Preeklampsiye Baglh Geg¢ici Kortikal Korluk

Feyza ONDER*, izzet CAN**, Yildiz INAN***, GilcanKURAL""

OZET

Preeklampsi/eklampsi olgularinin ~ %30-100'linde okiiler yapilarin etkilendigi, konjonktiva retina, koroid,

optik  sinir,

viziiel korteks lezyonlarinin olusabildigi ve gérme yollarinin herhangi bir seviyesindeki bir lezyon nedeniyle % 1-3 oranla-
rinda korliik gérilebildigi saptanmigtir. Korliige yol agan nedenler; santral retinal arter ya da ven tikanikligi, eksddatif retina
dekolmani, retinal 6dem ve iskemi, anterior iskemik optik néropati ve viziiel korteks lezyonlaridir. Literatiirde preek-
lamsi/eklamsiye bagdli gelistigi bildirilen yaklasik 15 kortikal kérliik olgusu bulunmaktadir. Preeklampsiii bir olguda gelisen
kortikal kérliik tablosunun klinigi, patogenezi ve ayirici tanisi tartigiimistir.
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SUMMARY

TRANSIENT CORTICAL  BLINDNESS DUE

TO PREECLAMPSIA

It was shown that the ocular systems were affected in 30 to 100% of the preeciampsia/eclampsia cases, and
blindness could be detected in 1 to %3 because of the involvement of conjunctiva, retina, choroid, optic nerve, visual
cortex and visual tracts. The occlusion of the centra! retinal artery or vein, exudative retinal detachment, retinal edema
and ischemia, anterior ischemic optic neuropathy and the lesions of the visual cortex are the causes of the blindness.
There are approximately 15 cortical blindness cases due to preeclampsia/eclampsia in the literature. The clinic, pathoge-
nesis and the differential diagnosis of the cortical blindness due to preeciampsy is discussed in this case report.
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Giris

Preeklampsi ya da eklampsili olgularda %30-
%100 arasinda degisen oranlarda ve genis bir spek-
trumda okuler bulgularin ortaya c¢iktigi bilinmektedir (1).
Eklampsi olgularinda %1-3 oranlarinda koérlik gorul-
dagd, bu olgularin bir kismini olusturan kortikal korlik
olgularina ise oldukga nadir olarak rastlandig: bildiril-
mistir (2). Literatlirde preeklampsi/eklampsiye bagl ge-
listigi bildirilen yaklasik 15 kortikal kérlik olgusu bulun-
maktadir (3). Bu makalede preeklampsi nedeniyle takip
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edilen bir hastada dogumdan 12 saat sonra gelisen
kortikal koérlik tablosu tartigiimaktadir.

Olgu

Preeklampsi 6n tanisi ile Zekai Tahir Burak Kadin
Hastaliklari Hastanesine sevk edilen 42 yasindaki ka-
din hastanin éykisinden; 5.gebeligi oldugu, daha 6nce-
ki gebeliklerinin normal seyrettigi, son gebeligi esnasin-
da bir yakinmasi olmadigi, kontrol muayenelerde siste-
mik tansiyonun ylksek olarak saptandigi 6grenildi. Son
adet tarihini hatirlamayan hastanin ultrason muayene-
sinde 21 haftalik intrauterin eksitus bir gebeligi oldugu
saptandi. Yuksek riskli gebelik servisine yatirilan hasta-
nin fizik muayenesinde; sistemik tansiyonunun 210/130
mmHg oldugu ve (+++) pretibial 6dem bulundugu sap-
tandi. Laboratuvar tetkiklerinde; idrarda 300 mg/dl pro-
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teintri oldugu, hemoglobinin %8.2 gr, hematokritin
%26, trombositlerin 224.000, serum albumin dlizeyinin
hafif disuk, SGOT, SGPT degerlerinin hafif yiksek ol-
duklari saptandi. Kanama profilinde parsiyel trombop-
lastin zamani 12 sn, kanama zamani 1 dk, pihtilasma
zamani 4 dk idi ve normal sinirlar igindeydi. Hastaya
laboratuvar tetkikler ve fizik muayene bulgularina daya-
nilarak preeklampsi+intrauterin eksitus tanisi konuldu.
Dahiliye kliniginin 6nerisi ile a-metii dopa 250 mg. 4x2,
verapamil 100 mg. 4x2 antihipertansif tedavi ve mag-
nezyum sulfat tedavisi baglandi. Sistemik tansiyon taki-
bi yapildi ve 140/100 mmHg civarinda seyrettigi fakat
stabil olmadigi goraldi.

