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Eklamptik Ensefalopatide Vazojenik Odem:
Kranyal MR Bulgular
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OZET

Bu calismada, eklamptik ensefalopati klinigi olan olgularda kranyal MR bulgularinin saptanmasi ve difiizyon agirlikli manyetik rezonans
(DAMR) goriintiileme ile tedavi segenekleri farkli olan serebral enfarkt ile ensefalopatiye bagli gegici vazojenik 6dem sahalarinin ayirimi
amaglandi. Norolojik defisit gelisen 14 olguda; kranyal MR incelemesi yapildi. 1,5 T MR cihazinda T1 agurlikli (T1A), T2 agirlikli (T2A)
ve/veya Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) ve DAMR sekanslar1 uygulandi. iki olgu disinda, olgularin hepsinde bilateral ve
simetrik, posterior dolasim sulama alanlarinda hakim 6dem alanlar1 saptandi. Sitotoksik/vazojenik 6dem ayirimi igin yapilan DAMR
inceleme 4 olguda (%29) normal iken, 10 olguda (%71) bu bolgelerde hiperintensite saptandi. Sitotoksik 6dem sahalarmi temsil edebile-
cek hiperintens bolgelere yonelik yapilan 6lgiimlerde, 9 olguda difiizyon katsayilarinin normal sinirlarda veya iistiinde oldugu saptanarak
“T2 shine through” etkisi olarak degerlendirildi. Bir olguda ise serebral enfarkti temsil eden diisik ADC degerleri bulundu.

Sonug olarak, eklamptik ensefalopatide sitotoksik ddem ile gegici vazojenik 6dem alanlarinin ayirrmimda DAMR inceleme; ADC haritala-
rinmn kullanimiyla birlikte etkili bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Eklamptik ensefalopati. MR. Vazojenik 6dem. Sitotoksik 6dem.

Vasogenic Edema in Eclamptic Encephalopathy:
Cranial MR Findings

SUMMARY

The aim of this study was to detect the cranial MR findings in eclampsia and to differentiate cerebral infarction from reversible vasogenic
edema by diffusion weighted imaging (DWI). Cranial MR (1,5T; T1-weighted, T2-weighted and/or Fluid Attenuated Inversion Recov-
ery;FLAIR and DWI) was performed in 14 eclamptic patients in order to evaluate the neurological deficits. Bilateral and symmetrical one
fields most commonly located in the distribution of the posterior cerebral circulation were detected in all patients except two. DWI per-
formed to differentiate cytotoxic edema from vasogenic edema was normal in 4 (29 %) patients while increased intensity was detected in
10 (71 %) of them. Quantitative apparent diffusion coefficients (ADC) were normal or above in abnormal regions of 9 patients. This was
considered as “T2 shine through effect”. ADCs were abnormally low, representing cerebral infarction in one eclamptic patient.

As a result, DWI with ADC calculations is a valuable means of differentiating vasogenic edema from cytotoxic one in eclamptic encepha-
lopathy.

Key Words: Eclamptic encephalopathy. MRI. Vasogenic edema. Cytotoxic edema.

Preeklampsi; gebeligin 24. haftasindan sonra hiper-
tansiyon, 6dem, proteiniiri ve koagiilasyon mekaniz-
malarinin aktivasyonu ile karakterizedir. Basagrisi,
hiperrefleksi, gérme bozukluklar1 gibi degisik noro-
lojik semptomlarla birlikte seyreder. Tedaviye yanit
vermemesi ya da tedavi edilmemesi halinde daha
ciddi bir klinik durum olan nébetlerin, bazen de ko-
manin eslik ettigi eklampsiye ilerleyebilir' ™.
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Post-partum erken dénemde de ortaya ¢ikabilecek
olan eklamptik ensefalopati bulgular1 hipertansiyo-
nun uygun tedavisi ile geriler’””. Siniis trombozu ya
da serebral enfarkt gelisme riskinin de yiiksek oldugu

bu hasta grubunda, gecici klinik ve radyolojik bir
antite olan eklamptik ensefalopatinin tanisinda
kranyal MR inceleme, 6zellikle son yillarda kullani-
ma giren difiizyon agirlikli MR (DAMR) sekansi ile

birlikte degerli bilgiler verir*"*.

Bu calismada eklamptik ensefalopati klinigi olan
olgularda ciddi sekel degisiklik ve ndrolojik
defisitlere yol agabilecek sitotoksik 6dem (serebral
enfarkt) ile ensefalopatiye bagli gecici vazojenik
6dem alanlarinin ayiriminin yapilmasi amaglanmustir.

