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AMAC

Preeklampsi-eklampsi hastalarinda ortaya ¢ikan krani-
al MR goriintiileme bulgularinin dagilimini ve tiriing,
ayrica klinik ve laboratuar bulgular ile radyolojik bul-
gularin iliskisini belirlemek

GEREC VE YONTEM

Preeklampsi (30 olgu) ve eklampsi (9 olgu) tanisi alan
toplam 39 hastaya kranyal MR uygulandi. MR bulgula-
rinin dagilimi ve 6zellikleri kaydedildi. MR incelemede
patolojik bulgusu olan ve olmayan hastalarda klinik
bulgular, ortalama kan basinci degerleri ile laboratuar
veriler istatistiksel olarak karsilastinidi.

BULGULAR

Yirmibir (%53.8) olguda kranyal MR normaldi. Onsekiz
hastada T1A kesitlerde izo-hipointens, T2A kesitlerde
hiperintens; kortikal-subkortikal yerlesimli lezyonlar
saptandi. Oksipital lob tiim olgularda tutulmustu; son-
ra sirasiyla parietal, frontal, temporal loblar, bazal
ganglionlar ve ponsda lezyonlar izlendi. Onii¢ olguda
(%72.2) anterior, posterior ya da parasagital sinir zon
tutulumu vardi. MRG bulgusu olan ve olmayan hasta-
lar karsilastirildiginda; gérme bozuklugu, mental du-
rum bozuklugu ve nébet agisindan istatistiksel anlamli
fark vardi (sirasiyla p=0.042, p=0.006, p=0.000). Ortala-
ma kan basincl agisindan yapilan karsilastirmada MR
bulgusu olan olgularda olmayanlara gore daha yiiksek
kan basinc izlenmekle birlikte fark istatistiksel olarak
anlamh degildi (p=0.074). MRG bulgusu olan hastalar-
da laktat dehidrogenaz, iirik asit ve kreatinin diizeyle-
ri, bulgusu olmayanlara gére anlamli yiiksekti (sirasiy-
la p=0.006, p=0.010, p=0.005).

SONUC

Preeklampsi-eklampsi patogenezinde endotelial hasa-
ra bagh kan-beyin bariyer gecirgenligindeki artis
onemli rol oynar. Bu olgularda ¢ok yiiksek diizeye ulas-
mayan kan basina artislarinda bile beyin lezyonlari
gelisebilir. Ancak serebral otoregulasyon mekanizmasi
g6z oniine alindiginda, lezyonlarin baslica sempatik
inervasyondan gorece fakir olan posterior dolasim
alanlari ve sinir zonlarda goriilmesi, patogenezde
temel belirleyicinin ani kan basina dalgalanmalari ol-
dugunu diisiindiirmektedir.
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reeklampsi; hipertansiyon, periferal 6dem ve proteiniiri ile karak-

terize ve tiim gebelerin %4-5’ini etkileyen bir hastaliktir. Preek-

lampsili cogu hastada bag agrisi, gorme bozuklugu, konfiizyon ve
bilin¢ bulaniklig1 izlenir. Nobet eklendiginde hastalik eklampsi adini
alir (1).

