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Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) mental durum bozuklugu, nobet, bas agrisi, bulanti, kusma, gorme kaybi gibi
bulgulari olan, klinik, norolojik ve radyolojik olarak tani konulabilen ve etken faktorun ortadan kaldiriimasiyla genellikle geri donu-
sumlu olan norolojik sendrom olarak tanimlanmaktadir. PRES sendromunun en sik nedenleri arasinda eklampsi, hipertansiyon,
immunsupresif ve sitotoksik tedaviler, HIV enfeksiyonu, kronik bdbrek yetmezligi, organ transplantasyonu, analjezikler, kollajen
vaskuler hastaliklar, hemolitik Uremik sendrom ve sepsis yer almaktadir. PRES, iskemik veya hemorajik inme, ensefalit, vendz
tromboz gibi farkli klinik durumlarla benzer klinik ozellikler gosterebilmektedir. Bu olguda acil servise ates, bulanti-kusma, biling
bulanikligi, tansiyon yuksekligi, bas agrisi ve ndobet gecirme sikayetiyle basvuran 22 yasinda erkek hasta ensefalit on tanisiyla
enfeksiyon hastaliklari servisine yatiriimistir. Beyin manyetik rezonans goruntulemesi PRES ile uyumlu gelmis olup, tansiyon
ataklari yapilan abdominal tomografide tespit edilen feokromasitomaya baglanmistir. Bu olguda oldugu gibi ensefalit tablosuyla
benzerlik gostermekte olan PRES ayirici tanida dusunulmesi gerektigi literatur esliginde irdelenmistir.

Posterior reversibl ensefalopati, bas agrisi, ensefalit, hipertansiyon.
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Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is defined as a reversible neurological syndrome when the causative
factors are eliminated, with symptoms such as mental disorder, seizures, headache, nausea, and vomiting. It involves a clinical,
neurological and radiological diagnosis. The most common causes of PRES include eclampsia, hypertension, immunosuppres-
sive and cytotoxic therapies, human immunodeficiency virus (HIV) infection, chronic renal failure, organ transplantation, analge-
sics, collagen vascular diseases, hemolytic uremic syndrome, and sepsis. PRES may have clinical features similar to different

Mediterr J Infect Microb Antimicrob 2013;2:11 Sayfa 1/4 = Page 1of4



http://www.mjima.org/

clinical situations such as ischemic or hemorrhagic stroke, encephalitis, and venous thrombosis. Herein, we report a case of
PRES syndrome. A 22-year-old male patient hospitalized with a diagnosis of encephalitis of infectious origin; after admitting to
the emergency department with fever, nausea, vomiting, confusion, high blood pressure, headaches, and seizures. Magnetic
resonance imaging of the brain and blood pressure attacks linked to pheochromocytoma, which was identified with abdominal
tomography, were compatible with PRES. PRES, as seen in this case, is similar to the clinical picture of encephalitis; thus, its
consideration in the differential diagnosis is discussed in light of the related literature.

Posterior reversible encephalopathy, headaches, encephalitis, hypertension.
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Bas agrisi, gbrme bozuklugu, nbdbet ve mental
durum bozuklugu gibi bulgulari olan, etken faktorun
ortadan kaldiriimasi ile birka¢ haftada klinik ve radyo-
lojik olarak duzelebilen patolojik durumlar “Posterior
Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES)” olarak
tanimlanmigtir. Beyaz cevher ile birlikte gri cevher
tutulumunun da olmasi nedeniyle 1996 yilinda ilk
olarak tanimlanan Posterior Reversibl Lokoensefalopati
Sendromu yerine gunumiizde PRES terimi kullanil-
maktadirl2,

PRES; hipertansif ensefalopati, preeklampsi-
eklampsi, siklosporin A norotoksisitesi, akut glomerulo-
nefrit, trombotik trombositopenik purpura, organ trans-
plantasyonu, otoimmun hastaliklar, porfiri, sistemik
enflamatuvar response sendrom (SIRS) gibi durumlar
sonrasinda ortaya cikabilirl"-%,

Beyin manyetik rezonans goruntulemelerinde
(MRG) tipik olarak bilateral parietooksipital bolgelerde
vazojenik ddemle uyumlu T2A ve FLAIR sekanslarda
hiperintensite izlenir"3l,

Bu olgu sunumu ile ensefalit tanisiyla takip edilen
olgunun feokromasitoma ve PRES tanisini nasil aldigi
vurgulanmaya cahisiimigtir.

