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osterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) baş ağrısı, bilinç bo-
zukluğu, epileptik nöbet ve kortikal körlükle karakterizedir. İlk ola-
rak Hinchey ve ark. tarafından 1996 yılında tanımlanan bu sendrom,

bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de
genellikle oksipital ve pariyetal loblarda, tipik olarak subkortikal beyaz cev-
herde, bazen de kortekste bilateral simetrik yerleşimli fokal vazojenik
ödemle karşımıza çıkmaktadır. Daha nadir olarak beyin sapı, serebellum,
bazal ganglion, frontal ve temporal loblarda tutulum gözlenebilir.1-3 Etiyo-
lojisinden hipertansiyon, sitotoksik ilaçlar, preeklampsi-eklampsi ve oto-
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larda, subkortikal beyaz cevherde simetrik yerleşimli vazojenik ödem görülür. Erken tanı ve uygun
tedaviyle mevcut bulgular kısmen veya tamamen düzelir. Bu çalışmada, membranoproliferatif glo-
merülonefrit tanısı ile takip edilen normotansif bir hastada, siklofosfamid tedavisi sırasında nadir
gelişen PRES olgusu sunulmuştur. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a clinical and neuroradiolo-
gical syndrome seen at any age and characterized by headache, altered consciousness, seizures, and
cortical blindness. The exact incidence still is not known. The most commonly identified causes inc-
lude hypertensive encephalopathy, eclampsia, and some cytotoxic drugs. Although most of the re-
ported cases were hypertensive, normotensive cases have also been reported. Subcortical white
matter vasogenic edema in a relatively symmetrical pattern, typically located in the occipital and
parietal lobes is seen on cranial MR imaging. These findings tend to resolve partially or completely
with early diagnosis and appropriate treatment. Here in we present a rare case of membranopro-
liferative glomerulonephritis with normal blood pressure limits that developed PRES under 
cyclophosphamide treatment. 
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immün, sistemik hastalıklar sorumludur.4-6 Bu ça-
lışmada, membranoproliferatif glomerülonefrit ta-
nısı ile takip edilen normotansif bir hastada,
siklofosfamid tedavisi sırasında nadir gelişen PRES
tablosu  sunulmuştur. 

OLGU SUNUMU

Başvurusundan iki ay önce membranoproliferatif
glomerülonefrit tanısıyla, 2 kür steroid (1 mg/kg)
ve siklofosfamid (1000 g/gün) tedavisi uygulanan
17 yaşındaki erkek hasta, baş ağrısı ve bulantı-kus-
manın ardından dört kez jeneralize tonik-klonik
konvülziyon gelişmesi nedeni ile acil servise geti-
rildi. Bilinci açık, kooperasyonu ve oryantasyonu
tam olan hastanın nörolojik muayenesinde bilate-
ral horizontal bakışta nistagmus, sağda şüpheli dis-
metri ve disdiadokokinezi, taban cildi refleksi sağda
ekstansör olması dışında özellik yoktu. Vital bul-
guları; ateş 36,8°C (aksiller), nabız 72/dk, kan ba-
sıncı 130/80 mmHg, solunum sayısı 22/dk idi.
Laboratuvar incelemelerinde; lökosit sayısı 7700
/mm3, hematokrit %25,4, hemoglobin konsantras-

yonu 8,2 g/dL, trombosit sayısı 208 000/mm3, üre
219 mg/dL, kreatinin 1,52 mg/dL, sodyum 138
mmol/L, potasyum 3,91 mm/L, kalsiyum 6,53
mg/dL, düzeltilmiş kalsiyum 8,3 mg/dL, total pro-
tein 3,41 g/dL, albumin 1,74 g/dL olarak saptandı.
Karaciğer fonksiyon testleri, enfeksiyon belirteç-
leri, vaskülit paneli normal sınırlarda idi. Beyin
MRG’de flair, difüzyon ağırlıklı görüntülemede ve
görünürdeki difüzyon katsayısı (ADC) haritala-
rında her iki serebral hemisfer frontopariyetal ver-
teksten sentrum semiovaleye uzanan, oksipital ve
posterior temporal loblarda, kortiko-subkortikal
alanlarda multifokal hiperintens sinyal değişiklik-
leri gözlendi (Resim 1-6). Elektroensefalografide
her iki hemisferde yaygın organizasyon bozukluğu
saptandı. Diüretik ve fenitoin tedavisiyle nöbet
gözlenmedi. Bir gün sonra baş ağrısında azalma,
nörolojik bulgularında düzelme izlendi. Bir ay
sonra yapılan görüntülemede lezyonların kaybol-
duğu dikkati çekti (Resim 7-9). Hastada klinik ve
radyolojik olarak siklofosfamide bağlı PRES tablosu
düşünüldü. 

