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Abstract
Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a syndrome characterized by various neurological findings such as headache, visual 
disturbances, seizures and altered consciousness, and imaging findings of edema in the posterior cerebral regions. Clinical and radiological 
findings are often reversible. Etiology may include hypertension, cytotoxic drugs, and autoimmune diseases. It often develops on the back-
ground of eclampsia and high blood pressure in the postpartum period. In this article, two cases of PRES, which developed under normal blood 
pressure values during pregnancy and postpartum period and characterized by seizure, are presented.
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CASE REPORT

Umit ZANAPALIOGLU, M.D.

Giriş
Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) ilk kez 
1996 yılında Hinchey ve ark.[1] tarafından 15 hastada tarif 
edilen klinik ve radyolojik bir sendromdur. Baş ağrısı, görme 
bozuklukları, nöbet ve bilinç değişikliği gibi çeşitli nörolo-
jik bulgular, özellikle posterior serebral bölgelerde ödemin 
izlendiği görüntüleme bulguları ve klinik ve radyolojik bul-
guların reversibl olması klinik özellikleridir.[2,3] Erken tanı ve 
tedavi ile prognozu sıklıkla iyi seyretmektedir. Ancak rever-
sibl olarak tariflenmiş olmasına rağmen kalıcı nörolojik bul-
guların gelişebiliyor olması ve mortalitenin %3–6 oranında 
olması bu tanımın sorgulanmasına neden olmuştur.[3] Krani-
yal görüntüleme bulguları ve klinik spektrumun değişkenlik 
göstermesi tanısal zorluklara neden olabilmektedir. Etiyo-

lojisinde hipertansiyon, sitotoksik ilaçlar, otoimmün has-
talıklar yer alabilmektedir. Preeklampsi/eklampsi ve HELLP 
sendromu ise gebelik ve postpartum dönemde görülen en 
sık nedenler olarak karşımıza çıkmaktadır.[2,3] Brewer ve ark.
[4] eklampsi vakalarına neredeyse her zaman PRES’in eşlik 
ettiğini bildirmişlerdir. Preekplampsi ve eklampsi sıklıkla ge-
beliğin 20. haftasından sonra görülür. Daha nadir olarak ise 
postpartum dönemde görülebilmektedir. Postpartum ek-
lampsi ise sıklıkla doğumu takip eden iki günde görülmekle 
birlikte, 48 saat ile 4 hafta arasında olduğunda geç postpar-
tum eklampsi olarak adlandırılmaktadır.[5]

PRES sıklıkla hipertansiyon ile ilişkili olmakla birlikte, nor-
motansif hastalarda ılımlı tansiyon değişiklikleri ile de bildi-
rilmiştir.[2] İnsanda otoregülasyonun bozulduğu üst sistolik 
kan basıncı limitleri 150–160 mmHg olup, bu sınırlar içeri-
sinde yer alan PRES vakaları da daha nadir olarak bildirilmiş-
tir.[6–8] 

Bu yazıda, normal seyirli bir gebeliği takiben postpartum 
nöbet ve nörolojik bulgular ile şekillenen, klinik ve görün-
tüleme bulguları ile PRES olarak değerlendirilen ancak nor-
motansif olmaları nedeniyle atipik olarak değerlendirilen iki 
olgu ile birlikte literatür değerlendirilmesi sunulmuştur.
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Olgu Sunumu
Olgu 1– Yirmi iki yaşında kadın hasta, komplikasyonsuz bir 
gebelik ve sezeryan doğumu takiben 5. günde başlayan ve 
3 gün süren şiddetli başağrısının ardından nöbet geçirmesi 
nedeni ile acil servise başvurdu. Acil serviste tetkikleri sıra-
sında üç nöbeti daha gözlendi. Yakınlarından alınan bilgiye 
göre evde olan ve acilde gözlemlenen nöbetleri jeneralize 
başlangıçlı tonik klonik özellikteydi. Ateş ve ense sertliği 
yoktu; sistemik muayenesinde özellik saptanmadı. Rutin kan 
ve idrar biyokimyasal tetkiklerinde özellik saptanmadı. Kan 
basıncı normal sınırlar içerisindeydi. Tedavisinde intravenöz 
diazepam uygulanması sonrasında da nöbet izlenmesi ne-
deniyle levetirasetam infüzyonu yapıldı ve idame dozunda 
devam edildi. Kraniyal manyetik rezonans görüntülemesin-
de (MRG) posterior pariyetal ve oksipital bölgelerde T2 FLA-
İR sekanslarda hiperintens lezyonlar izlendi (Şekil 1a, b). Kra-
niyal MR venografisinde tromboz lehine bulgu saptanmadı. 
Nöbetinden yaklaşık 10 saat sonra çekilen EEG’sinde hafif 
yaygın biyoelektrik aksama dışında özellik saptanmadı. Nö-
bet kontrolü sağlanan hastanın postiktal dönem sonrası nö-
rolojik muayenesi normaldi. Servis takiplerinde kan basıncı 
değerleri birkaç ölçümde ılımlı yüksek saptandı (140/90 
mmHg). Tedavisine oral amlodipin 5 mg eklendi. Bir aylık 
takipte nöbeti izlenmeyen ve kan basıncı normal seyreden 
hastanın antiepileptik ve antihipertansif tedavisi azaltılarak 
kesildi. Bir ay sonra yapılan kontrol kraniyal MRG’si normal 
sınırlar içerisindeydi (Şekil 2a, b).

