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P reeklampsi; hipertansiyon, periferal ödem ve proteinüri ile karak-

terize ve tüm gebelerin %4-5’ini etkileyen bir hastal›kt›r. Preek-

lampsili çoğu hastada baş ağr›s›, görme bozukluğu, konfüzyon ve

bilinç bulan›kl›ğ› izlenir. Nöbet eklendiğinde hastal›k eklampsi ad›n›

al›r (1). 

Baş ağr›s›, görme bozukluğu, nöbet ve mental durum bozukluğu gibi

bulgular› olan, etyolojik faktörün ortadan kald›r›lmas› ile birkaç hafta-

da klinik ve nöroradyolojik olarak düzelebilen patolojik durumlar “pos-

terior reversibl ensefalopati sendromu” (PRES), “hipertansif ensefalo-

pati”, “reversibl posterior serebral ödem sendromu” ve “posterior re-

versibl lökoansefalopati sendromu” (PRLS) gibi farkl› isimlerle tan›m-

lanm›şt›r. Bu hastalarda beyaz cevher yan›s›ra gri cevher tutulumunun

da olmas› nedeniyle 1996 y›l›nda ilk olarak tan›mlanan posterior rever-

sibl lökoansefalopati (2) yerine günümüzde PRES terimi tercih edil-

mektedir (3). PRES; hipertansiyon, preeklampsi-eklampsi, immuno-

supresif ilaç tedavisi (siklosporin A, takrolimus) ve üremi gibi durum-

larda ortaya ç›kabilir (1, 2, 4-7). Bilgisayarl› tomografi (BT) ve manye-

tik rezonans (MR) görüntüleme incelemelerinde posterior kesimlerde

daha belirgin olmak üzere serebral hemisferlerde; daha az s›kl›kla be-

yin sap›, serebellum ve bazal ganglionlarda vazojenik ödem ile uyum-

lu değişiklikler görülür (1, 2, 4, 5, 7-9). Tedavi edilmez ve etyolojik

faktör ortadan kald›r›lmazsa sitotoksik ödem ve geri dönüşümsüz beyin

hasar› gelişebilir (10-12). 

Anne ve fetüsün yaşam›n› tehdit eden preeklampsi-eklampsinin ne-

deni hala tam olarak aç›klanamam›şt›r. Preeklampsi-eklampsi olgula-

r›nda izlenen beyin lezyonlar›n›n hangi klinik parametrelerle ilgili ol-

duğunun araşt›r›lmas› hastalara yaklaş›m› yönlendirebilir ve hastal›k

patogenezine ›ş›k tutabilir; ancak bu ilişkiyi araşt›ran çal›şmalar s›n›r-

l›d›r (1, 2, 13). Schwartz ve ark. MR’da izlenen beyin lezyonlar›n›n hi-

pertansiyon değil endotel hasar belirteçleriyle ilişkili olduğunu bulmuş-

lard›r (1). Bu çal›şmada preeklampsi-eklampsi hastalar›nda ortaya ç›-

kan kranyal MR bulgular›n›n dağ›l›m›n› ve türünü, ayr›ca klinik ve la-

boratuar bulgular ile radyolojik bulgular›n ilişkisini belirlemeyi amaç-

lad›k.
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AMAÇ
Preeklampsi-eklampsi hastalar›nda ortaya ç›kan krani-
al MR görüntüleme bulgular›n›n da¤›l›m›n› ve türünü,
ayr›ca klinik ve laboratuar bulgular ile radyolojik bul-
gular›n iliflkisini belirlemek

GEREÇ VE YÖNTEM 
Preeklampsi (30 olgu) ve eklampsi (9 olgu) tan›s› alan
toplam 39 hastaya kranyal MR uyguland›. MR bulgula-
r›n›n da¤›l›m› ve özellikleri kaydedildi. MR incelemede
patolojik bulgusu olan ve olmayan hastalarda klinik
bulgular, ortalama kan bas›nc› de¤erleri ile laboratuar
veriler istatistiksel olarak karfl›laflt›r›ld›.

