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OLGU BIiLDiRiSi

Preeklampsi ve eklampside kranyal MRG
bulgular

Serdar Karakdse, Ergiin Deniz, Aydin Karabacakoglu, Mehmet Sevgili

g‘:ﬁ?ignn;:ermes' Tip Fakditesi, Radyodiagnostik Anabilim cikan bir gebelik toksemisidir. Preeklampsi hipertansiyon, prote-
iniiri, periferik 6dem ve degisik norolojik semptomlarla karakte-
rizedir. Bag agrisi, hiperrefleksi, gorme bozukluklar1 gdzlenen nérolo-
jik semptomlar olup, eklampside ek nérolojik bulgu olarak konviilziyon
ve bazen de koma izlenir. Gegici korliik preeklampsi-eklampsi olgula-
rinda nadir rastlanan bir komplikasyondur (1-5). Hipertansiyonun uy-
gun tedavisi ile gerileyen bu nérolojik bulgularin nedenlerinin aragtiril-
masinda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) degerli bilgiler verir
(6-8).
Ugii eklamptik, biri preeklamptik 4 olgumuzun tipik kranyal MRG
bulgulariyla birlikte klinik bulgular1 sunularak tartigildi.

5. Karaksse (E5), E. Deniz, A. Karabacakoglu, M. Sevgili P reeklampsi-eklampsi genellikle gebeligin ikinci yarisinda ortaya

Olgu bildirileri

Olgu 1

25 yagindaki 30 haftalik gebe olan hastada epigastrik agri, bag agris,
kusma sikayetleri vardi. Tansiyon arteryel (TA) 160/110 mmHg olarak
saptanan olguda preeklampsi tanisi kondu ve daha sonra hastada gérme
kaybr gelisti.

Kranyal MRG incelemede bilateral oksipital loblarda kortikal ve sub-
kortikal beyaz cevher tutulumu mevcuttu. Lezyon alanlar1 T1A goriin-
tillerde hipo-izointens, T2A goriintiilerde ise hiperintens 6zellikte idi
(Resim 1).

Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ve antiddem tedavi sonrasi
10 giin i¢inde gérme bozuklugunda ve MRG bulgularinda diizelme sap-
tandi.

Olgu 2

22 yaginda 29 haftalik gebe olan, gorme kaybi ve daha sonra suur
kayb1 geligen hastada TA150/100 mmHg olarak 6l¢iilmiis, gz dibi in-
celemesinde bilateral papil 6demi izlenmis, fakat norolojik muayene-
sinde patolojik refleks saptanmamaigti.

Kranyal MRG incelemede bilateral oksipital, frontoparyetal loblarda
korteksi ve subkortikal beyaz cevheri tutan T1A goriintiilerde hipo-izo-
intens, T2A incelemelerde hiperintens lezyon alanlar1 vardi (Resim 2).

Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ve antiddem tedavi sonrasi 2
hafta i¢inde klinik ve radyolojik bulgularda tama yakin diizelme izlen-
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Resim 1. Preeklampsi olgusunda T1A (A) ve T2A (B) aksiyel kesitlerde bilateral oksipital loblarda, kortikal ve kismen subkortikal alanlarda T1A’da hipo-izointens, T2A’da
hiperintens lezyon alanlari izlenmektedir.

Resim 2. Eklampsi olgusunda lateral ventrikiil diizeyi (A) ve sentrum semiovale diizeyinden (B) gecen T2A aksiyal kesitlerde; frontoparyetal ve oksipital loblarda kortikal ve
subkortikal alanlar tutan hiperintens lezyon alanlari mevcuttur.

Olgu 3

28 yasinda 32 haftalik gebe olan ve
preeklampsi tanist konan hastada fotal
distres gelistigi i¢in indiiksiyon uygu-
lanmis ve olii fotiis dogmustu. Suur
kaybr geligsen hastada gozdibi incele-
mesinde bilateral papil 6demi saptan-
mis ve TA 160/100 mmHg olarak 6l-
clilmiigtii.

Kranyal MRG incelemede bilateral
oksipital loblarda korteksi ve subkor-
tikal beyaz cevheri tutan, bazal gang-
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liyon diizeylerinde, mezensefalonda,
periventrikiiler derin beyaz cevherde
T1A kesitlerde hipo-izointens, T2A
incelemelerde hiperintens lezyon
alanlar1 vardi (Resim 3).

Hipertansiyonun kontrol altina alin-
mast ve antiddem tedavi sonrasi 1 haf-
ta icinde klinik ve radyolojik diizelme
gozlendi.

