


likte son donem bdbrek yetmezligi ne-
deniyle programli hemodiyalize giren
hastalarda halen literattrde bu durumu
tanimlayan yayin mevcut degildir.

Posterior reversible ensefalopati
sendromunun bilinen nedenleri arasin-
da; hipertansif ensefalopati, eklampsi,
immdunsupresif ve sitotoksik ilaglar, hi-
pertansiyonlu bobrek yetmezligi, kol-
lojen vaskiiler hastaliklar, trombotik
trombositopenik purpura, HIV enfek-
siyonu, akut intermitant porfiria ve or-
gan transplantasyonu yer ahr (6). Lite-
rattrde sinirh sayida bildirilen rekurren
PRES olgularinda ise altta yatan hasta-
liklar sirasiyla iki olguda romatolojik
hastalik (2,5), bir olguda kemik iligi
transplantasyonu ve bir olguda da orak
hicreli anemidir (2). Bizim olgumuz
ise programli hemodiyalize giren son
donem bobrek yetmezlikli bir hastada
gelisen ilk rekirren PRES olgusudur.

Posterior reversible ensefalopati
sendromunda akut atak sonrasi ddema-
toz lezyonlar tamamen kaybolduktan
sonra yeni lezyonun olusumunu tetik-
leyen neden tam olarak bilinmemekte-
dir. Sweany ve arkadaslar inflamatuar
zemin disinda gelisen rekirren PRES
olgularinda enfeksiyonlarin yeni lez-
yonun gelisimini tetikleyebilecegini
dustnduler (5). Ancak bu distincenin
aksine bizim olgumuz da rekdrren lez-
yonun gelisimi sirasinda hastada en-
fektif bir durum s6z konusu degildi.

Rekiirren PRES hakkindaki bilgi-
ler sinirli olmasina ragmen literattirde
yeni lezyonun olusumu icin gecen en
kisa sire 30 gun (5) en uzun stre 2 yil
(3) olarak belirtilmistir. Bizim olgu-
muzda ise rekurren lezyonun olusumu
icin gecen slre 6 hafta idi.

Posterior reversible ensefalopati
sendromunun patofizyolojisinde 2 ola-
sI hipotez 6ne surilmistir. Birincisi,
akut artmig kan basinci sonucu olusan
vazospazm, ikincisi ise otoregulasyo-
nun kaybidir. ilkinde vazospazma bagli
olarak *arteriel border zone’ alanlarin-
da iskemi ve sitotoksik édem oldugu
dustindlmektedir (7). Yakin zamanda
One sdrllen, diffizyon gorintulerle
desteklenen diger hipotezde ise oto-
regilasyonun kaybina bagli olarak se-
rebral arteriollerde dilatasyon gelistigi
kabul edilmektedir. Serebral otoregi-

lasyonun amaci kan basincindaki de-
gisiklikler stiresince kan akimini sabit
tutarak beyni korumaktir. Ancak kan
basincindaki ani ve ylksek artislar se-
rebral otoreglilasyonda bozulmaya yol
acarak arterioler vazodilatasyon ve en-
dotelyal disfonksiyona neden olur. Bu
durumda plazma ve kirmizi kan hiicre-
leri intraselliler alandan ekstraselluler
alana geger ve vazojenik ¢dem olusur
(8). Posterior serebral arteriyel dolasi-
min daha disiuk sempatik innervasyo-
na sahip olmasi nedeniyle lezyonlarin
parieto-oksipital bolgeyi tercih ettigi
dusinilmektedir.

Perinatal donemde (9) yada immun-
supresan tedavi (10) alan hastalarda hi-
pertansiyon olmadan gelisen PRES ol-
gulari bildirilmesine ragmen ¢ogu otor
tarafindan kan basincindaki akut artisin
PRES’ in nedeni oldugu kabul edilmek-
tedir (11). Bireyin normal yasina goére
kan basincindaki %30 dan fazla ani ar-
tis durumunda, hipertansif ensefalopati
gelisme riski mevcuttur. Hipertansiyo-
nun ciddiyeti ile prognoz arasinda iligki
saptanmamasina ragmen olgularin ¢o-
gunda 1-2 hafta icinde I6koensefalopati
bulgulari tamamen diizelir (11).