Hastaneye kabulinden 11 saat sonra indiksiyon
ile gebelik sonlandirildi. Postpartum 15.saatte hastanin
akut bilateral gérme kaybindan yakinmasi Uzerine g6z
konsultasyonu istendi. Hastanin bilinci agik, oryenta-
syonu bozuktu. Okller muayenede, her iki gézde
gérme keskinliginin el hareketlerini farketme dizeyinde
oldugu, direkt ve indirekt 1sik reaksiyonlarinin, én seg-
ment bulgularinin, g6z hareketlerinin normal olduklari
goruldi. Renk gérme ve goérme alani tetkikleri gérme-
nin ¢ok diusik olmasi nedeniyle yapilamadi. Fundus
muayenesinde her iki fundusta grade Il hipertansif reti-
nopati bulgulari gérildi. Fundus bulgularinin bilateral
ani gorme kaybini aciklamamasi nedeniyle kraniyal to-
mografi tetkiki istendi. 3 gun sonra yapilan kraniyal to-
mografinin normal oldudu goéruldu. Postpartum 2.gln
gérme diuzelmeye basladi ve 3.gin tamamen duzeldi.
Postpartum 5.gin hasta gerekli tibbi tedavi ile tabucu
edildi.

Tartigsma

Preoklampsi sendromu; gebeligin 20.haftasindan
sonra ortaya c¢ikan hipertansiyon, genel vicut 6demi,
proteinuri bulgularindan olugur. Bu bulgulara, konflizyon,
bas agrisi, kas zayifligi, konvilsiyon gibi bulgular eklen-
diginde tablo eklampsi olarak tanimlanir (3). Patoge-
nezde; dolasimdaki piostaglandinlere karsi gelisen hi-
persensitiviteye bagli vazospazmin etken oldugu ileri si-
rilmekle birlikte (1), etiyolojik neden tam olarak agik
degildir ve en etkin tedavi gebeligin sonlandiriimasidir (4).

Preeklampsi/eklampsi olgularinin %30-100'Unde
goérme vyollarinin etkilendigi, konjonktiva, retina, koroid
optik sinir ve vizuel korteks lezyonlarinin olusabildigi,
%1 ile %3 arasinda degisen oranlarda ve gérme yolla-
rinin herhangi bir seviyesindeki bir lezyon nedeniyle
koérlugin ortaya cikabildigi bildirilmistir (1,2,5). Kérlige
yol acan nedenler; santral retinal arter ya da ven tika-
nikligi (6), eksltdatif retina dekolmani (7,8), yaygin reti-
nal vazokonstriksiyona bagl retinal iskemi ve é6dem (1),
"anterior iskemik optik néropati (9) ve vizluel korteks
lezyonlaridir (2-4, 10-17). GOrme sisteminde ortaya ¢i-
kan en yaygin bulgu, retina ve koroid damarlarinin va-
zokonstriksiyonudur (1,18). Okuler flurofotometrik ve
anjiografik calismalarda; arteryel cap degisiklikleri ile
birlikte kan retina bariyerinde bozulmanin ortaya c¢iktigi

ve bu bozulmanin dogumdan sonra normale déndugu
gosterilmistir (19). Retina ve vitreus hemorajileri (20),
yumusak eksudalar saptanabilen diger bulgulardir (5).

Fundus bulgulari normal olan ya da retinal lezyon-
larin gérme kaybini agiklamadigi olgularda kérligun;
vaskiler spazm ya da serebral 6dem nedeniyle ortaya
¢cikan serebral anoksiye bagl olabilecedi gérusu dncele-
ri; dezoryantasyon, basagrisi gibi klinik bulgulara
dayanmaktayken, daha sonra eklampsili olgulardaki
otopsi c¢alismalarinda saptanan; serebral 6édem, intra-
vaskuler tromboz, subaraknoid ve serebral hemorajiler
gibi patolojik bulgular ile destek bulmustur (4). Ardin-
dan bilgisayarli beyin tomografisinin (BBT) klinik kulla-
nima girmesi ile daha az etkilenen olgular incelenebil-
mis, 6dem ve hemoraji alanlari radyolojik olarak goste-
rilmistir (4,10,11,17,21). Pieeklampsili olgularda sapta-
nan BBT bulgulari, hipertansif ensefalopatide saptanan
BBT bulgulari ile benzerdir. Her ikisinde de; serebral
kan akimindaki otoregilasyon bozuklugunun vazospaz-
ma ya da hipoperflizyona yol actigi 6ne surulmustir
(4). Postpartum anjiografi yapilan preeklampsi olgula-
rinda diffiz serebral vazokonstriksiyonun gosterilmesi
bu duslnceyi desteklemektedir (22). BBT yapilan olgu-
larda saptanan dusuk dansiteli lezyonlarin, vazokons-
triksiyonun yol actigi serebral 6dem alanlari olduklari
bildirilmistir (3,4,10,11,17,21). Magnetik rezonans go-
rintileme (MR) bulgulari da; serebral degisikliklerin
etiyolojisinde geri dénuslu artenyel vazokonstriksiyonun
etkili oldugu, vazokonstriksiyonun serebral iskemiye ve
beyin su igeriginde artmaya neden oldugu goérisunu
desteklemektedir. MR; optik sinir, kiyazma, optik trak-
tus ve radyasyonlar, viziel korteks gibi gérme yollari-
nin degerlendiriimesinde BBT'ye daha Ustlin bir yontem
oldugundan BBT'nin normal oldugu pek c¢ok kortikal
korlik olgusunda gri ya da beyaz cevherde 6dem gos-
terilmistir (2,3,14,16). BBT'nin normal olabilmesi; sereb-
ral 6demin gegici yapisi ya da artmis sivi siftinin sinirli
miktarda olmasi ile agiklanmistir (16). Ayrica; dural si-
nis trombozu, enfarkt ya da hemoraji gibi muhtemel
diger lezyonlari daha iyi géruntuleyebildigi, dolayisiyla
serebrovaskiler lezyonlarin bayukliglinu ve yapisini da-
ha kesin olarak ortaya koydugu igin; mimki t oldugun-
da MR'In tercih edilmesi dnerilmektedir (3).

