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OZET

Hipertansif ensefalopati kan basincindaki artigin serebral vaskiiler otoregiilasyon sinirinin tizerine ¢ikmast durumunda ortaya ¢ikan akut organik beyin
sendromudur. Radyolojik gériintiilemelerde zellikle paryetooksipital bolgelerde kortikal ve subkortikal beyaz cevher alanlarini etkileyen vazojenik
o6deme bagh degisiklikler goriiliir. Hipertansif ensefalopatide édeme bagli degisiklikler sik olmamakla birlikte beyin sapi, bazal ganglion ve
serebellum gibi beynin diger alanlarinda goriilse de bu degisiklikler genellikle paryetooksipital bolgelerin tutulumu ile birlikte olmaktadir.

Burada, radyolojik incelemelerde agirlikli olarak frontotemporal alanlar etkileyen atipik hipertansif ensefalopatili bir olgunun klinik, laboratuar,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gériintiileme bulgulari sunulmus ve ayirici tan literatiir esliginde tartistlmistir. ©2007, Firat Universitesi,
Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

Hypertensive Encephalopathy Progressing with the Atypical Findings of Computed Tomography and Magnetic Resonance
Imaging

Hypertensive encephalopathy is an acute organic cerebral syndrome which occurs when the elevation in the blood pressure exceeds the limit of
cerebral vascular auto regulation. Alterations resulting from vasogenic edema affecting cortical and sub cortical white matter areas, especially in the
parietal-occipital lobes are observed in the radiological imaging. Involvement of brainstem, basal ganglia and cerebellum is infrequent, if involved it
occurs usually in association with the parietal-occipital white matter changes.

In this study, clinical, laboratory, computed tomography and magnetic resonance imaging findings of a case with atypical hypertensive
encephalopathy involving predominantly the frontal-temporal areas in the radiological evaluations were presented and the differential diagnosis was
discussed in the light of literature. ©2007, Firat University, Medical Faculty
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OLGU SUNUMU

On giin Once bas agrisi, halsizlik, idrar yaparken yanma,
bulanti ve kusma sikayetleri ile bagka bir saglik merkezinde
idrar yolu enfeksiyonu tanis1 konularak antibiyotik tedavisi

Hipertansif ensefalopati (HE) kan basincinda ani artisla
karakterize akut norolojik bir sendromdur. Klinik olarak HE
akut veya subakut baslangigli olup letarji, konfiizyon, bas
agrisi, gérme bozukluklart ve ndbetlerle karakterizedir (1).

Intrakraniyal kanama, inme, vendz tromboz ve ensefalit gibi
¢esitli norolojik durumlar da HE’ yi taklit edebilirler. HE
tedavi edilmezse serebral hemoraji, koma ve Oliimle
sonuclanabilir (2).

HE’nin bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintillemelerinde ~ (MRG)  oOzellikle  paryetooksipital
bolgelerde vazojenik 6deme bagli degisiklikler gorilir (3).
HE’ de 6deme bagli degisiklikler sik olmamakla birlikte beyin
sapi, bazal ganglion ve serebellum gibi beynin diger
alanlarinda goriilse de bu degisiklikler genellikle paryetook-
sipital bolgelerin tutulumu ile birlikte olmaktadir (4). Burada,
radyolojik incelmelerde agirlikli olarak frontotemporal alanlari
etkileyen atipik HE’li bir olgunun klinik, laboratuar, BT ve
MRG bulgulart sunulmus ve ayirict tani literatiir esliginde
tartigilmistir.

alan fakat tedaviye ragmen sikayetleri giderek artan 20 yasinda
erkek hasta, idrar kagirma, anlamsiz konusma ve ajitasyonlar1
baslamasi iizerine hastanemiz acil servisine getirildi. Yapilan
fizik muayenesinde; kan basinci: 240/180mmHg, nabiz:
110/dakika, solunum: 24/dakika, ates: 36,5°C idi. Genel
durumu orta, bilinci konfiize ve letarjik idi. Bas boyun
muayenesinde ense sertligi ve konjuktivalarinda hiperemi
mevcuttu. Norolojik muayenesinde kas giicii proksimal ve
distal ekstremitelerde 5/5 idi. Derin tendon refleksleri
normaldi.