Posterior reversible ensefalopati
sendromu olgularinda bilgisayarl be-
yin tomografisinde, posterior beyaz
cevherde dislk atentiasyonlu alanlar
izlenir. Magnetik rezonans goruntile-
mede ise T2 agirhkli gorintiler (AG)
ve FLAIR goruntilerde hiperintens,
T1AG’de hipointens karekterde pos-
terior serebral dolagim alanina uyan
parieto-oksipital bdlgede bilateral ve
simetrik yerlesimli 6dem alanlari go-
ralur. Kalkarin fisslr ve paramedian
lob genellikle olaydan etkilenmez. Bu
goriniim ayrici tanisinda yer alan bi-
lateral posterior serebral arter (baziller
tepe embolisi) enfarktindan ayriminda

yardimcidir. Ayrica baziller tepe embo-
lisinde kalkarin bélgenin tutulumunun
yani siratabloyasikliklatalamik ve orta
beyin enfarktlari da eslik eder. Posteri-
or reversible ensefalopati sendromun-
da tipik olarak serebral 6dem 6zellikle
posterior parietal ve oksipital lobu et-
kilemesine ragmen bizim olgumuzun
reklrrensinde izlenen lezyonda oldugu
gibi atipik PRES olgularinda parieto-
oksipial bdlge haricinde baska bir yer-
de de lezyon gelisebilir (12). Ozellikle
boyle olgularda tani kafa karistiricidir
ve hastanin anamnezinde daha 6nce
gecirilmis PRES ataginin varligi ve
hastada PRES’ in tani koydurucu kri-
terlerin (12) bulunmasi (Tablo) dogru
taninin konulmasina olanak saglar.
Posterior reversible ensefalopati
sendromunda ‘apparent diffusion co-
efficient’ ADC haritalarinda yuksek
sinyal intensitesi gorilur. Diffuzyon
agirlikli gorintilerde lezyonun sinyal
intensitesi azalmis yada normaldir. Bu
gorinum PRES’ de izlenen vazojenik
6demden (DAG’ de disuk sinyal), akut
serebral enfarktin gostergesi olan sito-
toksik d¢demin (DAG’ de yiiksek sin-
yal) ayrimini saglar. Bu olgularda bilgi
verici 0zelligi fazla olan diffizyon MR
goruntilemeyi hastanemizde sistem
mevcut olmadigl icin yaptiramadik.
Bazi olgularda DAG’ de izlenen par-
lak sinyal vazojenik 6¢dem alanindaki
artmis sivi igerigine bagl yiksek T2
sinyaline bagli olabilir. Bu durumda
alttaki T2’ nin sinyal etkisini ortadan
kaldiran ADC haritalari  vazojenik
0demden (atmig ADC), sitotoksik dde-
min (azalmis ADC) ayrimina izin verir.
Vazojenik ve sitotoksik ddemin birlikte
oldugu olgular bildirilmesine ragmen
(13), Posterior reversible ensefalopati
sendromunun sitotoksik édemden zi-
yade takip gorintllerde tamamen di-

Tablo. Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu Tani Kriterleri

1. Epilepsi, ekstremitede giigsiizliik veya mental degisiklikler gibi ndrolojik semptom ve bulgularin

mevcudiyeti

2. Siklosporin tedavisi, eklampsi gibi PRES igin risk faktorlerinin bulunmasi veya hipertansiyon
hikayesinin varli§i (Diyastolik kan basinci >100 mmHg)

3. Ensefalopatinin diger olasi nedenlerinin yoklugu

4. Geri donusebilir seyir, semptomlar sirasindaki sinyal degisikliklerinin takip gériintiilerde kaybolmasi
veya klinik semptomlarin ve isaretlerin tedavi sonrasinda tamamen kaybolmasi
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zelme gosteren vazojenik 6deme bagl
gelistigi kabul edilmektedir.

