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Postspinal Bas Agrist Sonrasi Gelisen ve Atipik Prezentasyon
Gosteren Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu

Atypical Presentation of Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome after Post-dural Puncture
Headache
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Dogum sonrast dénemde bas agrisi stk goriiliir. Postspinal bag agrist  Headache is common in the postpartum period. Post-dural puncture head-
(PSBA) spinal anestezi sonrast en ¢ok goriilen biiyitk komplikasyondur.  ache (PDPH) is the most common major complication after spinal anaes-
Tant igin klinik tablo ve spinal anestezi 6ykiisii yeterlidir. Fakat ayirici tan1  thesia. The clinical features and history of spinal anaesthesia are sufficient for
listesi gok genistir ve devam eden semptomlar varliginda tant ve tedavi igin ~ diagnosis. However, the differential diagnosis is extensive and the evaluation
¢ok yonlii yaklagim gerekmektedir. Burada, sorunsuz bir gebeligi takiben  of persistent symptoms requires a multidisciplinary approach for diagno-
postpartum 2. giinde baslayan ve PSBA tedavisine yanit vermeyen inatgt ~ sis and treatment. Here, we report an 31 year-old woman with a history
bas agrist ve 1. haftada hipertansiyon, gorme bozuklugu, konviilziyon ve of normal pregnancy, presenting with persistent headache that started on
suur durumunda bozukluk geligen 31 yaginda kadin hastayr sunuyoruz. ~ postpartum day 2, and was refractory to conservative therapy of PDPH;
Olgunun klinik gidigi ve néroradyolojik bulgular ile ge¢ baglangi¢li preek- the patient developed hypertension, seizures, visual disturbances, and altered
lampsiye bagls, atipik prezentasyon gdsteren posterior reversibl ensefalopa- mental status on postpartum day 7. The clinical outcome and neuroimaging
ti sendromu (PRES) tanist konmustur. Hasta antihipertansif tedavi ile dra- findings of the patient were compatible with an atypical presentation of pos-
matik iyilesme géstermigtir. PRES precklampsi/eklampsiyi de iceren farkli  terior reversible encephalopathy syndrome (PRES) associated with late post-
etiyolojik etkenlere bagli ortaya ¢ikan, ¢ogu zaman geri doniisii olan akur ~ partum preeclampsia. She showed dramati.c improvement Wifh anfihyp;r—
bir nérolojik tablodur. Ancak tant ve tedavide gecikme, kalici beyin hasa- ~ t€nsive therapy. PRES is a frequently reversible acute neurologic entity with
11 ve Sliime neden olabilir. Bu nedenle PRES erken evre tant ve tedavisi different aetiologies including preeclampsia/eclampsia. However, a delay in

agisindan atipik klinik ve radyolojik prezentasyonun bilinmesi énemlidir. diagnosis alnc% treatment can result In permanent b.raln damase anz.i death.
Therefore, it is important to recognise atypical clinical and radiological pre-

Anahtar Kelimeler: Postpartum, postspinal bas agrisi, PRES, preeklamp-  sentations of PRES for early diagnosis and treatment.
si, manyetik rezonans inceleme
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Girig

ostetior Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES), bas agrisint takiben gorme kaybi, nobet ve suur diizeyinde degisiklik bulgular: ile ortaya
Pglkan, siklikla ciddi hipertansiyon zemininde gelisen, cogu zaman geri doniislii, olan nadir bir akut nérolojik tablodur. Genellikle kranyal

manyetik rezonans (MR) incelemede, parieto-oksipital bélgeyi simetrik tutan vazojenik 6dem goriiliir (1-3). Etiyolojisinde en stk preeklampsi-
eklampsi, hipertansif ensefalopati, immiinsupresif sitotoksik ilag kullanimi, kemik iligi transplantasyonu, organ transplantasyonu ve otoimmiin has-
taliklar yer alir (1, 4). Klinik ve radyolojik bulgular en kisa siirede taninir ve etiyolojik neden tedavi edilirse, bulgular kisa siirede tamamen kaybolabilir.
Ancak tani ve tedavide gecikme, status epileptikus, yaygin iskemik infarkt, kanama gibi geri doniisii olmayan hasarlara ve 6liime neden olabilir (5).
Preeklampsi, PRES’in sik sebeplerindendir. Postpartum preeklampsi ise, gebelik hipertansiyonu olgularinin %5,7sini olusturan nadir ve bu nedenle
zor tant konan bir durumdur (6). Spinal anestezi sonrast en ¢ok goriilen biiyiik komplikasyonlardan biri olan postspinal bag agrist (PSBA), 6zellikle

