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Ozet

Geri doniisiimlii posterior 16koensefalopati sendromu bag agrisi, bulanti, kusma, biling degisikligi, gérme bozuklugu ve konviilziyon ile
karakterize kompleks bir sendromdur. Siklikla hipertansiyona, eklampsiye, otoimmiin hastaliklara, kan transfiizyonuna, hiperkalsemiye,
hipomagnezemiye ve immiinosiipresif tedaviye bagli gelisebilmektedir. Bu sendromun radyolojik 6zelligi, geri doniigiimlii bilateral
beyaz cevher anormallikleri agirlikli olarak beyin hemisferlerinin arka kismini tutmasidir. Semptomatik tedavi ile klinik ve radyolojik
iyilesme saglanabilir. Bu olgu sunumunda, akut lenfoblastik [6semi nedeniyle intratekal metotreksat kulanilan bir olguda gelisen gegici
posterior lokoensefalopati sendromunun klinik ve radyolojik bulgularini sunmayi amagladik. (Turk J Ophthalmol 2014; 44: 243-5)
Anahtar Kelimeler: Geri doniisiimlii 16koensefalopati sendromu, akut lenfoblastik l6semi, metotreksat

Summary

Reversible posterior leukoencephalopathy syndrome is characterized by headache, nausea, seizures, altered consciousness, visual
disturbance, and convulsion. It usually develops due to hypertension, eclampsia, autoimmune diseases, blood transfusion, hypercalcemia,
hypomagnesemia, and immunosuppressive therapy. The radiological feature of this syndrome is reversible bilateral white matter
abnormalities predominantly located in the posterior regions of the cerebral hemispheres. With symptomatic therapy, clinical and
radiologic recovery can be achieved. In this case report, we aimed to present clinical and radiological findings of transient posterior
leukoencephalopathy syndrome due to intrathecal methotrexate usage in a case with acute lymphoblastic leukemia. (Turk J Ophthalmol
2014; 44: 243-5)
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intratekal metotreksat kullanimi sonrasi RPLS gelisen bir

Giris
o o . olgunun semptomlart, klinik bulgulari, manyetik rezonans (MR)

Geri dontisiimlii posterior 16koensefalopati sendromu (RPLS)
ilk 1996 yilinda Hinckey tarafindan tarif edilmistir.! Altta yatan

patofizyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir.1-2 RPLS de bag

goriintiileme bulgular: sunulmustur.

Olgu Sunumu

agrist, bulanti, kusma, biling degisikligi, gérme bozuklugu ve
On ii¢ yaginda erkek olguya akut lenfoblastik 16semi (ALL)
nedeniyle TRALL-BFM tedavi protokolii (prednizolon 60 mg/

konviilziyon bulgular1 eslik etmektedir.2:3 Gérme bozukluklari
ani geligebilir4 Siklikla hipertansiyon, eklampsi, otoimmiin

hastaliklar, kan transfiizyonu, hiperkalsemi, hipomagnezemi ve
immiinosiipresif tedavi sirasinda ortaya ¢ikmaktadir.1-4 RPLS
beynin oksipitoparietal bolgesini tutar. Semptomatik tedavi
ile klinik ve radyolojik olarak ¢ogunlukla iyilesmektedir.l-5
Altta yatan patofizyolojik mekanizmanin, beyaz cevherde
vazojenik odem oldugu diisiiniilmektedir.6:7 Bu makalede

m?/giin 28 giin boyunca peroral, vincristin 1,5 mg/m?2/hafta
haftada bir defa toplam dért doz, daunorubisin 30 mg/m2/hafta
haftada bir defa toplam dért doz, L-Asparaginaz 5000 U/m? ii¢
giin arayla toplam sekiz doz, intratekal metotreksat olarak 12
mg (12 mg/m?2) toplam {i¢ doz) baglandi. Intratekal metotreksat
tedavisinden bir giin sonra ani gelisen gormede bulaniklik
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ve bas agrist ardindan biling bulanikligi, haliisinasyon ve
jeneralize tonik klonik nobetlerinin olmast iizerine oftalmolojik
muayenesi yapildi ve kraniyal MR goriintiileme istendi. Olgunun
oftalmolojik muayenesinde, gorme keskinligi Snellen eseli ile sag
gozde 2/10 sol gozde ise 4/10 olarak saptandi. Her iki gozde
de 6n ve arka segment muayenesi dogal idi. Renkli gormeler
dogal idi. Goz hareketleri her yone serbest idi. Rolatif afferent
pupil defekti saptanmadi. Kranial MR goriintiilemede bilateral
oksipitoparietal loblarda kortikal ve subkortikal alanlarda
kontrast madde tutulumu ve diftizyon agirlikli goriintiilerde
kisitlilik  gostermeyen yogunluk artigt izlendi. Radyolojik
bulgular metotreksata bagli gelisen lokoensefalopati olarak
degerlendirildi (Sekil 1). Bu nedenle TRALL-BFM tedavi
protokoliinden metotreksat ¢ikarildi. Ayrica jeneralize tonik
klonik nobetler i¢in 20 mg/kg/giin fenitoin yiikleme doz
uygulandi. Sonrasinda bir hafta boyunca 5 mg/kg/giin idame
tedavi aldi. Sistemik kan basinci olgiimleri normal sinirlarda
seyretti. Serum sodyum diizeyi 125 mEq/L (135-146 mEq/L)
olan olguya, sodyum replasmani yapildi. Idrar sodyum degeri
60 mmol/L (10-20 mEq/L), idrar osmolalitesi 450 mOsm/kg
ve kan iirik asit degeri 1,8 mg/dL (2,6-6 mg/dL) olan olguda
uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) salinim sendromu oldugu
diisiiniildii. Bu nedenle olgunun stvt alimi kisitlandi. Tkinci giin
serum sodyum diizeyi 137 mEq/L'ye yiikseldi. Ugiincii giin
olguda goriilen biling bulanikligi, konviilziyon, haliisinasyon
bulgular: geriledi. Gorme keskinligi sag gzde 6/10°a sol gozde
ise 8/10’a yiikseldi. Olgunun birinci ay kontrol kraniyal MR
goriintiilemesinde diffiiz kortikal atrofi, bilateral periventrikiiler
derin beyaz cevherde yogunluk artig1, T2 agiclikls goriintiilerde
hiperintens alanlar ve T1 agirlikli goriintiilerde izointens alanlar
izlendi. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda patolojik
tutulum saptanmadi. Olgunun ikinci ay kontrol kraniyal
MR goriintiilemesinde serebral ve serebellar atrofi ile uyumlu
bulgular ile sag parietal lobda subkortikal beyaz cevherde T2
agirlikl goriintiilerde hiperintens birka¢ adet plak saptand:
(Sekil 2). Olgunun en son oftalmolojik muayenesinde (6. ay)
gorme keskinligi sag gozde 9/10’a sol gozde ise 10/10’a yiikseldi.

