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1. GIRIS VE AMAC

Preeklampsi; gebeligin 20. haftasmdan sonra gorillen 6dem, proteiniiri ve
hipertansiyon ile karakterize, gebeligin hipertansif hastalifidir.  Siddethi
preeklampsi ve eklampsi annede yiiksek oranda morbidite ve mortalite orani
tasir. Preeklampsi, iyatrojenik prematiir dogumlarm %40’mndan fazlasmdan
sorumludur (1). Eklampside maternal mortalite oram %0.5 ile %14 arasinda
degismektedir (2). Maternal mortalite 972 oramnda serebrovaskiller
komplikasyonlar nedeniyledir (3).

Precklampside annede izlenen baglica ndrolojik bulgular bas agnsi, konviilzyon,
gorme bozukluklari, fokal nérolojik defisit ve komadr (/). Siddetli preeklampsi
ve eklampsiden 6len kadmlarda yapilan néropatolojik galigmalarda beyinde
beyaz ve gri cevher bileskesinde 6dem, iskemik degisklikler ve petesiyal kanama
odaklari saptanmugtir (5). Noropatolojik degisikliklerin patofizyolojisi tam olarak
aydmlatilamanustir (1). Serebral lezyonlarm tamsinda ve karakterize edilmesinde
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik resonans gérimtileme (MRI) , “single
photon emission tomography” (SPECT) ve elektroensefalografi (EEG)
kullamlmaktadir (1,3,6). Preeklamptik ve eklamptik gebelerde gelisen serebral
lezyonlarin MR ve EEG bulgularim mukayese eden az sayida ¢aligma mevcuttur
3, 7.

Caligmanin amaci; siddetli preeklamptik ve eklamptik gebelerde kranial MR ve
EEG bulgularm ortaya koymak, tant ve takipte iki yontemin etkinligini saptamak
ve klinik bulgularla kargilagtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sumflama

Preeklampsi, etyolojisi bilinmeyen, gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya gikan
hipertansiyon, ddem ve proteiniiri ile karakterize bir durumdur. Bu klinik tabloya
konviilzyonlarm eklenmesiyle eklampsi olugur. Preeklampsi insidansi %7-10,
eklampsi insidans: ise 1/2000 ile 1/3000 arasinda degismektedir. Geri kalmig
iilkelerde bu oran daha yiksektir (8, 9)

Gebeligin hipertansif hastaliklari “American College of Obstetrics and
Gynecologists” (ACOG) tarafindan 4 guruba ayrilarak smiflandimlmugtir (8) .

1. Kronik hipertansiyon

2. Gegici hipertansiyon

3. Kronik hipertansiyon iizerine gelisen preeklampsi
4. Preeklampsi ve eklampsi

2.1.1. Kronik hipertansiyon; Gebelikten veya 20. gebelik haftasindan &nce
hipertansiyonun  ortaya ¢ikmasidir. (Terminoloji komitesine gore kromik
hipertansiyon édem ve proteiniiri yaninda ilk tansiyon bulgularma gore sistolik
kan basmeimnin 30 mmHg, diyastolik kan basmemin 15 mmHg veya ortalama kan
basmemin 20 mmHg iizerinde artig gostermesi seklinde tammmlanmaktadir ). Bu
tablo gebelikten sonra da kalic1 olabilir (8, 12).

2.1.2. Gegici hipertansiyon ; Daha once hipertansiyon ve preeklampsi bulgulan
olmayan gebede gebeligin ikinci yarisindan sonra veya postpartum ilk 24 saatte
ortaya ¢ikan hipertansiyondur. Kan basmemdaki artislar genellikle hafiftir 6dem,
proteiniiri eslik etmez ve hipertansiyon dogumdan sonraki 10 giin iginde normale
doner (8).



2.1.3. Kronik hipertansiyon iizerine gelisen hipertansiyon; kronik
hipertansiyonlu olgularda, kronik hipertansiyon {izerine preeklampsi ve

eklampsinin eklenmesidir.

2.1.4. Preeklampsi-eklampsi; Preeklampsi  gebelifin neden  oldugu
hipertansiyondur, gebeligin 20. haftasindan sonra sonra, mol gebeligi ve ¢ogul
gebelikte 20. haftadan énce ortaya gikar, Preeklampsi insidansi nulliparlarda,
cogul gebeliklerde, mol hidatiformda, polihidramniyosta, diabetes mellitusta,
diisiik sosyoekonomik kosullardaki gebelerde daha yitksektir. Herediter egilim
gosterir, bu nedenle preeklampsi anamnezi olan ailelerde insidans artrugtir.
Preeklampsi klinik ve laboratuvar bulgularma gore hafif ve siddetli olmak tizere
ikiye ayrilir. Preeklampsi bulgularma konvillzyonlarmn ilave olmastyla eklampsi
geligir. (11,13,14).

2.2. Preeklampsi ve eklampsinin patogenezi

Precklampsi ve eklampsinin patogenetik mekanizmast iyi bilinmiyor (2, 15, 10).
Son yillarda iizerinde en fazla durulan teori iskemi teorisidir. Bu teoride
beslenmesi bozulan plasenta maternal preeklampsi sendromu olugturan serbest
oksijen radikalleri ve lipid peroksidleri iretir. Bu faktorler anne dolagimma

gecerek vaskiiler disfonksiyona neden olurlar (2, 16).

Birinci trimesterin bagmda endovaskiiler trofoblastlar spiral arterlerin kas
tabakalarm: ve otonomik sinir innervasyonunu invaze ederler. Uteroplasental
arterlerin icini kaplayan endovaskiiler trofoblastlar ve endotel tabakasi,
vazodilatasyon yapan iki ¢nemli madde olan prostaglandinleri  (PGI2 =
prostasiklin) ve endotel kaynakh gevsetici faktori (EDRF) iiretir (10). Normal
gebelerde diiz kas gevsemesinden EDRF sorumludur. Invazyon ile birlikte damar
genisletici otokoidlerin tretimi ile uteroplasental dolagim yiiksek akimli digiik

rezistansl bir akim formuna dénusir (10, 17).



Precklamptik gebelerde immiinolojik uyumsuzluk nedeniyle spiral arterler
irofoblastlar tarafindan invaze edilemez. Spiral damarlar gebelik ncesi yapilarm
korurlar ve genisleyemezler. Ilave olarak trofoblastlara karsi geligen maternal
immiinolojik yanit plasentada serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidlerinin

salimmma neden olur (10,18,19).

Preeklampsinin etyoloji ve patogenezinde endotelyal disfonksiyonun anahtar roli
oynadigina dair 6nemli ipuglan vardir (10, 15). Faktor V 11T ile iligkili antijen,
total ve hiicresel fibronektin, trombomodulin, endotelin seviyelerinde ve biiyiime
faktor aktivitesinde artig, doku plazminojen aktivatoril ile plazminojen aktivator
inhibisyonu arasindaki dengesizlik, prostasiklin/TxA2 (tromboksan AZ)
dengesinin bozulmasi, biitin bu veriler preeklampsi patogenezinde endotel
hasarmn onemli rol oynadigi hipotezini desteklemektedir (10, 20). Artoug
serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidlerin endotel hasanyla iligkileri
oldugu gosterilmistir. Maternal preeklampsi sendromuna olast katkl saglayan
diger faktorler diigik endotelyal prostasiklin sentezi, nitrik oksid (NO) azli,
yiiksek hiicre permeabilitesi ve endotelyal yapiskan molekiillerin ve
protrombotik fakttrlerin artmasidir (10).

2.2. 1. Serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidler; Serbest radikal, en dis
orbitinde ortaklagmamus elektron bulunan molekillerdir. Serbest oksijen
radikalleri normal fizyolojik olaylarda az miktarlarda ortaya ¢ikabilecekler1 gibi

iskemi, reperfiizyon, iyonize radyasyon ve sigara gibi etkenlerle miktar1 artar

(17).

