiciiccec e 24

2.7.2. EKIAMPSH c..veeiii ettt 25

2.7.3. Tersinir serebral vazokonstriksiyon sendromu ............ccceevveeiveinnnnne. 25



2.7.4. Diger ayIriCl tanIar ......couveeiiieeeiiie et 25

2.8. ONIEME Ve TEAAVI ...vevvevireeiieeiieeeecieie et s st s s e ns 29
2.8.1. HIPErtanSIYON .......ccveiieiieeie ettt 30

R T [0 o1 1 (=) PSRRI 31

2.9, PIOGNOZ ...ttt 32
2.10. OZet V& ONETIlET .......vcviieeieeeiceeee et 33
3. GEREC VE YONTEM .....coiiiiiiiceeieeiee ettt en sttt 35
3. 1. ELIK KUPUL ONAYT...cciiiiiiiieiicee e 35
3.2, HAStA SEGIMI ...uuvieieiiiiiie e e ettt e ettt ettt e ettt e e e et e e e st e e e e esbne e e e e annneeaeaans 35
3.3. Istatistiksel INCEIEME .......cvevveeieeei e 36
A, BULGULAR ...ttt e e te e e e e e na e e e s e e e naeeanes 37
BT 1N 2 B 1 s PP 44
6. SONUC VE ONERILER .......cocooviiiuiieiieiecieetesesessisistss st es st en s 50
T. KAYNAKLAR et e e e e e e e 51
B EKLER ... oottt ettt 59
O 0/ € 1 200\, 1 15T 62



IV. SEKIL VE RESIMLER LISTESI

Sekil 1. Beyin Parankimine EKStravazasyon ..........cccccooveiviiieiiieie s 4
Sekil 2. Kronik ve Yeni Hipertansiyonda PRES ...........ccccoveiiieiiiic e 4
Sekil 3. PRES ile iligkili faKtOTIOT .....ccveiiiiiiiiiiii i 7
Sekil 4. Posterior reversibl ensefalopati sendromlu hastalarda norolojik bulgularin

INSTAATNIST .ttt ettt e st e R e e e b e e nr e e n e e nn e r e nnn e 16
Sekil 5. Hastalarin kan basict durumlart ...........cccccoooviiieiiiiiec e 37
Sekil 6. Hastalarin proteinliri durumlart ...........cooveiiiiiiiiiiiieee e 38
Sekil 7. Hastalarin MR SONUGLATT .......coiviiiiiiiiiiiiic e 40
Resim 1.Posterior Beyaz Cevherde Hipodansite (BT) ......ccccccvevveiieiiiiieieesecee e 5
Resim 2. PRES’de MR gOrUNTHIETT .....c.ceveieeeiiiiiiiiieiieieie e 17
Resim 3. PRES’te MR @OTUNLUST ....ccuveuveeeiisiiiii sttt 19
Resim 4. Distal baziler arter embolisinde MR gOrintiileri........ccocuvvrveiiererenenenennnan 20
Resim 5. PRES’te MR @OTUNTHICTT .....c.evruveiiiiiieiiiiiiceci s 22



V. TABLOLAR LiSTESI

Tablo 1. Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu ile iligkili tibbi durumlar .............. 8
Tablo 2. Hastalarin yas, gravida, parite ve abortus durumlart..........ccccceeeverveiesieniennnns 37
Tablo 3. Hastalarin kan parametreleri ..........cuoiiiieiiiiieiiiinesseeeeee e 38
Tablo 4. Hastalarin tanilar1 ve nobet gegirme durumlart..........ccccovevveveiiierivesesiieseennns 39
Tablo 5. Hastalarin hastanede ve yogun bakimda yatig stireleri .........cccooeviveveiivenennnnns 39
Tablo 6. Hastalarin tanilar1t MR sonuglarinin karsilastirilmast .........c.ccceeeeeiieiineeinnn, 40
Tablo 7. Hastalarin tansiyon durumlari ile MR sonuglarinin karsilastirilmast .............. 40

Tablo 8. Hastalarin yas ve klinik 6zellikleri ile MR sonuglarinin degerlendirilmesi.....41
Tablo 9. Hastalarin kan parametreleri ile PRES goriilme durumlarinin
Kars1laStirilmast........ueeeiiiiii e 41
Tablo 10. Hastanede ve yogun bakimda yatis stireleri ile PRES goriilme durumlarinin
Kars1lagtirilmast.......ueeiiiii i 42
Tablo 11. Hastalarin yogun bakimda yatma durumlari ile PRES goriilme durumlarinin
Kars1lastirilmast.........eeeiiiiiiie i 42

Tablo 12. Hastalarin gelis merkezlerine gore PRES goriilme durumlarinin

Karsastirilmast.........eooiiiiiie s 43
Tablo 13. Nobet gegirme durumu ile PRES goriilme sikliginin karsilastirilmasi........... 43
Tablo 14. Hastalardaki gorme bozuklugu ile MR sonuglarinin karsilastirilmast........... 43

Vi



VI. SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI

ABY : Akut bobrek yetmezligi

ACOG : The American College of Obstetricians and Gynecologists
ADEM : Akut demiyelizan ensefalomiyelit
ALT - Alanin amino transferaz

APTT . Aktive parsiyel tromboplastin zamani
ark : Arkadaslar1

AST : Aspartat amino transferaz

BOS : Beyin omurilik s1vist

BT/CT : Bilgisayarli Tomografi

CAM : Seliiler adezyon molekiilii

CR - Kreatinin

CVvT :Serebral vendz tromboz

DAG : Diflizyon agirlikli gériintiileme

DIC : Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
DWI : Diffusion-weighted imaging

EEG : Elektroensefalografi

FLAIR : Fluid attenuated inversion recovery
HCT : Hematokrit

HGB : Hemoglobin

HMKU : Hatay Mustafa Kemal Universitesi
HUS : Hemolitik Uremik Sendrom

ICAM . Intracellular Adhesion Molecule

IFN . Interferon

iL1 : Interldkin 1

INR . International Normalized Ratio

ITP : Immiin trombositopenik purpura
LDH - Laktat dehidrogenaz

mcL : Mikrolitre

mi : Mililitre

vii


https://radiopaedia.org/articles/diffusion-weighted-imaging-2

mmHg
MR
NGOH
PLT
PRES
PTT
TNF
TTP
VCAM
VEGF
WBC
WHO
YB

: Milimetre Civa
: Magnetic Rezonans
: Normal Goriintiilemesi Olan Hastalar
: Platelet
: Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu
: Protrombin zamani
: Tiimor nekroz faktorii
: Trombotik Trombositopenik Purpura
: Vascular Cell Adhesion Molecule
: Vascular Endothelial Growth Factor
: White blood cell
: World Health Organization
: Yogun bakim

viii



VII. TESEKKUR

Asistanlik egitimim siiresince, degerli bilgilerini benimle paylasan, kendisine ne
zaman danigsam bana kiymetli zamanini ayirip sabirla ve biiyiik bir ilgiyle bana faydali
olabilmek i¢in elinden gelenden fazlasini sunan, her sorun yasadigimda yanina
cekinmeden gidebildigim, giiler yiiziinii ve samimiyetini benden esirgemeyen, tez
hocam olmasindan onur duydugum Prof. Dr. Arif GUNGOREN’e,

Bilgi, beceri, hekimlik sanatinin gelismesinde katkida bulunan; hekimlik
disiplini ve hastalara biitiinciil yaklagim konularinda bize her zaman yol gosteren, klinik
yonetimi konusunda bizlerin gelismesine katkida bulunan anabilim dali baskanimiz
saym Prof. Dr. Ali Ulvi HAKVERDI ye,

Uzmanlik egitimi boyunca ilminden faydalandigim, insani ve ahlaki degerleri ile
de ornek edindigim, bircok hastanin hayatina dokunmus, gece giindiiz hastalara,
meslektaglarina ve biz asistanlarina yardim i¢in elinden gelen her seyi yapan, yaninda
calismaktan onur duydugum ve ayrica tecriibelerinden yararlanirken gostermis oldugu
hosgdrii ve sabirdan dolay1 degerli hocam Prof. Dr. Kenan Serdar DOLAPCIOGLU na,

Klinik yonetiminde ve aldigimiz vakalarda desteklerini ve giivenlerini her zaman
yanimizda hissettigimiz sayin hocalarim Prof. Dr. Ayse Giiler OKYAY’a ve Dog. Dr.
Oya Soylu KARAPINAR’a,

Nobet tuttugumuz, bir seyler 6grendigim, Ogrettigim, asistan, hemsire, ebe,
sekreter, personel olmak iizere beraber ¢aligmaktan onur duydugum tiim arkadaslara,

Hayatim boyunca bana sonsuz destek veren annem Semire ARSLAN ve babam
Faik ARSLAN’a, kardeslerim Sermin CAM, Senay UZUN ve Abdulla ARSLAN’a

Asistanlik ve tez yazma siirecinde sabir ve anlayisla bana yardim eden hayat
arkadasim Damla ABACI ARSLAN ve bilgisayar1 arada kagirmama izin veren giizel

kizim Duru’ya sonsuz tesekkiirler.



VIII. OZET

PREEKLAMPSi-EKLAMPSi-HELLP TANILI GEBELERDE G(")RULVEN
“POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI SENDROMU (PRES)” SIKLIGI

Amag¢: Calismamizin amact Mustafa Kemal Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum klinigimizde preeklampsi, eklampsi ve HELLP
sendromu ile takip edilen gebelerde posterior reversibl ensefalopati sendromunun, MR
ile goriilme sikligini aragtirmaktir.

Yontem: Etik kurul onayi alindiktan sonra, prospektif olarak Kasim 2019 ile Kasim
2020 tarihler arasinda HMKU hastanesinde dogum yapan 844 gebeden; preeklampsi,
eklampsi ve HELLP tanis1 alan 39 gebeye peripartum MR ¢ekildi. Bu 39 hasta MR’ da
PRES bulgulari olan ve normal goriintiilemesi olan hastalar olarak 2 grupta incelendi.

Bulgular: 844 gebeden 39’una (%4,6) precklampsi, eklampsi ve hellp tanilari ile
peripartum MR ¢ekildi. Bu 39 hastanin 28’i preeklampsi (%3,3), 7’si eklampsi (%0,8)
nedeniyle takibimizdeydi. Bu 39 hastanin 10’unda (%25,6) (tiim dogumlara orani %1,1)
PRES rapor edildi. Bu 10 PRES hastasinin 5’inde eklampsi, 4’tinde preeklampsi,1’inde
eklampsi ve HELLP vard:.

MR c¢ekilen 39 hastanin eklampsi tanisi1 konulan %71,4’linde, preeklampsi tanisi
konulan %14,3’tinde PRES oldugu tespit edildi. HELLP sendromu olan 2 hastada da
PRES goriilmedi. Hastalarin tanilar1 ile PRES goriilme sikliklar1 arasinda anlamli bir
iliski oldugu tespit edildi (p=0,012).

Calismamiza gore diisiik yas grubunda olan hastalarda PRES tanisinin anlaml
diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,040). MR sonucu normal ¢ikan hastalarda
yas ortanca degeri 28,0 iken PRES ¢ikanlarda 23,5’tir.

Calismamizda PRES tanist1 konulan hastalarin hastanede yatis siirelerinin
digerlerine gore anlaml diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,001). PRES tanisi
konulan hastalarin hastanede yatis siirelerinin ortancasit 6,5 giin iken digerlerinin 3
giindii.

Hastalarimiz arasinda nobet gecirenlerde PRES goriilme sikliginin ndbet
gecirmeyenlere gore anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi. Nobet geciren
hastalarda PRES goriilme sikligit %62,5 iken nobet gegirmeyenlerde %16,1°dir
(p=0,011).

Sonug: Prodromal semptomlari olan preeklamptik ve eklamptik gebelerde PRES
insidanst ¢ok yiiksek oldugu i¢in bu hastalarda goriintiileme yontemi ile erkenden tan
konulup ve tedavisi saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: PRES, preeklampsi, eklampsi, HELLP



IX. ABSTRACT

THE INCIDENCE OF “POSTERIOR REVERSIBL
ENCEPHALOPATHY SYNDROME (PRES)” OBSERVED IN
PREECLAMPSIA-ECLAMPSY-HELLP DIAGNOSED
PREGNANCY

Aim: The aim of our study is to investigate the incidence of posterior reversible
encephalopathy syndrome (PRES) with MR in pregnant women followed up with
preeclampsia, eclampsy and HELLP syndrome in our Mustafa Kemal University
Practice and Research Hospital Gynecology and Obstetrics clinic.

Method: After the approval of the ethics committee, 844 pregnant women who
gave birth in HMKU hospital between November 2019 and November 2020
prospectively; peripartum MR was performed on 39 pregnant women who were
diagnosed with preeclampsia, eclampsia and HELLP. These 39 patients were examined
in 2 groups as patients with normal imaging and PRES findings on MR.

Results:Peripartum MR was performed in 39 (4.6%) of 844 pregnant women
with the diagnosis of preeclampsia, eclampsia and hellp. Of these 39 patients, 28 (3.3%)
were in our follow-up due to preeclampsia and 7 (0.8%) due to eclampsia. PRES was
reported in 10 (25.6%) of these 39 patients (1.1% of all deliveries). Of these 10 PRES
patients, 5 had eclampsia, 4 had preeclampsia, and 1 had eclampsia+hellp.

PRES was found in 71.4% of 39 patients who were diagnosed with eclampsia and
14.3% of those with preeclampsia. PRES was not observed in 2 patients with HELLP
syndrome. A significant correlation was found between the diagnoses of the patients
and the prevalence of PRES (p=0.012).

According to our study, PRES diagnosis was found to be significantly higher in
patients in the low age group (p=0.040). While the median age is 28.0 in patients with
normal MR results, it is 23.5 in patients with PRES.

In our study, it was found that patients diagnosed with PRES had a significantly
longer hospital stay than the others (p=0.001). The median length of hospital stay of
patients diagnosed with PRES was 6.5 days, while it was 3 days for the others.