Olgu 2– Otuz beş yaşında kadın hasta, doğum sonrası yak-
laşık 6. saatte görme bozukluğu nedeniyle değerlendirildi. 
Hikayesinde geçirilmiş uterin cerrahi öyküsü olan gebeye 
gestasyonel 35. haftada erken doğum tehdidi sebebiyle 10 
mg nifedipin ile tokoliz ve antenatal steroid uygulandığı 
öğrenildi. Nifedipin tokolizi sonrası olguda sıcak basması 
ve taşikardi gelişmesi nedeniyle ritodrin uygulanan hasta-
ya 48 saat boyunca 150 mcg/dk infüzyon şeklinde ritodrin 
hidroklorid ile tokoliz yapılmış ve fetal akciğer matürasyo-
nu için gereken makul sürenin tamamlanmasının ardından 
aktif erken doğum eyleminin başlangıcı ile spinal anestezi 

altında sezaryen doğum ile 2950 gram sağlıklı erkek bebek 
doğurmuştu. Tam kan sayımı ve diğer biyokimyasal analizle-
ri normal sınırlar içerisindeydi. Kan basıncı ölçümleri hami-
lelikten doğuma kadar olan süreçte 120–130/70–80 mm Hg 
düzeylerinde seyretmiş olup ritodrin infüzyonu yapılırken 
bir kez 135/85 mmHg olarak ölçüldüğü öğrenilen hastanın 
idrar analizinde proteinüri yoktu. Fizik muayenesinde hafif 
düzeyde bilateral pretibial ödemi olduğu izlendi. Başağrısı 
yoktu. Kranial MR görüntülemesinde frontal, paryetal ve 
oksipital bölgelerde vazojenik ödem ile uyumlu T2 FLAİR 
sekanslarda hiperintens alanlar izlendi (Şekil 3a, b). Krani-
yal MR venografisinde tromboz lehine bulgu saptanmadı. 6 
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Nadir Bir Nöbet Nedeni Olarak Postpartum Normotansif Posterior Reversible
Ensefalopati Sendromu (PRES): İki Olgu Sunumu

Öz
Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) başağrısı, görme bozuklukları, nöbet ve bilinç değişikliği gibi çeşitli nörolojik bulgular ve 
posterior serebral bölgelerde ödemin izlendiği görüntüleme bulguları ile karakterize bir sendromdur. Klinik ve radyolojik bulgular sıklıkla geri 
dönüşümlüdür. Etiyolojisinde hipertansiyon, sitotoksik ilaçlar, otoimmün hastalıklar yer alabilmektedir. Postpartum dönemde sıklıkla eklampsi 
ve yüksek kan basıncı zemininde gelişmektedir. Bu yazıda gebelik ve postpartum dönemde normal kan basıncı değerleri ile gelişen, nöbet ile 
karakterize iki PRES olgusu sunulmuştur.
Anahtar sözcükler: Eklampsi; nöbet; postpartum PRES; preeklampsi.

Şekil 1.	 (a, b) Olgu 1’in kraniyal MR görüntülemesinde posteri-
or pariyetal ve oksipital bölgelerde FLAİR sekanslarda 
hiperintens lezyonlar.

(a) (b)

Şekil 2.	 (a, b) Olgu 1’in birinci ay kontrol MRG’sinde normal 
bulgular.