Yapilan gahismalarda agr preeklampsili hastalann kaminda semptomlar
gelismeden once yitksek seviyede serbest oksijen radikalleri saptanmig. Ayrica

kan basimne1 ve serbest oksijen radikalleri arasinda korelasyon bulunmustur (15)

Preeklampsi yitksek oranda oksidatif stresle birliktedir.  Prooksidanlar ve
oksidanlar arasmdaki denge prooksidanlar lehine artmustr (10, 18).

Prooksidanlar hiicre ve doku hasart potansiyeli tagryan maddelerdir. Serbest



oksijen radikalleri aym zamanda lipid peroksidlerin olusumunu da stimule
ederler (10). Aktif lokositler serbest oksijen radikallerinin major kaynagim
olugturur. Serbest oksijen radikalleri ve elastaz, sinerjik olarak endotel hasarina
neden olurlar. Preeklamptik gebelerde plasenta ,serbest oksijen radikallerinin
diger bir kaynagm olugturur. Serbest oksijen radikalleri, lipooksijenaz ve
siklooksijenaz yoluyla arasidomk asitten iiretilirler. Notrofillerin immiinolojik
yamt esnasinda aktive olmas1 sonucu hem serbest oksijen radikalleri (siiperoksid
anyonlar1) hem de hidrojen peroksid salinim 2-20 kat artar. Cahigmalarm bir
copu serbest oksijen radikallerinden biri olan siiperoksid anyonu uzerinde
yogunlagmugtir (siiperoksid anyonu oksijenin bir elekiron alarak indirgenmesi
sonuct olusur). Siiperoksid anyonu PGI2/TxA2 dengesini TxA2 lehine gevirerek
trombosit agregasyonuna ve vazokonstrilksiyona neden olur. Serbest oksijen
radikalleri ERDF firetimini de bozarak vazokonstriiksiyona katkida bulunur (10,
17). Serbest oksijen radikalleri endotel ve makrofaj orijinli NO iretimini de
inhibe ederler (10). Nitrik oksid endotel orijinki giiclii bir vazodilatator ajandir.
Preeklampside de kan NO seviyeleri hakkinda celiskili goriigler meveuttur. Nitrik
oksid diizeyinin gergek indikatdril olan nitritlerin idrar attlimnin azaldig: ancak
plazma diizeyinin degismedigi bildirilmektedir (10, 21).

Preeklamtik gebelerde lipid peroksidlerin (LP) kaynaklarimin plasental orijinli
oldugu gosterilmistir. Preeklamptik kadinlarin serum lipid peroksid diizeyleri
snemli oranda yitksek bulunmustur. Lipid peroksidler aragidonik asitten sentez
edilirler. Baz: lipid peroksidlerin gok kisa yarilanma omrii olup, bazilarmm ki
ise olduk¢a uzundur. Lipid peroksidler siklooksijenaz1 aktive ederek endotelyal
PGI2 sentezini engelleyerek trombosit kaynakli TxA2Z iiretimini aktive ederler.
Tromboksan A2 major vazokonstritktér maddedir. Yetersiz PGI2 ve EDRF
{iretimi spiral arterlerde trombosit aktivasyonuna neden o}ur (10, 17). Dolagan
serotoninin ana kaynag: trombositler oldugu i¢in artnmg trombosit agregasyonu
plazma serotonin diizeyini arttinr. Serotoninin etkisi saglam ve hasara ugramms

" endotelde farkhdir. Serotonin hasara ugrarms damarda vazokonstriiktif etki



gésterir. Ancak saglam endotelde S1-serotonerjik reseptorlere baglanarak PGI2
ve EDRF gibi vazodilatator maddelerin salimmim saglar. Bu da olumlu bir
durumdur. Ancak agir preeklampside endotel hasarl odugu igin olumsuz bir etki
olarak, S2-serotonerjik reseptorler aktive olur. Sonugta platelet agregasyonu

artar ve serotoninin vazokonstriiktif etkisi én plana gikar (17).

Precklampsideki lipid peroksidasyonundaki artig gzellikle yiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) fraksiyonunda izlenir. Malondialdehid ve 8-epiprostaglandin-
F2c gibi lipid peroksidasyon triinleri preeklampsili kadinlarin plazmasinda
yiiksek diizeylerdedir Lipid peroksidler HDL ile beraber kanda tagmnarak

dissemine endotel hasarma ve preeklampsiye neden olabilirler (15,22).

2.2.2. Antioksidanlar; Viicutta antioksidan aktivasyonunu, glutatyon peroksidaz
(GSH) enzimi saglar. Plasental GSH eksikligi plazma lipid peroksid ve
tromboksan A2 seviyelerinin artmasina neden olur. Sonug olarak preeklampside
antioksidan aktivite yani GSH aktivitesi azalarak lipid peroksidlerinin artmasina
neden olur. Lipid peroksidler, prostaglandin H sentetaz aktive ederek

tromboksan A2 firetimini arttirarak bir kisir déngii olugtururlar (2, 10).

Preeklamptik olgularda plazmada suda ve yagda erir antioksidan maddelerin
plazma seviyesi diigiiktiir. Preeklampside dolasan LP’lerin kaynag: antioksidan
eksikligi olabilir. Preeklampsili olgularda antioksidan eksikligi ve yitksek lipid
peroksidazlar nedeniyle plasenta normale lkayasla daha yiksek oxidatif stress
yitkii gosterir. Bu gozlemler sonucu vitamin E ve C gibi, antioksidan tedaviye
erken baslanmasi, oxidatif stres yikini azaltabilir, vaskiller endotelyal
fonksiyonlan diizeltebilir. Sonugta preeklampsinin siddetini hafifletebilir veya

onleyebilir (22, 23).
2.3. Preeklampsi ve eklampsinin nérolojik bulgular

Preeklampsi ve eklampsi hem fetus hem de anne igin yiksek mortalite riski tagir

(2, 4, 10). Maternal mortalite %72 oraninda, serbrovaskiiler lezyonlar



nedeniyledir (3). Bu nedenle nérolojik tutulumun erken tanisi optimal tedavinin
planlanmasi, morbidite ve mortalitenin azaltilmas1 agismdan son derece

Onemlidir.

Preeklampsi  ve eklampsi fatal olabilen son derece ciddi nérolojik
komplikasyonlara neden olabilir. Klasik santral sinir sistemi bulgular;
analjeziklere yamt vermeyen siddetli frontal bag agnsi, gorme bozukluklar,
bulanti, kusma, ates, reflekslerde artis, eksitabilite, korku ve konvulzyonlardir (3,
24).

2.3.1. Gorme bozukluklary, Precklampsi ve eklampsili olgulann %40’mda
gorme bozuklugu izlemir ve ilk Klinik bulgu olabilir. Gorme bozuklugu
skotomata, amarozis, bulamk gorme veya homonyum hemianopsi seklinde
olabilir (24).

2.3.2. Korliik; Eklampsili olgularn %1 ile 5’inde gorilir ve retinal veya
kortikal orijinli olabilir. Retinal korlitk, ciddi retinal aynilma veya retinal vaskiiler
tromboz nedeniyle olabilir. Kortikal kérliik bilateral iskemik beyin lezyonlar 1le
ilgilidir (3, 25).

5.3.3. Santral Sinir Sistemi Lezyonlari; Preeklampsili olgularm %40’1nda,
eklampsili olgularm %80’inde bag afris1 mevcuttur. Beraberinde amnezi de
olabilir. Tendon refleksleri genellikle hiperaktiftir ve klonus mevcut olabilir.
Nadiren hemiparezi veya quadriparezi izlenebilir (3,24).