Among our patients, the incidence of PRES was found to be significantly higher
in patients who had seizures compared to those who did not have seizures. The
incidence of PRES in patients with seizures is 62.5%, while it is 16.1% in patients who
do not have seizures (p=0.011).

Conclusion:Since the incidence of PRES is very high in preeclamptic and
eclamptic pregnant women with prodromal symptoms, early diagnosis and treatment
should be provided by imaging method.

Keywords:PRES, preeclampsia, eclampsy, HELLP
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1. GIRIS VE AMAC

Posterior reversibl ensefalopati sendromu(PRES), bir dizi nérolojik belirti,
semptom ve vazojenik O0demi yansitan ayirt edici norogoriintileme bulgulart ile
karakterize norolojik bir bozukluktur (1). Hem klinik hem de goriintiilleme 6zellikleri
genellikle geri doniigiimliidiir. Ortalama olarak, PRES tanis1 alan tiim hastalarin
yaklasik %40", status epileptikus, serebral iskemi, intraserebral kanama veya
intrakraniyal hipertansiyon gibi ciddi komplikasyonlar nedeniyle yogun bakim takibi ve

tedavisine ihtiya¢ duyar (2).

Sendrom ilk olarak 1996 yilinda Hinchey ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir. Hinchey ve arkadaslar1 bas agrisi, ndbetler, gorme bozukluklar1 ve diger
fokal norolojik defisitler dahil olmak {izere ndrolojik belirti ve semptomlar1 olan 15
hastadan olusan bir seri bildirmiglerdir. Beyin 6demi diisiindiiren bilgisayarli tomografi
veya manyetik rezonans goriintilleme degisiklikleri agirlikli olarak posterior bolgelerde
gozlenmistir (3). PRES'in bu ilk agiklamasindan bu yana ¢ok sayida vaka raporu ve
vaka serisinin yani sira sendromu tanimlayan geriye doniik gozlemsel caligmalar
yaymlanmistir. Epidemiyolojik veriler, tan1 kriterleri ve tedavi Onerileri tartigilirken

dikkate alinmas1 gereken, hi¢ randomize kontrollii ¢aligmalar yapilmamistir.

Durumun dogrulanmasi zor olabileceginden, sendroma hala 6nemli 6l¢giide eksik
tan1 konulabileceginden PRES insidansi bilinmemektedir. PRES, cocuklardan yash
yetiskinlere hemen tiim yas gruplarinda goriilebilmekle beraber, en sik gen¢ ve orta
yash yetigkinlerde, etiyolojik nedenlerden dolayr kadin hastalarda daha sikilikla
bildirilmistir. Vaka serileri, eklampsili hastalar diglandiginda bile PRES'in kadinlarda
daha yaygin oldugunu gostermektedir (4).

PRES su isimlerle de anilir:
e Reversibl posterior 16koensefalopati

e Tersinir posterior serebral 6dem sendromu



e Posterior l16koensefalopati sendromu
eHiperperfiizyon ensefalopatisi

e Beyin kilcal s1zint1 sendromu

Bu isimlerin higbiri tam anlamiyla hastaligi karsilamamaktadir; sendrom her
zaman reversibl degildir ve genellikle beynin beyaz cevher veya posterior bolgeleri ile

sinirlt degildir.

Calismamizin amac1 Hatay Mustafa Kemal Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum klinigimizde preeklampsi, eklampsi ve HELLP
sendromu ile takip edilen gebelerde posterior reversibl ensefalopati sendromunun, MR

ile gortilme sikligin1 aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Patogenez

PRES'in patogenezi belirsizligini korumaktadir, ancak diizensiz serebral
otoregiilasyon ve endotel disfonksiyonu ile iligkili goriinmektedir (5). Bu bozuklugun
heterojen dogasit nedeniyle, farkli klinik durumlarda farkli mekanizmalar etiyolojik

olarak dnemli olabilir.

2.1.1.0toregiilasyon hatasi ve hipertansiyon

Normal otoregiilasyon, arteriolar daralma ve dilatasyon yoluyla bir dizi sistemik
kan basinci {izerinde sabit serebral kan akisii siirdirir (Sekil 1) (6). Serebral
otoregiilasyonun st sinirt asildikea, sistemik kan basincindaki artislarla birlikte
arteriyoller genisler ve serebral kan akisi basing pasif bir sekilde artar. Ortaya ¢ikan
beyin hiperperfiizyonu, O6zellikle arteriyel sinir bolgelerinde, kan-beyin bariyerinin
bozulmasina yol agarak sivi ve kan iriinlerinin beyin parankimine ekstravazasyonuna

neden olabilir.

Kan basmcinin  yiikselme hizi muhtemelen 6nemli olacaktir. Kronik
hipertansiyonda, adaptif vaskiiler degisiklikler otoregiilasyon araligini daha yiiksek
sistemik kan basinglarma "sifirlar" (Sekil 2). Sonug olarak, uzun siiredir devam eden
hipertansiyon durumunda PRES'li hastalar, belirgin sekilde yliksek kan basinglarina
sahip olabilirken, daha az siddetli yiikselmeler ve hatta normal kan basinglari, diger
ortamlarda PRES ile iliskilidir. Cocuklar, yetiskinlere gore daha diisiik kan

basinglarinda PRES'e kars1 6zellikle savunmasiz goriinmektedir (7).
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Sekil 2. Kronik ve Yeni Hipertansiyonda PRES

2.1.2. Serebral iskemi

Alternatif olarak, agir vakalarda, bozuk serebral otoregiilasyonun reaktif fokal
vazokonstriksiyona yol actigt ve bdylece lokal hipoperfiizyon, sitotoksik ddem ve
serebral enfarktiisle sonuglandigi varsayilmistir (8). PRES'de nadiren meydana gelen
serebral enfarktiislerin, vazojenik Odemin kitle etkisinden kaynaklanan mikro
sirkiilasyonun sikigsmasindan kaynaklanmasi da miimkiindiir. Hepsi olmasa da bazi
hastalarda radyolojik goriintiilemede kanitlanabilir vazokonstriksiyon vardir. Ayrica,

radyoniiklid c¢alismalari, PRES'li bazi hastalarda perfiizyon eksiklikleri oldugunu

gostermistir (9). (Resim 1)


https://www.uptodate.com/contents/reversible-posterior-leukoencephalopathy-syndrome/abstract/8,16,17

Resim 1.Posterior Beyaz Cevherde Hipodansite (BT)

Courtesy of Eric D Schwartz, MD.
Graphic 119484 Version 1.0
© 2021 UpToDate’ten alinmigtir

Bununla birlikte, iskeminin PRES'li hastalarin ¢ogunda ana patofizyolojik rolii
oynadigina inanilmamaktadir. Patolojik ¢alismalar, oldukg¢a sinirli olmakla birlikte,
iskemi veya enfarktiisii ortaya c¢ikarmamustir; azalmis perflizyondan ziyade artmis
perfiizyon da radyoniiklid goriintiileme ¢alismalarinda goriilebilir (10) ve PRES'li
birgok hastada kanitlanabilir vaskiiler daralma yoktur. Bu baglamda en ikna edici olan,

klinik ve nororadyografik bulgularin ¢ogu hastada tamamen geri doniisiimlii olmasidir.

2.1.3.Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, 6zellikle preeklampsi veya sitotoksik tedavilerle iliskili
vakalarda PRES'in patofizyolojisinde de rol oynamaktadir (11). Ikincisi, vaskiiler
endotel ilizerinde dogrudan toksisiteye sahip olabilir, bu da kilcal sizintrya ve kan-beyin

bariyerinin bozulmasina ve aksonal sismeye yol acar, bu da vazojenik Odemi



tetikleyebilir. Bu tedavilerle iliskili PRES, normotansif bireylerde ve bu ilaglarin toksik

olmayan seviyelerinde ortaya ¢ikabilir (12).

Preeklampside, endotel hiicre disfonksiyonunun belirtecleri (laktatdehidrojenaz,
anormal kirmizi1 kan hiicresi morfolojisi) tipik olarak klinik sendromdan Once ortaya
cikar ve kan basinct degisikliklerinden daha c¢ok serebral 6dem ile daha iyi
iligkilidir. Preeklampsili hastalarda salinan daha spesifik endotel disfonksiyonu
belirtecleri arasinda fibronektin, doku plazminojen aktivatorii, trombomodulin,
endotelin-1 ve 6zellikle von Willebrand faktorii (13) bulunur. Kétii perfiize olmus bir
fetal birimden kaynaklanan trofoblastik sitotoksik faktorlerin salgilanmasi ilk uyarani
saglayabilir (14).

Kronik bobrek yetmezligi, lupus nefriti ve hemolitik tiremik sendrom gibi diger
klinik durumlarda PRES'li hastalarda endotel hiicre disfonksiyonu belirtegleri
bildirilmistir. Trombotik trombositopenik purpura ile iliskili PRES vakalar1 genellikle
hipertansiyon ve bobrek yetmezligi ile ortaya ciksa da bu komplikasyonlarin
yoklugunda bildirilen bir vaka, bu durumda da endotel hasarinin birincil roliinii

diistindiirmektedir (15).

2.1.4.Diger mekanizmalar

Bazi klinik ortamlarda, iiremi, sepsis, hipomagnezemi ve diger metabolik
bozukluklar iligkilendirilmistir (16). Bu faktorler vaskiiler endotelin islevini etkiler. Sivi

yiiklenmesi de bazi hastalarda beyin 6demine katkida bulunabilir.
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Sekil 3. PRES ile iliskili faktorlor

PRES'in endotel fonksiyonu ve patofizyolojisi. PRES ile iligkili faktorler ve kosullar,
bagisiklik sisteminin aktivasyonuna ve TNF-a ve IL-1 gibi sitokinlerin salinmasina neden
olur. TNF-a ve IL-1, endotel hiicrelerini aktive eder ve dolasimdaki 16kositlerin etkilegsimine ve
yapigmasina izin veren adezyon molekiilleri ICAM-1 ve VCAM-1'in ekspresyonunu arttirir, bu
da onlarin reaktif oksijen tiirleri ve proteazlar iiretmesini saglayarak endotel hasarina ve bunun
sonucunda sivi sizintisina neden olur. TNF-a ve IL-1 ayrica astrositleri vaskiiler endotelyal
biiyiime faktorii iiretmeye tesvik edebilir, bu da beyin damar sisteminin siki baglantilarin
zayiflatir ve damar gegirgenliginin artmasina neden olabilir. Boylece bu kaskadlar vazojenik
beyin 6demine yol acar. ICAM-1: hiicreler arasi yapisma molekiilii 1; IL-1: interlokin-1; PRES:
posterior geri donlisiimlii ensefalopati sendromu; TNF-a: timdr nekroz faktorii alfa; VCAM-1:

vaskiiler hiicre yapisma molekiilii (17) .

A. Marra, M. Vargas , P. Striano , et al.Posterior geri  doniisiimlii  ensefalopati

sendromu: endotelyal hipotezler Med. Hipotezler, 2014 ‘den alinmustir.

2.2. Anatomik dagilim

PRES karakteristik olarak posterior serebral hemisferlerdeki subkortikal beyaz
cevheri tutar. Bununla birlikte, diger beyin bdlgeleri etkilenebilir. Akut hipertansiyon

ve endotel hasarinin kombinasyonu, serumun kilcal duvarlardan ve beyin



interstisyumuna zorla sizmasiyla karakterize edilen spesifik bir vazojenik 6dem formu
olan hidrostatik 6dem ile sonuglanir. Bu ciddi seviyede ise, radyografik olarak ortaya
cikacaktir. Kan-beyin bariyeri endotelindeki endotel hasar1 veya disfonksiyonu 6dem,
protein ekstravazasyonu ve fibrinoid nekroza yol agar. Yapisal olarak beyaz cevherden
daha sik1 bir yapisi olan korteks ddem birikimine, dolayisiyla beyaz cevherde goriilen

anormalliklere direnir (18).

Arka beyin bdlgelerinin tutulumu iyi anlasilmamistir. Bir olasilik, beyni kan
basincindaki belirgin artiglardan korudugu gosterilen intra kraniyal arteriyollerin
sempatik innervasyonunun bolgesel heterojenligidir. Bir histokimyasal ¢calisma, anterior
dolagimdaki intraserebral damarlar etrafinda posteriora gore daha fazla adrenerjik sinir
konsantrasyonu ortaya koymustur (19). Bu gézlem, hiperperfiizyon ve 6demin neden

esas olarak PRES'de arka dolasimda goriildiigiinii agiklayabilir.

2.3. Risk Faktorleri ve Klinik

PRES'in nedenleri olarak ¢ok g¢esitli tibbi durumlar suglanmistir (Tablo 1)
(20). Baz1 durumlar (6rnegin, otoimmiin hastalik), ya kan basinci iizerindeki ikincil
etkileri nedeniyle ya da onlar tedavi etmek i¢in kullanilan ilaglar nedeniyle PRES ile

iligkili olabilir (21). PRES'in daha yaygin nedenleri burada incelenmistir.