obstetrik hastalarda stk goriiliir, ¢iinkii kadin cinsiyet, gen¢ yas ve diisiik viicut kitle indeksi gibi PSBA riskini arttiran faktotler séz konusudur (7-9).

Bu yazida, tedaviye direngli PSBA olgularinda, postpartum bas agrisinin ayirici tanisinda ok yonlii degerlendirmenin éneminin vurgu-
lanmast amaciyla, postpartum preeklampsinin eklenmesiyle hizla gelisen, tipik parietooksipital bélge ve daha az rastlanan frontal loblarda,
derin beyaz cevherde ve bazal ganglionlarda vazojenik 8deme ait néroradyolojik bulgulart ile, atipik seyirli PRES sunulmus ve tan: aga-
masinda ve tedavi sonrasinda klinik ve radyolojik bulgularda kisa siirede gelisen degisikliklerin etiyopatogenezi giincel literatiir egliginde
tarugtlmistir. Hasta ve yakinlarindan bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

Olgu Sunumu

Otuz bir yagindaki primipar olguya, gebeliginin 40. haftasinda spinal anestezi ile sezaryen yapildi. Aile 6ykiisiinde annesinde hipertansiyon
bulunan hastanin, 6zge¢misinde ozellik bulunmamistir. Antenatal dénemde diizenli olarak kontrollerine giden hastada, gebeligi siiresince
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preeklampsi bulgulari (8dem, proteiniiri, hipertansiyon, nérolojik si-
kayetler) saptanmamustir. Viicut kitle indeksi 24,1 kg m*' olan olguya,
spinal anestezi 6ncesi 1000 mL laktadli Ringer infiizyonu yapilmis ve
sonra, oturur pozisyonda 25 G 75 mm Quincke ignesi ile L3-4 arali-
gindan girilerek, BOS stvisinin gelisi goriildiikten sonra, 2 mL %0,5
hiperbarik bupivakain ve 20 pg fentanil ile spinal anestezi gerceklesti-
rilmistir. Hastanin kan bastnci, girisim siiresince 120-110/70-80 mm
Hg araliginda seyretmistir. Dogum sonrast anne ve bebegin yasamsal
bulgular1 normal olup, bebegin Apgar skoru birinci dakikada 8, besinci
dakikada 10 olarak kaydedilmistir. Dogumdan 2 giin sonra hastada
oturur pozisyonda artan, yatar pozisyonda azalan bag agrist sikayetinin
baglamast iizerine PSBA diisiiniilerek, bol stvi almast, analjezik, kafeinli
icecekler ve yatak istirahati tavsiye edildi. Bas agrist sikayeti gecmeyen
olgu, 1 hafta sonra yeniden hastanemize bagvurdu. Pozisyonla iliskisi
olmayan bas agrist yakinmast olan, huzursuz oldugu ifade edilen ve za-
man zaman biling bulaniklig1 gdzlenen hasta, hastaneye yatirildi. Post-
spinal bas agrisi destek tedavisine yanit vermeyen ve fizik muayene sira-
sinda davranis bozuklugu belirginlesen olgudan néroloji, psikiyatri ve
enfeksiyon hastaliklari konsiiltasyonlart istendi. Genel fizik muayenede
ozellik yoktu ve viicutta 6dem bulgusu izlenmedi. Idrar incelemesinde
proteiniiri saptanmadi. Diger biyokimya tetkiklerinde ozellik yoktu.
Lomber ponksiyon bulgular: sterildi ve EEG normal bulundu. Akci-
ger grafisinde ve ekokardiografide belirgin 8zellik goriilmedi. Psikiyatri
konsiiltasyonunda postpartum depresyon ekarte edildi. Manyetik rezo-
nans venografi incelemesinde ven trombozu saptanmadi. Kranyal MR