BULGULAR 
Yirmibir (%53.8) olguda kranyal MR normaldi. Onsekiz
hastada T1A kesitlerde izo-hipointens, T2A kesitlerde
hiperintens; kortikal-subkortikal yerleflimli lezyonlar
saptand›. Oksipital lob tüm olgularda tutulmufltu; son-
ra s›ras›yla parietal, frontal, temporal loblar, bazal
ganglionlar ve ponsda lezyonlar izlendi. Onüç olguda
(%72.2) anterior, posterior ya da parasagital s›n›r zon
tutulumu vard›. MRG bulgusu olan ve olmayan hasta-
lar karfl›laflt›r›ld›¤›nda; görme bozuklu¤u, mental du-
rum bozuklu¤u ve nöbet aç›s›ndan istatistiksel anlaml›
fark vard› (s›ras›yla p=0.042, p=0.006, p=0.000). Ortala-
ma kan bas›nc› aç›s›ndan yap›lan karfl›laflt›rmada MR
bulgusu olan olgularda olmayanlara göre daha yüksek
kan bas›nc› izlenmekle birlikte fark istatistiksel olarak
anlaml› de¤ildi (p=0.074). MRG bulgusu olan hastalar-
da laktat dehidrogenaz, ürik asit ve kreatinin düzeyle-
ri, bulgusu olmayanlara göre anlaml› yüksekti (s›ras›y-
la p=0.006, p=0.010, p=0.005).

SONUÇ 
Preeklampsi-eklampsi patogenezinde endotelial hasa-
ra ba¤l› kan-beyin bariyer geçirgenli¤indeki art›fl
önemli rol oynar. Bu olgularda çok yüksek düzeye ulafl-
mayan kan bas›nc› art›fllar›nda bile beyin lezyonlar›
geliflebilir. Ancak serebral otoregulasyon mekanizmas›
göz önüne al›nd›¤›nda, lezyonlar›n bafll›ca sempatik
inervasyondan görece fakir olan posterior dolafl›m
alanlar› ve s›n›r zonlarda görülmesi, patogenezde
temel belirleyicinin ani kan bas›nc› dalgalanmalar› ol-
du¤unu düflündürmektedir.

Anahtar sözcükler: ● preeklampsi ● eklampsi ●

manyetik rezonas görüntüleme
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Kliniği’nde preeklampsi (30 olgu) ve

eklampsi (9 olgu) tan›s› alan toplam

39 hasta çal›şmaya al›nm›ş; 10 hasta

retrospektif, 29 hasta prospektif olarak

değerlendirilmiştir. Olgular›n yaşlar›

18 ile 39 aras›nda değişmekteydi (or-

talama: 26.2). İki olgu ek olarak

HELLP sendromu (hemoliz, yüksek

karaciğer enzimleri ve trombositope-

ni) tan›s› alm›şt›. İki hastam›z erken

membran rüptürü tan›s› ile acile baş-

vurdu, bu hastalarda preeklampsi sap-

tand›. Üç hastam›z postpartum dönem-

de nöbet ile başvurdu. Olgular›m›z›n

tümü doğum ve tedavi ile birlikte se-

kelsiz olarak taburcu olmuşlard›.