Tablo 1. Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu ile iliskili tibbi durumlar

Hipertansif ensefalopati ve akut kan basinci dalgalanmalari

Akut veya kronik bobrek hastaliklar

Trombotik trombositopenik purpura

Hemolitik ve tiremik sendrom

Eklampsi

Vaskiilit

Sistemik lupus eritematoz
Poliarteritis nodosa
Kriyoglobulinemi
Wegener graniilomatozu
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Tablo 1. (Devami) Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu ile iligkili tibbi durumlar

Immiinsiipresif, immiinomodiilatdr ve kemoterapdtik ilaglar
Bevacizumab ve diger VEGF inhibitérleri
Cisplatin ve diger platin bazl ajanlar
Kombinasyon kemoterapi
Siklosporin A
Sitarabin
Gemsitabin
Interferon-alfa
Intravendz immiinoglobulin
Ipilimumab
Metotreksat
Rituksimab
Takrolimus, sirolimus
Tirozin kinaz inhibitorleri: lenvatinib, pazopanib, sorafenib, sunitinib
Vinkristin

Porfiri

Hiperkalsemi, hipomagnezemi

Iyot kontrast maddesine maruz kalma (serebral, koroner anjiyografi)

Sepsis

Transplantasyon (kat1 organlar, kemik iligi, kok hiicreler)

VEGEF: vaskiiler endotelyal biiylime faktori.
Grafik 51758 Siirim 5.0
© 2021 UpToDate , Inc. ‘ten alinmustir

2.3.1.Hipertansiyon

Otoregiilasyon yetersizligi olan hipertansiyonun, PRES'li hastalarin ¢ogunda rol
oynadigina inanilmaktadir. Bununla birlikte, bazi serilerde, hastalarin yaris1 kadar
cogunda siddetli hipertansiyon yoktur ve kan basincinda hizli bir yiikselme veya
dalgalanmalarin mutlak kan basincindan daha 6nemli olabilecegi varsayilmaktadir (22).
Bagslangica gore kan basincindaki yiikselme ylizdesi ve hipertansiyonun siddeti
Oonemlidir. Bazi hastalar bagvuru sirasinda normotansif iken, bu hastalarin ¢ogunda kan
basinci baglangica gore yiiksektir (23). Bununla birlikte, PRES'li hastalarin kiigiik bir

kismi, bagvuru sirasinda gercekten normotansif veya hatta hipotansiftir.

Bu nedenle, hastalarin yaklasik yiizde 75'inde basvuru sirasinda orta ila siddetli
hipertansiyon varken, normotansif hastalarda da PRES ortaya ¢ikabilir (24). PRES tek
basina malign hipertansiyonda tanimlanmasina ragmen, sistemik lupus eritematozus,

kriyoglobulinemi, trombotik trombositopenik purpura veya hemolitik tiremik



sendrom gibi komorbid durumlari olan hastalarda daha yaygin goriinmektedir
(25). Bobrek yetmezliginin PRES'li hipertansif hastalar arasinda 6zellikle yaygin gibi
goriinmesi, sivi yiiklenmesi, elektrolit bozukluklar1 veya iiremi i¢in bir rol oldugunu

diistindiirmektedir (26).

Gebelikte Hipertansif Hastahklar

Preeklampsi

Daha once normotansif olan bir kadinda, tipik olarak 20 haftalik gebelikten
sonra gelisen hipertansiyon ve proteiniiri veya yeni hipertansiyon baglangici ve énemli
end organ disfonksiyonu (proteiniiri ile veya tek basina) preeklampsi anlamina
gelir. Dogum sonrasi da gelisebilir. Siddetli hipertansiyon veya Onemli end organ
hasarmin belirtileri / semptomlari, hastalik spektrumunun ciddiyetini temsil eder. 2013
yilinda Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlar1 Koleji, proteiniiriyi
preeklampsi teshisi i¢in temel bir kriter olmaktan ¢ikardi (hipertansiyon art1 nemli end

organ disfonksiyonu belirtileri tan1 i¢in yeterlidir (27).

Ciddi ozelliklere sahip preeklampsi

Preeklampsili bir hastada bu bulgulardan herhangi birinin olmasi agir
preeklampsi (ciddi 6zelliklere sahip preeklampsi) tanis1 koymak i¢in yeterlidir:

1. Hasta yatak istirahatindeyken en az 4 saat arayla 2 kez sistolik kan basinci >160

2. mmHg veya diyastolik kan basinct >110 mmHg (antihipertansif tedavi
baslatilmadikga)

3. Trombositopeni (trombosit sayisit <100.000 / mikroL)

4. Karaciger transaminaz seviyelerinin normal konsantrasyonun en az iki kat, ilaca
yanit vermeyen siddetli kalic1 sag iist kadran veya epigastrik agri, alternatif
tanilar veya her ikisi ile agiklanmayan bozulmus karaciger fonksiyonu

5. Progresif bobrek yetmezligi (serum kreatinin konsantrasyonu> 1,1 mg / dL [97
mikromol / L] veya baska bdbrek hastaligi yoklugunda serum kreatinin

konsantrasyonunun iki katina ¢ikmast)
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6. Pulmoner 6dem
7. Kalici serebral veya gorsel rahatsizliklar (28)
Eklampsi

Nobeti agiklayabilecek diger norolojik durumlarin yoklugunda, preeklampsili bir

kadinda grand mal ndbet olusumunu ifade eder.

HELLP (hemolysis, elevated liver enzmymes, low platelet) sendromu;

Hemolitik anemi, artmig karaciger enzimleri, trombositopeni ile seyreden ve tiim
gebeliklerin yaklasik <%]1'inde, agir preeklampsi ve eklampsili gebeliklerin %10-
20'sinde goriilebilen bir sendromdur. HELLP sendromu genellikle 3. trimesterde gelisir
ve patogenezi net degildir. HELLP sendromunun sik rastlanan semptom ve bulgulari;
karin agrisi, bulanti, kusma, bas agrisi, viziiel degisiklikler ve sariliktir. Hemolitik
tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura, gebeligin akut yagl karaciger
hastalig1 ayirict tanida goz Onilinde bulundurulmasi gereken hastaliklardir. HELLP
sendromu ¢esitli maternal ve perinatal mortalite ve morbiditelerle iligkili olup, dogum
sendromun kiiratif ve efektif olan tek tedavisidir. Sendromda dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, renal yetmezlik, akciger 6demi, hepatik enfarkt, hematom ve riiptiir gibi

birtakim komplikasyonlar goriilebilir.

Kronik hipertansiyon

Gebelikten Once veya gebeligin 20. haftasindan once teshis edilen veya mevcut
olan hipertansiyon. Ilk olarak gebelik sirasinda teshis edilen ve dogumdan sonra en az

12 hafta devam eden hipertansiyon da kronik hipertansiyon olarak kabul edilir.

Kan basinci kriterleri, sistolik kan basinc1 140 mmHg, diyastolik kan basinci 90
mmHg veya her ikisidir. ideal olarak, bu teshis, en az 4 saat arayla alinan en az 2
yiiksek kan basinci dl¢limiine dayanir. Siddetli hipertansiyon durumunda, zamaninda
tedaviyi kolaylastirmak i¢in tan1 daha kisa bir aralikta dogrulanabilir. Kronik bobrek
hastaligi, adrenal tiimorler (birincil hiperaldosteronizm, feokromositoma) veya

renovaskiiler hipertansiyona birincil veya ikincil olabilir.
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Ust iiste binmis preeklampsi ile birlikte kronik hipertansiyon
Kronik hipertansiyonlu bir hastada bu bulgulardan herhangi biri:

Kan basincinda 6nceden iyi kontrol edilen ani bir artig veya kan basincini kontrol etmek

icin antihipertansif tedavinin artmasi

Gebelik 6ncesinde veya erken donemde proteiniiri olmadigi bilinen bir hastada

yeni proteiniiri baslangici veya proteintiride ani artis

Gestasyonel hipertansiyon

Gestasyonel hipertansiyon, proteiniiri olmaksizin hipertansiyonu veya gebeligin
20. haftasindan sonra gelisen preeklampsi ile iliskili end organ disfonksiyonunun diger
belirtilerini ifade eder. Proteiniiri gelisimi taniyr preeklampsiye yiikseltir. Proteiniiri
olmasa bile, sistolik kan basinct 160 mmHg ve / veya diyastolik kan basinct >110
mmHg veya diger ciddi hastalik 6zellikleri gelistiren kadinlar, siddetli 6zellikleri olan
preeklampsili kadinlarla ayn1 sekilde tedavi edilir.

Gestasyonel hipertansiyonu olan baz1 kadinlar (%10-25) preeklampsi
semptomlar1 gelistirebilirler. Gebelik hipertansiyonu genellikle dogum sonras1 12.
haftada diizelir. Hipertansiyon postpartum 12 haftadan sonra devam ederse, tani, erken
gebelikte ortaya ¢ikan kan basincindaki fizyolojik diisiis tarafindan maskelenen kronik
hipertansiyon olarak revize edilir. Hipertansiyon dogum sonrasi diizelirse ve
preeklampsinin  belirti ve semptomlar1 gelismemisse, teshis gecici  gebelik

hipertansiyonu olarak revize edilebilir.

2.3.2.Immiinsiipresif tedavi

PRES, malignite, transplantasyon, romatolojik durumlar ve diger endikasyonlar

icin immiinosupresif ve immiinomodiilator tedaviler regete edilen hastalarda goriiliir. Bu
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ilgili ilaglarin kismi bir listesi tabloda verilmistir (Tablo 1). Biiyiik bir seride, hastalarin
yaklasik yarisi bu ilaglardan bir veya daha fazlasiyla tedavi ediliyordu (29).

Bu tedavilerin norotoksik etkileri iyi bilinmesine ragmen hala tam olarak
anlagilamamistir. PRES gelisimi i¢in toksik ve hatta yiiksek ilag seviyeleri gerekli
degildir ve ilaca dnceden maruziyet koruyucu goriinmemektedir. Ilaca birkag¢ ay maruz

kaldiktan sonra bile, terapdtik seviyeleri olan hastalarda PRES gelisebilir (30).

Siklosporin ,PRES'in noérolojik defisitleri ile iliskili en yaygin sitotoksik
tedavilerden biridir. Renal toksisiteden sonra, ndrotoksisite, siklosporinin en ciddi yan
etkisidir ve transplant hastalarinin yiizde 25 ila 59'unu etkiler. Hipomagnezemi,
hipokolesterolemi, vazoaktif ajan endotelin ve hipertansiyon siklosporin
norotoksisitesini  kolaylagtirmada rol oynamaktadir. Yiiksek serum siklosporin
seviyeleri norolojik semptomlarin baslangici ile iliskili degildir. Siklosporin de nitrik

oksit iiretimini inhibe ederek hipertansiyonu siddetlendirebilir (31).

Kanserli hastalar arasinda platin igeren ilaglar, CHOP / R-CHOP rejimleri
ve gemsitabin , bir incelemeye gore en sik sorumlu kemoterapdtiklerdir, ancak ¢ogu
ajan en az bir vaka incelemesinde belirtilmistir (32). PRES, takrolimus , sirolimus ve

interferon terapileri dahil olmak {izere diger ajanlarla iligskilendirilmistir.

2.3.3.Bobrek hastahig:

PRES'in ilk vaka serisinde, lupus nefrit ve glomeriilonefrit dahil olmak {izere
cesitli bobrek hastaliklar1 yaygindi. Sonraki raporlarda, bobrek hastaligi, PRES'li 69
kanser hastasindan olusan bir seride higbir iliski olmamasindan diger biiylik serilerde
yaklasik yiizde 30'luk bir prevalansa (33) kadar, bozuklukla daha degisken bir sekilde
iliskilendirilmistir. Sistemik lupus eritematozlu hastalarda renal disfonksiyon 6zellikle
onemli bir risk faktorii gibi goriinmektedir. Hem akut hem de kronik bobrek hastaligi,

PRES ile iligkili goriinmektedir.
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2.3.4.Digerleri

PRES'li hastalarin vaka raporlarinda bir dizi bagka, muhtemelen iliskili durum
tanimlanmistir. Tabloda kismi bir liste verilmistir (Tablo 1). Otoimmiin bozukluklar,
PRES'li hastalarin yaklasik ticte biri ila yarisinda yaygindir; bunlar arasinda
trombotiktrombositopenik purpura, sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodosa,
kriyoglobulinemi, polianjitli graniilomatoz, enflamatuar bagirsak hastaligi, romatoid
artrit, Sjogren sendromu ve noromiyelit spektrum bozuklugu bulunmaktadir
(34). Bununla birlikte, birincil iliskinin bu kosullarin varligi m1 yoksa bunlari tedavi

etmek i¢in kullanilan ilaglar m1 oldugu acgik degildir.

PRES, yukarida tartisildigr gibi bir¢ok kanser tiiriiniin yani sira solid organ,

kemik iligi veya kok hiicre transplantasyonu ile iligskilendirilmistir (35).
Orak hiicre hastalig1 ve sepsis de PRES'in tarif edildigi diger durumlardir.

Hipertansif hastaliklar, gebeliklerde %5-10 oraninda saptanan maternal ve perinatal
morbidite ve mortaliteye sebep olabilen hastaliklardir. PRES’e en sik eslik eden
durumun hipertansiyon olmasindan dolay1 gebelikle iligkili olabilecek bu hastaliklarin

iyi bilinip ayirict tanilarinin iyi yapilmasi gerekir.

2.4. Klinik Bulgular

PRES, genellikle yiiksek arteriyel kan basinciyla birlikte seyreden cesitli
norolojik semptomlarla karakterizedir. Baslangi¢ akut veya subakut olabilir, semptomlar
birkag saatten birkag giine ve hatta haftalara kadar gelisebilir. Hipertansiyon siktir ancak
degismez degildir. Hipertansif kriz, nérolojik sendromdan 24 saat veya daha uzun siire

once gelebilir.

Hastalar, biligsel eksiklikler veya uyusukluk, uyku hali veya koma gibi nicel ve
nitel biling bozukluklar1 dahil olmak {izere ensefalopati bulgulari ile bagvurabilir. Genel
oldugu kadar fokal epileptik nobetler ¢ok yaygindir ve tiim hastalarin yaklagik tigte

ikisinde gdzlenmistir. Vakalarin%?3-13'iinde nobetler, PRES'in en ciddi ve potansiyel
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olarak yasami tehdit eden komplikasyonlarindan biri olan status epileptikus ile

sonuglanabilir (36).