Bas agrisi, gorme bozuklugu, nobet ve mental durum bozuklugu gibi
bulgulari olan, etyolojik faktoriin ortadan kaldirilmasi ile birkag¢ hafta-
da klinik ve nororadyolojik olarak diizelebilen patolojik durumlar “pos-
terior reversibl ensefalopati sendromu” (PRES), “hipertansif ensefalo-
pati”, “reversibl posterior serebral 6dem sendromu” ve ‘“posterior re-
versibl 16koansefalopati sendromu” (PRLS) gibi farkli isimlerle tanim-
lanmigtir. Bu hastalarda beyaz cevher yanisira gri cevher tutulumunun
da olmasi nedeniyle 1996 yilinda ilk olarak tanimlanan posterior rever-
sibl 1okoansefalopati (2) yerine giiniimiizde PRES terimi tercih edil-
mektedir (3). PRES; hipertansiyon, preeklampsi-eklampsi, immuno-
supresif ilag tedavisi (siklosporin A, takrolimus) ve iiremi gibi durum-
larda ortaya ¢ikabilir (1, 2,4-7). Bilgisayarli tomografi (BT) ve manye-
tik rezonans (MR) goriintiileme incelemelerinde posterior kesimlerde
daha belirgin olmak iizere serebral hemisferlerde; daha az siklikla be-
yin sapi, serebellum ve bazal ganglionlarda vazojenik 6dem ile uyum-
lu degisiklikler goriiliir (1, 2, 4, 5, 7-9). Tedavi edilmez ve etyolojik
faktor ortadan kaldirilmazsa sitotoksik 6dem ve geri doniisiimsiiz beyin
hasar1 gelisebilir (10-12).

Anne ve fetiisiin yasamini tehdit eden preeklampsi-eklampsinin ne-
deni hala tam olarak aciklanamamustir. Preeklampsi-eklampsi olgula-
rinda izlenen beyin lezyonlariin hangi klinik parametrelerle ilgili ol-
dugunun aragtirllmasi hastalara yaklagimi yonlendirebilir ve hastalik
patogenezine 151k tutabilir; ancak bu iligkiyi aragtiran ¢aligmalar sinir-
Iidir (1, 2, 13). Schwartz ve ark. MR da izlenen beyin lezyonlarinin hi-
pertansiyon degil endotel hasar belirtegleriyle iligkili oldugunu bulmus-
lardir (1). Bu ¢alismada preeklampsi-eklampsi hastalarinda ortaya ¢1-
kan kranyal MR bulgularinin dagilimint ve tiiriinii, ayrica klinik ve la-
boratuar bulgular ile radyolojik bulgularin iligkisini belirlemeyi amag-
ladik.

Gere¢ ve yontem
2000-2003 yillart arasinda hastanemiz Kadin Hastaliklar1 ve Dogum



Sekil 1. a,b. Eklampsi. Bir haftadir bas agrisi olan 23 yasinda 36 haftalik gebe olgu gdrme kaybi ve jeneralize
tonik klonik konviilziyon gelismesi (izerine hastaneye yatirildi. a. Aksiyel planda spin eko T2 agirlikli kesitte sag
kaudat nukleus basi ve kismen lentiform nukleusda yiiksek sinyalli lezyon. b. Aksiyel planda spin eko T2 agirlikl
aksiyal kesitte bilateral parietooksipital yerlesimli, korteks ve beyaz cevheri igine alan yiiksek sinyalli lezyon
mevcuttur.

Klinigi’nde preeklampsi (30 olgu) ve
eklampsi (9 olgu) tanist alan toplam
39 hasta galismaya alinmig; 10 hasta
retrospektif, 29 hasta prospektif olarak
degerlendirilmistir. Olgularin yaglar1
18 ile 39 arasinda degismekteydi (or-
talama: 26.2). iki olgu ek olarak
HELLP sendromu (hemoliz, yliksek
karaciger enzimleri ve trombositope-
ni) tamist almusti. iki hastamiz erken

membran riiptiirii tanisi ile acile bag-
vurdu, bu hastalarda preeklampsi sap-
tand1. U¢ hastamiz postpartum donem-
de nobet ile bagvurdu. Olgularimizin
tiimii dogum ve tedavi ile birlikte se-
kelsiz olarak taburcu olmuslardi.