Acil servise ates, bas agrisi, bulanti-kusma, biling
bulanikligi ve ndbet gegirme sikayetleriyle bagvuran 22
yasinda erkek hastanin 6z ge¢misinde kronik hastalik
ve ilag kullanim dykusu yoktu. Yapilan fizik muayene-
sinde ense sertligi ve meninks irritasyon bulgulari
saptanmadi. Hastanin acil serviste ilk olgulen atesi
38°C, arteryel kan basinci: 175/90 mmHg idi. Radiyal
nabiz 135/dakika, solunum sayisi 40/dakika idi. Tonik-
klonik tarzda nbdbet geciren hastaya intravendz (IV)
fenitoin (15 mg/kg 1V) infuzyonu yapildi. Idame tedavi
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olarak sodyum valproat (2 x 500 mg oral), mannitol (4
x 100 mL 1V) tedavisi baslandi. Hastanin yapilan goz
dibi muayenesi papil bdem saptanmasi Uzerine lom-
ber ponksiyon (LP) yapilamadi. Acil serviste ¢ekilen
beyin tomografisinde bir patoloji saptanmadi.
Meningoensefalit dn tanisiyla ampirik olarak seftriak-
son (2 x 2 g IV), asiklovir (3 x 10 mg/kg IV) baslandi.
Hastanin beyaz kure: 26.180/mm?, hemoglobin: 14 g/
dL, trombosit: 456.000/mm3, BUN: 14, kreatinin: 2.2,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH): 41 mm/saat,
C-reaktif protein (CRP): 69 mg/L, laktat dehidrogenaz:
634, CK: 539 U/L, CK-MB: 62 U/L, brusella tup agluti-
nasyon ve anti-HIV testi negatif olarak tespit edildi.
Idrar ve kan kultur drneklerinde ureme olmadi. Batin
ultrasonografisinde safra kesesinde milimetrik boyut-
larda multipl sayida taglar izlenmekte olup her 2 bob-
rek parankim ekosu grade 1 artmis olarak izlendi.
Hastanin proteinurisi tespit edildi. Antihipertansif tedavi
olarak furosemid, metoprolol baslandi ve bbbrek biyop-
sisi planlandi. Renal arter Doppler ultrasonografisinde
meduller nefrokalsinozis saptandi. Elektif sartlarda
yapilan beyin MRG incelemesine gore hastaya PRES
tanisi konulmustur (Resim 1). Antihipertansif tedavi
sonrasinda hastanin klinik bulgulari geriledi. Yapilan
abdominal tomografide surrenal bbdlgede 0.8 cm’lik
kitle tespit edilmesi Uzerine feokromasitoma lehine
dusuinulerek hipertansiyon ataklari ve gelisen posterior
reversibl ensefalopati sendromunda (PRES) etyolojik
faktor olarak feokromasitoma dusunuldu.

llk kez Hinchey ve arkadaslar tarafindan 1996
yilinda sadece subkortikal beyaz cevherin etkilendigi
dusUinulerek "Posterior Reversible Ldkoensefalopati
Sendromu" olarak adlandirilan tabloda kortikal gri cev-
herinde etkilendigi gosterilmistirl. PRES, iskemik veya
hemorajik inme, ensefalit, vendz tromboz gibi farkli
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Resim 1

Olgunun acil servise basvurdugu anda cekilen beyin manyetik

rezonans goriintilemesinde bilateral parietooksipital loblarda
parasagittal alanda kortekste T1A hafif hipo, T2A ve FLAIR
hiperintens sinyal artisi goriilmektedir.

klinik durumlarla benzer klinik dzellikler gosterebilmek-
tedir®. Bu olguda oldugu sekli ile ensefalit tablosuyla
da benzerlik gosterebilmektedir.