goriintilemede fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) sekansin-
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da bazal ganglionlar diizeyinde ve konveksite diizeyinde korteks ve sub-
kortikal beyaz cevherde az miktarda sinyal yogunluk artigs1 izlendi (Re-
sim 1A, 2A). Davranis bozuklugu ve biling bulanikligs ile birlikte kan
basinci 170/100 mm Hg'ya kadar yiikselen hastaya, metildopa 250 mg
3x1 ve nifedipin 10 mg 1x1 nazogastrik sonda aracilityla verildi. Ayni
giin icinde zonklayici bag agrisi yakinmasi giderek artan, gérme bula-
niklig baglayan ve iki kez genellesmis tonik-klonik nobet gegiren hasta
yogun bakim {initesi’ne alind1. Burada nébetlerin devam etmesi ve so-
lunumunun yiizeysellesmesi {izerine, entiibe edilip ventilatore baglan-
di. Antikonviilzif tedavi (levetirasetam ampul 3x1) ve ditiretik tedavi
(furosemid ampul 20 mg 2x1) ile birlikte hipertansif ataklara y6nelik
nitrogliserin infiizyonu (2-4 pg kg dak™) baglandi. Klinik tablonun
degismesi nedeni ile hastaneye yausinin 2. giinii yapilan ikinci MR
incelemede, sagda daha belirgin, cift tarafli, parieto-oksipital ve fron-
tal bélgede korteks-subkortikal beyaz cevherde, bazal ganglionlarda ve
sentrum semiovalede derin beyaz cevherde difiizyon kisitlanmasi gés-
termeyen vazojenik ddem bulgular: izlendi (Resim 1B, 2B). Tedaviyi
takip eden 10 saat sonra kan basinci diizenli seyreden hastanin bilinci
acildi ve bas agrist yakinmasi belirgin diizeyde geriledi. Olgu bir giin
sonra ekstiibe edilerek, ertesi giin servise alindi, tedaviye levetirasetam
500 mg 2x1 PO devam edildi. Besinci giin yapilan, kontrol MR gg-
riintiilemede hafif kalinti bulgular olmasina ragmen, belirgin diizelme
gdzlendi (Resim 1C, 2C). Bir hafta sonra taburcu edilen ve diizenli
olarak 1 yildir néroloji polikliniginde izlenen hastanin antikonviilzan
dozu azaltilarak, tamamen kesildi. Kan basinct normal sinirlar icinde
olan olguda sekel néropatolojik bulgu saptanmadi.

Resim 1. FLAIR aksiyel goriintiilerde ilk MR incelemede. A) bazal ganglionlar diizeyinde vazojenik 6dem ile uyumlu yogunlugu hafif
artmus sinyal degisikligi, 2. giin. B) MR goriintiilemede belirginlesmis ve 5. giin. C) kontrol MR incelemede kaybolmustur (sinyal

degisiklikleri beyaz oklar ile isaretlenmistir)

Resim 2. FLAIR aksiyel imajlarda ilk MR incelemede. A) korteks ve subkortikal beyaz cevherde vazojenik 6dem ile uyumlu hafif
yogunluk artist gosteren sinyal degisikligi, 2. giin. B) MR gériintiilemede belirgin artmus ve 5. giin. C) kontrol MR incelemede belirgin
gerilemistir (sinyal degisiklikleri beyaz oklar ile isaretlenmistir)
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Tartigma

Bu yazida, sorunsuz bir gebeligi takiben, dogum sonrasi ikinci giinde
baglayan ve spinal anestezi sonrast bas agrist diisiiniilerek, konservatif
tedavi uygulanan ancak, birinci haftada klinik tabloya hipertansiyon,
gdrme bozuklugu, nébet ve suur durumunda bozulma eklenmesi ve
destekleyen MR bulgulari ile PRES tanisi koyulan olgu sunulmustur.