Oksipital loblarin sik tutulumuna uygun olarak, tim PRES hastalarinin yaklagik
ticte ikisinde gérme keskinliginde bozulma, hemianopi ve kortikal korliikk gibi gérme
alan1 kusurlar1 veya gorsel haliisinasyonlar gibi gérme bozukluklar1 goriilebilmektedir.
Daha az spesifik norolojik semptomlar arasinda bas agrisi, mide bulantisi, kusma ve
biling bozukluklar1 yer alir. Lezyonlarin konumuna bagl olarak %5-15 fokal ndrolojik
defisitler bildirilmistir. Baz1 vaka raporlari, omurilik tutulumu olan hastalarda
miyelopatik semptomlar1 tanimlamistir (37). En yaygin klinik bulgulara genel bir bakis

Sekil 3’°te verilmistir.

Bas agrilari: Bas agrisi tipik olarak sabittir, lokalize degildir, orta ila siddetli ve

analjeziye yanit vermez.

Degisen biling: Degisen biling, hafif uyku halinden kafa karigikligina ve

ajitasyona kadar uzanir , asir1 durumlarda ilerleyerek sersemlik veya komaya doniisiir.

Gorsel bozukluklar: Gorsel algi anormallikleri  genellikle tespit
edilebilir. Hemianopi, auralar, gorsel haliisinasyonlar ve kortikal korliik ortaya

cikabilir.

Nobetler: Nobetler genellikle baglangic belirtisidir. Nobetler genellikle jeneralize
tonik-kloniktir; odaksal olarak baglayabilirler ve siklikla tekrar edebilirler. Status
epileptikus bildirilmistir (38). Onceki gérme kaybi veya gorsel haliisinasyonlar, bazi
hastalarda oksipital lob kokenini diislindiiriir. Genellikle daha hafif hastaligi olan

hastalarin sadece kiigiik bir kism1 nébetsizdir (39).

Goz dibi muayenesi, 6zellikle eklamptik ve kronik olarak hipertansif hastalarda
genellikle normaldir, ancak papil 6dem, alev seklinde retina kanamalar1 ve eksiidalarla
birlikte mevcut olabilir. Derin tendon refleksleri hareketli olabilir ve Babinski isaretleri
mevcut olabilir. Birkag hastada uzuvlarda giigsiizlik ve koordinasyon bozuklugu

bildirilmistir (40). Diger fokal nérolojik defisitler nadirdir.
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ensefalopati 28-92% ]

biling bozuklugu 67-90% ]
akut HT ya da kan basincinda dalgalanma : 61-80% ]
epileptik nobetler : 70-74% ]
gorsel rahatsizliklar [ 20-67% ]
bas agris1 [ 26-53% ]

fokal norolojik bulgular

Sekil 4. Posterior reversibl ensefalopati sendromlu hastalarda nérolojik bulgularin insidansi (41)

2.5. Degerlendirme

2.5.1. Norogoriintiileme

Norogoriintilleme, PRES tanist i¢in ¢ok oOnemlidir. Kontrastsiz bir beyin
manyetik rezonans goriintiileme her durumda yapilmalidir, kontrastsiz bilgisayarli
tomografi genellikle acil serviste yapilan ilk ¢alismadir. PRES'in néroradyografik
anormallikleri genellikle BT taramalarinda goriiliir (Resim 1) ancak en iyi sekilde MR
ile tasvir edilir (Resim 2) (42).
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Resim 2. PRES’de MR goriintiileri

(A) BT'den bir giin sonra MRG ¢ekildi ve T2 agirlikli goriintii oksipital loblarin beyaz
cevherinde hiperintensite gosteriyor.

(B) Daha rostral olarak elde edilen FLAIR goriintiisii hem arkada hem de onde ¢ok odakl
hiperintensite alanlarini gosterir; FLAIR goriintiisiinde hiperintensite beyaz maddenin yani sira
griyi de igeriyor.

(C) DWI, FLAIR goriintiistinde goriilen hiperintens bolgeler i¢inde hafif hiperintensite
gosteriyor.

(D) Ilgili ADC haritasi, bu bdlgelerdeki hiperintensiteyi gdsterir, bu da kolaylastirilmis su
diflizyonunu ve vazojenik 6demi diistindiirtir.

MRI: magnetic resonance imaging; CT: computed tomography; FLAIR: fluid-
attenuated inversion recovery; DWI: diffusion-weighted imaging; ADC: apparent diffusion
coefficient.

Courtesy of Eric D Schwartz, MD.Graphic 119480 Version 1.0

© 2021 UpToDate, Inc. and/or its affiliates. All Rights Reserved.
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Tipik bulgular, arka serebral hemisferlerde, 6zellikle parieto-oksipital bolgelerde
iki tarafli beyaz cevher 6demi alanlaridir, ancak varyasyonlarda olabilir. Yaygin
vazojenik 6dem bazi serilerde daha kotii klinik sonuglarla iligkilendirilmistir, ancak

klinik sunumun ciddiyeti ile iliskili degildir (43).

BT veya MR i¢in ortak ozellikler sunlar icerir:

Beyaz cevher 6demi tipik olarak her iki arka serebral hemisferde en belirgindir
(Resim 1); bununla birlikte oksipital lobun kalkarin ve paramedian kisimlart genellikle
korunur ve PRES'i bilateral posterior serebral enfarktiislerden ayirmaya yardimet
olur. PRES'de kortikal gri cevherin goreceli olarak korunmasi da bunu posterior serebral

arter enfarktiisiinden ayurir.

Beyincik ve beyin sapinin tutulumu yaygindir. Izole veya baskin arka fossa
lezyonlari, yaygin olmamakla birlikte, giderek daha fazla tanimlanmaktadir (bazen
hipertansif beyin sap1 ensefalopati veya santral varyant PRES olarak adlandirilir). Nadir

durumlarda, servikal omurilikte de degisiklikler goriiliir (44).

Frontal loblarin lezyonlar1 meydana gelir, ancak genellikle 6dem posterior
dolasgim  bolgelerinde de mevcuttur. Superior  frontal girus tercihli olarak

etkilenir. Temporal lob 6demi hastalarin kiigiik bir kisminda goriilmektedir.

Anormallikler oncelikle subkortikal beyaz cevheri etkilese de korteks ve bazal
gangliyonlar siklikla tutulur. Daha hafif vakalarda, gri cevherde anormallikler daha

belirgin bir sekilde goriilmiistiir, bu da 6demin bazen kortekste basladigin1 diistindiiriir

(45).

Anormalliklerin dagilimi1 genellikle tek bir vaskiiler bolge ile sinirli degildir.

Karakteristik MR bulgulari sunlari icerir:

MR ‘de en sik gozlenen anormallikler, T2 agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyalin

fokal veya birlesik alanlaridir.
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Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) sekanslari hassasiyeti artirir ve
ince periferik lezyonlar1 tespit ederek kortikal lezyonlarin bir zamanlar T2

goriintiilemede diisiiniilenden daha yaygin oldugunu gosterir (Resim 2).

Gadolinyum uygulamasindan sonra kan-beyin bariyerindeki bozulmay1 yansitan
jiriform sinyal artis1 mevcut olabilir; baz1 vakalar nodiiler subkortikal kontrastlanma
gosterir (Resim 3) (46).

Resim 3. PRES’te MR goriintiisii

Kontrast sonrasi T1 agirlikli koronal goriintii gyriform ve nodiiler kontrastanmay1 gosteriyor.
Oksipital loblar kan beyin bariyerinin yikilmasiyla uyumlu.

MRI: magnetic resonance imaging.

Courtesy of Eric D Schwartz, MD.

Graphic 119482 Version 1.0

© 2021 UpToDate, Inc. and/or its affiliates. All Rights Reserved.
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Difiizyon agirlikli goriintiileme, genellikle PRES’in enfarktiisten ayrilmasinda
yardimct olmak i¢in kullanilir. PRES'in 6zelligi olan vazojenik &dem, genellikle
DWI'de hipo veya izointens bir sinyal (bazen T2 parlamaya bagli olarak biraz
hiperintens) ve goriiniir difiizyon katsayis1 (ADC) haritalarinda artmis sinyal olarak

goriiliir (Resim 2) (47).

Aksine, akut serebral enfarktiis DWI iizerinde belirgin hiperintensite ve ADC

haritalarinda hipointensite olusturur (Resim 4).

Resim 4. Distal baziler arter embolisinde MR goriintiileri

T2 agirlikli goriintiiler (goriinti A ve B) bilateral serebellar hemisferlerde, pons ve sag
talamusta yiiksek sinyal yogunlugunu gosterir. PRES ile karsilastirildiginda, difiizyon agirlikli
goriintiiler (goriintii C ve D) bu bdlgelerde belirgin yiiksel sinyal gosterir. ADC haritalar
(goriintii E ve F) kisith diflizyon ve enfarktiis ile uyumlu diisiik sinyal gosterir.

MRI: magnetic resonance imaging; PRES: posterior reversibl encephalopathy syndrome; ADC:
apparent diffusion coefficient.

Courtesy of Eric D Schwartz, MD.

Graphic 70704 Version 4.0

© 2021 UpToDate, Inc. and/or its affiliates. All Rights Reserved.

20


https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F119480&topicKey=NEURO%2F4835&search=posterior+reversibl+ensefalopati&rank=1%7E150&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F70704&topicKey=NEURO%2F4835&search=posterior+reversibl+ensefalopati&rank=1%7E150&source=see_link

2.5.1.3.PRES'in komplikasyonlar1 MR’ da da gosterilebilir:

iskemi

PRES'li hastalarda iskemi ile uyumlu sinyal anormalligi alanlar1 olabilirken,
bunlar genellikle artmis ADC degerlerinin oldugu alanlardadir. Her zaman olmamakla
birlikte genellikle ADC degerleri azalmis alanlar1 olan hastalar gercek infarkta ilerler
(48). Yiiksek DWI sinyali alanlarindaki ADC degerlerinin sahte normalizasyonu,
PRES'li hastalarda kalict beyin hasarinin en erken belirtisi olabilir. Iskemik alanlar
genellikle kiigiiktiir, ancak muhtemelen akut vazokonstriksiyonla iliskili olarak daha

biiytik infarktiisler meydana gelebilir (49).

Intrakraniyal kanama

Petesiyal ve biiyiik parankimal kanamalarmm yani sira konveksal subaraknoid
kanamalar da tanimlanmistir. PRES'li hastalarin yiizde 20 kadarinda ortaya ¢ikan bu
komplikasyonlar, koagiilopati veya trombositopenisi olan hastalarda daha yaygindir
(50).

2.5.1.4.Takip goriintiileme

Nororadyografik bulgular PRES'e 6zgli olmadigindan, tekrar norogoriintiileme
gerekli olabilir. Tedavi ile norogoriintilemeye iliskin bulgularin giinler ile haftalar
icinde c¢oziilmesi beklenir. Cogu takip calismasinda, anormallikler kismen veya

tamamen ¢oziildii, bu da enfarktiis yerine 6demi diistindiirdii (Resim 5) (51).
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Resim 5. PRES’te MR goriintiileri

(A) BT den bir giin sonra MR ¢ekildi. T2 agirlikli goriintii oksipital loblarin beyaz cevherinde
hiperintensite gosteriyor. FLAIR goriintlisiinde hiperintensitenin beyaz madde kadar griyi de
iceriyor. Iki hafta sonra elde edilen takip calismas1, T2 agirlikli (C) ve FLAIR (D) gériintiilerde
hiperintens lezyonlarin ¢oziiniirliglini gosterir.

MRI: magnetic resonance imaging; CT: computed tomography; FLAIR: fluid-attenuated
inversion recovery.

Courtesy of Eric D Schwartz, MD.

Graphic 119481 Version 1.0
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2.5.1.5. Diger yontemler

PRES'li bir hastanin degerlendirilmesinde vaskiiler goriintiileme her zaman
gerekli degildir, ancak MR' daki fokal ndrolojik defisitler veya enfarktiis nedeniyle
reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromundan (RCVS) siiphelenildiginde

yapilmalidir.
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Konvansiyonel anjiyografi ve manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ¢aligmalari,
cesitli klinik ortamlarda PRES'li bazi hastalarda vaskiiler daralmayr gostermistir
(52). Daralmanin siddeti, baz1 gruplarda orta ve biiyiik boyutlu damarlarda diizensizden
diger gruplarda yaygin ve ¢ok segmentliye kadar degismektedir (53). Belirgin bir
vazokonstriksiyon bulgusu, tersinir vazokonstriksiyon sendromunun birlikte ortaya

ciktigini diistindlirmelidir.

2.5.2. Diger testler

PRES'in klinik ve radyolojik ozellikleri spesifik degildir; toksik metabolik
ensefalopati gibi diger durumlar kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu nedenle,
laboratuvar ¢aligmalar1 kan sayimi, elektrolitler, kreatinin, kan {ire nitrojen ve karaciger
fonksiyon testlerini icermelidir. Komorbid tibbi durumlar (6rn: Sepsis, hiponatremi,
bobrek yetmezligi, iskemik bagirsak hastaligi) nérolojik bozulmay1 siddetlendirebilir ve

bu nedenle tanimlanmasi da dnemlidir (54).

PRES siiphesi olan ¢ogu hastanin degerlendirilmesi i¢in lomber ponksiyon
gerekli degildir, ancak menenjit, ensefalit veya malignite icin bir endise varsa elde
edilebilir. PRES'de, beyin omurilik sivist tipik olarak orta derecede yiiksek bir protein
seviyesi gosterir (bir caligmada ortalama 58 mg / dL) ancak pleositoz yoktur
(55). BOS'daki yiiksek beyaz kan hiicresi sayimi, diger tanilarin degerlendirilmesini
gerektirmelidir.

PRES ile nobetlerin 6nemli Olgiide yayginligi nedeniyle, konviilsif olmayan
status epileptikusu dislamak i¢in siirekli degisen biling seviyesine sahip bir hastada

elektroensefalografi izlemi yapmak gereklidir.