Tiim hastalarimizin yas1, sistolik ve
diyastolik tansiyon arteriyel degerleri,
ortalama tansiyon arteriyel degerleri
yanisira hematokrit (Htc), ortalama

Tablo 1. MR bulgusu olan hastalarda klinik bulgular ve lezyonlarin loblara gére dagihimi

eritrosit hacmi (OEH), beyaz kan hiic-
resi (BKH), trombosit, laktat dehidro-
genaz (LDH), aspartat transaminaz
(AST), alanin transaminaz (ALT), lire,
iirik asit, alblimin, globiilin, kalsiyum
degerleri kaydedildi. Ortalama tansi-
yon arteriyel degerleri 1/3 X (sistolik
basin¢ + 2 X diastolik basing) olarak
hesaplandi. Olgularin tiimiine, klinik
bulgularin ortaya ¢cikmasindan sonraki
birinci ile yedinci giinler arasinda 0.5
Tesla manyetik alan giiciinde cihaz ile
kranyal MR incelemesi yapildi. Olgu-
lar T1 agirliklt spin eko aksiyel ve sa-
gital, T2 agirlikli spin eko aksiyel
planlarda, intravenoz kontrast madde
kullanilmadan incelendi. iki hastaya
ise ilk tetkikten iki ay sonra kontrol
MR uygulandi.

Kranyal MR’da patolojik bulgusu
olan ve olmayan hastalarda klinik ve
laboratuar veriler istatistiksel olarak
karsilagtirildi. HELLP sendromu ful-
minan hematolojik anomalilerle iligki-
li oldugundan (14) ve laboratuar so-
nuglarimizi etkileyerek yanlis sonug-
lara sebep olabileceginden iki HELLP
olgusu MR bulgularinin laboratuar de-
gerlerle karsilastirildig: istatistik calig-
masindan ¢ikarilmigtir. Tiim analizle-

Olgu no Oksipital Paryetal Frontal Temporal Bazal ganglionlar Pons Klinik bulgular
1 + + + + = BA,N,MB
2 + + + + + BA,N,MB
3 + + = = + = BA,GB
4 + + = + - = BA,GB
B + + = + = = BA,GB,N,MB
6 + + + = + = BA,GB
7 + = = > + = BA,MB
8 + + + + + = BA,GB,MB
9 + = = = - - BA
10 + + = = s = BA,GB
11 + - - - - - BA
12 + + + + + - BA,N,MB
13 + + + + + = BAN,
14 + + = + + = BA,GB,N
115 + + + - - - BA,GB
16 + + + + + + BA,N,MB
17 + - - - - = BA,GB,N,
18 + + + - - - BA,GB,N,MB
Toplam %100 %77.7 %50 %50 %55.5 %11.1

BA : Bas agrisi, GB: gérme bozuklugu, N: nébet, MB: mental durum bozuklugu
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Sekil 2. a,b. Preeklampsi. Bas agrisi, gérme kaybi ve mental durum bozuklugu gelisen 19 yaginda 38 haftalik gebede MR bulgulari. a. Aksiyel planda spin eko T2 agirlikh
kesitte bilateral frontoparyetooksipital, korteks ve beyaz cevheri igine alan yaygin hiperintens lezyonlar izlenmektedir. b. Iki ay sonraki kontrol MR incelemede (spin eko T2
aksiyel kesit) bilateral paryetal subkortikal minimal hiperintensite (oklar) disinda lezyonlarin kayboldugu gériilmektedir.

rimiz SPSS 11.0 For Windows istatis-
tik paket programinda %95 giivenle
yapildi. Istatistiksel incelemede
Mann-Whitney U testi ve ki kare testi
kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak
anlaml1, p=0.05 istatiksel olarak an-
lamsiz kabul edildi. S6zel verilerimize
ait bilgiler frekans ve % olarak, labo-
ratuar parametrelerimize ait bilgiler
ortalama + SD olarak verildi.