(a) (b)
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gram magnezyum sülfat iv bolus yüklenmesinin ardından 
2 gram/saat olarak infüzyona devam edildi. Ek olarak amlo-
dipin 5 mg /gün olarak başlandı. Hastanın aynı gün iki kez 
tekrarlayan 2–3 dakika süreli jeneralize başlangıçlı tonik klo-
nik tipte nöbeti oldu. Toplam 20 mg diazepam iv uygulanan 
hastanın nöbetleri sonlandı. Takip eden günler içerisinde 
pretibial ödemi ve görme bozukluğu düzeldi. Postpartum 
3. gün yapılan elektroensefalografisi (EEG) normal sınırlar 
içerisindeydi. Tedavinin 4. ve 10. günlerinde çekilen kontrol 
kranial MRG’si normaldi. Amlodipin tedavisi azaltılarak ke-
sildi, takiplerinde kan basıncı yüksekliği olmadı. Altıncı ay 
sonunda yapılan muayenesinde nöbetlerin tekrarlamadığı 
ve herhangi bir nörolojik semptomunun olmadığı gözlendi.

Tartışma
Gebelik ve postpartum dönemde başağrısı, görme bozuk-
lukları, nöbet ve bilinç değişikliği gibi nörolojik bulguların 
ayırıcı tanısında sıklıkla eklampsi, PRES, reversibl serebral 
vazokontrüksiyon sendromu (RSVS) ve serebral venöz trom-
boz yer alır.[9] Hastalarımızda nöbetin postpartum erken 
dönemde olması, radyolojik bulguları, eşlik eden eden ılımlı 
tansiyon yüksekliği ve klinik ve radyolojik bulguların kısa sü-
rede normale dönmesi nedeniyle PRES düşünülmüştür. 

PRES etiyolojisinde hipertansif ensefalopati, renal yetmez-
lik, immunsupresif (siklosporin ve takrolimus) ve antikanser 
tedavileri, otoimmun bağ dokusu hastalıkları, trombotik 
trombositopenik purpura, HIV, akut intermittan porfiri, or-
gan transplantasyonu, hiperkalsemi, enfeksiyon ve sepsis 
gibi pek çok neden yer alır.[10] PRES’in sık görülen bulgu ve 
semptomları akut başlangıçlı başağrısı, bilinç düzeyi deği-
şiklikleri, görme bozuklukları, fokal nörolojik bulgular ve nö-
betlerdir. Preeklampsi/eklampsi ise gebelik ve postpartum 
dönemde görülen, hipertansiyon ve proteinüriye neden 
olan en önemli PRES nedenlerindendir.[11,12] Hastalarımızda 
proteinüri izlenmemesi, tansiyon seviyelerinin ılımlı yüksek 

olması, gebelik döneminde normotansif seyretmeleri nede-
niyle eklamptik tablonun önplanda olmadığı düşünülmüşü-
tür. 

Hipertansiyon, PRES olgularının çoğunda olmakla birlikte 
kan basıncı normal olan veya ılımlı yükseklik gösteren %20
-30’luk bir hasta grubu vardır.[13] Aslında bu sendromda ani-
den yükselen tansiyon arteriyel değerleri tetikleyici rolü 
üstleniyor gibi görünsede normotansif hastaların görülmesi 
başka patofizyolojik mekanizmaların varlığını da düşündür-
mektedir.[14,15] Sunduğumuz hastalarda da benzer şekilde 
kan basıncı seviyeleri otoregülasyon sınırları içerisinde iz-
lenmiştir.

PRES vakalarında ani kan basıncı yükselmesi sempatik iner-
vasyonun otoregülatör kapasitesini bozmakta ve kan-beyin 
bariyerini bozarak sıvının interstisyuma geçisi ve peteşiel 
hemorajilere dönüşümünü kolaylaştırmaktadır. Bu antite 
tipik radyolojik görüntüleme bulgusu olan posterior bölge-
lerdeki vazojenik ödemi oluşturmaktadır. Bu ödem özellikle 
ak maddede görülmektedir.[1,16] Rölatif olarak beynin poste-
rior dolaşım sisteminin sempatik inervasyonunun zayıf ol-
ması lezyonların bu bölgede daha çok görülmesine neden 
olmaktadır.[17,18] Ancak bazı vakalarda da anterior sistemin 
de etkilenip sempatik otoregülasyonunun aşıldığı, tempo-
ral lob, beyin sapı, serebellum, bazal ganglia ve frontal lob-
ların etkilendiği bildirilmiştir.[19–21] Normotansif eklempside 
de otoregülatör kapasite aşılmaktadır veya kan-beyin bari-
yeri bozulmaktadır.[22–25] Fugate ve ark.[26] PRES hastalarının 
%45’inde otoimmun hastalık saptamış olup patofizyolojide 
endotelial fonksiyonların bozulmuş olabileceğine dikkat 
çekmiştir. Preeklamptik gebelerin plazmalarının kan beyin 
bariyeri geçirgenliğini bozduğuna dair veriler elde edilmiş-
tir.[27]