2.6. Teshis

PRES i¢in belirli bir tan1 kriteri olmamasina ragmen, giderek daha fazla taninan
bir hastalik haline geliyor. Hipertansiyon (preeklampsi), immiinosupresif veya

sitotoksik tedavi, bobrek hastaligi olan hastalarda, bas agrisi, gorsel semptomlar,
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konfiizyon ve nobet varsa aklimiza PRES gelmeli ve difiizyon agirlikli goriintiileme

yardimt ile taniya gidebilmeliyiz.

Nororadyografik bulgular spesifik olmadigindan, tekrar ndrogoriintiilleme gerekli
olabilir. Tedavi ile norogoriintiillemeye iliskin bulgularin giinler ila haftalar i¢inde
¢cOziilmesi beklenir. Atipik MR bulgular1 ve klinik tedavi basarisizligr diger tanilarin

degerlendirilmesini gerektirmelidir.

2.7. Aywrict Tam

Hipertansif ensefalopati ve eklampsinin PRES ‘den farkli oldugu agik
degildir. Tersinir serebral vazokonstriksiyon sendromu, PRES ile bir¢ok patojenik ve

klinik 6zelligi paylasmamakla birlikte birgok 6zelligi de paylasir.

2.7.1. Hipertansif Ensefalopati

Akut, siddetli hipertansiyonda, serebral otoregiilasyonun iist sinirlarinin (tipik
olarak 180/120 mmHg) otesinde akut kan basinci yiikselmesi, serebral 6dem ve
norolojik semptomlara yol agar (56). Hizla gelisen, dalgalanan veya aralikli
hipertansiyon, hipertansif ensefalopati i¢in 6zel bir risk tasir. Tedavi edilmemis veya
yeterince tedavi edilmemis kronik hipertansiyon veya bobrek yetmezligi olan hastalar
ozellikle PRES ig¢in risk altindadir. Tipik hastalarda sinsi baslangicli bas agrisi, bulanti
ve kusma ve nobetler ve komaya ilerleyebilen lokalize olmayan ndrolojik semptomlar
vardir. Retina kanamalar1 ve / veya eksiidalar ve papilodem ile karakterize hipertansif

retinopati genellikle fundoskopik muayenede belirlenir.

Klinik hipertansif ensefalopati sendromu ile PRES arasinda énemli bir ortiisme
vardir ve bazilart bunlarin farkli antiteler olup olmadigini tartisabilir. Hipertansiyon

tedavisi, her ikisinde de tedavinin 6nemli bir yoniidiir.
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2.7.2. Eklampsi

Cogu arastirmact hipertansif ensefalopati ve preeklampsinin  benzer
mekanizmalar1 paylastigina inanmaktadir (57). Pek ¢ok hastada, sendrom hamilelikten
¢ok lohusalik sirasinda ortaya gikar (58). Bazilari PRES'in (tipik klinik sendrom ve
norogoriintiileme bulgular1) eklampsinin diger 6zellikleri (proteiniiri, hipertansiyon)
mevcut olmasa bile eklampsinin bir gostergesi olarak kabul edilebilecegini One
siirmektedir. PRES gelisen preeklampsi ve eklampsi hastalarinda kan basinglari

genellikle diger durumlarda PRES gelisen hastalardan daha diisiiktiir (59).

2.7.3. Tersinir serebral vazokonstriksiyon sendromu

Tersinir serebral vazokonstriksiyon sendromu (RCVS) ve PRES'in, serebral
arteriyel  tonusun  diizensizliginin  ortak  bir  patofizyolojisini  paylastig

diisiiniilmektedir. Vazoaktif ilaglar genellikle RCVS'de tetikleyici olarak yer alir (60).

RCVS'nin klinik sendromu, 6zellikle bas agris1 olmak tizere PRES ile klinik
ozellikleri paylasir, ancak RCVS'deki bas agris1 baslangicta sinsi olmaktan ¢ok klasik
olarak anidir. RCVS ile gorsel semptomlar, ndbetler ve manyetik rezonans goriintiileme
anormallikleri ortaya cikabilirken, bunlar PRES ‘den daha az yaygin bir
ozelliktir. Arteriyel daralmanin kamiti, vaskiiler goriintiileme (geleneksel, manyetik
rezonans veya bilgisayarli tomografik [CT] anjiyografi veya transkraniyal Doppler) ile
belgelenir. Bu tiir ¢alismalar, muayenede fokal norolojik defisitler veya iskemi veya
sulkal subaraknoid kanama gibi MR bulgulart gibi klinik 6zellikler olast RCVS'yi
onerdiginde yapilmalidir. RCVS ve PRES birlikte ortaya ¢ikabilir (61).

2.7.4. Diger ayiric1 tanilar

Diger ayrici tanilar arasinda inme, vendz tromboz, toksik veya metabolik

ensefalopati, demiyelinizan bozukluklar, vaskiilit veya ensefalit bulunmaktadir. MR ile
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ilgili bulgular tipik olarak PRES' enfarktiis ve diger durumlardan ayirirken, bazi

durumlarda seri ¢aligmalar gerekli olabilir.

Kronik subkortikal beyaz cevher iskemik degisiklikleri, birlestiginde, 6zellikle
BT taramasinda PRES'in radyolojik goriiniimiinii taklit edebilir. Sonug olarak, akut
toksik metabolik ensefalopati ile bagvuran bu bulgulara sahip hipertansif hastalarda
bazen PRES oldugundan siiphelenilebilir. Eslik eden periventrikiiler beyaz cevher
degisiklikleri oldugunda bu alternatif tanidan siiphelenilmeli ve akut ensefalopatinin

diger nedenleri aragtirilmalidir.

PRES'in ayirict tanis1 kapsamlidir. Su durumlarda benzer klinik 6zellikler ve MR

degisiklikleri igerebilir:

Serebrovaskiiler sendromlar

Radyografik olarak PRES ile karistirilabilen spesifik serebrovaskiiler
sendromlar, bilateral posterior serebral arter enfarktiislii "baziler isti" sendromu
igerir. Bu sendromu PRES ‘den ayirmaya yardimci olan ozellikler, okiilomotor ve
pupiller anormalliklerin her zaman olmamakla birlikte tipik olarak bu sendromdaki
zihinsel duruma ve gorsel degisikliklere eslik etmesini igerirken, bas agris1 ve nobetler

nispeten nadirdir.

Enfektif veya bakteriyel olmayan trombotik endokarditte meydana gelebilecek
merkezi sinir sistemi (MSS) vaskiiliti veya multifokal embolik enfarktiisler de bas

agrisi, konfiizyon ve nobetleri iceren PRES'e benzer bir klinik sendrom iiretebilir.

Hipertansiyon tedavisi bu kosullarda c¢ok farkli olabileceginden, PRES ile
iskemik inmeyi ayirt etmek Onemlidir. Diflizyon agirlikli goriintileme ve MR ‘de
FLAIR / T2 agirlikli sekanslarda (agirlikli olarak korteks alti beyaz cevher) anormal
sinyal dagilimi, iskemi ve enfarktiisii yukarida agiklandigr gibi PRES ‘den ayirt etmeye
yardimci olur. Klinik ve radyolojik takip genellikle kesindir.

Islemin oncelikle serebrovaskiiler oldugu konusunda endise oldugunda, ileri
degerlendirme icin kardiyak degerlendirme (ekokardiyografi, ritim izleme, kan

kiltiirleri) ve / veya anjiyografik calismalar gerekebilir.
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Bulasici, paraneoplastik veya otoimmiinensefalit

Bu varliklar ayrica nobetlerle kafa karisikligi ve zihinsel durum degisiklikleri

tiretir. Enfeksiyonlu hastalarda tipik olarak norolojik bozukluklara ek olarak ates vardir.

MR genellikle, ancak her zaman degil, anormaldir; arka bolgelerin belirgin
tutulumu tipik degildir ve genellikle korteks subkortikal beyaz cevherden daha sik
etkilenir.

Beyin omurilik sivisi degerlendirmesi, bu kosullardan siiphelenildiginde ve
genellikle pleositozu ortaya c¢ikardiginda onemlidir. Spesifik nedeni belirlemek ig¢in

spesifik testler (kiiltiir, antikor testi, polimeraz zincir reaksiyonu) kullanilir.

Serebral venoz tromboz

Serebral ven6z trombozun klinik sendromu olduk¢a degiskendir ancak siklikla
bas agrisi, ensefalopati ve nobetleri icerir. CVT genellikle genetik veya edinilmis
trombofili durumunda ortaya ¢ikar; ancak bu durum sunum sirasinda bilinmeyebilir. Ek

olarak, kanser ve belirli enflamatuar durumlar, PRES'de oldugu gibi CVT ile iliskilidir.

Bu gibi durumlarda, beyin MR, genellikle PRES ‘den ayirt edilebilen fokal veya
cok odakli 6dem ve vendz enfarktiis alanlarini ortaya ¢ikarir. Beyin MR'1 tipik olarak

rutin dizilerde trombiisii ortaya ¢ikarir; ancak manyetik rezonans venografi gerekebilir.

Akut demiyelinizan ensefalomiyelit

Akut demiyelinizan ensefalomiyelit tipik olarak hizli bir bas agris1 baglangici ve
multifokal norolojik belirti ve semptomlarla birlikte mental durum degisikligi ile
kendini gosterir; ndbetler nadirdir ancak meydana gelebilir. ADEM ig¢in klinik ortam
genellikle enfeksiyon sonrasi veya asilama sonrasidir; bununla birlikte, hastalarin

onemli bir azinliginda 6nceki hastalik tanimlanmamustir.
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PRES'de oldugu gibi, MR bulgular1 belirgindir ve beyaz maddeyi belirgin
sekilde etkiler; ancak, arka bolgeler icin bir tercih tipik degildir.

Malignite, 6zellikle lenfoma, karsinomatéz menenjit veya gliomatozis serebri
tipik olarak bu tir kosullar PRES ‘den daha az aniden gelisir. MR bulgulari
heterojendir, ancak arka beyaz cevherin bilateral tutulumu atipiktir. Teshis tipik olarak

BOS veya beyin dokusunun patolojik incelemesi ile yapilir

Akut toksik lokoensefalopati

"Toksik 1okoensefalopati” terimi, radyasyon dahil beyin toksinlerine maruz

kalma ile ortaya ¢ikan yavas ilerleyen beyaz cevher hastaligidir.

Bununla birlikte, MR ‘de beyaz madde degisiklikleriyle iliskili farkli bir
ensefalopatik sendrom iirettigi goriilen toksin drnekleri vardir. PRES'in ayirici tanisinda,
ozellikle risk faktorleri bulunmadiginda, bu durumlar dikkate almmalidir. Ornekler

sunlart igerir:

Karbon monoksit: Akut siddetli karbon monoksit zehirlenmesi bas agrisi,
ensefalopati ve ndbetlerle kendini gosterir. MR tipik olarak, yaygin beyaz cevher

degisikliklerine ek olarak globus pallidusta belirgin anormallikler gosterir.

Diger kotiiye kullanim ilaclari: Asir1 dozda amfetaminler, opiatlar ve / veya
benzodiazepinlerin PRES ile ortiisen bir klinik ve radyografik sendrom olusturdugu
bildirilmistir. Bu ortamlarda MR goriintiilemenin, vazojenik bir 6demden ¢ok sitotoksik

bir gostergesi olan siirl difiizyon gosterdigi bildirilmektedir (62).

Kursun: Akut siddetli kursun zehirlenmesi nadirdir ancak benzer klinik ve

norogoriintiilleme 6zellikleri olusturabilir.

Kraniyal 1sinlama: Nadir durumlarda, yiiksek doz radyasyon fraksiyonlar
biiyiikk bir beyin hacmine uygulandiginda MR degisiklikleri ile akut bir ensefalopati

meydana gelir.
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2.8. Onleme ve Tedavi

PRES tedavisi semptomatiktir, ¢iinkii su anda spesifik bir terapotik strateji
mevcut degildir. PRES gelisimine yol agan altta yatan hastalik veya patolojinin

yonetimi bliyiik 6nem tasimaktadir.

Hipertansif ataklarin yonetimi ve normal kan basincinin korunmasi, PRES
tedavisinin temel bir bilesenidir. Bununla birlikte, prospektif kontrollii ¢alismalara
dayali olarak, siki kan basinci kontroliiniin norolojik hasar1 sinirladigina veya klinik
veya gorlintiileme bulgularinda gerileme ile sonuglandigina dair higbir kanit yoktur.
Kendi bagina antihipertansif ilaglarin se¢imi, hipertansif kriz veya hipertansif acil
durum yonetimi i¢in genel tavsiyelere dayanmaktadir. Kan basinct diizeylerinin
baslangi¢ degerlerinden %25 oraninda diisiiriilmesi onerilir. Diger kosullarda oldugu
gibi, kan basinci dalgalanmalarindan kacinilmali ve hemodinamik izleme altinda

antihipertansif ilaglarin siirekli uygulanmasi disiiniilmelidir (63).

Antikonviilsif tedavi siklikla gereklidir. Spesifik ilaglarin kullanimi i¢in genel
bir Oneri yoktur. Ayrica, antiepileptik ila¢ tedavisinin optimal siiresi belirsizdir.
Genellikle, antikonviilsif ilag, hasta asemptomatik hale gelir gelmez ve goriintiileme

lezyonlar1 tamamen tersine doner donmez azaltilabilir (64).