RESİM 1-6: Flair, difüzyon ağırlıklı görüntülemede ve ADC haritalarında, her iki serebral hemisfer frontopariyetal verteksten sentrum semiovaleye uzanan, ok-
sipital ve posterior temporal loblarda, kortiko-subkortikal alanlarda, multifokal hiperintens sinyal değişiklikleri.
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TARTIŞMA

PRES, insidansı tam olarak bilinmeyen, her yaşta
görülebilen, çeşitli etiyolojik nedenlerle ortaya çı-
kabilen klinik ve nöroradyolojik bir sendromdur.7

Patofizyolojisi yeterince aydınlatılamamakla bir-
likte, en çok kabul göreni hipertansiyon/hiperper-
füzyon teorisidir. Beyin kan akımı normal şartlar
altında, serebral otoregülasyon ile sabit tutulmaya
çalışılmaktadır. Bu teoriye göre, kan basıncındaki
ani bir artışla serebral arteriollerde dilatasyon, hi-
perperfüzyon, endotelyal vasküler hasar meydana
gelmektedir. Bu durum kan-beyin bariyerinin bo-
zulmasına yol açarak, gri ve beyaz cevherde vazo-
jenik ödem ve geri dönüşümlü iskemiye neden
olmaktadır.8 Ancak olgumuzda olduğu gibi,
PRES’in %20-30 gibi az bir oranda da olsa kan ba-
sıncı normal veya hafif yüksek olan hastalarda da
gelişebildiği bildirilmiştir. Bu teori, dolaşımdaki
bazı toksinlerin endotelyal disfonksiyona neden
olarak kan-beyin bariyerinde hasarlanmaya yol aç-
ması olarak açıklanmaktadır. Eklampsi ve sitotok-
sik ilaçların kullanımı sonrası toksisiteye bağlı
gelişen olgularda kan basıncı otoregülasyon meka-
nizmasıyla düzeltilemeyecek sınıra çıkmamaktadır
(ortalama kan basıncı <150-160 mm/Hg).8,9 Daha az
kabul gören diğer bir teori ise hipertansiyona bağlı
gelişen vazokonstrüksiyon ve hipoperfüzyon hasa-
rıdır.8,10

PRES’in radyolojik ayırıcı tanısında serebro-
vasküler hastalıklar, neoplaziler, ensefalitler, inf-
lamatuar ve enfeksiyöz süreçler, demiyelinizan
hastalıklar yer almaktadır.11 Kraniyal MRG tanıda
altın standarttır. Çoğu zaman flair ve T2 ağırlıklı
görüntülerde bilateral pariyetooksipital bölgelerde

kortikal-subkortikal, nadir olarak da beyin sapı, se-
rebellum, bazal ganglion, frontal ve temporal lob-
larda hiperintens lezyonlar izlenebilir. Difüzyon
ağırlıklı MRG ve ADC haritaları PRES olgularında
vazojenik ve sitotoksik ödemi ayırt etmek için kul-
lanılmaktadır. Difüzyon ağırlıklı görüntülerde va-
zojenik ve sitotoksik ödem hiperintens, ADC
haritalarında ise vazojenik ödem izointens veya hi-
perintens, sitotoksik ödem hipointens görülür.11,12

PRES’te vazojenik ödemin yaygın olması kötü
prognoz göstergesi olup, agresif tedavi gerektiği bil-
dirilmektedir. Şiddetli vazojenik ödem, sitotoksik
ödem şekline dönüşüp infarktüs ve geri dönüşü ol-
mayan doku hasarına neden olabilir. Difüzyon
ağırlıklı görüntüler, bu dönüşümün saptanmasında
kullanıldığı için PRES‘te tanı koymanın yanında,
hastalığın prognozu hakkında da bilgi verebilir.12

Yapılan bir çalışmada, PRES olguları patoge-
nezine göre üç gruba ayrılmıştır: Birinci grupta
yüksek kan basıncına bağlı olarak gelişen posterior
sirkülasyon bölgesi lezyonları yer almaktadır.
İkinci grupta normal kan basıncı ile beraber, pre-
eklampsi/eklampsi ve sitotoksik ilaçların neden ol-
duğu posterior sirkülasyon bölgesi lezyonları
bulunmakta ve endotel hasarı temel rolü oyna-
maktadır, üçüncü grupta ise yine normal kan ba-
sıncının eşlik ettiği hemolitik üremik sendrom,
üremik ensefalopati gibi metabolik nedenlerle or-
taya çıkan simetrik bazal ganglion, talamik, sere-
bellum ve beyin sapı lezyonları yer almaktadır.13

Olgumuz, bu gruplamada patofizyoloji ve lezyon
lokalizasyonuna göre ikinci gruba girmektedir.

PRES tedavisinde esas yaklaşım kan basıncı ve
nöbet kontrolüdür. İlaca bağlı sitotoksik etkilenim

RESİM 7-9: Bir ay sonra flair ve difüzyon ağırlıklı görüntülemeler normal sınırlar içinde.
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düşünülüyorsa kullanılan ilacın kesilmesi ve altta
yatan metabolik hastalığın tedavisi gerekir.7 Erken
tanı ve uygun tedaviyle klinik ve radyolojik bulgu-
lar iki-üç hafta içinde kısmen veya tamamen düze-
lir. Bu sendrom genellikle benign seyreder, ancak
erken tanı konulamayan ve uygun tedavi edileme-
yen hastalarda ölüme neden olabilir.14 Bizim olgu-
muz da tedaviden fayda görmüşdü, nörolojik
bulgularında gerileme, kraniyal görüntülemesinde
ise lezyonun kaybolduğu görülmüştür. 

Sitotoksik ilaç kullanımı sonucu gelişen PRES
olgularının çoğu kombine immünsupresif ilaç kul-
lanımı olan, hipertansif kriz ile başvuran hastalar-
dır. Siklofosfamid, sekonder yan etkileri iyi bilinen,
yaygın kullanılan immünsupresif ilaçlardan biri ol-
masına rağmen monoterapide PRES bildirilen ol-
gular nadirdir.14 Siklofosfamid tedavisi uygulanan
hastalarda PRES kliniğiyle karşılaşıldığında (nor-
motansif bile olsa) bu sendrom akla gelmeli, erken
ayırıcı tanı ve tedavi yapılmalıdır.
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