Bulgular

Otuzdokuz hastalik serimizde ba-
sagrist 37 olguda (%94.9), gébrme bo-
zuklugu 14 olguda (%35.9), nobet 9
olguda (%?23), mental durum bozuklu-
8u 9 olguda (%23) mevcuttu. Yirmibir
(%53.8) olguda kranyal MR goriintii-
leme normal olarak degerlendirildi.
Geri kalan 18 hastada T1 agirlikli ke-
sitlerde izo-hipointens, T2 agirlikli ke-
sitlerde hiperintens; kortikal-subkorti-
kal yerlesimli lezyonlar saptandi. Ol-

gularimizin 8’sinde (%44 .4) sadece
subkortikal beyaz cevher etkilenmisti,
geri kalan 10 olguda (%55.6) hem kor-
teks hem de beyaz cevherde patolojik
sinyal mevcuttu. Onii¢ olguda (%72.2)
anterior, posterior ya da parasagital si-
nir zon tutulumu vardi. MR bulgusu
olan olgularda klinik bulgular ve lez-
yonlarin loblara gore dagilimi Tablo
1°de gosterilmistir. T1k tetkikten yakla-
stk 2 ay sonra kontrol MR inceleme
yapilan 2 hastada ilk incelemede sap-
tanan patolojik bulgularmn belirgin se-
kilde geriledigi gozlendi (Sekil 1-3).

MR bulgusu olan ve olmayan hasta-
larda klinik bulgular ve bunlarin ista-
tistiksel karsilastirllmas1 Tablo 2’de
gosterilmistir. Bagsagris1 acisindan iki
grup arasinda istatistiksel anlam1 olan
fark yokken gorme bozuklugu, mental
durum bozuklugu ve nobet acisindan
anlaml fark izlendi.

MR bulgular olan ve olmayan has-
talar yas ortalamasi agisindan karsi-

Tablo 2. MR bulgusu olan ve olmayan olgularda klinik bulgular ve bunlarin istatistiksel

karsilastinimasi

MR gdriintiileme (+) MR gériintileme (-) p
n=18 n=21
Basagrisi 18 19 0.490
Gorme bozuklugu 10 4 0.0422
Mental bozukluk 8 1 0.006°
Nobet 9 0 0.000?

Ki kare testinde istatistiksel olan anlamli p degerleri 2 ile gosterilmistir.
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lagtirildiginda istatistiksel olarak an-
lamli bir farklilik saptanmamigtir
(Mann-Whitney U testi, p=0.097). Or-
talama kan basinci agisindan yapilan
karsilagtirmada MR bulgusu olan ol-
gularda, olmayanlara gore daha yiik-
sek kan basinct izlenmekle birlikte
fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(Mann-Whitney U testi, p=0.074).
Tablo 3’de MR bulgusu olan ve olma-
yan hasta gruplarinda ol¢iilen mini-
mum ve maksimum ortalama kan ba-
sinct degerleri, bunlarin ortalamasi ve
istatistiksel karsilastirilmast verilmek-
tedir. Biokimyasal veriler agisindan
yapilan karsilagtirmada; MR bulgusu
olan hastalarda laktat dehidrogenaz
(LDH), iirik asit ve kreatinin diizeyle-
ri, MR bulgusu olmayan hastalara go-
re daha yiiksek saptanmig olup fark is-
tatistiksel acidan anlamli idi (Mann-
Whitney U testi; p degerleri sirasiyla
0.006; 0.010 ve 0.005) (Tablo 3).

Tartisma

PRES olgularinda patogenez tam
olarak anlagilamamistir; ancak temel
bozuklugun damar disina sivi sizmasi
oldugu diisiiniilmektedir (15). Bu ol-
gularda goriilen beyin lezyonlar1 se-
rebral otoregulasyon mekanizmasinin
bozulmas1 ve endotelyal iglev bozuk-
lugu ile iligkili olabilir (1, 8, 16). Nor-
mal bireyde myojenik ve norojenik bi-
lesenlerden olugan serebral otoregu-
lasyon mekanizmasi beyin perfiizyo-



Sekil 3. a-c. Preeklampsi. Birkag haftadir bas agrisi olan 34 haftalik gebede ani gérme kaybi gelismesi (izerine gekilen kranial MR bulgulari. a,b. Aksiyel planda spineko T2
agirhkh aksiyel kesitlerde bilateral frontal ve paryetooksipital loblarda, oldukga simetrik, anterior ve posterior sinir zonlari igine alan kortikal ve subkortikal hiperintensiteler
izlenmektedir. ¢. Aksiyel planla spin eko T1 agirlikli aksiyel kesitte lezyonlar izo-hipointenstir.