Tartigma

Cocukluk c¢ag1 kanserlerinde nérolojik komplikasyonlara
hastaligin seyiri sirasinda siklikla rastlanir. Konviilsiyon, kranial
sinir disfonksiyonlari, polinéropati, uygunsuz ADH salinimi ve
ensefalopati tani aninda ya da tedavi sirasinda siklikla gézlenebilen
komplikasyonlardir. RPLS de geligebilen uygunsuz ADH salinim
sendromuna bagli hiponatremi gozlenebilmekeedir.8 RPLS
sitotoksik ilaglarin kullanilmasina bagli olarak ortaya gikabilen
klinik olarak bas agrisi, gorme degisiklikleri, konfiizyon ve
nibetler ile karakterize, bazen fokal nérolojik bulgularin da eglik
ettigi bir kliniko-radyolojik sendromdur.! Erken tani konup
tedavi edildigi taktirde semptom ve radyolojik anormallikler
tamamen diizelebilmektedir.9-11 Tan1 gecikirse iskemiye dogru
gidis, masif enfarktlar ve 6liim geligebilir.11-12

Kemoterapotik ajanlarin RPLS etiyolojisindeki rolleri
konusunda bircok teori vardir. Bir hipoteze gore kemoterapotik
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ajanlarin kullanidmasina bagli olarak vaskiiler zedelenme ve
kortikal laminar nekroz gelismekte, sitotoksik 6dem ve gegici
hipoksik bulgular meydana gelmektedir.12 Bazi ¢aligmalara gore
ise ani kan basinct artist ile beynin otoregiilatuar mekanizmasi
bozulmakta ve etkilenen bélgelerde vazodilatasyon gelismektedir.
Kan-beyin engellerinde yikilma ve buna bagli fokal transiidasyon
ve petesiyal kanamalar artmaktadir.13

Kemoterapotik ajanlara bagli RPLS goriilebilmekeedir.
Vinkristin'in ve daha siklikla metotreksat’in RPLS’ye neden
oldugu bildirilmigtir.13,14 Olgumuzda TRALL-BFM tedavi
protokolii uygulanirken intratekal metotreksat verilmesinden
bir giin sonra bulgularin aniden gelismesi, tedavi protokoliinden
sadece metotreksatin ¢ikarilmasiyla bulgularin  gerilemesi
ve tekrarlamamast RPLS'nin intratekal metotreksata bagli
oldugunu distindiirdii.

RPLSnin tedavisi genellikle semptomatik olup, sistemik
kan basincinin kontrol altinda tutulmasi ve neden oldugu
diistiniilen kemoterapotik ilaclarin kesilmesi ile iyilesme ¢ogu
kez saglanabilmektedir.13:14 Vakamizda sistemik hipertansiyon
gelismedi. Etiyolojide sugladigimiz intratekal metotreksatin
kesilmesiyle, tonik klonik kasilmalarin antikonviilzan tedavi ile
kontrol altina alinmasiyla klinik olarak tam bir iyilesme saglands,
ancak radyolojik olarak kalici serebral ve serebellar atrofi gelisti.

Sonug
Kemoterapi alan olgularda ani gelisen bag agrisi, gérme
degisiklikleri, konfiizyonvensbetbulgularindaRPLSolabilecegini,

Sekil 1. MR goriintiisiinde bilateral oksipitoparietal loblarda kortikal ve
subkortikal alanlarda kontrast madde tutulumu mevcut

Sekil 2. MR gériintiisiinde serebral ve serebellar atrofi ile uyumlu bulgular ile sag
parietal lobda subkortikal beyaz cevherde T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens
birkag adet plak
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antihipertansif ajanlara gerek kalmadan semptomatik tedavi
ile tamamen klinik tablonun diizelebilecegini, ancak kalict
radyolojik bulgularin gozlenebilecegini ve ayirici tanida erken
donemde diigtiniilmesi gerektigini vurgulamay1 amagladik.
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