Kortikal korluk; preeklampsi/eklampsi olgularinda
hastayl ve hekimi korkutan bir semptom olmasina
karsin, prognozun iyi oldugu bir klinik tablodur. Kortikal
korlik olgularinin gogunlugunda 2 saat ile 21 gln iginde
gérmenin ve BBT bulgularinin normale déndikleri sap-
tanmistir (2-4, 10-16). Olgularin yaklasik olarak %50'si-
nin 7 gune kadar uzayabilen postpartum dénemde or-
taya ciktigr (2-4, 10,12,15,16) ve olgularin 6'sinda korti-
kal koérlugin eklampsinin ilk ortaya g¢ikan bulgusu ol-
dugu (2,10,11) bildirilmistir. Bizim olgumuzda da klinik
tablo postpartum dénemde ortaya cikmis ve yaklasik
48 saat sonra normale dénmustar.

Preeklampsi/eklampside oksipital korteks disindaki
lokalizasyonlarda da lezyonlar olusabilir. Mezensefa-
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lon/pons seviyesindeki lezyonlarin bakis paralizisine,
spinal kordun etkilenmesinin refleks ve vibrasyon duyu-
su degisikliklerine yol agabildigi bu bulgulara tendon re-
flekslerinde artma, klonus, hemiparezi nistagmus ve
disfazi gibi bulgularin eslik edebildigi bildirilmistir
(2,10,13).

Olgumuzda pupilla reflekslerinin normal olmasi,
postpartum dbénemde gelisebilen ve goérmeyi 1sik hissi
dizeyine kadar dusurebilen amniyotik sivi embolisi (23)
ya da eksudatif retina dekolmani (8) gibi retinal lezyon-
larin fundus muayenesi ile ekarte edilmesi ve gérme
keskinligindeki azalmanin 48 saat iginde normale dén-
mesi tabloyu kortikal kérluk kategorisine sokmaktadir.
Gebelik esnasinda hiperkoagulabilite nedeniyle olusabi-
len ve basagrisi, gérme bozukluklari, fokal ya da genel
konvulsiyonlar, biling degisiklikleri, letarji, hemipleji, afa-
zi gibi bulgulara yol agabilen serebral vendz sinls
trombozu ayirici tanida dusidnulmus ve klinik bulgularin
kisa surede duzelmesi ile bu tanidan uzaklasiimistir
(24,25). Yine, gebelikte ciddi gérme kaybi ve basagrisi-
na yol acabilecek diger bir nadir durum oian asempto-
matik pituiter bir timoérun gebelik esnasinda genigsleme-
si olasiligi BBT'nin normal olmasi ile ekarte edilmistir
(26). BBT'de serebral 6demi» gosterilememesi; 6demin
gecici olmas| ya da BBT ile saptanamayucak kadar si-
nirli olmasi ile aciklanabilir. Haytamiza MR yaptirilabil-
seydi BBT'nin normal olduc.u literatirdeki benzer olgu-
lar gibi 6demin gdsterilebilmesi (2,3,13,15) mimkin
olabilirdi.

Eklampsideki iskemik lezyonlar nedeniyle, agresif
hipertansiyon tedavisinin nérolojik hasari alevlendirebi-
lecegi bildirilmigtir. Bu tlr olgularda en uygun tedavinin;
nimodipin gibi spesifik serebral vazodilatatér ajanlarin
antihipertansif ajanlarla birlikte kullaniimasi oldugu 6ne
surtlmuastur (2). Olgularimizda da dogum Oncesi, a-me-
til dopa, verapamil ve magnezyum silfatin birlikte kul-
laniimasinin nérolojik tablonun ortaya ¢ikmasini uyarmis
olabilecedi duslnulebilir.

Sonug¢ olarak; preeklampsi/eklampsili olgularda
kortikal korlik hekim ve hasta igin korkutucu bir tablo
olmakla birlikte geri donuslidir v© prognozu iyidir.
eklampsili olgularda ani gelisen gérme kaybinin ayirici
tanisinda serebral 6dem ve kortikal korlik de disundl-
melidir. BBT'nin kortikal korlige yol agan dédemi gdste-
rebilmesine ve benzer klinik bulgulara yol acabilecek
diger intrakraniyal lezyonlarin ekarte edilmesini saglaya-
bilmesine kargin, daha duyarl bir yéntem olmasi nede-
niyle kosullar uygun oldugunda MR tercih edilmelidir.

Pre-
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