PRES klinikte mental durum bozuklugu, bas agrisi,
bulanti-kusma, epilepsi ve gorme bozuklugu ile karak-
terize olup etyolojik nedenler oldukga genis bir dagilim
gosterir. PRES'in sik nedenleri; hipertansiyon, eklamp-
si, immunsupresif ve sitotoksik ilaclar, lupus nefriti,
kollajen vaskuler hastaliklar, trombotik trombositopenik
purpura, HIV enfeksiyonu, akut intermitant porfiria,
hemolitik Uremik sendrom, Wegener granulomatozu,
colyak hastaligi, kronik bobrek yetmezIigi, sepsis ve
organ transplantasyonudur!"l. Bu olgunun dykusiinde
kronik bir hastalik ve/veya ilag¢ kullanimi dykusu yoktu.
Yapilan laboratuvar tetkiklerinde anti-HIV negatif, oto-
immun gbstergeler negatif idi. Kan, idrar, digki, bogaz
kulturlerinde mikroorganizma saptanmadi. Bu olguda
gelisen PRES ani gelisen hipertansiyona baglanmistir.

Nororadyolojik CT/MR goruntulemelerinde en sik
bulgu, daha ¢ok serebral hemisferlerin posterior kisim-
larinda dzellikle parieto-oksipital bolumleri iceren beyin
oddemidir. Lezyonlar genellikle simetrik yerlesimlidir
ancak asimetrik yerlesimler de bildirilmistirl”].
Olgumuzda beyin MRG goruntulemesinde bilateral
parietooksipital bblgede beyin ddemi gorulmektedir
(Resim 1). Patofizyolojisi tam olarak belirlenememis
olsa da gunumuzde kabul gormekte olan teori yuksek
kan basinci ve serebral otoregulasyonun bozulmasiyla
olusan serebral hiperperfuzyon ve arteryel hidrostatik
ddem gelisimidir® 2],

Hipertansiyon hastalarin buyuk ¢ogunlugunda
semptomlara eslik eder’®. Bu olguda hastanin acil ser-
vise basvurdugu zamandaki arteryel tansiyonu: 175/90
mmHg olarak dlculdu. PRES'in tedavisinde ilk olarak
kan basincinin duzeltiimesi temeldir. Hipertansiyon
tedavisinde intravendz ve oral antihipertansif ajanlar,
sedatif hipnotikler ve diUretikler kullanilabilir.
Gecmisinde bilinen bir hipertansiyon dykusu olmayan
hastanin takiplerinde arteryel kan basinci 170/90
mmHg duzeyine kadar yukselmistir. Hastamiza tuzsuz
diyetle beraber oral furosemid ve metoprolol baslan-
mistir. Antihipertansif tedaviyle birlikte arteryel kan
basinci normal sinirlara geriledi. Bas agrisi azaldi.
Bulanti ve kusma sikayetleri kayboldu.

Korteks ve beyaz cevherdeki sivinin irritatif etkisine
bagli olarak nbdbet gelismektedir. Bu olguda hasta acil
servisindeki takibi sirasinda nobet gecirmis olup fenito-
in yuklemesi sonrasinda idame tedavi olarak verilen
sodyum valproat tedavisiyle ndbetleri kontrol altina
alind.

Sonug olarak PRES klinik ve radyolojik bulgularla
tani konulabilen ve erken teshis ve tedavi edildiginde
sekel birakmadan geri donusumli olan bir durumdur.
Teshis ve tedavide gec¢ kalindigi durumlarda kalici
beyin hasarina ve kronik epilepsi gibi ndrolojik sekelle-
re neden olabilir. Bu olgu nororadyologlar ve norologlar
tarafindan iyi bilinen fakat enfeksiyon hastaliklar
uzmanlarinin sik karsilasmadigr PRES'in ensefalit ayi-
rici tanisinda akla getirilmesi amaciyla sunulmustur.
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