nunu sabit diizeyde tutar (1). Norojenik
mekanizmanin etkili ¢alismasi sempa-
tik inervasyona baghdir. PRES olgula-
rinda endotel tizerindeki direkt toksik
etkiler ya da artmis kan basincina bag-
It damar distansiyonu myojenik meka-
nizmanin etkisini azaltir (1, 4). Bu du-
rumda serebral perfiizyonun diizenlen-
mesinde norojenik mekanizma 6n pla-

na ¢ikar; boylece sempatik inervasyon-
dan daha fakir olan posterior dolasim
alanlar1 kan basinci artiglarina daha du-
yarl hale gelir. Hipertansiyon ile bir-
likte olan PRES olgularinda kan basin-
cindaki artig beyin kan damarlarinin
otoregulasyon kapasitesini astifinda
serum damar digina sizar. Bu olgularda
beyin lezyonlar1 daha ¢ok posterior do-

lasim alanlarinda izlenir. Sempatik
inervasyonun aracilik ettigi vazokonst-
riiksiyon anterior dolagim alanlarimi
agir1 perfiizyondan gorece korumakta-
dir. Hipertansiyon ile birlikte olmayan
PRES olgularinda ise patogenezden
kan-beyin bariyer gecirgenligini arti-
ran direkt endotel hiicre islev bozuklu-
gu sorumlu tutulmaktadir (1, 8).

Tablo 3. MR bulgusu olan ve olmayan hastalarda biokimyasal verilerin ve ortalama kan basincinin karsilastiriimasi

MR gdriintiileme bulgusu (-) hastalar MR gériintiileme bulgusu (+) hastalar p
Minimum Maksimum Ortalama+SD Minimum Maksimum Ortalama+SD

HTC 24.40 45.00 33.456.13 28.00 45.40 34.59+4.96 0.469
BKH 9.0 24.00 13.49+3.22 7.30 18.40 12.79+3.25 0.748
TROMBOSIT 86.00 515.00 264.71+104.88 96.00 356.00 245.20+70.03 0.432
OEH 62.40 96.90 86.76+7.33 78.10 93.80 89.76+4.25 0.123
LDH 322 925 605.48+184.51 501 1012 792.40+186.08 0.006°
AST 15 75 35.76+15.67 20 31.93+6.78 0.797
ALT 6 93 26.24+18.89 7 25.60+8.67 0.712
URIK ASIT 2.80 10 4.41+1.83 3.10 7.30 5.611.17 0.010?
URE 12.9 128 30.45+24.26 6 58.0 33.40+12.31 0.077
ALB 2.20 4.0 2.99+0.55 2 2.87+0.57 0.584
GLB 1.80 3.10 2.66+0.35 2.0 3.20 2.60+0.36 0.438
Ca 5.70 8.0 7.19+0.68 5.60 7.90 7.26+0. 0.675

KREATININ 0.50 1.10 0.68+0.14 0.6 2.10 0.86+0.31 0.0052
Ortalama KB 100 146 123.81+11.70 116 166 131.87+13.41 0.074

HTC: hematokrit, OEH: ortalama eritrosit hacmi, BKH: beyaz kan hiicresi, LDH: laktat dehidrogenaz, AST: aspartat transaminaz, ALT: alanin transaminaz, ALB: albiimin, GLB:

globiilin, Ca: kalsiyum, KB: kan basinci. Mann-Whitney U testinde istatistiksel olan anlamli p degerleri 2 ile gosterilmistir.
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Bu caligmada, beyin MR bulgusu
olan ve olmayan preeklampsi-eklamp-
si olgularinda cesitli klinik ve labora-
tuar parametreler kargilagtirilmis; be-
yin lezyonlarinin hemolizi gosteren
yiiksek LDH diizeyleri ile renal islev
bozuklugunu gosteren yiiksek iirik asit
ve kreatinin degerleri ile iligkili oldu-
gu saptanmustir. Endotelyal hasar kir-
miz1 kan hiicrelerinde morfolojik bo-
zukluklara ve mikrovaskiiler hemolize
neden olur; boylece LDH diizeyi artar
(1). Preeklampsi-eklampside endoteli-
al hasara neyin yol actig1 kesin olarak
bilinmemekle birlikte bundan dolasan
endotelyal toksinler ya da endotele
kargt gelisen antikorlar sorumlu tutul-
maktadir (1). Yapilan c¢alismalarda
preeklampsi-eklampsi  hastalarinda
yiiksek LDH degerlerinin kranyal
MR’deki lezyonlardan daha 6nce orta-
ya ¢iktig1r bulunmus olup bu bulgu en-
dotelyal hasara yiiksek kan basincinin
yol agmadigimi gostermektedir (1, 17).
Preeklampsi-eklampsi  olgularinda
multipl organ tutulumu endotelial ig-
lev bozukluguna baglanmaktadir (17).
Renal endotel hasar1 sonucu gelisen
bobrek iglevlerinde bozulma iirik asit
ve kreatinin artigina yol agar.

Beyin lezyonlar1 olan ve olmayan
olgularimizdaki kan basinci degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir. Ancak preek-
lampsi-eklampsi olgularinda 6lgiilen
kan basinci normal olsa bile degerler
hastanin rutin kan basinci degerlerin-
den yiiksek oldugunda beyin lezyonla-
r1 geligebilmektedir (1). Kan basinct
Olclimleri ve laboratuar parametreler
ile ilgili sonuglarimiz birlikte deger-
lendirildiginde, preeklampsi ve ek-
lampside goriilen beyin ¢deminin hi-
pertansiyondan ¢ok endotelyal hasara
sekonder oldugu diigiiniilebilir. Bu
bulgular Schwartz ve arkadaglarinin
(1) bulgulari ile uyumludur. Ancak pa-
togenezden hipertansiyonun mu, yok-
sa endotel hasarinin m1 daha fazla so-
rumlu oldugunun yorumlanmasinda
beyin lezyonlarmin dagilimi da goz
oniinde bulundurulmalidir.

PRES olgularinin patogeneze gore
iic grupta incelenebilecegini diisiinii-
yoruz. Birinci grupta beyin 6demi yal-
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nizca yiiksek kan basincina bagh ola-
rak geligir. Bu olgularda damar disina
stvi sizmasini kolaylastiracak endotel
hasar1 olmadigindan lezyonlar yiiksek
kan basinci degerlerinde ortaya cikar.
Yiiksek kan basinci degerlerinde se-
rebral otoregulasyon sinirlar1 agilir ve
sempatik inervasyondan gorece fakir
posterior dolasim alanlari, 6zellikle
oksipital lob ve sinir zonlarda vazoje-
nik 6dem goriiliir. Arteryal sinir zonla-
rin da posterior dolagim alanlart gibi
sempatik inervasyondan fakir oldugu
gosterilmistir (18). Hipertansif ensefa-
lopati olgular1 bu grupta yer alir. Ikin-
ci grupta lezyonlarin dagilimi ilk
gruptakilere benzer; ancak lezyonlar
daha diisiik, hatta normale yakin kan
basinci diizeylerinde goriilebilir. Bu
olgularin patogenezinde endotel hasa-
r1 6nemli rol oynar; kan-beyin bariye-
rindeki bozukluk nedeniyle daha 1lim-
I1 basing artiglarinda bile intertisyuma
s1v1 sizabilir. Ancak lezyonlarin bagli-
ca otoregulasyon kapasitesinin diisiik
oldugu alanlarda goriilmesi, patoge-
nezde temel belirleyicinin ani kan ba-
sinct dalgalanmalar1 oldugunu diisiin-
diirmektedir. Deneysel caligmalarda
ani kan basinci artiginin otoregulasyon
mekanizmasini bozdugu, ozellikle ar-
teriyel sinir zonlarda vazodilatasyon
ve vazokonstriiksiyonlar geliserek da-
mar disina s1vi ve kan gecisine yol ag-
181 gosterilmigtir (19). Preeklampsi-
eklampsi, siklosporin-A ve takrolimus
toksisitesi bu grupta yer alir (1, 5, 20,
21). Ugiincii grupta lezyonlar baglica
endotel hasarina bagh ortaya cikar;
patogenezde kan basinci artiglari
Oonemli rol oynamaz. Bu olgularda si-
metrik bazal ganglion tutulumu tipik-
tir; bunu talamus, serebellum ve beyin
sap1 tutulumu izler. Hipertansiyonla
birlikte olan PRES olgularindaki gibi
oksipital lob ve smir zon tutulumu 6n
planda degildir. Uremik ensefalopati-
lerin bazilari; 6zellikle hemolitik tire-
mik sendrom bu grupta yer alir (22).
Ancak renal hipertansiyonla birlikte
olan iiremik patolojilerde lezyon dagi-
limlar ilk iki gruptakilere benzeyebi-
lir (23). Onerdigimiz bu siniflama ile
PRES olgularinda, kan basinci dl¢tim-
leri ve beyin lezyonlarmin dagilimini

