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graft and surgical risk. This method seem to be a well to-
lerated theraupetic choice with very good refractive results.  

Vaka Sunumu
Keratoplasti sonrası gelişen astigmat gelişimi çok sık gö-

rülür ve genellikle 4 numara ve üzerinde ortaya çıkmakta-
dır. Astigmatın olduğu aks ve topolojisine göre çeşitli yön-
temler kullanılarak tedavi etmek mümkündür. Orta ve yük-
sek numaralarda olan astigmatın tedavisini diğer yöntemler-
le oluşabilecek korneal bütünlüğü bozmamak için torik in-
traokuler lens implantasyonu ile tedavi etmek önerilmekte-
dir. Kliğinimize 32 yaş yaşında görme azlığı ile başvuran has-
tamızın hikâyesinden 2 yıl önce keratokonus nedeniyle sağ
gözünden derin anterior lameller keratoplasti ameliyatı ol-
duğu öğrenilmiştir. Yapılan göz muayenesinde tüm sütürle-
rin alınmasına rağmen 6,1 diyoptri astigmat olduğu(resim 1)
tashihsiz görmesi 1/10 tashihle görmesinin 6/10 seviyesine
çıktığı saptanmıştır. Ayrıca korneal greftin saydam olduğu
ve lenste orta düzeyde kortikal kesafet bulunduğu tespit edil-
miştir. Hastamıza fakoemülsifikasyon cerrahisi ve aynı se-
ansda özelleştirilmiş torik intraokuler lens implantasyonu plan-
lanmıştır. (Resim 2) Sorunsuz cerrahi sonrası 30. günde has-
tanın yapılan muayenesinde hastanın tashihsiz görmesinin 8/10
seviyesinde olduğu olduğu tespit edilmiştir. Sferik eşdeğe-
ri ± 0,50 diyoptri arasında ve refraktif astigmat değeri 1.0 di-
yoptri altında saptanmıştır. Korneal greft saydam, endotel-
yal hücre kaybı minimal düzeyde (preoperatif 2874 cell/mm2,
postoperatif 2683cell/mm2) ve torik iol postoperatif dönem-
de düzgün posizyonda olduğu kaydedilmiştir. 

Tartışma
Litaratürde gösterildiği gibi, keratoplasti sonrası 4-6 di-

yoptri arsı rezidü astigmat oluşumu sık karşılaşılmaktadır. As-
tigmat düzeyindeki daha belirgin düşüş ve daha iyi refraktif
sonuçlar ancak pediatrik hastalaRda gözlemlenmektedir (1).

Keratoplasti sonrasıindüklenen astigmatı düzeltmek
amacıyla hastanın görme fonksiyonundaki düşüklük ve has-
tanın tatminsizliğindeki artış sebebiyle birçok metod denen-
miştir. Düşük orta seviyeli astigmat varlığında anizometro-
piyi tedavi etmek amacıyla gözlük veya kontakt lens dene-
nebilir. Gözlük veya kontakt lens bazen hastalar tarafından
çok iyi tolere edilebilir. Bununla birlikte gözlükler aberas-
yona neden olabilirken, irregüler astigmat varlığında kon-
takt lens tranplante kornea için uygun olmayabilmektedir.
Litaratüre göre cerrahi olmadan tedavi edilemeyen hastalar
%8 ile %20 arasında değişmektedir. Bu vakalarda korneal
insizyonlar, fotorefraktif keratektomi, ve laser in situ kera-
tomileusis önerilmektedir (1).

Yaşlanma ile birlikte keratoplasti geçiren hastalarda ile-
ride katarakt gelişeceği ve katarakt cerrahisinin her geçen
gün geliştiği göz önüne alındığında, fakoemülsifikasyon cer-
rahisi ve torik intraokuler lens implantasyonu sayesinde hem
katarakt gelişimini durdurmak hemde keratoplasti sonrası
indüklenen astigmatı tedavi etmek mümkündür. 

Literatüre bakıldığında Srinivasan ve arkadaşları (2),
Wade ve arkadaşları(3), ve Müftüoğlu ve arkadaşları(4) ta-
rafından yapılan çalışmalarda da gösterildiği gibi torik iol
implantasyonu sonrası çok iyi sonuçlar elde edildiği göste-
rilmiştir. Genel olarak tüm çalışmalar değerlendirildiğinde
endotelyal hücre kaybı %5 ile %10 arası değişmekte ve iol
stabilitesi çok iyi olarak rapor edilmiştir (5).