Tüm hastalar›m›z›n yaş›, sistolik ve

diyastolik tansiyon arteriyel değerleri,

ortalama tansiyon arteriyel değerleri

yan›s›ra hematokrit (Htc), ortalama

eritrosit hacmi (OEH), beyaz kan hüc-

resi (BKH), trombosit, laktat dehidro-

genaz (LDH), aspartat transaminaz

(AST), alanin transaminaz (ALT), üre,

ürik asit, albümin, globülin, kalsiyum

değerleri kaydedildi. Ortalama tansi-

yon arteriyel değerleri 1/3 X (sistolik

bas›nç + 2 X diastolik bas›nç) olarak

hesapland›. Olgular›n tümüne, klinik

bulgular›n ortaya ç›kmas›ndan sonraki

birinci ile yedinci günler aras›nda 0.5

Tesla manyetik alan gücünde cihaz ile

kranyal MR incelemesi yap›ld›. Olgu-

lar T1 ağ›rl›kl› spin eko aksiyel ve sa-

gital, T2 ağ›rl›kl› spin eko aksiyel

planlarda, intravenöz kontrast madde

kullan›lmadan incelendi. İki hastaya

ise ilk tetkikten iki ay sonra kontrol

MR uyguland›.

Kranyal MR’da patolojik bulgusu

olan ve olmayan hastalarda klinik ve

laboratuar veriler istatistiksel olarak

karş›laşt›r›ld›. HELLP sendromu ful-

minan hematolojik anomalilerle ilişki-

li olduğundan (14) ve laboratuar so-

nuçlar›m›z› etkileyerek yanl›ş sonuç-

lara sebep olabileceğinden iki HELLP

olgusu MR bulgular›n›n laboratuar de-

ğerlerle karş›laşt›r›ld›ğ› istatistik çal›ş-

mas›ndan ç›kar›lm›şt›r. Tüm analizle-

Tablo 1. MR bulgusu olan hastalarda klinik bulgular ve lezyonlar›n loblara göre da¤›l›m›

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
5 + + - + - - BA,GB,N,MB
6 + + + - + - BA,GB
7 + - - - + - BA,MB
8 + + + + + - BA,GB,MB
9 + - - - - - BA
10 + + - - - - BA,GB
11 + - - - - - BA
12 + + + + + - BA,N,MB
13 + + + + + - BA,N,
14 + + - + + - BA,GB,N
15 + + + - - - 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 : Bafl a¤r›s›, GB: görme bozuklu¤u, N: nöbet, MB: mental durum bozuklu¤u 

fiekil 1. a,b. Eklampsi. Bir haftad›r bafl a¤r›s› olan 23 yafl›nda 36 haftal›k gebe olgu görme kayb› ve jeneralize
tonik klonik konvülziyon geliflmesi üzerine hastaneye yat›r›ld›. a. Aksiyel planda spin eko T2 a¤›rl›kl› kesitte sa¤
kaudat nukleus bafl› ve k›smen lentiform nukleusda yüksek sinyalli lezyon. b. Aksiyel planda spin eko T2 a¤›rl›kl›
aksiyal kesitte bilateral parietooksipital yerleflimli, korteks ve beyaz cevheri içine alan yüksek sinyalli lezyon
mevcuttur. 

a b
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rimiz SPSS 11.0 For Windows istatis-

tik paket program›nda %95 güvenle

yap›ld›. İstatistiksel incelemede

Mann-Whitney U testi ve ki kare testi

kullan›ld›. p<0.05 istatistiksel olarak

anlaml›, p≥0.05 istatiksel olarak an-

lams›z kabul edildi. Sözel verilerimize

ait bilgiler frekans ve % olarak, labo-

ratuar parametrelerimize ait bilgiler

ortalama ± SD olarak verildi.

Bulgular
Otuzdokuz hastal›k serimizde ba-

şağr›s› 37 olguda (%94.9), görme bo-

zukluğu 14 olguda (%35.9), nöbet 9

olguda (%23), mental durum bozuklu-

ğu 9 olguda (%23) mevcuttu. Yirmibir

(%53.8) olguda kranyal MR görüntü-

leme normal olarak değerlendirildi.