Magmetik rezonans spektroskopi de
ise akut PRES olgularinda ylksek lak-
tat ve normal N-asetil aspartat/kreatin
ve N-asetil aspartat/kolin degerleri ta-
nimlanmistir (14).

Posterior reversible ensefalopati
sendromunun erken teshisi ve tedavisi
oldukca 6nemlidir. Aksi taktirde kalici
beyin hasarina ve kronik epilepsi gibi
norolojik sekellere neden olabilir. Bi-
zim olgumuzda hastada PRES’ e ait
norolojik sekel gelismemesine ragmen
ileri donemde hemodiyaliz ve son do-
nem bobrek yetmezligine bagli olarak
kortikomeddller malazi izlendi. Sereb-
ral ve serebeller atrofi Uremik hastalar-
da yuksek oranda izlenen nérolojik bir
komplikasyondur. Kortikal yada sub-
kortikal atrofi yada her ikisinin kombi-
nasyonu seklinde izlenir. Histopatolo-
jik incelemede néron ve sinir liflerinde
kayip mevcuttur. Uremik hastalarda
atrofinin gelisim nedeni kronik anemi
ve hipertansiyonlu kalp yetmezligine
bagli doku oksijenasyonundaki azal-
madir. Hiperparatiroidizm ve/veya kan
kolesterol hastaliklarina bagh vaskuler
kalsifikasyon ve sistemik hipertansi-
yon da beyinin vaskdlaritesindeki bo-
zulmaya neden olarak atrofinin gelisi-
mine katki saglar.
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Ad4.Aralik 2008

Ayrica volum yikine bagli hipertan-
siyonlu hemodiyaliz hastalarinda he-
modiyalize bagl ani basing degisiklik-
leri de beyinin zedelenmesine yol acar
(15). Ek olarak diyaliz soliisyonundan
temizlenmesine ragmen Al (OH), in-
toksikasyonu da diyaliz hastalarinda
izlenen atrofinin nedenleri arasindadir.

Posterior reversible ensefalopati send-
romunun tedavisinde ilk olarak kan ba-
sincinin duzeltilmesi temeldir. Ortalama
arteriel kan basinci ilk 1-2 saat icinde
%20-25 oraninda azaltilmahdir yada
diyastolik kan basinci 100 mmHg’a

dusurtlmelidir. Organ fonksiyonlarin-
da bozulma ve serebral infarkt gelisim
riski nedeni ile kan basincindaki hizli
dusturmelerden kaginilmahdir.

Buradaki olgu literatlirde son dénem
bobrek yetmezlikli programli hemodi-
yalize giren bir hastada tanimlanan ilk
rekirren PRES olgusudur, bizim olgu-
muzda g6z onine alinarak PRES 0y-
kiistl bulunan degisik hasta gruplarin-
da yeni klinik ve radyolojik bulgularin
varhiginda nadir goriilmesine ragmen
rekurrens olastligl daima gz oniinde
bulundurulmalidir.

RECURRENT POSTERIOR REVERSIBLE ENCEPHALOPATHY SYNDROME IN A
HYPERTENSIVE PATIENT WITH END-STAGE RENAL DISEASE

ABSTRACT

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a clinical and radiologic entity
characterized by headache, variable mental status, epilepsy, visual disturbances, and
typical transient changes in the posterior cerebral perfusion. Recurrence of PRES is
not common, but increasingly in recent years, studies demonstrate recurrence of this
syndrome in populations with different diseases. In this report, we describe recurrent
PRES in a hypertensive patient with end-stage renal disease, and discuss recurrence as
the least-characterized feature of PRES. This condition can cause neurological seque-
lae such as persistent brain damage and epilepsy, arising from delays in diagnosis and
therapy. To the best of our knowledge, this is the first report demonstrating recurrent
PRES in a patient on hemodialysis for end-stage renal disease.
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