Miimkiin oldugunda, tetikleyici faktoriin ortadan kaldirilmasi veya altta yatan
patolojinin yonetimi, hastalifin seyri sirasinda erken baslatilmalidir. Bircok PRES
vakasinda, norolojik belirtilerden sorumlu madde olarak immiinosupresif veya
sitotoksik ilaglar tanimlanir. Tetikleyici ajanin azaltilmasinin veya derhal kesilmesinin
gerekli olup olmadig1 veya terapdtik aralikta serum seviyelerinin siki kontrolii ile dozun
azaltilmasinin yeterli olup olmadig1 hala tartismalidir. Bu konuya ek olarak, norolojik
semptomlar diizeldikten sonra en faydali tedavi rejimi bilinmemektedir. Otoimmiin
hastalig1 olan hastalarda, immiinosupresif ilaglarin daha fazla uygulanmasi, solid organ
veya kok hiicre transplantasyonundan sonraki hastalardan farkli bir yonetim
gerektirebilir. Sistemik lupus eritematozus ile iligkili PRES hastalarinin gézden
gecirilmesinde, baslatici tetikleyici olarak aktif hastalik bulunmus ve nérolojik belirtileri

kontrol etmek i¢in immiinosupresif tedavinin yogunlastirilmasi 6nerilmistir (65).
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Bilinen profilaktik antikonviilsif ve vazodilator etkilerine bagli olarak, PRES'li
¢ok sayida hastada magnezyum diizeylerinin diismesi gercegi nedeniyle,

hipomagnezemiden kag¢inilmali ve serum diizeyleri yiiksek normal aralikta tutulmalidir

(66).

Serebral vazospazm veya serebral vazokonstriksiyon durumunda, vazospazmin
tedavisi (sistemik olarak veya gerekirse, kalsiyum antagonistlerinin lokal intra-arteriyel

uygulamasi yoluyla) erken bir agamada bagslatilabilir.

Bu sendromun tedavisi temel olarak nedene yonelik yapilmalidir. Erken tedavi
baslanmazsa etkilenen kraniyal alanlarda hayati tehdit eden kanamalar gelisebilir.
Tansiyon kontrol altina alinmali, eger gebelige bagli oldugu diisiiniiliiyorsa sezaryen
operasyonu diisliniilmeli, elektrolit ve metabolik bozukluklar diizeltilmeli ve

antiepileptik tedavi diizenlenmelidir.

2.8.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, etiyolojiye bakilmaksizin PRES hastalarinin ¢ogunda bulunur
(67). Kan basmcinin kademeli olarak diistirilmesiyle, hastalar genellikle dramatik bir
sekilde iyilesir. Kotii huylu hipertansiyon vakalar1 disinda, PRES'li hastalar genellikle

sadece orta diizeyde hipertansiyon ile bagvururlar.

Hedef kan basinci, hastanin klinik iyilesmesi ile baglantili olarak yeniden

degerlendirilmelidir:

Kotii huylu hipertansiyonda, tedavinin ilk amaci diyastolik basinci yaklasik 100
ila 105 mmHg'ye diisiirmektir; bu hedef, kan basincindaki maksimum baslangi¢ diisiisii
mevcut degerin (68) yiizde 25'ini gegmeyecek sekilde iki ila alt1 saat iginde
gerceklestirilmelidir. Daha agresif kan basici diisiirme genellikle gereksizdir ve kan
basincini otoregiilasyon araliginin altina diistirebilir, muhtemelen serebral iskemiye yol

acabilir ve koroner ve renal iskemi riskini artirabilir (69).

Diisiik hipertansiyonu olan hastalar i¢in, PRES'i tedavi etmek i¢in kan basincinin

diistiriilmesi de Onerilir, ancak yukarida malign hipertansiyon i¢in tartigildigi gibi 6zel
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bir kilavuz 6nerilmemistir. Klinik semptomlar1 ve baslangi¢ kan basincina iligkin 6dnceki
bilgileri bir kilavuz olarak kullanmak, ortalama arteriyel kan basincinin yiizde 10 ila
25'lik artiglariyla dikkatli, kademeli asagi dogru titrasyon makul bir yaklasim gibi
gorinmektedir. Asirt agresif kan  basinct  diisiirme  komplikasyonlara  yol

acabilir; tedavide komorbid tibbi durumlar g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Klevidipin, nikardipin ve labetalol gibi kolayca titre edilebilen parenteral
ajanlarin kullanimi, kan basincini istenen bir araliga diisiirmede etkili ve gilivenlidir
(70).

Oral antihipertansif ajanlar, daha yavas bir etki baslangicina sahiptir ve PRES't 6nlemek
ve tedavi etmek i¢in hipertansif krizlerde kan basincini tutarli bir sekilde uygun bir

araliga diisiirmede genellikle etkili degildir.

2.8.2. Nobetler

Eklampsi durumu disinda, PRES ve ndbetleri olan ¢ogu hasta nobet Onleyici
ilaclarla tedavi edilir. Nobetler belgelendiginde veya kuvvetle siiphelenildiginde,
intravendz bolus olarak verilebilen veya en azindan titrasyon gerektirmeyen bir nobet
Onleyici ila¢ baslatilmalidir. Ajan se¢iminde bobrek fonksiyonu ( bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda levetirasetam ve lakozamid dozlari ayarlanmalidir), sedasyon
potansiyeli (fenitoin) ve ilaglarin diger yan etkileri ve hastanin komorbiditeleri dikkate
alinmalidir (71).

Bazi vaka serileri tedavinin bir ila ii¢ ay silireyle devam ettigini bildirmesine
ragmen, antiepileptik ilaci, semptomlar ve nérogoriintiileme bulgular1 genellikle bir ila
iki hafta sonra diizeldikge muhtemelen giivenli bir sekilde azaltilabilir (72). Uzun siireli
takip caligmalar1 smirli olmakla birlikte, nobet niiksii veya epilepsi nadir
goriinmektedir. Bir PRES epizodundan iyilesen 127 hastadan olusan bir vaka serisinde,
ortalama 3,2 yillik bir takip siiresi boyunca sekiz hastada provoke edilmemis nobetler
meydana geldi (73). Bir PRES epizodundan iyilestikten sonra tekrarlayan, provoke
edilmemis nobetler meydana geldiginde, ndbet Onleyici ilag tedavisine devam etmek

veya baglatmak mantiklidir (74).
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Gebelik- Hamilelik ortaminda, @ PRES  ‘den  ziyade eklampsi teshis
edilir. EKlampsinin tedavisi i¢in Oneriler diger klinik ortamlarda PRES ‘den
farklidir. Bebegin ve plasentanin dogumu genellikle yeterlidir. Magnezyum ndobetleri
tedavi etmek igin kullanilir ve bu ortamda fenitoin ve diazepamdan iistiindiir.
Antihipertansif ila¢ se¢imi, plasental fonksiyon ve fetal saglikla ilgili endiselerden de

etkilenir.

Diger elektrolit bozukluklari, asir1 sivi yiiklenmesi, iiremi ve sepsis gibi
komorbid durumlarin PRES'li hastalarda prognozu etkilediginden, bu durumlarin agresif

taranmasi ve tedavisi Onerilir.

2.9. Prognoz

Cogu vaka serisi ve vaka raporu, PRES'in genellikle iyi huylu oldugunu
gostermektedir. Cogu durumda, PRES, tetikleyici faktor ortadan kaldirildiktan ve kan
basincinin kontroliinden sonra giinler ila haftalar arasinda tamamen geri doniisiimlii

goriinmektedir (75). Radyolojik iyilesme klinik iyilesmenin gerisindedir.

Bununla birlikte, PRES'in sonuglar1 olarak 6liim ve kalict ciddi norolojik
oziirliiliik  bildirilmistir  (76). Oliim, ilerleyici serebral 6demden, intraserebral
kanamadan veya altta yatan durumun bir komplikasyonu olarak kaynaklanabilir
(77). Beyin goriintiileme, 6zellikle difiizyon agirlikli gériintiileme ile manyetik rezonans
goriintiileme, serebrovaskiiler komplikasyonlar: tanimlamak i¢in gereklidir. Yaygin
vazojenik Odem, beyin iskemisi ve intraserebral kanama daha kotii fonksiyonel

sonuglarla iligkilendirilmistir (78).

PRES niiksii, bu hastalarda yaygin olarak tetikleyici faktorlerin niiksetmesine

ragmen seyrek (<ylizde 10) gibi goriinmektedir (79).

Bazi hastalar PRES'den iyilestikten sonra provoke edilmemis nobetler ve

epilepsi gelistirir, ancak bu nadir gibi goriinmektedir.
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2.10. Ozet ve Oneriler

Posterior reversibl ensefalopati sendromu, klinik ve radyolojik oOzelliklerle

tanimlanan norolojik bir sendromdur.

Tipik klinik sendrom, bas agrisi, konflizyon, gorsel semptomlar ve ndbetleri

igerir.

Tipik manyetik rezonans goriintiileme bulgular1 subkortikal beyaz cevherdeki
vazojenik 6dem ile uyumludur ve agirlikli olarak posterior serebral hemisferlerde
lokalizedir. Diflizyon agirlikli goriintiileme ile vazojenik ve sitotoksik 6demin ayrimi,

PRES'i inmeden ayirt etmede yardimcidir.

PRES en sik hipertansif kriz, preeklampsi veya sitotoksik immiinosupresif tedavi

ile ortaya ¢ikar; ancak diger bir¢ok klinik ortamda da ortaya ¢ikabilir

Hipertansiyon tedavisi, PRES'li hastalarda tedavinin temelini olusturur. EK
olarak, kan basinci sadece sinirda hipertansif olan hastalarda (6rn. 120 ila 140 mmHg
sistolik), 6zellikle bu tiir 6l¢iimler hastanin baslangi¢ degerlerini asiyorsa, dikkatli kan

basincinin diisiiriilmesini dneriyoruz.

Baslangicta kan  basincinda  yaklagik  yiizde 10 ila 251k  bir
diisiis hedefliyoruz ve klevidipin, nikardipin veya labetalol gibi kolayca titre edilebilen
bir parenteral ajan kullaniyoruz . Asir1 agresif kan basinci diisiirme komplikasyonlara

yol agabilir; tedavide komorbid tibbi durumlar goz 6niinde bulundurulmalidir.

Mimkiinse kalic1 olarak sorun teskil eden immiinosiipresan veya sitotoksik
ajanin dozunun durdurulmasimi veya azaltilmasini Oneriyoruz. Baska bir ajan ikame
edildiginde veya orijinal ajan yeniden baslatildiginda, hastalar PRES'in niiksii agisindan

yakindan izlenmelidir.

Nobet gegiren hastalara nobet Onleyici ilaglar verilir. Ajan se¢iminde renal
Klirens, sedasyon potansiyeli ve ilacin diger yan etkileri ve hastanin komorbiditeleri
dikkate alinmalidir.
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Semptomlar ve norogoriintiileme bulgular1 diizeldikten sonra ndbet Onleyici
ilaclarin kesilmesini Oneriyoruz. Komplike olmayan PRES ‘den sonra ge¢ niiks veya

epilepsi riski diisiik gortinmektedir.

Dogum veya dogum sonrasi ortamda, PRES'li hastalar preeklampsi veya

eklampsi icin tedavi edilmelidir.

Diger akut tibbi durumlarin (6rn. Sepsis, bobrek yetmezligi) tedavisi de hastanin

tyilesmesini hizlandirabilir.

Cogu hasta iki hafta i¢inde iyilesir. Kiiciik bir sayi, sekonder serebral enfarktiis
veya kanamadan kaynaklanan artik ndrolojik defisitlere sahiptir; baz1 hastalar kafa ici
basincinin artmasi veya altta yatan durumun bir komplikasyonu olarak oliir. MR
bulgulari, potansiyel olarak daha koétii prognozlu hastalarin belirlenmesinde yardimci

olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligma, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip
Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde prospektif olarak yapildi.

3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma i¢in Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan 16.01.2020 tarihinde 2020/19 protokol
kodlu onay alindi. Calismaya katilan hastalara ¢alismanin amaci ve kullanilacak yontem
hakkinda bilgi verildi. Bu calisma evrensel etik kurallara Helsinki Deklarasyonu’na

uygun olarak gergeklestirildi.

3.2. Hasta Secimi

Bu calismada HMKU hastanemizde Kasim 2019 ile Kasim 2020 tarihleri
arasinda dogum yapan veya dogum yaptiktan sonra klinigimize refere edilen,
hipertansiyon zemininde gelisen norolojik semptomlar1 olan, goriintiileme ydntemleri
ile tanilar1 desteklenen preeklampsi, eklampsi ve HELLP tanili hastalar dahil edilmistir.
Bu hastalarin tamamina MR ¢ektik ve daha 6nce prospektif olarak ¢aligilmayan PRES
sikligin1 bulmayr amagladik. Bu tarihler arasinda 844 dogum oldu. Bu hastalardan
39’una (%4,6) preeklampsi, eklampsi ve HELLP tanilari ile peripartum MR cekildi. Bu
hastalardan PRES olan 10 hasta ve normal goriintiilemesi olan 29 hastanin demografik
verileri (yas, gravide, parite, gestasyonel haftalari), fizik muayene bulgulari, nérolojik
muayene bulgulari, jinekolojik ve obstetrik Oykiileri, dogum sekilleri, laboratuar
parametreleri (tam kan, biyokimya, koagulasyon parametreleri), hastalara hastanemizde
ve/veya Oncesinde yapilan cerrahi miidahaleler, hastaneye yatis siiresi, hastalarin yogun

bakimda kalis siireleri, hastalarin bagka klinige transferinin saglanip saglanmadig: gibi
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bilgileri karsilastirildi. PRES olarak gelen hastalarin preeklampsi, eklampsi, HELLP

olma durumuna gore sikliklari karsilagtirildi.

3.3. istatistiksel inceleme

Arastirmaya dahil edilen hastalarin verileri SPSS 22.0 paket programina
aktarildi. Aymi programda verilerin analizi yapildi. Tanimlayici istatistiklerde frekans,
yiizde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler kullanildi.
Analitik testlere gegmeden Once verilerin dagilimlarina Kolmogorow Smirnov analizi
ile bakildi. Normal dagilmayan bagimsiz nicel verilerin analizinde Mann Whitney U
testi kullanildi. Bagimsiz nitel verilerin analizinde Pearson ki kare ve Fischer’s exact

testleri kullanildi. Tiim analizlerde p<0,05 ¢ikan degerler anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aragtirmamiza 20-42 yas araliginda 39 kadin dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamast 28,9+6,8 idi (Tablo 1). Hastalarin gravida ortalamalart 2,6+1,9 iken
7(%17,9) hastanin 1 defa 2(%35,1) hastanin ise 2 defa abortus dykiisii bulunmaktaydi.