Olgu 4

22 yaginda ve 30 haftalik gebe olan,
eklampsi tanisi alan, suur kaybi geli-

sen hastada g6z dibi muayenesinde
papil 6demi saptanmigti. TA150/110
mmHg olarak 6lciildii.

Kranyal MRG incelemede bilateral
oksipital loblarda kortikal ve subkorti-
kal beyaz cevherde, pons, mezensefe-
lon, serebellar hemisferde, bilateral
talamus, kaudat ve lentiform niikleus,
sagda belirgin almak iizere eksternal
kapsiillerde T1A kesitlerde hipo-izo-
intens, T2A'da ise hiperintens lezyon
alanlar1 izlenmekteydi (Resim 4).

Hipertansiyonun kontrol altina alin-



Resim 3. Eklampsi olgusunda mezensefalon (A), talamus (B), derin beyaz cevher (C) diizeylerinden gegen T2A aksiyel kesitlerde mezensefalon, bilateral talamus, oksipital
loblar ve periventrikiiler derin beyaz cevherde hiperintens lezyon alanlari izlenmektedir.

mas1 ve antiodem tedavi sonrasi bir
hafta icerisinde klinik ve radyolojik
diizelme saglandi.

Tartisma

Preeklampsi-eklampsi etyolojisi he-
niiz tam olarak bilinmemektedir. Bu
hastalarda goriilen norolojik bulgula-
rin patogenezinde; serebral vazos-
pazm, hemoraji, iskemi, 6dem, hiper-
tansif ve metabolik ensefalopati gibi
degisik hipotezler ©One siiriilmiistiir
(6). Klinik ve nororadyolojik bulgula-
rin agiklamasinda iki mekanizma iize-
rinde ciddi caligmalar yapilmistir.
Bunlardan ilki; ani hipertansiyona
bagli olarak kapiller rezistansin agil-
mast sonucu vazojenik (periselliiler)
0dem olugmasidir. Buna gore 6zellik-
le posterior serebral dolasim, ani ba-
sing degisikliklerini regiile etmede
yetersiz kalmaktadir (6,9). Diger me-
kanizmada ise ani hipertansiyona se-
konder reaktif vazospazm olugmakta-
dir. Gelisen vazospazma bagli olarak
hiicresel hasar ve iskemi olusmakta
ve sonrasinda sitotoksik (seliiler)
o0dem meydana gelmektedir (10,11).
Bazi aragtirmacilar ise her iki meka-
nizmanin ayni olguda goriilebilecegi-
ni; beyaz cevherdeki 6demin vazoje-
nik, gri cevherdeki 6demin sitotoksik
oldugunu vurgulamiglardir (3,12).

Giiniimiizde eklampsi nadir goriil-
mekle birlikte hala anne O6liimlerinin
ana nedenlerinden birisidir. Eklampsi
nedeniyle 6len olgularin otopsi calis-
malarinda serebral 6demle birlikte
ozellikle bazal gangliyonlarda olmak
lizere yaygin intrakranyal kanama
alanlar1 tespit edilmis ve Oliimlerin
asil sebebinin bu hemorajik alanlar ol-
dugu bildirilmistir (13,14). Calisma
grubumuzdaki 3 eklampsi olgusunda
da intrakranyal kanama saptanmadi.

Preeklampsi-eklampside intrakran-
yal 6dem ve Ozellikle kanama alanla-
rinin tammlanmasinda BT yaygin ola-
rak kullanilmigtir (15,16). Orta ve ge-
nis capl intrakranyal damarlarin re-
versibl segmental darlig1 konvansiyo-
nel anjiyografi ve MRA bulgulartyla
tanimlanmistir. Bu darliklarin rever-
sibl vazospazm ve intimal hiperplazi-
ye bagli olabilecegi bildirilmistir
(6,17,18). Preeklampsi ve eklampsi-
deki norolojik bulgularin tanimlanma-
sinda degisik radyolojik inceleme
yontemleri kullanilmakla beraber, ge-
rek derin beyaz cevher ve bazal gang-
liyondaki lezyonlarin gosterilmesinde,
gerekse gebelik donemindeki nobet
sebeplerinin ayirici tanist ve spesifik
tedaviye imkan saglamasi nedeniyle
MRG’nin iistiin bir inceleme yontemi
oldugu vurgulanmistir (2,6,14,19,20).
Son yillarda difiizyon agirhikli MRG

ve MR spektroskopi, eklampsili olgu-
lardaki kranyal lezyonlarin 6dem-in-
farkt ayriminda kullanilmig ve bu lez-
yonlarin 6dem oldugu bildirilmistir
(6,21).