Resim 1. Vakanın Topografi ölçümü
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Psödofak gözlerde sulkusa sekonder piggyback torik iol
implantasyonu ile mükemmel sonuçlar edilde edildiği rapor
edilmiştir (6). Meyer ve McGhee (6) tarafından yapılan ça-
lışmada düzeltilmemiş görme keskinliğinin postoperatif 1
yıllık takiplerinde 1/10 seviyenin altından 5/10 seviyesine
kadar çıktığını belirtmişlerdir. Thomas ve arkadaşları (7) ope-
rasyon sonrası astigmat düzeyinde %70,95 azalma olduğu-
nu rapor etmişlerdir.

Seçici sütür alınması, gevşetici insizyonlar, korneal re-
zeksiyon, sıkılaştırıcı sütürler, fotorefraktif keratektomi(PRK)
ve laser in situ keratomileusis(LASİK)korneal astigmat dü-
zeyini ve anizometropiyi düzeltirken aynı zamanda korne-
al bütünlüğü düşürüp yüksek veya düşük düzeltmeye sebep
olabilmektedirler. Torik iol implantasyonu korneal bütün-
lüğü özellikle de keratokonus nedeniye keratoplasti yapıl-
mış gözlerde korumaktadır. Keratoplasti sonrası oluşan re-
zidü astigmat genellikle düzensiz yapıda olmaktadır. Bu göz-
lerde topolojiyi  torik iol implantasyonu  ile düzeltmek müm-
kün değildir.Karabatsas ve arkadaşlarının (8) yaptığı çalış-
mada keratoplasty sonrası 12 aylık takiplerde düzensiz as-
tigmat oranını %72 oranında saptamışlardır. Bu yüzden to-
rik iol implantasyonu sonrası daha iyi sonuç elde etmek için
mümkün olduğunca regüler astigmat olguları seçilmelidir.

Nujits ve arkadaşlarının (9) postkeratoplasti sonrası in-
düklenen astigmatı düzeltmek için artisan fakik intraokuler
lens implantasyonu uyguladıkları 35 hastanın 36 gözü
üzerinde yaptıkları çalışmalarında astigmat düzeyinde orta-
lama %88.8 düşüş saptamışlardır. Fakat hastaların 3 yıllık
takiplerinde devamlı endotelyal hücre kaybı olduğunu ra-
por etmişlerdir. Ayrıca 2 hastada geri dönüşümsüz greft re-
jeksiyonu ve 1 hastada korneal dekompansasyon saptamış-
lardır. Bu sonuç ışığında keratoplasti sonrası fakik intraoku-
ler lens implantasyonunun torik intraokuler lens implantas-
yonu kadar güvenli olmadığı sonucu çıkartılabilir.

Sonuç olarak, PKP sonrası astigmatizma ve kataraktın fa-
koemülsifikasyon ve torik iol implantasyonu ile düzeltilme-
si etkili ve güvenli bir seçim olabilir. Fakat kornea greftinin
belirli bir ömrü olması nedeniyle özellikle genç hastalarda ile-
ride tekrar keratoplasti gerekebilme ihtimali ve katarakt cer-
rahisine bağlı olası komplikasyon (arka kapsül yırtılması, re-
tina dekolmanı, vb.) riskleri detaylıca değerlendirilip ondan
sonra torik iol implantasyonu kararı verilmesi gerekmekte-
dir. Ayrıca hangi hastaların torik IOL tedavisinden fayda sağ-
layabileceğini araştırmak ve etkinliği sonuçlandırmak için daha
büyük kohortlarla prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Resim 2. Vakanın intraokuler lens ölçümü sonucu



Klinik Tıp Bilimleri Dergisi 
Cilt: 7 Sayı: 4  Aralık 2019

Olgu Sunumu - Case Report

Cem ECE1

Hülya ULUGUT2

1.Tınaztepe Galen Hastanesi , 
Anesteziyoloji ve Reanimasyon 
Kliniği, 
2.Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi 
Nöroloji Kliniği, 

Yazışma Adresleri /Address for 
Correspondence: 
Cem ECE
Tınaztepe Galen Hastanesi , 
Anesteziyoloji ve Reanimasyon 
Kliniği, İzmir

Tel/phone: +90 232 454 14 14
E-mail: cemece.dr@gmail.com>

Anahtar 
Kelimeler: PRESS, 
yoğun bakım, konvulzyon

Keywords:
PRESS, intensive care,
convulsion

A Rare Seizure Etiology in Intensive Care Unit:
Pres Syndrome 

Öz
Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), eklampsi-preeklampsi, hipertan-

siyon, ilaç intoksikasyonları ve birçok metabolik hastalıklara bağlı gelişebilen bir tab-
lodur. Yoğun bakımda sık karşımıza çıkan bir sendrom olmamasına karşın erken ve doğ-
ru tedaviyle tamamen geri dönüşümlü olması nedeniyle önemlidir. Olgumuzda normal
doğum sonrasında konvüzyon ve bilinç kapalılığı nedeniyle yoğun bakıma kabul edilen
bir gebe hasta  eşliğinde PRES Sendromunu sunmak istedik. Nöbet etiyolojisinin sap-
tanamadığı durumlarda PRES sendromunun da ayırıcı tanıda düşünülmesi ve erken te-
daviye başlanması açısından önemli olduğunu düşünmekteyiz