Tablo 2. Hastalarin yas, gravida, parite ve abortus durumlari

Ort+SS* Min-Maks
Yas 28,9+6,8 20-42
Gravida 2,6=1,9 1-9
Parite 1,6£1,7 0-8
Abortus 0,2+0,5 0-2
Gebelik Haftasi 35,0+4,3 25-43

*Ortalama+Standart Sapma

Calismamizda yer alan hastalarin %30,8°1 hipertansif, %69,2’si normotansif idi (Sekil
5).

= Normotansif

M Hipertansif

Sekil 5. Hastalarin kan basinci durumlari
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Aragtirmamizdaki hastalarin biyokimyasal verileri Tablo 3’te incelenmektedir.

Hastalarin  hemoglobin

ortalamalar1  11,9+1,8

kan sekeri ortalamalari

102,4+25,9’dur. Hastalarin Protrombin zamani (PT) ortalamalar1 13,2+1,7 iken INR

ortalamasi 1,0+0,6’dir.

Tablo 3. Hastalarin kan parametreleri

Ort+£SS* Min-Maks
Hemoglobin 11,9+1,8 9,3-15,6
Hematokrit 37,9 £10,0 29,9-91,8
Platelet 205817+86870 27000-376000
Glukoz 102,4+25.9 70-178
BUN 11,1£5,3 4-34
Kreatinin 0,6+0,3 0,3+£2,7
AST 92,6+173,0 18-974
ALT 49,2+82.3 5-478
Albumin 2,9+0,4 1,943,7
PT 13,24+1,7 11,2+21,9
INR 1,0+£0,6 0,8+5,0

*Ortalama+Standart Sapma

Aragtirmamizdaki hastalarin %56,4’tinde proteiniiri bulunmamaktadir (Sekil 6).

Hastalarin %20,5’inde 3+ proteiniiri bulunmaktadir.

22;56,4%

Proteiniri yok
m1+
m2+

H3+

Sekil 6. Hastalarin proteiniiri durumlar1
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Arastirmamizdaki hastalarin %71,8’ine preeklampsi tanisi konulmustur (Tablo
4). Hastalarin %17,9’unda eklampsi bulunmakta iken %5,1’inde eklampsi ve HELLP

sendromu bulunmaktadir. Calismamizdaki kadinlarin %20,5’1 ndbet gecirmistir.

Tablo 4. Hastalarin tanilar1 ve nobet gecirme durumlari

Say1 Yiizde
Eklampsi 7 17,9
Preeklampsi 28 71,8
HELLP 2 51
Eklampsi+HELLP 2 51
Nobet gecirenler 8 20,5

Calismamizdaki hastalarin 8’1 (%20,5) dis merkezde takip edilen postpartum
hastanemize gelen hastalardi. Hastalarin ortalama yatig siireleri ise 4,8+2.4 giindii
(Tablo 5). Calismamizdaki 5 (%12,8) hasta yogun bakimda tedavi gordii.

Tablo 5. Hastalarin hastanede ve yogun bakimda yatis siireleri

Ort+SS* Min-Maks
Hastanede Yatis siiresi 4,8+2.4 2-10
Yogun bakimda yatis siiresi  0,4+1,3 0-6

*Ortalama+Standart Sapma
Calismamizdaki hastalarin MR sonuglar1 Sekil 7°de incelenmektedir. Hastalarin

%25,6’sna PRES tanis1 koyulmakla birlikte digerlerinin MR bulgulart normal
goriintliileme olan hastalardi (NGOH).
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B NGOH
M PRES

Sekil 7. Hastalarin MR sonuglari

Aragtirmamizda eklampsi tanisi konulan hastalarin %71,4’linde preeklampsi
tanisi konulan hastalarin ise %14,3’tinde PRES sendromu oldugu tespit edildi (Tablo 6).
HELLP sendromu olan 2 hastada da PRES goriilmedi. Hastalarin tanilar1 ile PRES
sendromu goriilme sikliklar: arasinda anlamli bir iliski oldugu tespit edildi (p=0,016).

Tablo 6. Hastalarin tanilart MR sonuglarinin karsilastirilmasi

NGOH PRES
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p*
Eklampsi 2 28,6 5 71,4 0,016
Preeklampsi 24 85,7 4 14,3
HELLP 2 100,0 0 0,0
Eklampsi+HELLP 1 50,0 1 50,0

*Likelihood ratio analizi kullanilmistir.

Arastirmamizdaki normotansif vakalarin %25,9’unda hipertansif vakalarin ise
%25,0’mda PRES sendromu oldugu tespit edildi (p=0,951) (Tablo 7). Hastalarin
tansiyon durumlar ile PRES sendromu goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iligki tespit

edilmedi.

Tablo 7. Hastalarin tansiyon durumlari ile MR sonuglarinin karsilastirilmasi

NGOH PRES

Say1 Yiizde Say1 Yiizde p*
Normotansif 20 74,1 7 25,9 0,951
Hipertansif 9 75,0 3 25,0

*Fisher’s Exact testi kullanilmistir
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Calismamiza gore diisiik yas grubunda olan hastalarda PRES tanisinin anlamli
diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,040) (Tablo 8). MR sonucu normal ¢ikan
hastalarda yas ortanca degeri 28,0 iken PRES ¢ikanlarda 23,5’tir. Hastalarda PRES
goriilme durumu ile gravida, parite, abortus ve gebelik haftasi arasinda anlamli bir iliski

goriilmedi (p>0,05).

Tablo 8. Hastalarin yas ve klinik 6zellikleri ile MR sonuglarinin degerlendirilmesi

NGOH PRES

Ortanca Min-Maks  Ortanca Min-Maks  p*
Yas 28,0 20-42 23,5 20-33 0,040
Gravida 2,0 1-9 2,0 1-4 0,196
Parite 1,0 0-8 1,0 0-4 0,692
Abortus 0,0 0-2 0,0 0-1 0,400
Gebelik 37,0 25-43 35,5 29-36 0,376
haftasi

*Mann Whitney U testi kullanilmustir.

Calismamizdaki hastalarin kan degerleri ile hastalarda PRES goriilme durumlari
arasinda 1iliski Tablo 9’da incelenmektedir. PRES goriilen hastalarda ortanca
hemoglobiln, Platelet, Glukoz, BUN, Kreatinin, AST, ALT ve PT degerleri MR sonucu
normal olan hastalara gore daha yiiksek ¢ikmasina ragmen anlamli bir iligki tespit

edilmedi (p>0,05).

Tablo 9. Hastalarin kan parametreleri ile PRES goriilme durumlarinin karsilastirilmasi

NGOH PRES

Ortanca Min-Maks Ortanca Min-Maks p*
Hemoglobin 11,8 9,3-15,9 12,1 10-14,9 0,740
Hematokrit 36,0 29,9-91,8 36,8 31,4-45,3 0,692
Platelet 201000 27000-376000 234000 54000- 0,456

375000

Glukoz 91,0 70-159 105,5 72-178 0,365
BUN 9,0 4-34 9,5 7-16 0,912
Kreatinin 0,5 0,3-2,7 0,6 0,4-1,0 0,059
AST 37,0 18-974 56,5 21-540 0,272
ALT 17,0 5-478 42,0 7-187 0,332
Albumin 3,0 1,9-3,6 2,8 2,1-3,7 0,862
PT 12,7 11,2-21,9 12,8 12-14.8 0,475
INR 0,9 0,8-1,6 0,9 0,8-5,0 0,301

*Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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Calismamizda PRES tanist konulan hastalarin hastanede yatis siirelerinin
digerlerine gore anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,001) (Tablo 10).
PRES tanis1 konulan hastalarin hastanede yatis siirelerinin ortancasi 6,5 giin iken

digerlerinin 3 giindii.

Tablo 10. Hastanede ve yogun bakimda yatis siireleri ile PRES goriilme durumlarinin
karsilagtirilmasi

NGOH PRES

Ortanca Min-Maks  Ortanca Min-Maks  p*
Hastanede yatis 3,0 2-10 6,5 4-10 0,001
siiresi (giin)
Yogun bakimda 0,0 0-4 0,0 0-6 0,286
yatis siiresi
(giin)

*Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmamizdaki hastalardan PRES tanis1 alanlarin %30’u yogun bakima
yatmig iken MR sonucu normal gelen hastalarin %6,9’u yogun bakima yatmistir (Tablo
11). PRES tanisi alanlarda yogum bakima yatma ihtiyact diger hastalara gore daha fazla
goriilmekle birlikte anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p=0,078).

Tablo 11. Hastalarin yogun bakimda yatma durumlari ile PRES gorilme durumlariin
karsilastirilmast

Yogun bakimda yatan Yogun bakimda yatmayan

Say1 Yiizde Say1 Yiizde p*
NGOH 2 6,9 27 93,1 0,078
PRES 3 30,0 7 70,0

*Fisher’s Exact testi kullanilmustir.

Arastirmamiza dis merkezden dahil edilen hastalarda PRES goriilme sikligi

%75,0 iken iiniversitemizde takip edilen hastalarda %12,9’dur (Tablo 12).

42




Tablo 12. Hastalarin gelis merkezlerine gére PRES goriilme durumlarinin karsilastirilmasi

Say1 Yiizde Say1 Yiizde
HMKU* 27 87,1 4 12,9
Dis merkez 2 25,0 6 75,0

*Hatay Mustafa Kemal Universitesi

Hastalarimiz arasinda nobet gecirenlerde PRES goriilme sikliginin ndbet
gecirmeyenlere gore anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (Tablo 13). Nobet
geciren hastalarda PRES goriilme sikligi %62,5 iken ndbet gegirmeyenlerde %16,1°dir
(p=0,011).

Tablo 13. Nobet gegirme durumu ile PRES goriilme sikliginin karsilagtirilmasi

NGOH PRES

Say1 Yiizde Say1 Yiizde p*
Nobet Gegiren 3 37,5 5 62,5 0,011
Nobet Gecirmeyen 26 83,9 5 16,1

*Fisher’s Exact testi kullanilmustir.

Arastirmamizdaki 3 hastada gérme bozuklugu goriildii. Bu hastalarin tamaminda
PRES sendromu tespit edildi (Tablo 14). Gérme bozuklugu olmayan hastalarin ise
%19,4’tinde PRES sendromu goriildii (p=0,003).

Tablo 14. Hastalardaki gérme bozuklugu ile MR sonuglarinin karsilastirilmast

Say1 Yiizde Say1 Yiizde p*
Gorme 0 0,0 3 100,0 0,003
bozuklugu var
Gorme 29 80,6 7 19,4
bozuklugu yok
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5. TARTISMA

Literatiirde PRES tanis1 almig yayinlar artmasina ragmen halen insidansi tam
olarak bilinmemektedir. Eklampsi olgular1 ile PRES arasindaki iliski ilk olarak 1996’da
Hinchey ve ark. tarafindan bildirilmistir. Ancak tiim olgulardan goériintiileme yontemleri
istenmedigi i¢in halen eklampsi gelisen hastalardaki PRES siklig1 bilinmemektedir.
Eklampsi insidansi gelismis iilkelerde 2000-3000 dogumda birdir (80). Preeklampsi

Insidansinin tiim gebeliklerin %3 ila %10' arasinda oldugu tahmin edilmektedir (81).

Biz bu calismada Kasim 2019 ile Kasim 2020 tarihler arasinda HMKU
hastanemizde takip ettigimiz gebelerden; preeklampsi, eklampsi ve HELLP tanisi
alanlara MR c¢ektik. Ve daha once prospektif olarak calisilmayan PRES insidansini
bulmay1 amagladik. Bu tarihler arasinda 844 dogum oldu. Bu hastalardan 39’una
preeklampsi, eklampsi ve hellp tanilar1 ile peripartum MR ¢ekildi. Bu 39 hastanin 28’i
preeklampsi nedeniyle takibimizdeydi. Bu 39 hastanin 10’unda PRES rapor edildi. Bu
10 PRES hastasinin 5’inde eklampsi, 1’inde eklampsi ve HELLP, 4’iinde preeklampsi

vardi.

MR ¢ekilen hasta grubumuz preeklamsi agisindan literatiir insidansi ile korele

olarak geldi.

Ancak eklampsi oranimiz literatiirden farkli olarak 1000 dogumda 8 gibi yiiksek
bir seviyede geldi. Bunun sebebi hastanemizin {igiincii basamak bir merkez olmasindan
kaynakli agir preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromlu hastalarin tarafimiza

yonlendiriliyor olmasidir.

Literatiirde eklampsi gelisen hastalarda, primer santral sinir sistemi hasarinin
PRES oldugunu bildiren yayinlar giderek artmaktadir (82). Mayo Klinikte yapilan bir
caligmaya gore eklampsi tanisi alan ve goriintiileme yontemi istenen tiim hastalara

klinik ve radyolojik olarak PRES tanis1 konulmustur (83). Ekawa ve ark. sadece klinik
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olarak PRES siiphelenilen gebe kadinlardan degil, ciddi preeklampsi tanist olan
asemptomatik gebelerden de MR istenmesini Onermisler ve MR’de serebral 6dem
saptandig1 takdirde, eklampsi krizi ve norolojik semptomlar gelismeden acil dogum
gereklidir sonucuna ulasmislardir (84). Biz de bu ¢alisma ile bu hasta grubuna MR

cekilerek hastalarin yonetilmesi gerektigi sonucuna vardik.