2.3.4. Konvulzyonlar; Konvulzyonlar tonik-klonik ozelliktedir. Norolojik
defisitlerin tek bir vaskiiler alanda smurli olmamasi nedeniyle klinik olarak
lokalize edilmeleri zor olabilir. Konvulzyonlar ve durumun kotilesmesi post
partum periotta da meydana gelebilir. EEG de siklikla fokal veya diffiiz yavas
dalga aktivitesi izlenir ve -epileptiform anormallifi  gosterebilir.  EEG
anormallikleri magnezyum siilfat tedavisinden etkilenmez ve post partum 6-8
hafta icinde normale doner (3, 26).



Nérolojik semptomlarm aymct tanisinda epilepsi, serebrovaskiiler olay,
intrakranial vaskiiler lezyon, ensefalit, menenjit , hipertansif ensefalopati, su

intoksikasyonu ve iiremi diiginiilmelidir (3).

2.4 Norolojik komplikasyonlarin tamsinda kullanilan

yontemler

Nérolojik komplikasyonlarm tamsinda lomber ponksiyon, EEG, BT, serebral
anjiografi, MR ve transkraniyal Doppler yontemleri kullamlmaktadur.

2.4.1. Lomber Ponksiyon; Yapilan gahiymalarda serum biyokimyas: ve BOS
biyokimyasinda ¢nemli bir deBigiklik saptanmanmgtir. Sadece BOS ve serumda
CO2 ve bikarbonat diizeyleri diiglik bulunmustur. Hipokapni konviilzyonlar
swrasmda izlenen doku hipoksisinin bir sonucudw. Eklampsili hastalarda

hipokapninin temel nedeni vazospazmdir (3).

2.4.2. Bilgisayarh Tomografi: BT nin radyolojinin pratiine girmesinden sonra
preeklampsi ve eklampsili hastalarda izlenen serebral komplikasyonlann ger¢ek
insidans: daha dogru bir sekilde saptanabilmigtir. BT ile serebral lezyonlann
lokalizasyonu, karakterizasyonu, yaygmhgi ve takibi yapilabilir (3, 9).

Eklampsideki serabral BT bulgularini tammlayan ¢ok sayida yaym mevcuttur
(4,9,25,27). Preeklampsideki BT bulgularna ait ilk yaymlar arasmda celigkili
bilgiler meveuttur. Bu durum daha ¢ok ilk BT aygitlanmn rezoliisyonlarimn
digiikliigiinden kaynaklanmigtir. Yeni caligmalarda BT de olgularn yaklagik
%50’sinde patolojik bulgu saptanmugtir (4,28).

Preeklampsi ve eklampsili olgularla ilgili ¢aligmalarda BT de en sik 1zlenen
patoloji gegici beyaz ve gri cevher hipodansiteleridir (9). Bu patolojiler primer
olarak posterior serebral arter sulama alanlarmdaki serebral hemisferlerde izlenir.

Serebral korteks ve bazal ganglionlarda da hipodansiteler bildirilmektedir. Bu



goriniimler hipertansif ensefalopatide oldugt gibi hipoksi (iskemi) veya 6dem
nedeniyledir, Yaygm ddeme ragmen infarkt ve kanama nadiren izlenir (4).

2.4.3. Manyetik Rezonans Goriintilleme; MRG eklampsi ve precklampside
izlenen santral sinir sistemi degisikliklerini gostermede BT den daha degerlidir.
MR’m BT ye olan en onemli avantajlari non iyonizan olmasi, multiplanar
gorintileme olanagi saglamasi ve yumugak doku Konfrast rezoliisyonunun
yitksekligidir (9). BT nin MR’a olan istinligii akut intraserebral kanamay:
gostermede MR’dan daba degerli olmasidir (9,4,5). Preeklampsi ve eklampsili
olgularda MR da daha fazla lezyon saptanabilmektedir. BT ve MR korelasyonlu
24 olguluk bir gahigmada olgularin %46’sinda MR da patoloji saptanirkan BT de
%33 olguda patoloji saptanmastur (9).

MR da izlenen degisiklikler en iyi T2 aguliklt serilerde izlenir. T2°de lezyonlar
hiperintens, T1de izo-hipointens olarak izlenirler. BT de oldugu gibi MR’da da
Jezyonlar en sik posterior sirkiilasyon alanlarinda izlenir. En sik parieto oksipital
loblar tutulur. Lezyonlar bilateral ve genellikle simetriktir. Lezyonlar biyiik
oranda kan beyin bariyerinin (KBB) bozulmas: sonucu geligen odemt temsil
etmektedir. Lezyonlar kisa sirede gerilemektedir. Kanama nadir goriilen bir
komplikasyondur (4,5).

BT ve MR da izlenen lezyonlarin patofizyolojisiyle ilgili olarak iki temel teori
ileri stiriilmektedir. 1. Vazospazm teorisi ; lokal iskemi, arterioler nekroz ve
serebral 6dem olusturarak, KBB bozulmasma neden olur. Anjiografik olarak
vazospazm gosterilmistir. Ancak anjiografik olarak gosterilen vasospazm her
zaman iskemi ile korele degildir (29,30). 2. Vazodilatasyon teorisi. Serebral
kan basinci artinca oOnce serebral vazokonstritksiyon meydana  gelir.
Otoregiilasyon mekanizmasmi agan kan basmcl yiikselmelerinde vazodilatasyon
meydana gelir. Baglangigta baz1 alanlar dilate olur, bazi alanlar konstriikte kalir.
Vazodilatasyon alanlarmda KBB bozulmas: sonucu lokal hiperperfiizyon izlenir.

Dilate olan alanlarda intravenéz verilen boyamin beyin dokusuna ekstravaze
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oldugu gosterilmigtir. Bu da KBB bozolmas: gorigind destekler.
Vazokonstriiksiyon alanJarmda boya sizmasi gozlenmez. Bu durum vasospazmda
KBB bozulmas: goriisiinii tartigthir hale getirmektedir. Eklampsili bazi hastalarda
ve hipertansif ensefalopatide her iki teorinin etkili oldugu muhtemeldir (7,9,31).

Eklampsiden 6len kadmlarin post mortem ¢aligmalarinda beyinde saptanan
lezyonlar 6dem, hiperemi, tromboz ve kanamadir (3). Lopez-Liera (3) ve
arkadaglarmin ¢ahgmasinda eklampsiden oSlen 86 kadinm %72’sinde 6lim
nedenimin serebral hasardan oldugunu bildirmektedirler. Sheehan (3) ve
arkadaglari eklampsiden Olen 48 hastayr oliimden cok kisa bir siire sonra
incelemigler vakalarm %356’sinda petesiyal veya gross serebral kanama
saptamuglar. Nadir vakalarda intraparankimal kanama ventrikiiler sisteme de
acilabilir. Govan ve arkadaglarmin (3) gklampsiden 6len 110 vakabk
derlemelerinde, 39 vakada olim nedeni olarak serebral kanama bulunmus.
Olgularm %47’si kardiyo-pulmoner yetmezlikten 6lmiis. Bu olgularin %85’inde
de beyinde kiigitk kanama odaklar: belirlenmistir (3).

2.4.4. Elektroensefalografi

EEG sinyalleri serebral kortekste bulunan noronlar tarafindan iiretilir. Bu
sinyaller birgok degisik uyarana verilen yamtlardir. Beynin derinliklerinde
bulunan ritim diizenleyen (pacemaker) merkezlerin olugturdugu ritimler de EEG
sinyallerini meydana getirir. Diizensiz bir depisiklik gosteren bu potansiyeller,
birikim gostererek sagll deriye yanswr ve sagh deride EEG sinyali olarak
kaydedilir (32) .

2.4.4.1. EEG sinyalinin kaynagi; EEG sinyalleri yalmzca kortikal noronlarin
inhibitor ve eksitator postsinaptik potansiyellerince yaranlmaktadir. Bu
potansiyeller kortekste toplanarak beyni saran yapilardan sagl deriye yansr (32).

3.4.4. 2. Normal EEG’nin tanimlanmas); Normal EEG paternleri ayn yastaki
kisilerde bityitk degigiklikler gosterir. Bu nedenle normal EEG &zgiin normal
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EEG omeklerinin gosterilmesiyle tammlanamaz. Dolayisiyla normal EEG,
normal paternlerin varigryla degil, anormal émeklerin yokluguyla daha dogru
olarak tamimlanabilir (32).