Yapilan laboratuar incelemelerinde; tam kan sayiminda
16kosit: 18000/uL, sedimantasyon: 40 mm/saat (0-9mm/saat),
biyokimyasal incelemede potasyum: 2.9mEq/L (3.5-5.5
mEq/L), BUN: 57.5 mg/dL (5-24 mg/dL), kreatinin: 3.3 mg/dL
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(0.4-1.4 mg/dL), serolojik incelemede ASO: 464 IU/mL (0—
200 IU/mL), CRP: 26.8 mg/L (0-5 mg/L), RF: 9.1 TU/mL,
idrar tetkikinde yiiksek protein (150 mg/dL) ve bol eritrosit
saptand1. Beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesinde protein
diizeyi 122 mg/dL (1545 mg/dL) olarak yiiksek bulunurken
diger parametrelerde anormal bulgu saptanmadi.

Konflizyonu ve letarjisi olan hastaya santral sinir
sistemini degerlendirmek amaciyla kraniyal BT incelemesi
yapildi. BT’ sinde her iki derin temporal lobda, eksternal
kapsiilde, sol frontoparyetal loblarda sulkuslarda silinmeye yol
acan, ventrikiillere basi etkisi olusturan 6demle uyumlu yaygin
hipodens alanlar mevcuttu. Sag oksipital lobta ise sadece fokal
bir alanda hipodens alan mevcuttu (Sekil 1).

Sekil 1. A. BT kontrastsiz inceleme aksiyel kesitte bilateral
temporal ve inferior frontal loblarda yaygin hipodens alanlar
gorulmektedir. B. BT kontrastsiz inceleme aksiyel kesitte her iki
temporal lobda eksternal kapsile dogru uzanim gosteren daha
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cok subkortikal alanlari etkileyen sulkuslarda silinmeye yol agan
yaygin hipodens alanlar gorilmektedir.

Sekil 2. A. MRG inceleme T2 agirlikli aksiyel kesitte her iki
temporal lob ve girus rektusta subkortikal yaygin hiperintens
alanlar gorilmektedir. B. Pons dizeyinden gegcen MRG
inceleme T2 agirlikli kesitte her iki temporal lob ve ponsta
yaygin hiperintens alanlar gérilmektedir.

Fizik muayenesinde ense sertligi, BOS’ta protein
yiiksekligi ve BT’ de saptanan lezyonlarin yerlesim yeri HE
icin atipik oldugundan, lezyonlarin patomorfolojik 6zelliklerini
daha iyi gosterebilmek amaci ile MRG incelemesi yapildi.
MRG’ de girus rektuslarda, her iki temporoparyetalde eksternal
kapsiile dogru uzanan yaygin ve sag oksipital lobda fokal bir
alanda, kortikal ve subkortikal beyaz cevheri icine alan T1A
goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde hiperintens sinyal
degisiklikleri vardi. Ayrica medulla oblangata, pons ve sol
serebellar pedinkiilde de benzer sinyal degisiklikleri goriildii.
Kontrast madde verildikten sonra parankimde kontrastlanma
goriilmedi (Sekil 2).

Radyolojik goriintiilemede saptanan lezyonlarin agirlikli
olarak beynin anterior sulama alaninda yerlesmis olmasi ve
BOS bulgulart HE igin tipik olmamasina karsin hipertansiyonu
diizeltmek icin tedaviye baslanmis olan hastada daha sonraki
giinlerde klinik bulgularin diizelmeye baslamasi ile HE tanist
konulmus oldu.
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HE, kan basincindaki artigin serebral vaskiiler otoregiilasyon
siirinin {izerine ¢ikmasi sonucu gelisen akut organik beyin
sendromu olarak tanimlanmaktadir (5). HE; bas agrisi, mental
durumda degisiklik, nébet ve gérme bozuklugu ile birlikte BT
ve MRG’ de agulikli olarak beynin posterior sulama
alanlarinda saptanan 6dem gibi klinik ve nororadyolojik
bulgularla karakterize bir durumdur. Bu durum geri doniistimlii
(reversible) posterior 16koensefalopati sendromu (RPLS)
olarak tanimlanmaktadir (3).