Geg postpartum eklampsi, preeklampsili kadinlarda goriildiigii gibi normotansif
komplikasyonsuz postpartum kadinlarda da goriilebilir. Chames ve ark. ¢ok merkezli
calismalarinda gec¢ postpartum eklampsili hastalarin sadece %22’inde preeklampsi
bulgularinin oldugunu saptamistir (85). Lubarsky ve arkadaslarinin yaptigir benzer bir
calismada ise konviilsiyon Oncesi preeklampsi tanist olan kadinlarin oranini %56 olarak
bildirilmiglerdir. 2005 yilinda Striano ve arkadaslarinin ¢alismalarinda konvulziyon
geciren 3000 olgu, retrospektif incelenmis, 8 PRES olgusu saptanmistir. Bu olgularin
5'inin eklampsili, 2’sinin ise postpartum eklampsi tanili oldugu goriilmiistiir (86).
Ulkemizden Demirtas ve arkadaslari 2005°teki calismalarinda 39 eklampsili gebenin
18'inde PRES tespit etmislerdir (87). Nisan 2017°de Chon-Fu Lio ve arkadaslarinin
yayimladigi hipertansiyonu olmayan postpartum hemorajik bir kadinda posterior
reversibl ensefalopati sendromu adli olgu sunumunda tansiyon yiiksekligi olmadan
PRES tanisi alan bir hasta sunulmustur (88). Bizim ¢alismamizda literatiir ile paralel
olarak 10 pres hastasinin 3’ilinde hipertansiyon varken, 7’inde hastalar normotansifti.
Hastalarin tansiyon durumlari ile PRES sendromu goriilme siklig1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki tespit edilmedi.

Ravindra K Garg ve arkadaslarinin Amerika Birlesik Devletleri'nde, eklampsi
insidanst 2001'de 10.000 dogumda 8.0 vakadan 2007'de 10.000 dogumda 5.6 vakaya
diigmiistiir. Aksine, yoksul iilkelerde eklampsi insidansi hala yiiksektir. Nepal'de 8.066
dogum arasinda, 112 kadina eklampsi teshisi konduktan sonra insidans 1000 dogumda
13,8 olarak belirlendi. Daha da oOnemlisi, bunlarin onemli bir kismi (%41) <19
yasindaydi (89). Bizim g¢alismamiza gore diisiik yas grubunda olan hastalarda PRES
tanisinin anlamhi diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi. MR sonucu normal ¢ikan
hastalarda yas ortanca degeri 28,0 iken PRES ¢ikanlarda 23,5’tir.Bu bulgularin da

istatistiksel olarak literatiir ile paralel oldugu saptandi.
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Preeklampsi ve eklampside posterior l6koensefalopati sendromunun insidansi
tam olarak bilinmemektedir. Bir¢ok kiigiik ¢alisma, eklamptik hastalarin neredeyse
%100'inde geri doniisiimlii posterior 16koensefalopati oldugunu kaydetmistir (90).
Brewer ve ark., eklampsili hastalarin %98'inde (47'nin 46'sinda) geri doniisiimli
posterior lokoensefalopati oldugunu belirtmislerdir. Geri  doniisiimlii  posterior
l6koensefalopati hem antepartum hem de postpartum eklampside gozlendi(91). Baska
bir ¢calismada, norolojik semptomlar1 olan eklampsili ve preeklampsili 39 hasta arasinda,
manyetik rezonans goriintiileme ile eklampsili 13 hastanin 12'sinde (%92,3),
preeklampsili 26 hastanin 5'inde (%19,2) PRES bulundu (92). Fisher ve arkadaslarinin,
eklamptik kadinlarin daha az bir boliimiiniin posterior geri doniisiimlii ensefalopati
sendromu gelistirdigini kaydetti. 46 hastadan (8 eklampsili ve 38 preeklampsili) 9
hastada (5 eklampsili ve 4 preeklampsili) posterior lokoensefalopati sendromu
gelistigini gozlemlediler. Bizim de g¢alismamizda 7 eklampsi hastasinin 5’inin MR
goriintiilemesinde PRES ile uyumlu oldugu goriildii. Yine 10 PRES hastasinin 3’tinde
(%30) gorsel semptomlar vardi. PRES tedavisi sonrasi semptomlar geriledi.
Arastirmamizda PRES tanis1 alan 10 hastanin 7’sinde hastalarin tanisi postpartum

dénemde konuldu.

Hastalarimiz arasinda nobet gecirenlerde PRES goriilme sikliginin  ndbet
gecirmeyenlere gore anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (Tablo 13). Nobet

geciren hastalarda PRES goriilme siklig1, nobet gecirmeyenlere gore daha siktir.

Arastirmamizda eklampsi tanisi1 konulan hastalarin %71,4’linde preeklampsi
tanis1 konulan hastalarin ise %14,3’tinde PRES sendromu oldugu tespit edildi (Tablo 6).
HELLP sendromu olan 2 hastada da PRES goriilmedi. Hastalarin tanilar1 ile PRES

sendromu goriilme sikliklar1 arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edildi (p=0,012).

Nororadyolojik CT/MR goriintiilemelerinde en sik bulgu, daha c¢ok serebral
hemisferlerin posterior kisimlarinda 6zellikle parieto-oksipital boliimleri igeren beyin
O0demidir. Lezyonlar genellikle simetrik yerlesimlidir ancak asimetrik yerlesimler de
bildirilmistir (93). Frontal, inferior temporo-oksipital bileske ve serebellum diger sik
etkilenen beyin bolgeleridir. Hastalarin klinik bulgularinin tipi ve siddeti ile lezyonlarin
yayginligi arasinda genellikle bir korelasyon yoktur (94).Biz hastalarin tamamimi MR

ile degerlendirdik. Bizim hastalarimizda da genelde simetrik parieto-oksipital
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subkortikal boliimleri igeren beyin O6demi izlendi. Bazi hastalarda frontal, pons
diizeyinde, bazal ganglionlarda, serebellumda tutulumlar izlendi. Bu bulgularin da

literatiir ile paralel oldugu saptandi.

Arastirmamiza dis merkezden dahil edilen hastalarda PRES goriilme siklig
%75,0 iken iiniversitemizde takip edilen hastalarda %12,9’dur (Tablo 12). Dis
merkezden gelen hastalarda PRES goriilme sikliginin hastanemizde takip edilen
hastalara gére anlamli diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p=0,001). HMKU’niin 3.
basamak olmasina bagli agir preeklampsi, eklampsi ve HELLP hastalariin kabul

ediliyor olmasi sebebi ile oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda PRES tanist konulan hastalarin hastanede yatis siirelerinin
digerlerine gére anlaml diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,001) (Tablo 10).
PRES tanis1 konulan hastalarin hastanede yatig siirelerinin ortancast 6,5 giin iken

digerlerinin 3 giindii.

Preeklampsiye bagli gelisen PRES’te temel tedavi kan basincinin diizeltilmesidir
(95). Yaklasim olarak, ortalama arteriyel kan basmeci ilk 1-2 saat i¢inde %20-25
oraninda azaltilmali ya da diyastolik kan basinct 100 mmHg’a disiiriilmelidir.
Antihipertansif tedavi olarak intravendz labetolol, hidralazin veya nikardipin gibi
kalsiyum kanal blokerleri Onerilmektedir (96). Bizim merkezimizde bir doénem
intravendz labetolol, hidralazin olmadigindan metildopa, oral nidicard, eklampsi
gelismesin diye magnezyum siilfat; hasta postpartum ve tansiyon kontrol altina
alimamamigsa kardiyoloji Onerisi ile genelde perliganit verilmistir. Ancak bu hastalarda
olas1 organ fonksiyon bozukluklar1 ve serebral infarkt gelisme riski nedeni ile kan
basinci hizli diigiiriilmemelidir (97). MgSO4, eklampsi ve PRES’te kan-beyin bariyerini
koruyarak ve serebral 6demi sinirlayarak antikonviilsan etkilidir (98). Magnezyum
stilfat, Cat++-Mg++ metabolizmasini diizelterek ve kas gevsemesini saglayarak nobetleri
durdurmaktadir. Oysaki PRES 'te nobetleri olusmasima neden olan olaylar serebral
iskemik ve odemli alanlar varligidir. Ancak bazen PRES meydana geldikten sonra
nobetlerin Onlenmesinde MgSO4 yetersiz kalmaktadir (99). Tedaviye antiddem,
antiepileptik, antihipertansif ilaglar da eklenmelidir. Vazojenik 6demin siddetine bagl
olmaksizin beyin derin yapilarinin etkilenebildigi ve reversibl bir sendrom olasiligi

yaninda fatal da olabilen PRES’de erken tani ve uygun tedavinin hastaligin gidisatinda
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belirleyici oldugu ifade edilmektedir (100). PRES’de tansiyon stabil tutulup
konviilsiyonlar engellenince tablo siiratle diizeltilebilmektedir. Reversibl adin1 da bu
Ozelliginden almaktadir. Literatiirde dogum Oncesi donemden itibaren MgSO4 tedavisi
alirken pospartum 30. Saatte gelisen konviilsiyonlar sonrasi tan1 konulan PRES olgusu
sunulmustur (101). Tedavide MgSO4’in yetersiz kalma nedeni PRES sendromunda
nobetlerin serebral iskemik ve Odemli alanlara bagli gelismesidir. “Demir
arkadaslarinin Posterior geri doniisiimlii ensefalopati sendromlu eklamptik kadinlarin
tedavisinde magnezyum siilfat ve mannitoliin karsilastirilmasi calismasinda tedavi
stiresi magnezyum siilfat ile tedavi olan grup mannitol ile tedaviye gore anlamli olarak
daha kisa olarak bulunmustur (p < 0.001). Norolojik muayene ve tedavi sonrasi
iyilesme MgSO 4 grubu lehine anlamli olarak daha iyi olarak bulunmustur. (p= 0.039)
(102).

Tedaviye antiddem ve antiepileptik ilaglar eklenmesi gerekebilir. Calismamizda
norogoriintiilemelerle PRES tanisi konulan hastalarin klinik duruma gore noroloji
goriisii alinarak antiddem mannitol baslanmistir. Ayrica eklamptik nobet gegiren
hastalarimiza noroloji uzman hekim tarafindan antiepileptik keppra yiikleme ve idame
tedavisi baslandi. Calismamizda PRES hastalarina rutin antiepileptik tedavi baslanmadi
sadece eklamptik nobet geciren hastalara baslandi. Bazi hastalara ndéroloji
konsiiltasyonu ile serebral 6dem tedavisinde steroid de kullanildi. Tim bu bulgular
15181inda PRES tedavisinde MgSO4 ve antihipertansif tedavilere potansiyel faydalari i¢in
glikokortikoid eklenmesi de tartisilmaktadir (103). PRES gelisen miada yakin gebelerde
kan basincinin diizeltilmesi, olas1 konviilsiyonlarin 6nlenmesi, hava yolu ve solunum
icin gerekli 6nlemlerin alinmasi sonrasi en kisa siirede dogum onerilmektedir (104).
Pre-postpartum donemde gorselsemptomlart bulunan hastalarda konviilsiyon eslik
etmese de PRES olasilig1 akla gelmeli ve goriintiileme yontemleri istenmelidir (105).
Goriintiilemede patolojik bulgularin  kayboldugu kontrol grafilerle teyit edilmeli,
sendromun tekrarlama olasilig1 da akilda tutulmalidir. Siklikla preeklampsi zemininde

gelisen PRES sendromunu tanimak zor olabilir.

Tanim geregi geri dondiiriilebilir olmasina ragmen, iskemik enfarktiis veya kafa
ici  kanama gibi ikincil komplikasyonlar  bildirilmistir. PRES'in  prognozu

olumludur. Cogu hasta, altta yatan nedenin erken taninmasi ve hizl tedavisi ile birkag
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giin i¢inde tamamen iyilesir. Norogoriintiileme bulgular1 haftalarca siirebilir, ancak ¢ogu
goriintiileme bulgusunun ilk anormallikten sonraki sekiz giin ila on yedi ay icinde

diizeldigi rapor edilmistir.

Sonug olarak, bu vaka serisi, akut norolojik olaylar ve yiiksek tansiyon olsun ya
da olmasin oOzellikle gorsel semptomu olan hastalarin ayirict tamisinda PRES'in
diistiniilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Bildigimiz kadartyla, bu prospektif olarak
calisilan ilk PRES vaka serisidir. PRES'in karakteristik noro-goriintiilleme 6zelliklerinin
farkinda olmak, klinik 6zellikler spesifik olmadigindan, ancak tedavi sonucu ¢ogunlukla

olumlu oldugundan, yanlis tanidan ve gecikmis tedaviden kaginmak i¢in gereklidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hastanede dogum yapan 844 gebeden 39’una (%#4,6) preeklampsi, eklampsi ve
HELLP nedeni ile MR ¢ektik. Bu 39 hastanin 28’1 preeklampsi (%3,3), 7’si eklampsi
(%0,8) nedeniyle takibimizdeydi. Bu 39 hastanin 10’unda (%25,6) (tiim dogumlara
orant %]1,1) PRES rapor edildi. Bu 10 PRES hastasinin 5’inde eklampsi, 4’iinde
preeklampsi,1’inde eklampsi ve HELLP vardi.

MR c¢ekilen 39 hastanin eklampsi tanis1 konulan %71,4’linde, preeklampsi tanisi
konulan %14,3’tinde PRES oldugu tespit edildi. HELLP sendromu olan 2 hastada da
PRES goriilmedi. Hastalarin tanilari ile PRES goriilme sikliklari arasinda anlamli bir

iliski oldugu tespit edildi.

PRES’in erken teshisi ve tedavisi olduk¢a Onemlidir. Erken teshis ve tedavi
edilmedigi takdirde kalict beyin hasari, kronik epilepsi gibi ciddi norolojik sekellere
neden olabilir. Tansiyon yiiksekligi olmasa bile prodromal semptomlari olan gebelerde
PRES akla gelmeli MR c¢ekerek varligr arastirilmalidir. Erken tedavi baslanarak ciddi

komplikasyonlarin 6niine gecilmelidir.

Prospektif olarak yaptigimiz bu ¢aligmanin PRES siklig1 agisindan literatiire
katki saglayacagimi diisiinmekteyiz. PRES’in daha iyi anlasilmasi icin daha kapsamli

arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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