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likte son dönem böbrek yetmezliği ne-
deniyle programlı hemodiyalize giren 
hastalarda halen literatürde bu durumu 
tanımlayan yayın mevcut değildir. 

Posterior reversible ensefalopati 
sendromunun bilinen nedenleri arasın-
da; hipertansif ensefalopati, eklampsi, 
immünsüpresif ve sitotoksik ilaçlar, hi-
pertansiyonlu böbrek yetmezliği, kol-
lojen vasküler hastalıklar, trombotik 
trombositopenik purpura, HIV enfek-
siyonu, akut intermitant porfiria ve or-
gan transplantasyonu yer alır (6). Lite-
ratürde sınırlı sayıda bildirilen rekürren 
PRES olgularında ise altta yatan hasta-
lıklar sırasıyla iki olguda romatolojik 
hastalık (2,5), bir olguda kemik iliği 
transplantasyonu ve bir olguda da orak 
hücreli anemidir (2). Bizim olgumuz 
ise programlı hemodiyalize giren son 
dönem böbrek yetmezlikli bir hastada 
gelişen ilk rekürren PRES olgusudur. 

Posterior reversible ensefalopati 
sendromunda akut atak sonrası ödema-
töz lezyonlar tamamen kaybolduktan 
sonra yeni lezyonun oluşumunu tetik-
leyen neden tam olarak bilinmemekte-
dir. Sweany ve arkadaşları inflamatuar 
zemin dışında gelişen rekürren PRES 
olgularında enfeksiyonların yeni lez-
yonun gelişimini tetikleyebileceğini 
düşündüler (5). Ancak bu düşüncenin 
aksine bizim olgumuz da rekürren lez-
yonun gelişimi sırasında hastada en-
fektif bir durum söz konusu değildi. 

Rekürren PRES hakkındaki bilgi-
ler sınırlı olmasına rağmen literatürde 
yeni lezyonun oluşumu için geçen en 
kısa süre 30 gün (5) en uzun süre 2 yıl 
(3) olarak belirtilmiştir. Bizim olgu-
muzda ise rekürren lezyonun oluşumu 
için geçen süre 6 hafta idi.

Posterior reversible ensefalopati 
sendromunun patofizyolojisinde 2 ola-
sı hipotez öne sürülmüştür. Birincisi, 
akut artmış kan basıncı sonucu oluşan 
vazospazm, ikincisi ise otoregülasyo-
nun kaybıdır. İlkinde vazospazma bağlı 
olarak ‘arteriel border zone’ alanların-
da iskemi ve sitotoksik ödem olduğu 
düşünülmektedir (7). Yakın zamanda 
öne sürülen, diffüzyon görüntülerle 
desteklenen diğer hipotezde ise oto-
regülasyonun kaybına bağlı olarak se-
rebral arteriollerde dilatasyon geliştiği 
kabul edilmektedir. Serebral otoregü-

lasyonun amacı kan basıncındaki de-
ğişiklikler süresince kan akımını sabit 
tutarak beyni korumaktır. Ancak kan 
basıncındaki ani ve yüksek artışlar se-
rebral otoregülasyonda bozulmaya yol 
açarak arterioler vazodilatasyon ve en-
dotelyal disfonksiyona neden olur. Bu 
durumda plazma ve kırmızı kan hücre-
leri intrasellüler alandan ekstrasellüler 
alana geçer ve vazojenik ödem oluşur 
(8). Posterior serebral arteriyel dolaşı-
mın daha düşük sempatik innervasyo-
na sahip olması nedeniyle lezyonların 
parieto-oksipital bölgeyi tercih ettiği 
düşünülmektedir.

Perinatal dönemde (9) yada immün-
supresan tedavi (10) alan hastalarda hi-
pertansiyon olmadan gelişen PRES ol-
guları bildirilmesine rağmen çoğu otör 
tarafından kan basıncındaki akut artışın 
PRES’ in nedeni olduğu kabul edilmek-
tedir (11). Bireyin normal yaşına göre 
kan basıncındaki %30 dan fazla ani ar-
tış durumunda, hipertansif ensefalopati 
gelişme riski mevcuttur. Hipertansiyo-
nun ciddiyeti ile prognoz arasında ilişki 
saptanmamasına rağmen olguların ço-
ğunda 1-2 hafta içinde lökoensefalopati 
bulguları tamamen düzelir (11).

Posterior reversible ensefalopati 
sendromu olgularında bilgisayarlı be-
yin tomografisinde, posterior beyaz 
cevherde düşük atenüasyonlu alanlar 
izlenir. Magnetik rezonans görüntüle-
mede ise T2 ağırlıklı görüntüler (AG) 
ve FLAIR görüntülerde hiperintens, 
T1AG’de hipointens karekterde pos-
terior serebral dolaşım alanına uyan 
parieto-oksipital bölgede bilateral ve 
simetrik yerleşimli ödem alanları gö-
rülür. Kalkarin fissür ve paramedian 
lob genellikle olaydan etkilenmez. Bu 
görünüm ayrıcı tanısında yer alan bi-
lateral posterior serebral arter (baziller 
tepe embolisi) enfarktından ayrımında 

Tablo. Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu Tanı Kriterleri

1. Epilepsi, ekstremitede güçsüzlük veya mental değişiklikler gibi nörolojik semptom ve bulguların 
mevcudiyeti

2. Siklosporin tedavisi, eklampsi gibi PRES için risk faktörlerinin bulunması veya hipertansiyon 
hikayesinin varlığı (Diyastolik kan basıncı >100 mmHg)