degerlendirerek patogeneze yaklasim
miimkiin olabilir.

Preeklampsi ve eklampsili hastalar-
da lezyonlar genellikle T1 agirlikli ke-
sitlerde izo-hipointens, T2 agirlikli ke-
sitlerde ise hiperintens olarak izlen-
mektedir; nadir olarak petesial hemo-
rajiler eslik edebilir. (1, 13, 24). Olgu-
larimizin tiimiinde benzer sinyal yapi-
sinda lezyonlar izlendi, ancak kanama
bulgusu saptanmadi. Preeklampsi-ek-
lampside en sik etkilenen bolge oksi-
pital lobdur; bunu paryetal, frontal,
temporal lob ve bazal ganglion tutulu-
mu izler. Daha siddetli olgularda sere-
bellum ve beyin sap: tutulabilir (1,
24). Tiim olgularimizda oksipital lob
tutulumu vardi. Lezyonlarin lobar da-
S1limu literatiirdeki serilerle benzerlik
gosteriyordu; ancak bizim serimizde
sinir zon tutulumu 6n plandaydi. Sinir
zon dagilimli lezyonlar serebral va-
zospazma sekonder iskemiyi de akla
getirmekle birlikte difiizyon agirlikli
goriintiiler ile sitotoksik ddem olma-
diklar1 gosterildiginden iskemi olasili-
&1 56z konusu degildir (4).

PRES’de izlenen radyolojik ve kli-
nik bulgular kisa siirede taninir ve te-
davi edilirse tamamen geri doniislii
olabilir (25). Calismamizda incelenen
hastalarin hepsi 1-2 hafta igerisinde
norolojik defisit kalmadan taburcu ol-
dular. iki hastamiza ilk tetkikten iki ay
sonra kontrol beyin MR tetkikleri ya-
pidi. Bir hastada tamamen diizelme
saptanirken, diger hastamizda cok si-
nirh bir alanda subkortikal hiperintens
lezyon izledik. Hastalik taninmazsa is-
kemi, masif infarkt ve 6liim gelisebilir.
PRES olgularinda vazojenik 6édemi is-
kemi-sitotoksik 6demden ayirmada di-
flizyon agirlikli goriintiileme kullanil-
maktadir (4, 11, 12, 16). PRES komp-
likasyonu olarak sitotoksik ddem-iske-
mi gelisen olgular bildirilmistir (11,
12). Masif vazojenik 6demin doku ba-
simcinda artiga, bunun da mikrosirkii-
lasyonu bozarak iskemiye yol acabile-
cegi kabul edilmektedir (11).