Geri kalan 18 hastada T1 ağ›rl›kl› ke-

sitlerde izo-hipointens, T2 ağ›rl›kl› ke-

sitlerde hiperintens; kortikal-subkorti-

kal yerleşimli lezyonlar saptand›. Ol-

gular›m›z›n 8’sinde (%44.4) sadece

subkortikal beyaz cevher etkilenmişti,

geri kalan 10 olguda (%55.6) hem kor-

teks hem de beyaz cevherde patolojik

sinyal mevcuttu. Onüç olguda (%72.2)

anterior, posterior ya da parasagital s›-

n›r zon tutulumu vard›. MR bulgusu

olan olgularda klinik bulgular ve lez-

yonlar›n loblara göre dağ›l›m› Tablo

1’de gösterilmiştir. İlk tetkikten yakla-

ş›k 2 ay sonra kontrol MR inceleme

yap›lan 2 hastada ilk incelemede sap-

tanan patolojik bulgular›n belirgin şe-

kilde gerilediği gözlendi (Şekil 1-3). 

MR bulgusu olan ve olmayan hasta-

larda klinik bulgular ve bunlar›n ista-

tistiksel karş›laşt›r›lmas› Tablo 2’de

gösterilmiştir. Başağr›s› aç›s›ndan iki

grup aras›nda istatistiksel anlam› olan

fark yokken görme bozukluğu, mental

durum bozukluğu ve nöbet aç›s›ndan

anlaml› fark izlendi. 

MR bulgular› olan ve olmayan has-

talar  yaş ortalamas›  aç›s›ndan karş›-

laşt›r›ld›ğ›nda istatistiksel olarak an-

laml› bir farkl›l›k saptanmam›şt›r

(Mann-Whitney U testi, p=0.097). Or-

talama kan bas›nc› aç›s›ndan yap›lan

karş›laşt›rmada MR bulgusu olan ol-

gularda, olmayanlara göre daha yük-

sek kan bas›nc› izlenmekle birlikte

fark istatistiksel olarak anlaml› değildi

(Mann-Whitney U testi, p=0.074).

Tablo 3’de MR bulgusu olan ve olma-

yan hasta gruplar›nda ölçülen mini-

mum ve maksimum ortalama kan ba-

s›nc› değerleri, bunlar›n ortalamas› ve

istatistiksel karş›laşt›r›lmas› verilmek-

tedir. Biokimyasal veriler aç›s›ndan

yap›lan karş›laşt›rmada; MR bulgusu

olan hastalarda laktat dehidrogenaz

(LDH), ürik asit ve kreatinin düzeyle-

ri, MR bulgusu olmayan hastalara gö-

re daha yüksek saptanm›ş olup fark is-

tatistiksel aç›dan anlaml› idi (Mann-

Whitney U testi; p değerleri s›ras›yla

0.006; 0.010  ve 0.005) (Tablo 3).

Tart›flma
PRES olgular›nda patogenez tam

olarak anlaş›lamam›şt›r; ancak temel

bozukluğun damar d›ş›na s›v› s›zmas›

olduğu düşünülmektedir (15). Bu ol-

gularda görülen beyin lezyonlar› se-

rebral otoregulasyon mekanizmas›n›n

bozulmas› ve endotelyal işlev bozuk-

luğu ile ilişkili olabilir (1, 8, 16). Nor-

mal bireyde myojenik ve nörojenik bi-

leşenlerden oluşan serebral otoregu-

lasyon mekanizmas› beyin perfüzyo-

Tablo 2. MR bulgusu olan ve olmayan olgularda klinik bulgular ve bunlar›n istatistiksel
karfl›laflt›r›lmas›

MR görüntüleme (+) MR görüntüleme (-) p
n=18 n=21

Bafla¤r›s› 18 19 0.490
Görme bozuklu¤u 10 4 0.042a

Mental bozukluk 8 1 0.006a

Nöbet 9 0 0.000a

Ki kare testinde istatistiksel olan anlaml› p de¤erleri a ile gösterilmifltir.