Dogum sonrast dénemde bas agrist stk goriiliir ve ciddi veya devam
eden semptomlar varliginda, tani ve tedavi icin ¢ok yonlii yaklasim ge-
rekmekeedir. Stella ve ark. larinin (10) %88’i spinal anestezi uygulanarak
gergeklestirilen dogumdan 24 saat sonra bag agrist baglayan 95 kadinda
yapug retrospektif calismada, en sik neden, %47 oraninda migren ve
gerilim bas agrist olarak bulunmus, hastalarin sadece %16’sinda PSBA
tanist konmustur. Yirmi iki hastada fokal nérolojik bozukluklar ve/veya
tedaviye yanit alnamamast nedeni ile serebral goriintiileme yapilmug
ve %68’inde kanama, serebral ven trombozu ve PRES gibi patolojik
bulgular saptanmustir. Spinal sonrasi bas agrist olgularin %90’inda is-
lemden sonraki 72 saat iginde gelisir (8). Tant igin klinik tablo ve spinal
anestezi Sykiisii yeterlidir. Fakat, ayirici tant listesi gok genis olup, ayirict
tanida intrakranyal kanama, inme, serebral ven siniis trombozu, me-
nenjit, hipofiz apopleksisi, serebral tiimér bas agrisi, PRES, preeklamp-
si/eklampsi, gestasyonel hipertansiyon, madde kullanimi (kokain, amfe-
tamin), epilepsi, dogum sonrast depresyon, kafein yoksunluk bas agrist,
gerilim tipi bag agrist, migren ve laktasyon bag agrisi disiiniilmelidir (7,
8, 10). Bu olasi tanilarin gogu néroloji, enfeksiyon hastaliklari ve psiki-
yatri konsiiltasyonu ve radyolojik bulgular ile ekarte edilmistir. Katzin
ve arklar1 (11) PSBA'na eslik eden postpartum anjiyopati, precklampsi
ve kortikal ven trombozu olgusu bildirmiglerdir. Bizim vakamuzda ol-
dugu gibi klinik tablo baslangicta PSBA ile uyumlu olsa bile, PSBAya
eslik eden baska hastaliklarin da olabilecegi goz 6niinde tutulmalidir. Bu
nedenle klinik 6ykii veya fizik muayene bulgulari intrakranyal patoloji
stiphesi uyandiriyorsa, bas agrist karakeeri degisirse veya tedaviye yanit
alinamazsa radyolojik goriintiileme yapilmasi gereklidir (10).

Posterior reversibl ensefalopati sendromu ilk kez 1996'da Hinchey
tarafindan tanimlanmig nadir bir nérolojik komplikasyondur (1).
Precklampsi/eklampsi, PRES’in sik sebeplerindendir (1, 5, 12-16).
Preeklampsi, gebe kadinlarin %3-10’unda goriilen, yirminci hafta-
dan sonra hipertansiyon, 6dem ve proteiniiri gelisimi ile karakteri-
ze bir hastalik olup, dogum &ncesi veya sonrasi nobet eslik ederse
eklampsi olarak adlandirilir (12, 17, 18). Postpartum preeklampsi,
gebelige bagli hipertansiyon olgularinin %5-7’sini olusturan, nadir
goriilen ve bu nedenle siklikla géz ardi edilen bir durumdur (19).
Dogumdan 48 saat sonrast ile 30 giin arasinda ortaya ¢ikar (6). Ol-
gumuzda gebelik boyunca ve erken antepartum dénemde kan ba-
sinct normal olmakla birlikte, dogumdan 1 hafta sonra hastaneye
geldiginde 170/100 mmHg olarak ol¢iilmiigtiir. Klinik tablo geg
postpartum preeklampsi ile uyumlu bulunmustur. Olgumuzda pre-
eklampsi tanisini zorlagtiran hipertansiyon anamnezi, 6dem ve pro-
teiniiri olmamasiydi. Matthys ve ark.’larinin (6) serisinde, postpar-
tum preeklampside proteiniiri hastalarin %74’tinde gériilmistiir.
Posterior reversibl ensefalopati sendromu gdriilen ¢ogu obstetrik ol-
guda, preeklampsi hikayesi vardir ve genellikle dogum sonrasi ortaya
cikar. Ancak preeklampsili kadinlarda standart serebral goriintiileme
yapilmadig icin PRES insidansi bilinmemektedir (17, 20). Ayrica li-
teratiirde antepartum preeklampsi olmadan, ge¢ postpartum preek-
lampsi sonrasi gelisen PRES vakalari da bulunmaktadir (6, 19, 21).