Preeklampsi-eklampside en sik pos-
terior serebral dolagim alanlarinin tu-
tulumu izlenir. Bu alan posterior pari-
yetal lob ve oksipital lobdaki korteks
ve subkortikal beyaz cevherdir. Oksi-
pital lobun bilateral ve simetrik tutu-
lumuna bagli olarak gecici serebral
korliik olugsabilmektedir (1,3). Dort
olgumuzda da oksipital lob tutulumu
mevcuttu. Preeklampsili olgumuzda
ve suur kaybi1 dncesinde eklampsili bir
olgumuzda gecici serebral korliik tes-
pit edilmigti. Eklampsili diger iki ol-
gumuzda suur kayb: nedeniyle gecici
serebral korliik hasta tarafindan tarif
edilmemekle birlikte gz muayenele-
rinde papil 6demi saptanmisti. Dola-
yistyla dort olgumuzda da oksipital
lob tutulumu ile gegici serebral korliik
arasindaki radyolojik ve klinik kore-
lasyon tam olarak izlendi.

Bazal gangliyon diizeyleri ve peri-
ventrikiiler derin beyaz cevher lokali-
zasyonlart ikinci siklikta tutulan alan-
lardir (3,20). Bazi calismalarda, bu
alanlarin tutulumlarinin, hastalarin
mental durumundaki bozulma ile ka-
rakterize oldugu bildirilmistir (3,7).
Suur kaybr olan 3 olgumuzun (ek-
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lamptik) 2’sinde bazal gangliyon ve
derin beyaz cevher tutulumu mevcut-
tu. Bir olgumuzda ise bu bolgelerde
tutulum saptanmadi. Dolayisiyla ba-
zal gangliyon ve derin beyaz cevher
tutulumu ile suur kaybi arasindaki
radyolojik-klinik korelasyon 3 ek-
lamptik olgumuzun 2’sinde mevcuttu.

Daha sik tutulumun saptandigi bu
iki alan diginda, daha nadir olarak
frontal ve temporal loblarin, serebel-
lumun, beyin sap1 ve mezensefalonun
tutulumu bildirilmistir (3,13). Bir ol-
gumuzda frontoparyetal bolgede, bir
olgumuzda pons ve serebellar hemis-
ferlerde ve iki olgumuzda mezensefa-
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lezyon alanlari izlenmektedir.

londa tutulum saptandi.

Lezyon alanlar1 T1A incelemede hi-
po-izointens, T2A incelemelerle hipe-
rintens olarak izlenir. Hemoraji nadir-
dir. Genellikle MRG bulgularinin
yayginligi ile klinik bulgularin siddeti
arasinda  korelasyon  mevcuttur
(3,6,20). Preeklamptik-eklamptik has-
talarin hipertansiyon ve antiddem te-
davisi sonrasinda, kranyal MRG ta-
kiplerinde zamanla bulgularin tama
yakin kayboldugu gozlenmistir. Bu
ozellik patogenezdeki 6dem hipotezi-
ni desteklemektedir (2,3,6,9). Ayrica
MRG bulgularinin diizelmesi, klinik
diizelmeye de eslik eder (3). Olgulari-

Resim 4. Eklampsi olgusunda pons (A), mezensefalon (B), bazal gangliyon (C) diizeyinden
gegen T2A aksiyal kesitlerde; pons, serebellar hemisferler, mezensefalon, kaudat ve
lentiform niikleuslar, her iki talamus, sag eksternal kapsiil lokalizasyonlarinda hiperintens

mizda hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi ve antiddem tedavisi sonrasi
tama yakin klinik diizelme ve MRG
bulgularinda gerileme saptandi.

Eklamptik hastalarda lezyonlarin
lokalizasyonu ve goriiniimleri farkli
olmakla birlikte ayiric1 tanida venoz
trombozis veya serebral siniis trombo-
zisi mutlaka akla gelmelidir (22,23).
Ayrica gebelerde eklampside goriile-
bilen klinik bulgulara benzer semp-
tomlar verebilen norosistiserkozis ol-
gularinda, intraventrikiiler kistin gos-
terilmesiyle ayirici tan1 saglanabilir
(24).

Klinik olarak preeklamptik-eklamp-



tik oldugu diisiinlilen hastalarda
kranyal MRG’nin lezyonlarin tanim-
lanmasi, klinik korelasyonu, takibi,
ayirict taninin saglanmasi, tedavinin
planlanmasinda ¢ok 6nemli yeri oldu-
§u kanisindayiz.
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