fiekil 2. a,b. Preeklampsi. Bafl a¤r›s›, görme kayb› ve mental durum bozuklu¤u geliflen 19 yafl›nda 38 haftal›k gebede MR bulgular›. a. Aksiyel planda spin eko T2 a¤›rl›kl›
kesitte bilateral frontoparyetooksipital, korteks ve beyaz cevheri içine alan yayg›n hiperintens lezyonlar izlenmektedir. b. ‹ki ay sonraki kontrol MR incelemede (spin eko T2
aksiyel kesit) bilateral paryetal subkortikal minimal hiperintensite (oklar) d›fl›nda lezyonlar›n kayboldu¤u görülmektedir.

a b
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nunu sabit düzeyde tutar (1). Nörojenik

mekanizman›n etkili çal›şmas› sempa-

tik inervasyona bağl›d›r. PRES olgula-

r›nda endotel üzerindeki direkt toksik

etkiler ya da artm›ş kan bas›nc›na bağ-

l› damar distansiyonu myojenik meka-

nizman›n etkisini azalt›r (1, 4). Bu du-

rumda serebral perfüzyonun düzenlen-

mesinde nörojenik mekanizma ön pla-

na ç›kar; böylece sempatik inervasyon-

dan daha fakir olan posterior dolaş›m

alanlar› kan bas›nc› art›şlar›na daha du-

yarl› hale gelir. Hipertansiyon ile bir-

likte olan PRES olgular›nda kan bas›n-

c›ndaki art›ş beyin kan damarlar›n›n

otoregulasyon kapasitesini aşt›ğ›nda

serum damar d›ş›na s›zar. Bu olgularda

beyin lezyonlar› daha çok posterior do-

laş›m alanlar›nda izlenir. Sempatik

inervasyonun arac›l›k ettiği vazokonst-

rüksiyon anterior dolaş›m alanlar›n›

aş›r› perfüzyondan görece korumakta-

d›r. Hipertansiyon ile birlikte olmayan

PRES olgular›nda ise patogenezden

kan-beyin bariyer geçirgenliğini art›-

ran direkt endotel hücre işlev bozuklu-

ğu sorumlu tutulmaktad›r (1, 8).

Tablo 3. MR bulgusu olan ve olmayan hastalarda biokimyasal verilerin ve ortalama kan bas›nc›n›n karfl›laflt›r›lmas›

MR görüntüleme bulgusu (-) hastalar MR görüntüleme bulgusu (+) hastalar p

Minimum Maksimum Ortalama±SD Minimum Maksimum Ortalama±SD

HTC 24.40 45.00 33.45±6.13 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

TROMBOS‹T 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 0.006a

AST 15 75 35.76±15.67 20 39 31.93±6.78 0.797

ALT 6 93 26.24±18.89 7 39 25.60±8.67 0.712

ÜR‹K AS‹T 2.80 10 4.41±1.83 3.10 7.30 5.61±1.17 0.010a

ÜRE 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 4 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

KREAT‹N‹N 0.50 1.10 0.68±0.14 0.6 2.10 0.86±0.31 0.005a

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 hücresi, LDH: laktat dehidrogenaz, AST: aspartat transaminaz, ALT: alanin transaminaz, ALB: albümin, GLB:
globülin, Ca: kalsiyum, KB: kan bas›nc›. Mann-Whitney U testinde istatistiksel olan anlaml› p de¤erleri a ile gösterilmifltir. 

fiekil 3. a-c. Preeklampsi. Birkaç haftad›r bafl a¤r›s› olan 34 haftal›k gebede ani görme kayb› geliflmesi üzerine çekilen kranial MR bulgular›. a,b. Aksiyel planda spineko T2
a¤›rl›kl› aksiyel kesitlerde bilateral frontal ve paryetooksipital loblarda, oldukça simetrik, anterior ve posterior s›n›r zonlar› içine alan kortikal ve subkortikal hiperintensiteler
izlenmektedir. c. Aksiyel planla spin eko T1 a¤›rl›kl› aksiyel kesitte lezyonlar izo-hipointenstir.

