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Posterior reversibl ensefalopati sendromu gocuklarda nadir olarak goriilen klinik ve radyolojik bir sendrom olup
hipertansif ensefalopati, bébrek yetmezligi, immunsupresif ilaglarla tedavi, stvi retansiyonu, eklampsi, ve transfizyon
baslica etiyolojik nedenler arasindadir. Bu raporda, dort yildir kronik bébrek yetmezligi nedeniyle takip edilen, nébet
gecirme ve hipertansif atak ile cocuk poliklinigine basvuran ve yapilan MRG incelemesinde postetior reversible
ensefalopati tanist konulan yedi yagindaki bir kiz hastanin tani ve takip MRG inceleme bulgulart sunulmaktadir.
Hastanin takip MRG incelemesinde posterior reversibl ensefalopati sendromunun olast komplikasyonlarindan olan
kanama gelismistir. Nobet ile gelen hipertansif ¢ocuklarda ayirict tanida posterior reversibl 16koensefalopati sendromu
distnilerek beyin MRG ve difiizyon MRG incelemesi rutin olarak yapilmalidir.

Anahtar kelimeler : Posterior Lékoensefalopati, MR Gériintilleme

Posterior Leukoencephalopathy Secondary to Chronic Renal Failure: Magnetic Resonance
Imaging Findings

Posterior reversible encephalopathy syndrome is a radiological and clinical syndrome which is rarely seen in children.
Hypertensive encephalopathy, renal failure, treatment with immunsuppressive agents, retansion of fluid, eclampsia,
and transfusion are among the main etiological causes. In this report, we present the initial diagnostic and follow-up
MR imaging findings of a 7 years old girl, who had been followed with chronic renal failure for 4 years, admitted to
our pediatric department with symptoms of seizure and hypertensive episode, and diagnosed as having posterior
reversible encephalopathy. On follow-up MR imaging, hemorrhage, a possible complication of this syndrome, was
developed. Posterior reversible encephalopathy should be considered in the differential diagnosis of hypertensive
children with seizures, and cranial MR and diffusion weighted MR imaging should be routinely performed in these
patients.
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Posterior reversibl ensefalopati  sendromu (PRES)
Hinchey ve arkadaglari tarafindan ilk kez 1996 yilinda
tanimlanmis olan baglica etiyolojik nedenleri arasinda
hipertansif ensefalopati, bobrek yetmezligi,
immunsupresif ilaglarla  tedavi, stvi retansiyonu,

endotelyal hasar sonucu olusan vazojenik tipteki 6demi
dusundurtr.

PRES’in MRG bulgulart arasinda tipik olarak parietal ve
oksipital loblarda kortikal ve subkortikal bilateral,

transfiizyon ve eklampsi bulunan klinik ve radyolojik bir
sendromdur.! Klinik bulgular arasinda en sik olarak
nébet, basagrisy, bulanti-kusma, mental durum
degisikligi, kortikal korlik ve gegici motor defisit
gortlir.? PRES’in klinik ve néroradyolojik bulgulart
etiyolojik nedene gore farkliik gostermez. Hastalar
genellikle akut bir hastaligin veya immunsupresif ilag
tedavisinin komplikasyonu olarak akut ya da subakut
nérolojik semptomlarla basvururlar.> PRES c¢ocuklarda
nadir olarak gorilir. Kan basincinin hizli kontrold ile
sendrom reversibl olabileceginden erken tanist cok

o6nemlidir. Klinik ve radyolojik tablonun hizla
dizelmesinden  dolay;, bu  hastalardaki ~ 6dem
serebrovaskiller  otoregillasyonun  bozulmasit  ve
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simetrik T2 agirhikli gorintilerde hiperintens  sinyal
degisiklikleri izlenmektedir. Bu lokalizasyonlarina ek
olarak frontal ve temporal loblar, bazal ganglionlar,
beyin sap1 ve serebellum tutulumu da bildirilmigtir.*

Olgu

Dért yildir kronik bobrek yetmezligi nedeniyle takip
edilen nébet gecirme ve bas agrist sikayeti ile ailesi
tarafindan ¢ocuk poliklinigine getirilen yedi yasindaki
kiz olgunun yapilan fizik muayenesinde hastanin uykuya
meyilli oldugu ve sag gézde gérme kayb: oldugu tespit
edildi. Hastanin tansiyonu yiksek (150/80 mmHg)
olarak 6lcildi. Laboratuar incelemesinde 6zellikle BUN
(127 mg/dl) ve kreatinin (8.38 mg/dl) degetleri belirgin
yuksek olmast tizerine hemodiyalize alinan hastanin 10
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Resim 1. T2A (a) ve FLAIR (b) aksiyel MR goriintilerde bilateral oksipital, frontal ve posterior parietal alanlarda
kortikal ve subkortikal yerlesimli simetrik sinyal artislart izlenmektedir.

gun sonraki BUN (7 mg/dl) ve kreatinin (1.33 mg/dl)
degerleri normal diizeylere indi. Beyin MRG (Philips 1.5
T, Gyroscan Intera, Best, Hollanda) incelemesinde
bilateral oksipital, frontal ve posterior parietal alanda
kortikal ve subkortikal yerlesimli, T2 ve FLAIR
gorintilerde simetrik sinyal artiglart mevcuttu (Resim

1.