Birinci vakamızda epileptik nöbetler ile birlikte postpartum 
3 gün süren şiddetli başağrıları da olmuştur. Özellikle RSVS 
gibi şiddetli başağrısı şikayeti yaratabilen antitelerin ayırıcı 
tanıda akılda tutulması gerekir. RSVS gibi endotel fonksiyon 
bozukluğunun PRES benzeri mekanizmalarla oluştuğu, ek-
lampsi ile birlikte olan ve olmayan vakalar literatürde bildi-
rilmiştir.[28,29] RSVS ile PRES tablolarının ayırıcı tanısında klinik 
özelliklerin yanısıra dijital substraksiyon anjiografi özellikle-
ri önemlidir. Hastamızda serebral angiografi yapılamamış 
olmasına rağmen, başağrısının RSVS’de sıklıkla tarif edilen 
kadar şiddetli olmaması ve bir kaç gün içerisinde azalması 
nedeniyle RSVS tanısından uzaklaşılmıştır.

Kraniyal beyin tomografisi vakaların yaklaşık yarısında nor-
mal bulunabilmektedir.[30] Kraniyal MRG özellikle T2 sekansı 
ve FLAİR görüntülemelerinde sıklıkla bilateral paryeto-oksi-

Şekil 3.	 (a, b) Olgu 2’nin kraniyal MR görüntülemesinde fron-
tal, paryetal ve oksipital bölgelerde vazojenik ödem ile 
uyumlu FLAİR sekanslarda hiperintens alanlar.

(a) (b)
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pital subkortikal alanlarda vazojenik ödeme bağlı olarak dif-
füz anormallikler gözlenebilmektedir.[1] Hemoraji varlığı, di-
füzyon kısıtlanması ve kontrast tutulumunun simetrik veya 
asimetrik posterior dominant vazojenik ödemle birlikte ol-
ması atipik PRES bulguları olarak değerlendirilmektedir. Bu 
bulgular postpartum vakalarda daha az oranda görülmek-
tedir.[31,32] Klinik ve radyolojik bulguların düzelmesi 5 gün ile 
17 ay arasındaki sürelerde değişkenlik gösterebilir ve nor-
mal fonksiyonların geri kazanılamadığı da görülebilir.[33–35]

PRES tedavisinde en çok yararlanılan madde magnezyum sül-
fattır. Periferik vasküler yapılarda vazodilatatör ve dolayısıyla 
periferal rezistansı azaltıcı etkiler gösterirken, santral sinir sis-
teminde kan-beyin bariyerini koruyucu, serebral ödemi azal-
tıcı ve antikonvülzan etkinlik göstermektedir.[36–38] İV labetolol, 
hidralazin ve nikardipin sık kullanılan antihipertansiflerden-
dir.[39] Nitrogliserin bir vazodilatatör olarak tercih edilmemeli-
dir çünkü kliniği kötüleştirebildiği görülmüştür.[40] Diazepam, 
fenitoin, levetirasetam ve valproik asit magnezyum sülfat ile 
birlikte literatürde bildirilen vakalarda kullanılmıştır.[41]

Sonuç– PRES, postpartum nöbetlerin ayırıcı tanısında akla 
gelmesi gereken bir klinik tablodur. Bu olgu sunumları ile 
sıklıkla eklampsi zemininde gelişen postpartum PRES vaka-
larının yanında daha nadir de olsa normotansif hastalarda 
da klinik tablonun gelişebileceğini, tanının erken konulma-
sının ve tedaviye hızlı başlanmasının prognoz açısından da 
oldukça önemli olduğu vurgulanmak istenmiştir. 
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