a b c
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Bu çal›şmada, beyin MR bulgusu

olan ve olmayan preeklampsi-eklamp-

si olgular›nda çeşitli klinik ve labora-

tuar parametreler karş›laşt›r›lm›ş; be-

yin lezyonlar›n›n hemolizi gösteren

yüksek LDH düzeyleri ile renal işlev

bozukluğunu gösteren yüksek ürik asit

ve kreatinin değerleri ile ilişkili oldu-

ğu saptanm›şt›r. Endotelyal hasar k›r-

m›z› kan hücrelerinde morfolojik bo-

zukluklara ve mikrovasküler hemolize

neden olur; böylece LDH düzeyi artar

(1). Preeklampsi-eklampside endoteli-

al hasara neyin yol açt›ğ› kesin olarak

bilinmemekle birlikte bundan dolaşan

endotelyal toksinler ya da endotele

karş› gelişen antikorlar sorumlu tutul-

maktad›r (1). Yap›lan çal›şmalarda

preeklampsi-eklampsi hastalar›nda

yüksek LDH değerlerinin kranyal

MR’deki lezyonlardan daha önce orta-

ya ç›kt›ğ› bulunmuş olup bu bulgu en-

dotelyal hasara yüksek kan bas›nc›n›n

yol açmad›ğ›n› göstermektedir (1, 17).

Preeklampsi-eklampsi olgular›nda

multipl organ tutulumu endotelial iş-

lev bozukluğuna bağlanmaktad›r (17).

Renal endotel hasar› sonucu gelişen

böbrek işlevlerinde bozulma ürik asit

ve kreatinin art›ş›na yol açar. 

Beyin lezyonlar› olan ve olmayan

olgular›m›zdaki kan bas›nc› değerleri

aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

fark saptanmam›şt›r. Ancak preek-

lampsi-eklampsi olgular›nda ölçülen

kan bas›nc› normal olsa bile değerler

hastan›n rutin kan bas›nc› değerlerin-

den yüksek olduğunda beyin lezyonla-

r› gelişebilmektedir (1). Kan bas›nc›

ölçümleri ve laboratuar parametreler

ile ilgili sonuçlar›m›z birlikte değer-

lendirildiğinde, preeklampsi ve ek-

lampside görülen beyin ödeminin hi-

pertansiyondan çok endotelyal hasara

sekonder olduğu düşünülebilir. Bu

bulgular Schwartz ve arkadaşlar›n›n

(1) bulgular› ile uyumludur. Ancak pa-

togenezden hipertansiyonun mu, yok-

sa endotel hasar›n›n m› daha fazla so-

rumlu olduğunun yorumlanmas›nda

beyin lezyonlar›n›n dağ›l›m› da göz

önünde bulundurulmal›d›r. 

PRES olgular›n›n patogeneze göre

üç grupta incelenebileceğini düşünü-

yoruz. Birinci grupta beyin ödemi yal-

n›zca yüksek kan bas›nc›na bağl› ola-

rak gelişir. Bu olgularda damar d›ş›na

s›v› s›zmas›n› kolaylaşt›racak endotel

hasar› olmad›ğ›ndan lezyonlar yüksek

kan bas›nc› değerlerinde  ortaya ç›kar.