MR gdériintiileme ile serebral 6dem
bulunan preeklampsi-eklampsi olgula-
rimizda MR incelemesi normal olanla-
ra gore daha sik olarak gorme bozuk-
Iugu, mental durum bozuklugu ve no-



bet saptandi. Schwartz ve arkadaglari-
nin c¢aligmasinda ise beyin lezyonlari
ile yalnizca nobet varligi arasinda an-
laml iligki bulundu (1). Bu farklilik
bizim serimizdeki serebral 6dem alan-
larinin daha yaygin olmasi ile agikla-
nabilir. Nobet, korteks ve beyaz cev-
herdeki sivinin irritatif etkisine bag-
lanmaktadir (1). Nobeti olan olgulari-
mizin tamaminda serebral 6dem izlen-
di. Baz1 caligmalarda bazal ganglion
tutulumu olan hastalarda daha sik ola-
rak mental durum bozuklugu izlendi-
gini gosterilmistir (26). Calismamizda
mental durum bozuklugu saptanan 10
olgunun 6’sinda (%60) bazal gangli-
onlarda patoloji saptanmistir. Bagagri-
st agisindan MR bulgusu olan ve ol-
mayan hastalar arasinda istatistiksel
anlami olan fark yoktu. Preeklampsi-
eklampsili gebelerin izleminde gérme
bozuklugu, mental durum bozuklugu
ya da nobet goriilmesi beyin lezyonla-
rinin geligmis olabilece8i acisindan
uyarici olmalidir.

Sonug olarak; preeklampsi-eklampsi
patogenezinde endotelyal hasara bagl
kan-beyin bariyer gecirgenligindeki
artis 6nemli rol oynar. Bu olgularda
cok yiiksek diizeye ulasmayan kan
basincr artislarinda bile damar ici sivi
intertisyuma sizar ve vazojenik ddem
geligir. Ancak serebral otoregulasyon
mekanizmasi goz Oniine alindiginda,
lezyonlarin baglica sempatik inervas-
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CRANIAL MR IMAGING WITH CLINICAL CORRELATION IN PREECLAMPSIA AND
ECLAMPSIA

PURPOSE: Our aim was to determine the distribution and nature of cranial MRI
findings in preeclampsia/eclampsia, and also to correlate them with clinical and
laboratory data.

MATERIALS AND METHODS: MR imaging was performed in 39 patients with
preeclampsia (n=30) and eclampsia (n=9), and the distribution and signal patterns of
the lesions were documented. Clinical findings, blood pressures, and laboratory data
were compared statistically in patients with and without MR imaging findings.

RESULTS: MR imaging was normal in 21 of the patients. In 18 patients, cortical-
subcortical lesions, which appeared iso-/hypointense on T1W and hyperintense on
T2W images, were detected. The occipital lobe was involved in all patients, followed
by the parietal, frontal, and temporal lobes, and basal ganglia and pons. The lesions
showed watershed distribution in 13 patients. When the patients with and without
MR imaging findings were compared, there was a statistically significant difference
regarding visual disturbances, depression of consciousness, and seizures (p=0.042,
p=0.006, p=0.000, respectively). Although patients with MR imaging findings showed
higher blood pressures as compared to those without MR imaging findings, there
was no statistically significant difference (p=0.074). In patients with MR imaging
findings, lactate dehydrogenase (LDH), uric acid, and creatinine levels were
significantly higher than those without MR imaging findings (p=0.006, p=0.010,
p=0.005, respectively).

CONCLUSION: Increased permeability of the blood-brain-barrier related to
endothelial injury plays a major role in the pathogenesis of preeclampsia/eclampsia.
Relatively minor increases in blood pressure may cause cerebral lesions. However,
when the cerebral autoregulation mechanism is considered, the distribution of
cerebral lesions in the posterior circulation and watershed zones, which are relatively
sparsely innervated by sympathetic nerves, provides evidence that the main

determinant of pathogenesis is acute fluctuations in blood pressure.
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