Posterior reversibl ensefalopati sendromunda %90-95 oraninda pa-
rieto-oksipital bolgede cift tarafls, T2 aguirlikli ve daha belirgin olarak
BOS’tan gelen sinyali baskilayan FLAIR goriintiilerde saptanan va-
zojenik 6dem goriilmektedir (2-4). Ancak, PRES patofizyolojisi tam
olarak anlagilamamustir. Bu sendroma sebep olan kan basinci artigint
agiklamaya calisan 2 teori bulunmakeadir. Birinci teoride (Sitotoksik

teori), kan basincindaki artisin serebral vazokonstriksiyon ve hipoper-
fiizyona bagli beyin iskemisi ve sonugta 6deme neden oldugudur (5,
14). Posterior reversibl ensefalopati sendromunda yapilan anjiyografi
ve MR anjiyografi incelemelerinde vaskiilopati saptanmis ve tutulan
bélgelerde beyin perfiizyonunun azaldig1 gésterilmistir (14). Ho'ya ait
olgu bildirisinde, PSBA sonrasi postpartum dénemde PRES gelisen
hastada kranyal MR anjiografide yaygin vazospazm saptanmus ve te-
davi sonrast vazospazm kaybolmustur (22). Bu olguda serebral vent-
rikiilden BOS kaybinin, ventrikiilii kollabe ederek, damar duvarinda
gerilme ile vazospazma sebep oldugu one siiriilmiigtiir. Daha kabul
gdren ikinci teoride (Vazojenik teori), kan basinci artisinin serebral
otoregiilasyonu bozarak, hiperperfiizyona yol acugi ve bu nedenle,
posterior serebral dolasgimdaki daha zayif sempatik inervasyona bagls
parietooksipital bolgede, daha sik 8dem goriildiigii ileri stiriilmekte-
dir (1). Klinik degerlendirmede hipoperfiizyona bagli iskeminin sik
goriilmemesi ve hipertansiyon tedavisi ile 6demin gerilemesi ve ciddi
hipertansiyon olusturulan hayvan modeli ¢alismast verileri bu teoriyi
desteklemekeedir (23, 24). Bunun diginda immiinsupresif tedavi, sep-
sis, otoimmiin hastalik ve preeklampsi zemininde daha gecerli olabile-
cek endotel islev bozuklugu teorisinde ise, endotel hasari sonucu agiga
cikan toksinlerin vazospazm ile ekstravazasyona neden olabilecegi 6ne
stiriilmektedir (25). Olgumuzda kan basinci yiiksekligine baglt her iki
teori, yant sira endotel islev bozuklugu teorisi PRES gelisiminde rol
almus olabilir. Ayrica, literatiirde bildirildigi gibi, PSBA’ya sebep olan
BOS kaybina bagli vazodilatasyon veya vazokonstriksiyonun PRES
gelisimini hizlandirdigini ve tablonun ilerlemesine katkida bulundu-
gunu distiniiyoruz (7, 22).