Yüksek kan bas›nc› değerlerinde se-

rebral otoregulasyon s›n›rlar› aş›l›r ve

sempatik inervasyondan görece fakir

posterior dolaş›m alanlar›, özellikle

oksipital lob ve s›n›r zonlarda vazoje-

nik ödem görülür. Arteryal s›n›r zonla-

r›n da posterior dolaş›m alanlar› gibi

sempatik inervasyondan fakir olduğu

gösterilmiştir (18). Hipertansif ensefa-

lopati olgular› bu grupta yer al›r. İkin-

ci grupta lezyonlar›n dağ›l›m› ilk

gruptakilere benzer; ancak lezyonlar

daha düşük, hatta normale yak›n kan

bas›nc› düzeylerinde görülebilir. Bu

olgular›n patogenezinde endotel hasa-

r› önemli rol oynar; kan-beyin bariye-

rindeki bozukluk nedeniyle daha ›l›m-

l› bas›nç art›şlar›nda bile intertisyuma

s›v› s›zabilir. Ancak lezyonlar›n başl›-

ca otoregulasyon kapasitesinin düşük

olduğu alanlarda görülmesi, patoge-

nezde temel belirleyicinin ani kan ba-

s›nc› dalgalanmalar› olduğunu düşün-

dürmektedir. Deneysel çal›şmalarda

ani kan bas›nc› art›ş›n›n otoregulasyon

mekanizmas›n› bozduğu, özellikle ar-

teriyel s›n›r zonlarda vazodilatasyon

ve vazokonstrüksiyonlar gelişerek da-

mar d›ş›na s›v› ve kan geçişine yol aç-

t›ğ› gösterilmiştir (19). Preeklampsi-

eklampsi, siklosporin-A ve takrolimus

toksisitesi bu grupta yer al›r (1, 5, 20,

21). Üçüncü grupta lezyonlar başl›ca

endotel hasar›na bağl› ortaya ç›kar;

patogenezde kan bas›nc› art›şlar›

önemli rol oynamaz. Bu olgularda si-

metrik bazal ganglion tutulumu tipik-

tir; bunu talamus, serebellum ve beyin

sap› tutulumu izler. Hipertansiyonla

birlikte olan PRES olgular›ndaki gibi

oksipital lob ve  s›n›r zon tutulumu ön

planda değildir. Üremik ensefalopati-

lerin baz›lar›; özellikle hemolitik üre-

mik sendrom bu grupta yer al›r (22).

Ancak renal hipertansiyonla birlikte

olan üremik patolojilerde lezyon dağ›-

l›mlar› ilk iki gruptakilere benzeyebi-

lir (23). Önerdiğimiz bu s›n›flama ile

PRES olgular›nda, kan bas›nc› ölçüm-

leri ve beyin lezyonlar›n›n dağ›l›m›n›

değerlendirerek patogeneze yaklaş›m

mümkün olabilir. 

Preeklampsi ve eklampsili hastalar-

da lezyonlar genellikle T1 ağ›rl›kl› ke-

sitlerde izo-hipointens, T2 ağ›rl›kl› ke-

sitlerde ise hiperintens olarak izlen-

mektedir; nadir olarak peteşial hemo-

rajiler eşlik edebilir. (1, 13, 24). Olgu-

lar›m›z›n tümünde benzer sinyal yap›-

s›nda lezyonlar izlendi, ancak kanama

bulgusu saptanmad›. Preeklampsi-ek-

lampside en s›k etkilenen bölge  oksi-

pital lobdur; bunu paryetal, frontal,

temporal lob ve bazal ganglion tutulu-

mu izler. Daha şiddetli olgularda sere-

bellum ve beyin sap› tutulabilir (1,

24). Tüm olgular›m›zda oksipital lob

tutulumu vard›. Lezyonlar›n lobar da-

ğ›l›m› literatürdeki serilerle benzerlik

gösteriyordu; ancak bizim serimizde

s›n›r zon tutulumu ön plandayd›. S›n›r

zon dağ›l›ml› lezyonlar serebral va-

zospazma sekonder iskemiyi de akla

getirmekle birlikte difüzyon ağ›rl›kl›

görüntüler ile sitotoksik ödem olma-

d›klar› gösterildiğinden iskemi olas›l›-

ğ› söz konusu değildir (4). 