Abstract
Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a condition that may deve-

lop due to eclampsia-preeclampsia, hypertension, drug intoxications and many metabo-
lic diseases. Although it is not a common syndrome in intensive care unit, it is impor-
tant because it is fully reversible with early and correct treatment. In our case, we wan-
ted to present PRES Syndrome in the presence of a pregnant patient who was admitted
to intensive care unit because of convulsions and unconsciousness after normal delivery.
In cases where the etiology of seizures cannot be determined, we think that PRES syndro-
me is also important for differential diagnosis and initiation of early treatment.

Giriş
Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), eklampsi-preeklampsi, hipertan-

siyon, ilaç intoksikasyonları ve birçok metabolik hastalıklara bağlı gelişebilen bir tab-
lodur. Baş ağrısı, değişken mental durum, epilepsi, görme bozuklukları ve tipik olarak
beynin oksipitoparietal dolaşım alanındaki geçici değişikliklerle (beyaz cevherde
ödem) karakterizedir. Yoğun bakımda sık karşımıza çıkan bir sendrom olmamasına kar-
şın erken ve doğru tedaviyle tamamen geri dönüşümlü olması nedeniyle önemlidir. Ol-
gumuzda normal doğum sonrasında konvüzyon ve bilinç kapalılığı nedeniyle yoğun ba-
kıma kabul edilen bir gebe eşliğinde PRES Sendromunu sunmak istedik.

Olgu
Öyküsünde herhangi bir hastalık bulunmayan ve doğum sonrasında indüksiyon uy-

gulanmamış, 18 yaşında primipar gebede spontan vaginal doğum sonrasında başın sağa
döndüğü sol tarafta tonik klonik aktivite ile başlayan ardından generalize olan sekon-

Yoğun Bakımda Nadir Bir Nöbet 
Etiyolojisi: Pres Sendromu
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der generalize nöbet gelişmiş. Postiktal dönemde Nöroloji kli-
niğine danışılan hastaya 30 mg/kg Valproik asit infüzyonu baş-
lanmış. İdamesinde de 1000 mg oral kullanması önerilmiş.
Kadın doğum kliniğinde çekilen  Beyin BT ve MRG normal
saptanmış.   Hasta  yoğun bakıma kabul edildi. Bilinç muay-
nesinde hastanın ağrılı uyaran ile gözlerini açtığı ve ağrılı uya-
ranı dört yönü lokalize ettiği görüldü. Direk ve indirek ışık
refleksleri alınıyordu. Derin tendon refleksleri dört yönlü alı-
nıyordu. Bilateral babinski refleksi işareti pozitifdi. Ense sert-
liği saptanmadı. Laboratuvar bulgularında hemogram, rutin
biyokimya ve elektrolit değerleri normal saptandı. Tam id-
rar tetkiki yapılan hastada proteinüri saptanmadı.   Yoğun ba-
kıma yatışın onuncu saatinde jeneralize nöbetin tekrar etme-
si nedeniyle diazepam I.V . verildi. Nöroloji konsültasyonu
istendi. PRES'den şüphelenilen hastaya tekrar kraniyal MRG
çekildi ve post frontal, parietal, oksipital Bilateral Asimetrik
Hiperintens lezyonlar saptandı. (Şekil-1) İntrakraniyal basınç
artışını engellemek amacıyla I.V. % 20  Mannitol  günde dört
kez 150 mg infüzyon başlandı. Üçüncü kez nöbet gelişen has-
tanın valproik asit dozu 150 mg a çıkarıldı. Yoğun bakım ta-
kiplerinde hemodinamik olarak stabil seyreden hasta İki gün
sonra bilinç açık koopere spontan solunum oda havasında  nö-
roloji servise nakledildi. Burada EEG, Kontrol MRG ve MR
Anjiografisi çekilen ve normal saptanan  hasta sekelsiz ola-
rak taburcu edildi.

Tartışma
Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), hiper-

tansiyon, ilaç intoksikasyonları  eklampsi-preeklampsi, ve
birçok metabolik hastalığa bağlı gelişebilen bir tablodur. Bey-
ni akut kan basıncı yüksekliklerinden koruyan sempatik uya-
rım, beyin arka dolaşım sisteminde ön dolaşım sistemine göre
daha yetersizdir. Bu sendromda beyin arka dolaşım siste-
minden beslenen bölgeler etkilenmektedir. Etiyolojik fak-
törlere bağlı olarak beyin dokusunda gelişen vazojenik ödem,
patofizyolojinin temelini oluşturur. Tanı  öykü, klinik bul-
gular ve nöroradyolojik incelemeler ile konur (1,2). 