Olgumuzda PRES klinik bulgularinin ¢ok erken déneminde ¢ekilen
ilk kranyal MR incelemesinde bazal ganglionlar diizeyinde ve kon-
veksitede, korteks-subkortikal beyaz cevherde tipik olmayan siipheli
minimal sinyal yogunluk artigt izlenmistir. Bir giin sonra yapilan MR
incelemesinde ise daha 6nce goriilmeyen, yaygin asimetrik vazojenik
6dem bulgulart saptanmigstir. Posterior reversibl ensefalopati sendro-
munda %98’e varan tipik parieto-oksipital tutulum olmakla birlikte,
sendroma ismini veren posterior serebral yerlesim disinda, daha az
siklikla frontal lob, temporal lob ve serebellumda 6dem olabilir. Nadi-
ren bazal ganglionlarda, beyin sapinda ve derin beyaz cevherde, fokal
yamali vazojenik 8dem alanlari gériilebilir. Ancak izole beyin sap: tu-
tulumu, infarke, lezyon igine kanama veya tek tarafli tutulum seklinde
atipik 6zellikler de bulunabilir (15, 26). Mueller-Mang ve ark.larinin
(27) calismasinda diger etiyolojik nedenler ile kiyaslandiginda, preek-
lampsi-eklampsiye bagli PRES vakalarinda bazal ganglionlarda daha
stk tutulum ve belirgin olarak daha fazla beyin bélgesinde 6dem sap-
tanmis olup, bizim olgumuz da bu bulgulart desteklemektedir. Ayrin-
uli, cok ydnlii degerlendirme sonucunda PSBA tablosu ile baglayan ve
ge postpartum precklampsinin de eklenmesiyle hizla PRES gelisen
olgu, klinik seyrinin yani sira, tipik parietooksipital bélge ve daha az
rastlanan frontal loblarda, derin beyaz cevherde ve bazal ganglion-
larda vazojenik 6deme ait néroradyolojik bulgular: ile atipik PRES
prezantasyonu olarak tanimlanmigtir. Posterior reversibl ensefalopati
sendromu klinik ve radyolojik bulgularinin ¢ok hizli ilerleyebilecegi,
akut dénem ilk MR incelemesinde bulgularin silik olabilecegi ve tani
konamayan, ancak siiphelenilen hastalarda kontrol MR incelemesinin
tanisal dnemi goz oniinde tutulmalidir. Kranyal MR incelemesi PRES
tanisinda altin standart olup, PRES siiphesi varliginda tany, ayirici tant
ve olast eslik edebilecek komplikasyonlar icin en kisa zamanda radyo-
lojik goriintiileme yapilmalidir. Kranyal MR diffiizyon agirliklt ince-
lemesi, PRES ile akut iskemi ayirimini yaparak, tedavinin planlanma-
sinda gok 6nemli role sahiptir. Ayrica nadiren, PRES’in akut infarkta
yol acabilecegi ve prognozunun kétii seyredebilecegi de bildirilmistir
(3, 4). Daha 6nceki yayinlarda PRESde %15-17 oraninda kanama
saptanmis olup, kanamaya duyarli sekans olan “susceptibility-weigh-
ted imaging” (SWI) ile yapilan ¢aligmada daha yiiksek oranda farkls



kanama tipleri izlenmistir (26). Bizim olgumuzda MR incelemede
SWI sekansinda kanama goriilmemistir. Posterior reversibl ensefalo-
pati sendromu, geri déniisii olan bir nérolojik tablo olarak bilinmekle
birlikte, taninin gecikmesine veya uygun tedavi uygulanmamasina
bagli kalict beyin hasari ve 6liim ile sonuglanabilir. Ancak altta yatan
problemin erken tedavi edilmesi ile nérolojik hasar kalmaksizin semp-
tomlar geriler. Liman ve ark.larinin (12) ¢alismasinda preeklampsiye
bagli PRES olgularinda ciddi 6dem, sitotoksik dem ve hemoraji di-
ger nedenlere bagli PRES ile kiyaslandiginda daha az griilmiis, 6dem
daha siklikla tamamen kaybolmus ve daha az siklikla kalint lezyon
saptanmustir. Bizim hastamizda da tedavi sonrast besinci giinde MR
bulgular: biiytik oranda gerilemistir ve klinik sikayetler kaybolmustur.

Sonug

Spinal anestezi sonrast gelisen ve PSBA tedavisine yanit vermeyen
postpartum bas agrist varliginda dikkatli 8ykii alinmali, detaylt no-
rolojik, laboratuvar ve radyolojik degerlendirme iceren, cok yonlii
yaklasgimda bulunulmalidir. Spinal sonrasi bas agrisinin gec post-
partum preeklampsi ile birlikte PRES’e yol acabilecegi goz dniinde
tutulmalidir. Posterior reversibl ensefalopati sendromu siiphesi varli-
ginda en kisa siirede kranyal MR incelemesi yapilarak, erken tani ve
uygun tedavi ile morbidite ve mortalite azaltlabilir.

Cikar Catigmast

Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢atigmasi bildirmemiglerdir.
Hakem degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
Hasta Onami: Yazili hasta onami bu olguya katilan hastalardan alinmistir.
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