PRES’de izlenen radyolojik ve kli-

nik bulgular k›sa sürede tan›n›r ve te-

davi edilirse tamamen geri dönüşlü

olabilir (25). Çal›şmam›zda incelenen

hastalar›n hepsi 1-2 hafta içerisinde

nörolojik defisit kalmadan taburcu ol-

dular. İki hastam›za ilk tetkikten iki ay

sonra kontrol beyin MR tetkikleri ya-

p›ld›. Bir hastada tamamen düzelme

saptan›rken, diğer hastam›zda çok s›-

n›rl› bir alanda subkortikal hiperintens

lezyon izledik. Hastal›k tan›nmazsa is-

kemi, masif infarkt ve ölüm gelişebilir.

PRES olgular›nda vazojenik ödemi is-

kemi-sitotoksik ödemden ay›rmada di-

füzyon ağ›rl›kl› görüntüleme kullan›l-

maktad›r (4, 11, 12, 16). PRES komp-

likasyonu olarak sitotoksik ödem-iske-

mi gelişen olgular bildirilmiştir (11,

12). Masif vazojenik ödemin doku ba-

s›nc›nda art›şa, bunun da mikrosirkü-

lasyonu bozarak iskemiye yol açabile-

ceği kabul edilmektedir (11). 

MR görüntüleme ile serebral ödem

bulunan preeklampsi-eklampsi olgula-

r›m›zda MR incelemesi normal olanla-

ra göre daha s›k olarak görme bozuk-

luğu, mental durum bozukluğu ve nö-
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bet saptand›. Schwartz ve arkadaşlar›-

n›n çal›şmas›nda ise beyin lezyonlar›

ile yaln›zca nöbet varl›ğ› aras›nda an-

laml› ilişki bulundu (1). Bu farkl›l›k

bizim serimizdeki serebral ödem alan-

lar›n›n daha yayg›n olmas› ile aç›kla-

nabilir. Nöbet, korteks ve beyaz cev-

herdeki s›v›n›n irritatif etkisine bağ-

lanmaktad›r (1). Nöbeti olan olgular›-

m›z›n tamam›nda serebral ödem izlen-

di. Baz› çal›şmalarda bazal ganglion

tutulumu olan hastalarda daha s›k ola-

rak mental durum bozukluğu izlendi-

ğini gösterilmiştir (26). Çal›şmam›zda

mental durum bozukluğu saptanan 10

olgunun 6’s›nda (%60) bazal gangli-

onlarda patoloji saptanm›şt›r. Başağr›-

s› aç›s›ndan MR bulgusu olan ve ol-

mayan hastalar aras›nda istatistiksel

anlam› olan fark yoktu. Preeklampsi-

eklampsili gebelerin izleminde görme

bozukluğu, mental durum bozukluğu

ya da nöbet görülmesi beyin lezyonla-

r›n›n gelişmiş olabileceği aç›s›ndan

uyar›c› olmal›d›r. 

Sonuç olarak; preeklampsi-eklampsi

patogenezinde endotelyal hasara bağl›

kan-beyin bariyer geçirgenliğindeki

art›ş önemli rol oynar. Bu olgularda

çok yüksek düzeye ulaşmayan kan

bas›nc› art›şlar›nda bile damar içi s›v›

intertisyuma s›zar ve vazojenik ödem

gelişir. Ancak  serebral otoregulasyon

mekanizmas› göz önüne al›nd›ğ›nda,

lezyonlar›n başl›ca sempatik inervas-

yondan görece fakir olan posterior

dolaş›m alanlar› ve s›n›r zonlarda

görülmesi, patogenezde temel belir-

leyicinin ani kan bas›nc› dalgalan-

malar› olduğunu düşündürmektedir.

Gebelerin izleminde görme bozuk-

luğu, mental durum bozukluğu, nöbet

gibi semptomlar geliştiğinde, ya da

endotel hasar belirteçleri yüksek

bulunduğunda kan bas›nc›n› düzen-

lemeye yönelik önlemler al›nmas›

yararl› olur.

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.

Key words: ● preeclampsia ● eclampsia ● magnetic resonance imaging
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