Normotansif kisilerde serebral kan akimi ortalama 60—
120 mmHg arteryal basing arasinda degigsmeden kalir. Arteryal
basing arttikca kompansatuar serebral vazokonstriiksiyon
serebral hiperperfiizyonu sinirlar. Arteryal basing 180 mmHg
civarinda oldugunda bu otoregiilasyon yetersiz kalir ve
ardindan serebral vazodilatasyon gelisir (1). Serebral
arteriyollerin asir1 genislemesi ile sivi ve protein interstisyel
alana gegerek vazojenik 6dem gelisir (2,6).

HE’ de lezyonlarin posterior sulama alanlarina egilim
gosterdigi birgok calismada bildirilmistir (1-3, 6, 7). Bir kag
caligmada posterior sulama alanlarinin diger alanlara gore daha
hassas olmasinin nedeni, sempatik vaskiiler innervasyonun
beynin her alaninda homojen olarak dagilim géstermemesinden
kaynaklandig1 belirtilmistir (2,8). Bir c¢alismada, internal
karotid sistemin vertebrobaziler sisteme gore daha fazla
sempatik innervasyona sahip oldugu gosterilmistir (9). Bu
goriise gore akut hipertansiyon, perivaskiiler sempatik sistemi
uyarir. Ancak sempatik innervasyonu yetersiz olan posterior
sulama alanlar1 etkilenirken, sempatik innervasyonu iyi olan
anterior sulama alanlar1 korunur (9). Cok siddetli durumda
anterior sulama alanlarinin posterior sulama alanlari ile birlikte
etkilenebildigini (4), son yillarda ise posterior sulama
alanlarinda belirgin bir degisiklik olmadan agirlikli olarak
beyin sapinin etkilendigini bildiren yaymnlar mevcuttur (10,
11). Hastamizda goriilen 6deme bagl degisikliklerin posterior
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sulama alanlarindan ziyade agulikli olarak anteriorda,
temporoparyetofrontal alanlarda olmasi nadir bir durumdur.

Hastamizin BT incelemesinde oldugu gibi derin temporal
lob, eksternal kapsiilde ve frontoparyetal bolgelerde saptanan
O6deme bagl dansite azalmalar1 ensefalitten ayirt edilmelidir.
Ayiricr tanida diistiniilecek en olasi tanilardan birisi subfrontal
ve temporal loblarin medial kismimi tutma egiliminde olan
herpes ensefalitidir. Ensefalitte BOS’ ta protein yiiksekligi ve
hiicre artig1 beklenen bir bulgudur. Ancak inflamatuar hiicrelere
ait herhangi bir bulgu olmamasi durumunda, BOS’ ta protein
artist tani icin yeterli olmadigi gibi erken dénemde BOS
bulgulari normal de olabilmektedir (12).

HE’li hastalarda BOS bulgular1 normal beklenmektedir.
Literatiirde HE’li hastalarin BOS analizinde protein ve lenfosit
artisi  oldugunu bildiren ¢ok az yaym mevcuttur (7).
Hastamizda BOS ve BT bulgularinin atipik olmasi tani
koymamizi giiglestirmistir. Ayirict taniya gidebilmek igin
cekilen kontrastli MRG’ de, BT’ de saptanan bulgular disinda
beyin sapmmin da etkilenmis oldugu ortaya ¢ikti
Hipertansiyonun ~ diizeltilmesi ile semptomlarin gittikge
gerilemesi, BT’ de saptanan bulgular disinda MRG’ de diger
tutulum alanlarinin  gosterilmis  olmasi  ve  parankim
kontrastlanmasinin olmamasi nedeniyle hastaya HE tanisi
konuldu. Daha sonraki giinlerde hastanin  ndrolojik
semptomlari tamamen diizeldi.

HE akut gelisir ve gegicidir. Posterior sulama alanlarinda
belirgin bir degisiklik olmadan anterior sulama alanlari ve
agurlikli  olarak frontotemporal bolgeler nadir de olsa
etkilenebilmektedir. Tedaviye bir an Once baslanmas:
gerektiginden erken tant koymak olduk¢a onemlidir. Tani
klinik ve ndroradyolojik bulgularla birlikte konulur. Beyindeki
patomorfolojik degisiklikler ile lezyonlarin dagilimi ayirici tani
icin 6nemlidir ve bu degisiklikler MRG ile ¢ok iyi gosterilir.
HE’de anterior sulama alanlarin, 6zellikle de frontotemporal
alanlarin posterior sulama alanlarinda herhangi bir degisiklik
olmadan etkilenebilecegi unutulmamalidir.
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