3. Ensefalopatinin diğer olası nedenlerinin yokluğu

4. Geri dönüşebilir seyir, semptomlar sırasındaki sinyal değişikliklerinin takip görüntülerde kaybolması 
veya klinik semptomların ve işaretlerin tedavi sonrasında tamamen kaybolması

yardımcıdır. Ayrıca baziller tepe embo-
lisinde kalkarin bölgenin tutulumunun 
yanı sıra tabloya sıklıkla talamik ve orta 
beyin enfarktları da eşlik eder. Posteri-
or reversible ensefalopati sendromun-
da tipik olarak serebral ödem özellikle 
posterior parietal ve oksipital lobu et-
kilemesine rağmen bizim olgumuzun 
rekürrensinde izlenen lezyonda olduğu 
gibi atipik PRES olgularında parieto-
oksipial bölge haricinde başka bir yer-
de de lezyon gelişebilir (12). Özellikle 
böyle olgularda tanı kafa karıştırıcıdır 
ve hastanın anamnezinde daha önce 
geçirilmiş PRES atağının varlığı ve 
hastada PRES’ in tanı koydurucu kri-
terlerin (12) bulunması (Tablo) doğru 
tanının konulmasına olanak sağlar.

Posterior reversible ensefalopati 
sendromunda ‘apparent diffusion co-
efficient’ ADC haritalarında yüksek 
sinyal intensitesi görülür. Diffüzyon 
ağırlıklı görüntülerde lezyonun sinyal 
intensitesi azalmış yada normaldir. Bu 
görünüm PRES’ de izlenen vazojenik 
ödemden (DAG’ de düşük sinyal), akut 
serebral enfarktın göstergesi olan sito-
toksik ödemin (DAG’ de yüksek sin-
yal) ayrımını sağlar. Bu olgularda bilgi 
verici özelliği fazla olan diffüzyon MR 
görüntülemeyi hastanemizde sistem 
mevcut olmadığı için yaptıramadık. 
Bazı olgularda DAG’ de izlenen par-
lak sinyal vazojenik ödem alanındaki 
artmış sıvı içeriğine bağlı yüksek T2 
sinyaline bağlı olabilir. Bu durumda 
alttaki T2’ nin sinyal etkisini ortadan 
kaldıran ADC haritaları vazojenik 
ödemden (atmış ADC), sitotoksik öde-
min (azalmış ADC) ayrımına izin verir. 
Vazojenik ve sitotoksik ödemin birlikte 
olduğu olgular bildirilmesine rağmen 
(13), Posterior reversible ensefalopati 
sendromunun sitotoksik ödemden zi-
yade takip görüntülerde tamamen dü-
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zelme gösteren vazojenik ödeme bağlı 
geliştiği kabul edilmektedir.

Magmetik rezonans spektroskopi de 
ise akut PRES olgularında yüksek lak-
tat ve normal N-asetil aspartat/kreatin 
ve N-asetil aspartat/kolin değerleri ta-
nımlanmıştır (14). 

Posterior reversible ensefalopati 
sendromunun  erken teşhisi ve tedavisi 
oldukça önemlidir. Aksi taktirde kalıcı 
beyin hasarına ve kronik epilepsi gibi 
nörolojik sekellere neden olabilir. Bi-
zim olgumuzda hastada PRES’ e ait 
nörolojik sekel gelişmemesine rağmen 
ileri dönemde hemodiyaliz ve son dö-
nem böbrek yetmezliğine bağlı olarak 
kortikomedüller malazi izlendi. Sereb-
ral ve serebeller atrofi üremik hastalar-
da yüksek oranda izlenen nörolojik bir 
komplikasyondur. Kortikal yada sub-
kortikal atrofi yada her ikisinin kombi-
nasyonu şeklinde izlenir. Histopatolo-
jik incelemede nöron ve sinir liflerinde 
kayıp mevcuttur. Üremik hastalarda 
atrofinin gelişim nedeni kronik anemi 
ve hipertansiyonlu kalp yetmezliğine 
bağlı doku oksijenasyonundaki azal-
madır. Hiperparatiroidizm ve/veya kan 
kolesterol hastalıklarına bağlı vasküler 
kalsifikasyon ve sistemik hipertansi-
yon da beyinin vaskülaritesindeki bo-
zulmaya neden olarak atrofinin gelişi-
mine katkı sağlar. 

Ayrıca volüm yüküne bağlı hipertan-
siyonlu hemodiyaliz hastalarında he-
modiyalize bağlı ani basınç değişiklik-
leri de beyinin zedelenmesine yol açar 
(15). Ek olarak diyaliz solüsyonundan 
temizlenmesine rağmen Al (OH)3 in-
toksikasyonu da diyaliz hastalarında 
izlenen atrofinin nedenleri arasındadır.

Posterior reversible ensefalopati send-
romunun tedavisinde ilk olarak kan ba-
sıncının düzeltilmesi temeldir. Ortalama 
arteriel kan basıncı ilk 1-2 saat içinde 
%20-25 oranında azaltılmalıdır yada 
diyastolik kan basıncı 100 mmHg’a 
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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.

Key words: • kidney failure, chronic • hypertension • recurrence • posterior 
reversible leukoencephalopathy syndrome
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düşürülmelidir. Organ fonksiyonların-
da bozulma ve serebral infarkt gelişim 
riski nedeni ile kan basıncındaki hızlı 
düşürmelerden kaçınılmalıdır.

Buradaki olgu literatürde son dönem 
böbrek yetmezlikli programlı hemodi-
yalize giren bir hastada tanımlanan ilk 
rekürren PRES olgusudur, bizim olgu-
muzda göz önüne alınarak PRES öy-
küsü bulunan değişik hasta grupların-
da yeni klinik ve radyolojik bulguların 
varlığında nadir görülmesine rağmen 
rekürrens olasılığı daima göz önünde 
bulundurulmalıdır.