2.4.4. 3. EEG aktivitesini tammlayan nitelikler; aktivitenin dalga formu,
yineleme sikligs, frekans: ve aktivitenin dagihmi gibi parametrelerdir (32)

2.4.4.3.1. Dalga Formu; Dalganm goéruntisind ve morfolojisini tanumlamak
i¢in kulllanilan basit bir terimdir. Her dalga veya dalga dizisi aktivite olarak
adlandmilir, Birgok dalga formu diizenlidir. Epileptiform paternler genellikle
diken veya keskin dalgalar olarak tanumlamr. Diken (spike) 20-70msn’lik keskin
konturlu dalga formudur. Keskin dalga 70-200msn siirelidir, Ug Hz’den (Hertz)
diisik hizlarda tekrarlayan diken-dalga kompleksleri “yavas diken-ve-dalga
kompleksleri” olarak adlandurlir.

2.4.4.3.2. Yineleme; Dalgalar ritmik veya aritmik olabilir.

2.4.4.3.3 Frekans. EEG dalgalarmm frekans1 genellikle 4 guruba ya da frekans
bandma ayrilir

Delta frekans bandi:4Hz’in altinda, Teta frekans bandi: 4 -8 Hz arasi, Alfa
frekans bandi: 8-12 Hz, Beta frekans bandi: 13Hz’in iizerindeki dalgalardan
olusur. Sekiz Hz’in altindaki dalgalar “yavag dalgalar”, 13Hz’in iizerindekt
dalgalar “hizh dalgalar” olarak adlandmlir. 8-13 Hz arasi teta dalgalar1 normal
dalgalarn olugturur.

2.4.43.4 Daghm; EEG anormallikleri beynin timiinde izlenirse “yaygmn
dagihm”, bagin tek tarafinda ise “lateralize”, bir tarafta belirli bir odakta 1se
“fokal aktivite” olarak adlandirilir.

Eklampside EEG, olgularm cogunda patolojiktir. Eklampside izlenen EEG
anormalligi diffiz yavag dalga aktivitesi ( beta veya delta dalgalan) ile

uyumludur. Arasira paroksismal diken dalga aktivitesi izlenir. Bu bulgularm
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hicbiri eklampsi i¢in patognomonik degildir. Benzer bulgular hipoksi, metabolik
ve hipertansif olaylarda da goriilebilir.  Yapilan galigmalarda eklampsili

olgularda aile anamnezinde konviilzyon oran: 6 kat daha fazla bulunmustur.
2.4.5. Transkraniyal Doppler incelemesi

Normal gebelerde yapilan transkraniyal Doppler incelemesinde orta serebral
arterde rezistif indeks (RI) degerinin, gebe olmayan kadmnlara kiyasla azaldig:
gosterildi. Gebelik siiresince ortalama kan basinci arttikga serebral damarlarda Ri
degeri bu artiga paralel olarak azalmaktadir. Serebral otoregiilasyon mekanizmasi
sayesinde 60-150 mm Hg basinci arahigmnda serebral perfiizyon sabit tutulmaya
caligtlir. Tansiyon artigina ragmen serebral damarlarda rezistans azahr. Rezistif
indeksteki azalma otoregiilasyon mekanizmasimnin neden oldugu vazodiatasyon
nedeniyledir. Rezistanstaki azalma nitrik oksidin veya endotelyal prostasiklinin
iiretimi ile ilgilidir. Bu iki madde de vazodilatasyon yaparak rezistans azalmasina

neden olur (33,34).

Serebral kan akimi azaldikga fokal iskemi alanlarinda serebral otoregiilasyon
mekanizmas: dereceli olarak bozulur. Serebral kan akim: %307un altina diistiigi
zaman otoregiilasyon bozulur. Orta serebral arter sulama alamnda bdlgesel
serebral iskemi otoregiilasyonun fokal kaybina ve bu bolgelerde agin1 perfiizyona
neden olur (33,35). Preklampsi ve eklampside serebral otoregiilasyon bozulunca
serebro-vaskiiler rezistans azalir ve serebral kan akimu %100 artar (35). Eklampsi
ve preeklampsili gebelerde, serebral vazospazm gelisen olgularda orta serebral

arter sistolik huz pik degerleri belirgin sekilde artmaktadir (35).

Williams KP ve arkadaslar1 17 gebe olmayan normal kadm, 17 normotansif gebe,
20 kronik hipertansiyonlu gebe, 21 preeklamptik gebede transkraniyal Doppler
incelemesi sonuglarmm karsilagtirdilar (36). Serebral perfizyon basmcr ve
serebral rezistans, kronik hipertansiyonlu ve preeklamptik gebelerde benzer

degerlerde bulunurken, bu iki gurubun serebral perfiizyon basinci ve serebral
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rezistansi gebe olmayan ve normotansif gebelerden yiiksek bulunmugtur. Sonug
olarak transkraniyal Doppler incelemesi preeklamptik ve eklamptik gebelerde
serebral hemodinamik degisikliklerin gosterilmesinde noninvaziv bir yontem

olarak degerli bulunmugtur (36).



3-MATERYAL VE METOD

Nisan 1998- Ocak 2000 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadn Hastaliklar: ve Dogum kliniine bagvuran 26 preeklamptik ve 12
eklamptik (yas ortalamas: 26.8+9 yil) toplam 38 olgu ¢ahigma kapsamina alindi.
Preeklamptik gebeler hafif (15 olgu, yas ortalamas: 32.5+5.2 yil) ve siddetli (11
olgu, yas ortalamast 33.316.4 yil) preeklamtik gebeler olmak tizere iki guruba
ayrildi.

Olgulann hafif-siddetli preeklampsi ve eklampsi olarak guruplandirilmasi
“ACOG” kriterlerine gore yapildi (10). Buna gore 20. gebelik haftasindan Once
kan basinci normal olan gebede 20. gebelik haftasindan sonra yapilan en az iki
olctimde kan basmer 140/90 mmHg iizerinde olanlar veya daha 6nce kan basinct
bilinen hastalarda sistolik kan basmncinda 30 mmHg, diyastolik kan basmcinda
15-20 mmHg artis gosterenler preeklamptik gurubu olugturdu. Sistolik kan
basme1 160 mm Hg, diyastolik kan basmeci 110 mm Hg, ve dipstick pozitif
proteiniirisi 2 ve lizerinde olan gebeler siddetli preeklamptik gurubu, bu
degerlerin altinda olanlar hafif preeklamptik gurubu olusturdu. Eklamptik
gebeler, preeklampsi tablosuna jeneralize tonik ve klonik konviilzyonlar eklenen
gebelerden olugmaktayd.

3.1. Kraniyal MR ve EEG Incelemeleri; Genel durumu uygun olan

hastalarda dogum éncesi, uygun olmayan hastalarda dofum sonrast ilk 3 giin
i¢inde kraniyal MR ve aymi giin EEG incelemeleri yapildi. Kraniyal MR ve EEG
incelemelerinde lezyon saptanan olgulara 1 ay sonra kontrol amagh MR ve EEG
incelemeleri yapildi. Birinci ay kontroliinde MR bulgulan kaybolmayan olgular
lezyonlar kayboluncaya veya stabillesinceye kadar takip edildi. Kraniyal MR ve
EEG builgulan normal olan olgulara kontrol tetkiki yapilmadi. Ayrica kraniyal
MR incelemesi normal fakat EEG’si patolojik olan olgularda kontrol incelemesi

yapilmad.
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Kraniyal MR incelemeleri “0.5 Tesla, Vectra, GE Medical System” cihaz ile
yapildi. Tiim hastalara T1 agulikh sagittal (TR/TE 300/20 msn), proton ve T2
agirhikli aksiyal (TR/TE 2000-2500/30-90 msn), T1 agirlikh koronal (TR/TE
500/20 msn) kesitler alnd. Kesit kahnligv/kesit arahig1 sagittal imajlarda 5/2 mm,
aksiyal kesitlerde 6/2mm, koronal kesitlerde 7/3 mm olacak sekilde ayarlandi.
inceleme sirasinda kontrast madde kullamlmadi. EEG incelemeleri “DG, 3P
Examiner, Medelec digital EEG “cihaz ile yapilda.