Korpus kallozum tutulum gostermekteydi. Difiizyon
agirlikll gorintilerde lezyonlarda vazojenik 6dem ile
uyumlu difiizyon artist meveuttu (Resim 2).

Ayrica sag gbzde vitréz icerisinde seviye veren hemoraji
dikkati ¢ekmekteydi. 15 giin sonra ¢ekilen takip MRG
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incelemede, lezyonlarin hemen hemen kayboldugu
ancak sag oksipital, posterior frontal ve parietalde
kortikal sinyal artislarinin ortaya ¢iktig izlenmekteydi
(Resim 3,4).

Olgunun KBY 6&ykiisinin bulunmasi, bas agrist ve
nérolojik sikayetlerinin akut baslangiclt olmasi, muayene
ve gorintileme bulgularinin da desteklemesi nedeniyle
ile olgu PRES olarak degerlendirildi. Tedaviye
baslandiktan 15 giin sonra ¢ekilen takip MRG
goruntilerde lezyonlarin biyiik ¢ogunlugu kaybolmakla
birlikte sekel degisiklikler lehine degerlendirilen fokal
kortikal kanama odaklar1 izlendi (Resim 3).

Resim 2. b 1000 difiizyon agirlikli (a) ve ADC (b) goruntilerde bilateral oksipital, frontal ve posterior parietal alanlarda
kortikal ve subkortikal yerlesimli, vazojenik 6dem ile uyumlu difiizyon artislart dikkati cekmektedir.
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Resim 3. 15 giin sonra ¢ekilen aksiyel T2A (a) gorintilerde lezyonlatin neredeyse kayboldugu ancak sag oksipital,
posterior frontal ve patietalde kortikal sinyal artislart izlenmektedir. T1A (b) aksiyel goriintiilerde, sag oksipital,
parietal ve bilateral posterior frontal kortikal sekel hemorajik odaklar dikkati cekmektedir.

Tartigma

Hinchey ve arkadaglart 1996 yilinda bilateral, simetrik,
geri dénisld, vazojenik 6dem ve etyolojide bir ¢ok farkl
nedenin oldugu klinik ve radyolojik bu sendromu
tanimlamak icin PRES terimini kullanmislardir. PRES;
hipertansif ensefalopati, eklampsi, renal disfonksiyon
hastalarinda ve siklosporin ile FK-506 toksisitesinde ilk
olarak tanimlanmistir.> Hipertansiyonun, PRES’ in en
stk gorilen etiyolojik nedeni oldugu
vurgulanmaktadir.!2

a)

Klinik ve radyolojik bulgular PRES hastalarinin
taninmast i¢in yeterli olmaktadir. Sendrom genellikle
geri dontstimlidir ancak kan basincinin tedavi ile
kontrol altina alinabilmesi i¢in erken tant gerekmektedir.
En sik gorilen klinik semptomlari arasinda bas agtisi,
bulanti-kusma, mental durum degisiklikleri, nébet,
kortikal kotlik ve gecici motor defisitler bulunmaktadir.
Hastalarda nébet, sik gorilen nérolojik semptomlardan
biridir. Nobet, hastaligin  baslangic  déneminde
gorilmesine ragmen iletleyen dénemlerde de ortaya
cikabilir ve tekrarlayan ndbetler gérilebilir.® Hastanin
hikayesi PRES’ i distindiirebilir fakat klinik bulgular ve

Resim 4. b 1000 diftizyon agirlikli (a) ve ADC gorintilerde (b), vazojenik 6demin belirgin geriledigi gérilmektedir.
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semptomlar nonspesifik  oldugundan tipik  klinik
bulgularin gérilmedigi ya da kan basincinin belirgin
yiksek olmadigi olgularda takip MRG ve difiizyon
MRG tanida anahtar rol oynar. Klinik ve radyolojik
anormallikler genellikle 1-4 hafta igerisinde kaybolur.”