Olgumuzun gebelik öncesinde saptanan metabolik bir has-
talığı bulunmamaktadır. Ayrıca  gebelik döneminde yapılan
kontrollerinde bir patoloji saptanmamış, preeklampsi-eklamp-
si ve HELP sendromuna yönelik kan ve idrar tetkikleri nor-
mal değer aralıklarında bulunmuştur.  Hemogram, karaci-
ğer ve böbrek fonksiyon testleri, elektrolit değerlerinde bo-
zukluk saptanmamıştır. Spontan vaginal doğum gerçekleş-
tiren hastanın doğum sırasında  ve sonrasında kan basıncı
değerleri  de normal saptanmıştır. Hastanın yoğun bakım ya-
tışı sonrasında yapılan fizik muanesinde meninks irritasyon
bulgusu saptanmamış, CRP ve Procalsitonin değerleri nor-
mal sınırlarda saptanmıştır. 

PRES patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olsa

da hiperperfüzyon teorisi kabul görmektedir.  Bu teoriye göre,

beyin otoregülasyonu ile beyin kan akımı  sabit tutulmaya

çalışılmakta  ve burada da belirgin rolü sempatik sistem et-

kisi ile arterioler sistem oynamaktadır.

Sistemik kan basıncı artışı  sonrasında arterioler sistemin

sempatik sistem uyarımı ile kasılıp beyne kan akımını, yani

hiperperfüzyonu engellemesi temel mekanizmadır. Belirli

eşik değer aşılınca kasılan  arterioller daha fazla kasılama-

yıp kan basıncı ile dilate olmakta ve beyin parankimine

sıvı, makromoleküller ve eritrositler sızmaktadır. Beyin kor-

teksi daha organize olduğu için çok miktarda ödeme direnç

gösterebilirken, kan beyin bariyeri yıkılması  ile ödem sub-

kortikal alana yayılmaktadır (3).

Ayrıca sempatik sistemin posterior sirkülasyonda ante-

rior sirkülasyona göre daha zayıf olması nedeni ile etkile-

nim baskın olarak posterior alanlarda olmaktadır.

Kranial MRG’de FLAIR ve T2 ağırlıklı görüntülerde pos-

terior serebral bölgelerde, bilateral kortikal-subkortikal hi-

perintens lezyonların varlığı  ile karakterizedir.  İleri olgu-

larda beyin sapı, serebellum, bazal ganglionlar ve frontal lob-

larda da lezyonlar izlenebilir. Olgumuzda kraniyal MRG'de

post frontal, parietal, oksipital Bilateral Asimetrik Hiperin-

tens  alanlar saptanmıştır.  

PRES ayırıcı tanısında  bilateral posterior lob infarktla-

rı, serebral venöz tromboz, herpes virus ve diğer ensefalit-

ler, serebral vaskülitik etkilenme, mitokondriyal ensefalo-

pati, hipertansif ensefalopati, hipoglisemi ve hiponatremi-

ye bağlı serebral etkilenme akla gelmelidir (4,5). Olgumuz-

da kranial MR venografi ile sinüs ven trombozu, difüzyon

ağırlıklı ve ADC görüntülemeleri ile venöz veya iskemik in-

fart, hikâye, kranial görüntüleme özellikleri ve laboratuvar

bulguları ile enfeksiyöz süreç dışlanmıştır. 

PRES tedavisinde kan basıncını ve nöbetleri kontrol al-

tına almak yanında biline metabolik hastalığın tedavisi esas-

tır (6). Tekrar sağlanan  otoregülasyon ile tam düzelme müm-

kün olmaktadır. Olgumuza antiödem ve antiepileptik teda-

vi  uygulanmış olup klinik ve radyolojik olarak tam iyileş-

me sağlanmıştır.

Olgumuzda nöbet etyolojisini açıklayacak enfektif me-

tabolik bir sebep olmamasının yanında ilk çekilen Kraniyal

MRG normal saptanmıştır. PRES saptanması ile antikonvül-

zan tedavi yanında. Antiödem tedavi ve hidrasyon  deste-

ği yapılmasıyla hasta sekelsiz taburcu edilmiş ve kontrol

MRG normal saptanmıştır. Olgumuzun nöbet etiyolojisinin

saptanamadığı durumlarda PRES sendromunun da ayırıcı ta-

nıda düşünülmesi ve erken tedaviye başlanması açısından

önemli olduğunu düşünmekteyiz.
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