3.2. Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizinde “Epi Info 5.0 “ versiyon paket programi
kullamlds. Niteliksel veriler yoniinden guruplar karsilagtirilirken Ki-kare testi,
2X2 diizenlerde beklenen deger 5’in altinda oldugunda “Fisher’s exaBT” test

uygulandi.



4-BULGULAR

Olgularm kraniyal MR, EEG ve nérolojik bulgulani Tablo 1,2 wve 3’de

ozetlenmigtir.

Ortalama sistolik kan basmci hafif preeklamptik gebelerde 150 £13.6 mmHtg,
siddetli preeklamptik gebelerde 178 + 22.9 mmHg, eklamptik gebelerde
190.449.8 mmHg olgiildi, Ortalama diyastolik kan baswmci hafif preeklamptik
gebelerde 95 +6.3 mmHg, siddetli preeklamptik gebelerde 112.3 + 13 mmHg,
eklamptik gebelerde 105+148 mmHg 6lgiildii.

Noérolojik bulgular yoniinden hafif preeklampsi, siddetli preecklampsi  ve
eklampsili gebelerin istatsitiksel olarak karsilagtmlmasmda eklampsi gurubunda
nérolojik bulgular anlamh olarak daha fazla oranda gézlendi (P<0.0011). (Tablo
1,2,3)

Hafif preeklamptik gurupta 4 (%27) olguda, siddetli preeklamptik gurupta 8
(72)olguda, eklamptik gurupta 12 (%100) toplam 24 (% 63) olguda nérolojik
komplikasyon gozlendi. Norolojik komplikasyon izlenen olgularm 14 (% 58)
‘inde kranial MR incelemesinde ve 14 olguda (%58) EEG’de patoloji saptand:
(Tablo 1,2,3).

Kranial MR bulgulari yoniinden hafif preeklampsi, siddetli preeklampsi ve
eklampsili gebeler kargilagtinldiginda eklampsi gurubunda kranial MR bulgulari
anlaml olarak daha fazla oranda gozlendi (P<0.000046), (Tablo 1,2,3).

Hafif preeklamptik gurupta 1 (%6), siddetli preeklamptik gurupta 4 (%36),
eklampsili gurupta 11 (%92), toplam 16 (%42) olguda patolojik kramial MR
bulgular1 saptandi. On bes olguda MR bulgulant iskemi 1 olguda kanama ile
uyumlu idi (Resim 1a, b). Kraniyal MR incelemesi patolojik olan 16 olgunun 14
(14/16) * iinde norolojik bulgular pozitifti, yine 14 olguda da MR ve EEG aym
anda pozitifti. Jki olguda MR pozitif EEG normaldi. Iki olguda MR ve EEG
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pozitif iken norolojik komplikas yon negatifti. Eklamptik grupta sadecel olguda
kranial MR ve EEG bulgulan normaldi (Tablo 1,2,3).

MR’1 patolojik olan 16 olgunun 12 (%75)sinde oksipital lob tutulumu
meveuttu. Oksipital lezyonlarin 9’u (%75) bilateraldi. Ikinci sikhikla etkilenen
alanlar parietal loblard. 16 olgunun 6 (%40)‘sinda parietal lob tutulumu
meveuttu. ki olguda bazal ganglion ve 2 olguda pons tutulumu mevcuttu (Tablo
1L2.3),

Birinci ay sonunda yapilan MR kontrollerinde 16 lezyondan 13 (%81) iinde tam
rezolusyon saglandi. 2 (%16) olguda kronik infarkt ile uyumlu degisiklikler
izlendi. ilk MR incelemesinde serebral hematomu olan olgumun 2. ay MR
kontroliinde lezyonlarda gerileme, 6. ayda yaptlan MR kontrolinde lezyonlarin
tamamen sekelsiz olarak diizeldigi gorilldii (Tablo 1,2,3), (Resim 1 ¢,d)

EEG patolojisi yoniinden hafif preeklampsi, siddetli preeklampsi ve eklampsili
gebeler istatistiksel olarak kargilagtinldigmda eklampsi gurubunda EEG
patolojisi anlamli olarak daha fazla oranda gézlendi (P<0.00066) (Tablo 1,2,3).

Serebral EEG bulgulan preeklamptik gurupta 3 (%20), siddetli preeklamptik
gurupta 4 (%36), eklamptik gurupta 10 (%83) oiguda toplam 17 (%45) olguda
patolojikti (Tablo 1,2,3),

Hafif preeklamptik olgnlarm EEG incelemesinde 2 olguda yaygw bilateral
zemin aktivitesinde yavaslama, 1 olguda fokal yavas dalga aktivitesi saptandi.
Siddetli preeklamptik vakalarm EEG incelemesinde 2 olguda bilateral zemin
aktivitesinde yavaslama, 1 olguda fokal keskin dalga aktivitesi, 1 olguda
unilateral zemin aktivitesinde yavaslama belirlendi. Siddetli preeklamptik
gurupta 2 olguda yaygimn bilateral zemin aktivitesi bozuklugu, 1 olguda fokal
keskin dalga aktivitesi, 2 olguda unilateral zemin aktivitesi bozuklugu, 1 olguda
fokal yavas dalga aktivitesi, 3 olguda intermittant bilateral senkron keskin dalga
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aktivitesi, 1 olguda multifokal keskin dalga aktivitesi saptandi (Tablo 1,2,3),
(Resim 2 a,b)

EEG kontrolleri MR incelemesinde patolojisi olanlarda MR kontrolii ile beraber
yapildi. Kranial MR’T patolojik olan 16 olgunun 14’iinde EEG patolojikti, 2
olguda EEG normaldi. Birinci ay EEG kontroliinde 13 olgu normale déndii.
Kanamali olgunun 1. ay EEG kontrolii patolojik iken 6 ay sonraki kontrolil
normaldi (Tablo 1,2,3), (Resim 2 a,b). MR’1 normal olup EEG si patolojik 3 olgu
EEG patolojisi agisindan ayrica takip edilmedi (Tablo 1).
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Resim 1. a

Resim 1. b

i3 0,38 v 0BT Iy e s

Resim 1 a, b. Eklampsi nedeniyle serebral kanama gelisen 28 yagindaki gebenin
iranial MR incelemesi. Koronal (1a) T1 agulikh (TR/TE = 400/20 msn) ve
sagittal (1 b)T2 agirlikh (TR/TE = 2200/80 msn) MR imajlarnda sag kaudat
nukleus, bazal ganglion ve koroid pleksus diizeyinde akut hematomla uyumlu
gorimiim izlenmektedir. Hematom nedeniyle lateral ventrikiil sag frontal hornu

komprese goriiniimdedir.
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Resim1c¢

ars arFM

Resim1d

Resim 1c,d. Aym olgunun 2. Ay kontroliinde (Resim 1c) hematomda kiigiilme,
10. Ay kontrolinde (Resim 1 d) hematomun {tamamen kayboldugu

gorilmektedir.



Resim 2 a. MR ile aym: dénemde yapilan EEG incelemesinde bilateral senkron
keskin dalga ve keskin dalga kompleksleri gorillmektedir .