PRES nedenlerinden biri olan hipertansif ensefalopati
pediatrik yas grubunda nadir gériilmektedir. Ancak akut
glomerulonefrit, renal vaskiiler hipertansiyon ve kronik
bobrek yetmezligi gibi bébrek hastaliklarinda da PRES
gelisebilir.! Kan basinct belirgin yikseldiginde vaskuler
yapilarda sempatik inervasyon ile vazokonstriksiyon
olustugu bilinmektedir. Beyinde anterior dolagim,
posterior dolasima gbre sempatik inervasyonla daha iyi
desteklenir. Klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak
beynin posterior bélgesinin kan basinct degisikliklerine
daha duyatli oldugu bildirilmektedir.! Hipertansiyona
baglt olarak PRES gelisen vakalarda yapilan anjiyografik
calismalarda  hipertansif kriz sirasinda vazospazm
gelistigi ve 6zellikle arka sistem arterlerinde vazospazm
oldugu  gosterilmistir.®  Hipertansif — ensefalopati
patogenezi hentiz tam olarak acikliga
kavusturulmamistir. Bu konuda iki farkli teori vardir. Tlk
teoriye gobre, hipertansiyon orta ve buyik intrakranial
arterlerde vazospazmi tetikler ve serebral perfiizyon
azalir. Bunun sonucunda iskemi, sitotoksik 6dem ve
enfarkt gelisir. Tkinci ve daha ¢ok kabul goren teoriye
gore, hipertansiyon serebral otoregilasyon bozukluguna
neden olur ve arteriolar dilatasyon, sivi ekstravazasyonu
ve vazojenik 6dem ile sonuclanir. Artmis perfiizyon
basinct sonucu kan-beyin bariyeri bozulur. Bunun
sonucunda sivi, makromolekiiller ve hatta kirmizi kan
hicrelerinin - beyin  parankimine
neden olut.!

ekstravazasyonuna

MRG bulgular; tipik olarak bilateral, simetrik konfluen
sinyal degisiklikleri olarak gorulir. Lezyonlar genellikle
subkortikal beyaz cevher ile sinirli olmasmna ragmen
siklikla korteks de tutulmaktadir. Difiizyon agirlikl
gorintiler (DAG) sitotoksik ve vazojenik 6demi
ayirmada  kullanabilir. ~ Sitotoksik 6demde diftizyon
kisitlanmasina  baglt olarak DAG’de yiiksek sinyal
intensitesi  izlenirken, ADC (apparent diffusion
coefficient) goruntilerde sinyal kaybi (hipointensite)
gozlenir. Vazojenik 6demde DAG normal olabilir veya
difizyon artist gorilebilir (ADC’de  sinyal artiss;
hiperintensite). PRES’li olgularda vazojenik 6deme
bagli, DAG’de lezyonlarda siklikla izointensite veya
sinyal artist oldugu bildirilmektedir. Seri MRG inceleme
gecici 6dem ile kalict enfarkt alanlarini  ayirmada
6nemlidir.! Literatirde parieto-oksipital bolge tutulumu
daha sik bildirilmesine ragmen bizim olgumuzda
parieto-oksipital tutuluma ek olarak frontal lob
tutulumu da mevcuttu. Kortikal ve subkortikal 6demi
gostermede  FLAIR  (fluid-attenuated  invertion
recovery) MR gérintileme en duyarlt sekansdir. FLAIR
ve DAG sekanslari, PRES’i enfarkt, multipl skleroz ve
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santral pontin miyelinozis gibi diger santral sinir sistemi
hastaliklarindan  ayirmada  yarath — modalitelerdir.!
Olgumuzda frontal, parietal ve oksipital lob tutulumu
mevcut olup T2 ve FLAIR géruntilerde kortikal ve
subkortikal bilateral, simetrik sinyal artiglart mevcuttu.
DAG’de vazojenik 6dem ile uyumlu olarak b:1000
gorintilerde  izointensite izlenirken ADC’de sinyal
artislart mevceuttu. Takip gérintilerde lezyonlarin sinyal
Ozelliklerinde, 6dem etkisinde belirgin dizelme izlendi.
15 gin sonra elde olunan MRG’de sag oksipital,
posterior frontal ve patietal lobda kortikal hemorajik
sekel degisiklikler saptandi. DAG’de kortikal ve
subkortikal izlenen vazojenik 6dem ile uyumlu
hiperintensitelerde azalma mevcuttu. Takip radyolojik
bulgular, posterior 16koensefalopati sendromunun
tanisint desteklemektedir.

Radyolojik ve Kklinik bulgular tipik olarak 2 hafta
icerisinde uygun tedavi ile duzelit. Tani ve tedavide
gecikme olmast durumunda kalict nérolojik defektler
olusabilir. Intrakranial hemoraji, geri donisimsiiz
serebral enfarkt, koma ve 6lim goérilebilir.!Y Kronik
bébrek yetmezligi tanili olgumuzda, takiplerine dizenli
gelmediginden,  hemodiyaliz ~ ve  antihipertansif
tedavilerini  geciktirdiginden radyolojik ve  klinik
bulgularda tam gerileme olmayip intrakranial hemorajik
sekel degisiklikler gelismistir.

Sonug

PRES nedenleri multifakt6ryel olabilir. Cocuk ve eriskin
hastalarda hikaye, klinik ve radyolojik bulgular birlikte
degerlen dirildiginde PRES kolaylikla tanimlanabilir.
Uygun tedavi ile klinik ve nororadyolojik bulgular geri
doénigimli  oldugundan sendromun erken tanist
onemlidir. Klinige Ozellikle bas agrist ve nobet
sikayetleri ile bagvuran kronik bobrek yetmezlikli cocuk
olgularda PRES distnilmeli ve difiizyon goriintileme
de dahil olmak tzere beyin MRG incelemeleri rutin
olarak yapilmalidir.
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