Resim 2 b. Onuncu ayda yapilan EEG incelemesi normal bulundu

22
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5- TARTISMA

Precklampsi gebeligin ikinci yansnda izlenen hipertansiyon, proteiniiri ve
periferal 6dem ile karakterize bir gebelik hastalifidir. Tabloya konviilzyonlarn
eklenmesi ile eklampsi geligir. Eklampsi gebelerin %0.1 den daha azinda goriliir
ve biyitk kismnda ciddi serebro vaskiiler komplikasyonlar izlenir (2,10).
Hastaligin norolojik bulgulan gorme bozuklugu, bag agnisi, konviilzyon, algilama
bozuklugu, fokal nérolojik defisit, mental durumun bozulmas: ve komadir (4,5).
Iyi tedavi edilmis olgularda maternal mortalite oram %5 olarak bildirilmektedir

2.

Preeklampsi ve eklampside izlenen santral sinir sistemi lezyonlarmin BT ve MR
goriiniimleri ile ilgili birgok yaymn mevcuttur. Lezyonlar BT* de hipodens
MR’da T2 agurlikli serilerde artmus sinyal intensite alanlan seklinde izlenir.
Lezyonlarin tammlanmasinda ve karakterize edilmesinde MR, BT’ den daha
degerli bulunmustur. Bilgisayarh tomografi akut intrakraniyal kanamay1
gostermede daha degerlidir. Kanama g¢ok nadir goriilen bir komplikasyondur
(5,7,9,29,30,32). Caligmamuzda higbir olguda BT imncelemesi yapimadi.
Literatiirle uyumlu olarak MR da lezyonlar proton ve T2 agirhikh sekanslarda
hiperintens, T1 aglikli sekanslarda hipo veya izointens olarak izlendi. Kanama
serimizde sadece 1 (%2.5) olguda izlendi (Tablo 3, olgu 27).

Bilgisayarli tomografi ve MR bulgularimin gogu birkag giin i¢inde dijzelmektedir.
Bilgisayarh tomografi ve MR ile yapilan 31 gahgmada iyi takip edilen 63
vakanm 54 (%86)’iinde lezyonlann birkag haftada tamamen diizeldigi
goriilmiistiir (4). Bes olguda minimal anormallik, 2 tanesinde mme, birkag olgnda
kanama ve exitus gozlenmis (4). Caligmamizda da MR da lezyon saptanan
olgularin MR bulgulanimin % 81’ 1 ay iginde tamamen diizeldi. Kanama geligen
bir olguda lezyonlar 6 ay sonra sekelsiz olarak diizeldi. Sonug olarak lezyonlann
0,88°i sekelsiz olarak tamamen diizelirken, 2 (%16) olguda infarkta sekonder

fokal beyin hasan izlendi.
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Precklampsi ve eklampside izlenen santral sinir sitemi lezyonlan icin iki teori
ileri siiriilmektedir. Birincisi akut hipertansiyona cevap olarak serebral
damarlarda vazokonstritksiyon meydana gelmekte, bunun sonucu olarak ta
ozellikle distal arteryel besleme alanlarmda iskemi ve sitotoksik ddem meydana
gelmektedir (6,9,25). Anjiografi bulgularma gére ciddi vazokonstriiksiyonun
varhg, ciddi etkilenmis olgularda kalic: infarktlann izlenmesi, patolojik olarak
arteriolar vazokonstritksiyon, trombozis ve infarktlarm izlenmesi bu teoriyi
destekleyen bulgulardir. Hipertansivonun neden oldugu vazokonstriiksiyon
nedeniyle iskemi ve 6dem gelismektedir (25,29,30).

Alternatif goriiste preeklampsi-eklampsi hipertansif ensefalopatinin bir formudur.
Hipertansiyon otoregiilasyonun bozulmasma neden olmaktadir 6,37,38). Bu da
zorlu (forced) arteriolar dilatasyon, hiicreler arasi siki baglantilarin agilmasina,
makromolekiillerin ekstravazasyonuna ve vazojenik 6deme neden oimaktadur. Bu
teori MR da “reversibl” intensite degisikliklerinin izlenmesi, SPECT’ deki artrmg
perfiizyon bulgular, ve hayvan deneylerinde normal segmentlerle ayrilan
arteriolar dilatasyon alanlarmm varlig ile iligkili ok sayida yaymn tarafindan
desteklenmektedir (7,9, 31, 39).

Bu iki hipoteze gore preeklampsi ve eklampsinin tedavisi de degigmektedir. Eger
altta yatan patofizyolojik mekanizma vazospazm ise bu durum distalde iskemi ve
sitotoksik 6dem olusturacak ciddi bir nedendir. Tansiyonun diisiirilmesi bu
bolgelerde serebral perfiizyonu daha da azaltarak ilave iskemiye neden olur.
Ancak yaymnlaon biyik kismu preeklampsi ve eklampsinin patogenezinde
vazokonstriiksiyon teorisinin varligim desteklememektedir (6, 37). Bunun
nedenleri 1. Hastalarn ¢ofu ortalama kan basmcimn dilsiiriilmesine iyi yamt
verir. Kan basme1 disiiriilmesine ragmen iskemik infarkt ve norolojik defisit
nadiren geligmektedir. 2) Anjiografide orta ve kiigiik boy arterlerde izlenen
vazokonstriikksiyon her zaman klinik problem olusturmamaktadir (4,37,40).
Sitotoksik 6deme neden olacak iskemik durumlarda noronal hiicre fonksiyonlart

deprese olmaktadir. Halbuki eklampsili olgularda nadiren nérolojik sekel
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kalmaktadir. Bu nedenle MR da izlenen T2 degisiklikleri gergek iskemi olarak
kabul edilmemektedir. Bu sonuglar hipertansiyonun neden oldufu vazojenik
odemin eklamptik olgularin gofunda altta yatan temel patofizyolojik
mekanizmay1 olugturdugunu gostermektedir (5,6,37). Bununla birlikte olgularin
cok az bir kismunda kalici nérolojik defisitler olabilmektedir bu vakalarda
anjiografide vazospazm izlenmektedir (37). Calismamizda MR da izlenen
lezyonlarin bityitk oranda diizelmesi preeklampsi ve eklampside izlenen santral
sinir sistemi lezyonlanmn patogenezinde hipertansiyonun provoke ettigi
vazodilatasyon-6dem teorisini desteklemektedir. Iki olguda kahci infarktin ve
bir olgnda kanamamn izlenmesi vazodilatasyon teorisinin yaninda az sayida
olguda vazospazmin da rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (37). Etik agidan
uygun olmamasi nedeniyle olgularimiza serebral anjiografi incelemeleri

yaplmad:. Bu nedenle olgulanimiz vazospazm agisindan degerlendirilemedi.

Manyetik rezonans goriintiilemede izlenen lezyonlar en sik posterior sirkiilasyon
alanlarmda lokalizedir. Oksipital ve posterior parietal loblar, kortikal ve
subkortikal beyaz cevher en fazla tutulan alanlardur. Ikinci olarak derin beyaz
cevher ve bazal ganglionlar tutulmaktadir. Lezyonlar genellikle bilateral ve
simetriktir. (4,5,25,30,31,41). Otuz bir yaymlik derlemede preeklampsi ve
eklampsili toplam 138 hastada lezyon lokalizasyonlart incelendiginde 83 (% 60)
olguda lezyonlar primer olarak posterior sirkiilasyonla alanlartyla iligkili idi (4).
Caliymamizda da literatirle uyumlu olarak lezyonlar bityitkk oranda (%75)
posterior sistemde ve %75 oranmnda bilateral yerlesimli idi. Ikinci siklikta (%40
olguda) parietal lob tutulumu izlendi. Bazal ganglonlar sadece iki olguda
tutulmustu.

Lezyonlarm gogunlukla vertebro baziller sistem besleme alanlarinda yerlesim
gostermesinin nedeni gok iyi bilinmiyor. Bu konuda birkag agiklama mevcuttur.
Eklampsi ve preeklampside posterior  sirkiillasyonunda otoregiilasyon
mekanizmasi selektif olarak bozulmakta ve kan damar permeabilitesi artmaktadir

(1 ,5). Schwartz ve arkadaglar (6) o6zellikle posterior sirkiilasyonunun tutulma
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nedenini posterior sistem damarlarinda sempatik sinir innervasyonunun anterior
sisteme gore (karotid sisteme gore) daha diisik oldugu ile agiklamiglardar.
Sempatik sistem normalde hipertansiyona karst beyni koruyucu bir fonksiyon
gosterir (4). Mikroskopik gahigmalarda da internal karotid arterin sempatik
innervasyonunun vertebro baziler sistemden daha iyi oldugu gosterildi ( 4, 6). Bu
nedenle akut hipertansif ensefalopatide de ozellikle posterior sirkiilasyonda
otoregiilasyon oncelikle bozulmaktadmr (4,7,42). Hipokside beyinde CO2, laktik
asid birikir bunlar da otoregiilasyonun bozulmasina, vazodilatasyon ve odeme
katlkada bulunmaktadir (7). Preeklampsi ve eklampsi yamnda hipertansif
ensefalopati, migren, siklosporin toksisitesi, trombotik trombositopenik purpura,
ve status epileptikus gibi patolojiler de sercbral otoregiilasyon mekanizmasini
bozarak benzer radyolojik bulgular olusturabilirler (6, 7, 43, 44).

Preeklampsi ve eklampside izlenen hipertansif ensefalopati klinik ve radyolojik
olarak diger hipertansiyon formlarmdan farkldik gosterir. Eklampside izlenen
hipertansif ensefalopati subakut bir fenomendir ve kan basincimnin yiikselmesi igin
birkag giin gerekmektedir (1-10 giin). Daha akut hipertansif krizlerde (kokain
veya sempatomimetik ajan kullammi) kan basmcinda ani artiy nedeniyle
intrakranial kanama ve infarkt olugmaktadir (44,45). Kanama otoregiilasyon
mekanizmasim agan hidrostatik basi¢ artist sonucu damarlarin riiptiire olmast
nedeniyle olusmaktadwr. Riptiir genellikle patolojik degisikligin izlendigi hasarli

damar kesimlerinde izlenir (4,6).

Giiniimiizde eklampsinin baglangicinda vazojenik ve sitotoksik ddemi aywracak
giivenilir bir metod mevcut degildir (37). Vazojenik sdem konvansiyonel MR’ da
beyaz cevherde T2 hiperintensitesi seklinde izlenir (5,4,6). Sitotoksik ddem gri
cevher, beyaz cevher veya her ikisini tutan T2 hiperintensitesi seklinde izlenir.
Diffiizyon aguhikh ekoplanar goriintileme bu iki antiteyi birbirmden ayirabilir.
Vazojenik 6dem alanlan diffiizyon afirlikh goriintillemede artmig diffiizyon
katsayisi, sitotoksik 6dem alanlar: azalmug diffiizyon katsayist gosterir. Yapilan

calismalarda preeklampsi ve eklampside izlenen santral sinir sitemi lezyonlarinin
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¢ogu vazojenik 6dem ile uyumlu olmasi nedeniyle sadece kan basmemin
diigiirilmesi ilk asamada yeterli olmaktadir. Bazlan baslangi¢ doneminde
vazojenik ve sitotoksik ddem ayirminin yapiimasmin pratik olarak hekime
snemli bir katk: saglamadigim savunurlar. Tedaviye yamitsiz olgularda (bunlarm
say1s1 gok azdir) SPECT gibi daha ileri tetkikler gerekebilir (6, 7). Manyetik
resonans cihazmmzin ana manyetik alan giicinin diisik olmasi (0.5 Tesla)
nedeniyie diffiizyon gorintileme teknik olarak yapilamamaktadir. Bu nedenle
higbir olgumuza diffizyon agrhikli MR incelemesi yapilamadi.

Elelektroensefalografi, akut donemde eklamptik gebelerde genellikle patolojiktir.
Eklampsi esnasinda EEG‘de difftiz yavag dalga aktivitesi (beta veya delta
dalgalar), bazen fokal yavas dalga aktivitesi seyrek olarak ta paroksismal diken
dalgalar izlenir. Bu bulgularmn higbiri eklampsi i¢in patognomonik degildir (3, 7,
46). Benzer EEG bulgular hipoksi, renal hastaliklar, polisitemni, hipokalsemi ve
su intoksikasyonunda da goriilebilir. Elektroensefalografi anormallikleri
olgularin ¢ogunda postpartum 6 haftaya kadar siirebilir,. Baz: olgularda EEG
patolojileri 3 ile 6 ayda normale déner (3,46). Caligmamizda preeklampsi ve
eklampsi olgularmin %45’inde EEG de patolojik dalgalar saptandi. Olgularm %
16’sinda diffiiz yavag dalga aktivitesi, %16 olguda paroksismal diken dalga
aktivitesi, %13 olguda fokal yavas dalga aktivitesi saptandi. EEG patolojisi
saptanan olgulardan 14 tanesi takip edilebildi. On dort olgunun 13 (%93) niin
birinci ay sonunda EEG*deki patolojik dalgalar tamamen kaybolurken, kanamals
olguda EEG 6. ayda normale dondii. Ug olguda MR patolojisi izlenmedifi igin
kontrol EEG’leri ahmmadi.

Rosenbaum ve Maltby (3) 20 eklampsinin 13 ‘tinde 20 preeklampsinin 2’ sinde 1
hafta ile 5 yila kadar EEG anormalliklerinin stirdiigiinii saptadilar. Itave olarak
eklampsili olgularn ailesinde konvillzyon anamnezinin preeklampsiye oranla 6
kat daha fazla oldugu gériildii (3, 46) .
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Yapilan ¢alismalarda EEG anormalliklerini annenin hipertansiyon derecesi ile
iliskili oldugu bulunmugtur. Elektroensefalografik anormalliklerin tansiyon
diigtiikten sonra normale déndiigii saptanmgtr (3). Eklamptik olgularin %75’
inde yeterli magnezyum siilfat tedavisine ragmen EEG anormalliklerinin devam
ettigi saptanmugtir. Elektroensefalografi bulgulan Magnezyum siilfat tedavisine
ragmen siirdiigii belirlendi. Caligmalarda EEG anormallikleri ile kan baswmc
yiiksekligi arasinda korelasyon bulunmad: (3, 7). Calismamizda da kan basmet
degerleri ile EEG anormallikleri arasinda anlaml iliski saptanmad.

Sonu¢ olarak calismamizda siddetli preeklampsi ve eklampside norolojik
komplikasyonlan olan olgularm % 42°sinde MR da patoloji saptandi.
Lezyonlarm %75 i oksipital loblarda ve bilateral yerlegimliydi. Lezyonlarim MR
goriiniimleri vazojenik ddemle uyumlu olarak T2 ve proton agirlikli sekanslarda
hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda izo veya hipointensti. Bir olguda kanama
saptand1. Elektroensefalografi 17 (%45) olguda patolojikti. Elektroensefalografi
anomalileri MR goriiniimleri ile biiyiik oranda korele idi. Ancak EEG dalga
paternleri nonspesifikti ve MR gériiniimlerine erken donemde ilave katla
saglamamaktadir. Paroksismal diken dalga aktivitesi izlenen olgularin epilepsi
potansiyeli tasimasi nedeniyle bu olgularm EEG ile izlenmesi gerekmektedir.



6- SONUCLAR VE ONERILER

Siddetli preeklampsi ve eklampsi yitksek oranda maternal ve fetal morbidite ve
mortalite oram tagtyan ve gebeligin 20. Haftasindan sonra gériilen gebeligin
hipertansif hastaligndir. Maternal mortalite %72 oraninda serebrovaskiiler
komplikasyonlar nedeniyledir. Manyetik rezonans goriintiileme yumugak doku
kontrast rezoliisyonu en yitksek radyolojik yontem olmas: nedeniyle preeklampsi
ve cklampside izlenen santral sinir sistemi lezyonlarm gorimntillemede ¢ok
degerli bir yontemdir. Calismamiz Nisan 1998 - Ocak 2000 tarihleri arasmda
KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Kadm Hastaliklart ve Dogum klinigine
bagvuran 26 preeklamptik ve 12 eklamptik gebe tizerinde yapimugtir. Caligma
bolgemizdeki preeklamptik ve eklamptik gebelerde izlenen serebral MR
bulgularim ve EEG degisikliklerini ortaya koyan kapsamh ilk galigmadar.

Otuz sekiz olgunun 24 (% 63)’inde nérolojik komplikasyon gézlendi.

Nérolojik komplikasyon izlenen olgularin 14 (% 58) ‘tinde kraniyal MR
incelemesinde ve 14 olguda (%658) EEG’de patoloji saptand.

Nérolojik bulgular, EEG ve MR bulgulan yéntinden hafif preeklamptik, siddeth
preeklamptik ve eklamptik gebeler kargilagtrildiginda eklampsi gurubunda
nérolojik bulgular, EEG ve kranial MR bulgulan anlamli olarak daha fazla
oranda gozlendi (P<0.001).

Kraniyal MR bulgular hafif preeklamptik gurupta 1 (%6), siddetli preeklamptik
gurupta 4 (%36), eklamptik gurupta 11 (%92), toplam 16 (%42) olguda
patolojikti.

On bes olguda MR bulgulart iskemi, 1 olguda kanama ile uyumlu 1di. Takipte iki
olguda infarktla uyumlu sekel degisiklikler izlendi. Olgulann %88’ i sekelsiz
tyilesti.
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Kraniyal MR incelemesi patolojik olan 16 olgunun 14 (14/16)" iinde EEG
patolojikti.

MR’1 patolojik olan 16 olgunun 12 (%75)’sinde  oksipital lob tutulumu
meveuttu. ikinci sikhkla etkilenen alanlar parietal loblardi. Iki olguda bazal
ganglion ve 2 olguda pons tutulumu mevcuttu. Serebral EEG bulgulan
preeklamptik gurupta 3 (%20), siddetli preeklamptik gurupta 4 (%36), eklamptik
gurupta 10 (%83) toplam 17 (%45) olguda patolojiktt.

EEG patolojileri % 16 olguda diffiiz yavas dalga aktivitesi, %16 olguda
paroksismal diken dalga aktivitesi, %13 olguda fokal yavag dalga aktivitesi
seklindeydi. On dort olgunun 13(%93)'niin  birinci ay EEG kontrollerinde
patolojik dalgalar tamamen kaybolurken kanamali olguda EEG 6. Ayda normale

dondil.

EEG’de paroksismal diken dalga aktivitesi izlenen olgularn epilepsi potansiyeli
tagimast nedeniyle bu tiir olgularn uzun dénem EEG takipleri gerekmektedir.

Manyetik resonans, preeklamptik ve eklamptik gebelerde izlenen santral sinir
sistemi lezyonlarmm tam ve takibinde degerli bir yontemdir. Erken donemde
EEG nin MR’a bir fistiinliigii saptanmadi. Manyetik rezonans goriintiilemede

izlenen serebral lezyonlar bityiik oranda reversibildir.

Kanama nadir izlenen bir komplikasyondur. Kanama izlenen olgulara da en az 6
ay MR takibi Snermekteyiz. Ayrica EEG’de paroksismal diken dalga aktivitesi
izlenen olgularin epilepsi  potansiyeli tagimasi nedeniyle bu tiir olgularm

epilepsi agisindan uzun dénem EEG takibleri gerekmektedir.



7- OZET

Preeklampsi gebeligin ikinci yansmda izlenen hipertansiyon, protemniiri  ve
periferal 6dem ile karakterize bir klinik tablodur. Tabloya epilepsi eklenmesiyle
eklampsi geligir. Eklampsi gebelerin %0.1 den daha azinda gorillen biyiik
kisminda ciddi serebro vaskiller komplikasyonlar gosteren gebelifin akut ve
tehlikeli bir hastaligidir. Caligmamn amaci preeklampsi ve eklaplamsili olgularda

izlenen santral sinir sistemi lezyonlarimin MR ve EEG ile degerlendirilmesidir.

Nisan 1998- Ocak 2000 tarihleri arasinda Karadeniz Tekmik Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadm Hastaliklan ve Dogum klinigine bagvuran 26 preeklamptik , 12
eklamptik (ortalama yas 26.8+9 yil) toplam 38 gebe ¢aligma kapsamina alindr.

Kranial MR ve EEG Incelemeleri; dogum sonrasi ilk 3 giin i¢inde yapilds.
Kranial MR ve EEG incelemesinde lezyon saptanan gebelere 1 ay sonra kontrol

amacli MR ve EEG incelemeleri yapildi.

Verilerin istatistiksel analizinde niteliksel veriler yoniinden guruplar
karsilagtirilirken Ki-kare testi, 2X2 diizenlerde beklenen deger 5’in altinda
oldugunda “Fisher’s exaBT” test uygulands.

Bulgular; Otuz sekiz olgunun 24 (% 63)’tinde nérolojik komplikasyon izlendi.
On alt1 (%42) olguda MR ve 17 (%45) olguda EEG patolojikti. On bes olguda
MR bulgulan iskemi, 1 olguda kanama ile uyumlu idi. Takipte iki olguda
infarktla uyumlu sekel degisiklikler izlendi. Olgularm %88’ i sekelsiz iyilesti.

MR"1 patolojik olan 16 olgunun 12 (%75)’sinde  oksipital lob tutulumu
meveuttu. Ikinci siklikla etkilenen alanlar parietal loblardi. Elektroensefalografi
anormallikleri % 16 olguda diffiiz yavag dalga aktivitesi, %16 olguda
paroksismal diken dalga aktivitesi, %13 olguda fokal yavas dalga aktivitesi
seklindeydi. On dort olgunun 13 (%93)’niin  birinci ay EEG kontrollerinde
patolojik dalgalar tamamen kaybolurken kanamali olguda EEG 6. ayda normale

dondii.



8-SUMMARY

Cerebral MR and EEG findings in patient with eclampsia and

preeclampsia; clinical correlation

Preeclampsia is a hypertensive disease of pregnancy occurring after the second
half of pregnancy and it is characterized by hypertension , proteiniiria and
peripheral edema. The incidence of eclampsia is less than 0.1% and majority of
cases had acute and severe cerebro-vasculer complications. The purpose of the
study is to evaluate and to found out cerebral MR and EEG findings in patients

with preeclampsia and eclampsia .

Between May 1998 and January 2000, totally 38 patients (26 patients with
preeclampsia, 12 patient with eclampsia, mean age 26.8 + 9 years) who admitted
to Obstetrics and Gynecology Clinic of our hospital were included in the study.
Cranial MR and EEG examinations were performed within 3 days after delivery
or in stable patients before delivery . The next MR and EEG evaluations were
performed one month later in patient who showed MR and EEG abnormalities in
the first examinations. For statistical analysis , in comparison of groups with
countable parameters , “Ki-kare test” whereas the expected value is below 5 in

2X2 position, Fischer’s exaBT” test was used.

Results; twenty four of 38 (63%) patients showed neurologic complications.
Cranial MR and EEG examinations were abnormal in 16 (42%) and 17 (45%)
cases, respectively. Cranial MR findings were consistent with ischemia in 15
patients and hemorrhage in one patient. Two patients showed chronic infarction
during follow-up period. MR and EEG abnormalities in 88% of cases were
totally resolved. The MR abnormalities in 12 patients (71%) were located in
occipital lobes and it was followed by parietal lobes. The EEG abnormalities
were consistent with slow wave activities in 16 % of cases, paroxysmal spike

wave activities in 16 % of cases and focal slow wave activities in 13 % of
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patients. The EEG abnormalities were totally disappeared in 13 of 14 (93%)

patients in the first month controls. In one patient with cerebral hemorrhage the

EEG abnormalities were lasted 6 month duration.
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