Gereg ve Yontem

Caligmaya Mart 2000-Nisan 2003 tarihleri arasinda
pre-eklampsi/eklampsi nedeniyle takip edilen ve
klinik seyrinde suur bozuklugu, gérme kaybi ve ¢e-
sitli norolojik defisitler gelismesi nedeniyle depart-
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manimizda MR incelemesi yapilan toplam 14 olgu
alind1.

1,5 Tesla manyetik alan giicinde MR cihazinda
(Siemens, Magnetom Vision Plus, Erlangen, Alman-
ya) aksiyal planda T1A, T2A TSE ve/veya FLAIR
sekanslarina ek olarak DAMR sekansi uygulandi.
Otomatik ADC (appareant diffusion coefficient)
haritalamas1 veren izotropik DAMR sekansinin
(trace-0-500-1000-ADC, TR=5700, TE=139 ms)
stiresi 22 sn idi.

MR incelemelerinde TIA ve T2A/FLAIR sekansla-
rinda lezyon varligi, lokalizasyonu, simetrik olup
olmadig;; DAMR sekanslarinda lezyon varliginda
diftizyon kisitlamasi olup olmadigi ADC haritalar
kullanilarak degerlendirildi. ADC degerleri normal
veya yiiksek olan olgular eklamptik ensefalopati
kabul edilirken, ADC degerleri diigiik olanlar serebral
enfarkt olarak degerlendirildi.

Tablo I- Olgular
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ndbet, gorme kaybi, basagrisi, suur bozuklugu ve giic
kaybr idi. MR incelemenin gergeklestirildigi giin
oOlgiilen en yiiksek kan basmnci degerleri iki olgu di-
sinda normalin iistiinde bulundu (Tablo I). Kan ba-
sinci degerlerinin iki olguda normal sinirlarda olmasi
uygulanmis olan anti-hipertansif tedaviye baglandi.
Ayrica literatiirde de, eklamptik ensefalopatide kan
basinci  degerlerinin  gebelige bagli olmayan
hipertansif ensefalopatide oldugundan daha diisiik
oldugundan bahsedilmektedir3. Olgularimizin kan
basinct degerlerinin ortalamasi sistolik i¢in 153 +
13.4, diyastolik i¢in 96+ 8 mmHg olarak hesaplandi.
Olgularimizin ikisi hari¢ tiimiinde, bilateral ve simet-
rik olmak iizere; frontoparyetal ve oksipital loblarda,
serebellumda; korteksi ve subkortikal beyaz cevheri
icine alan T1A goriintiilerde izo/hipointens, T2 agir-
likli ve FLAIR sekanslarinda hiperintens, belirsiz
sinirli 6dem alanlar1 saptand1 (Resim 1,2,3). Ug ol-
guda derin gri cevherde de simetrik lezyonlar mev-
cuttu (Resim 3).

En Yiiksek “T2 Shine
No Yas [ Pre/Post-partum Klinik Kan Basinci Lezyon Yerlegimi ”
Through
(mmHg)
Karin agrisi,
1 21 Pre- Bulanti-kusma, 130/90 Bilateral oksipital ve frontal loblar Yok
Tonik-klonik nébet
2 29 Post- Tonlk-klon;(l;;glbet, gorme 170/100 Bilateral frontoparyetal ve oksipital loblar Yok
3 20 Pre- Tonik-klonik ndbet, 140/90 Bilateral frontoparyetal ve Var
basagrisi, gérme kaybi oksipital loblar, serebellum
4 2 Pre- Bas afis! 150195 Sag temporoparyetooksipital ve sag Yok
talamus
5 | 20 Pre- Bas agrisi 1501100 Bilateral tim loblar, bazal Var
gangliyonlar ve pons
6 31 Post- Tonik-klonik ndbet 160/100 Bilateral frontoparyetal ve oksipital loblar Var
7 27 Post- Gorme kaybi 145/90 Bilateral tim loblar Var
8 18 Post- Hemiparezi 140/95 Bilateral frontoparyetal Yok
9 | 24 Post- 5“‘&2‘(’)?;:1}“3:9223“' 130/80 | Bilateral frontoparyetal ve oksipital loblar Var
10 28 Post- Suur bozuklugu, Tonik-klonik 1501100 Bilateral tiim loblar, korpus kallosum, sag Var
ndbet talamus, bazal gangliyonlar ve pons
Bilateral frontoparyetal, oksipital loblar, sol
1" 22 Post- Nébet,HELLP Send. 155/95 putamen ve sag kapsila Var
interna arka bacag!.
. I . Var
12 22 Pre- Nobet ve heL:;'b%OZde gorme 150/80 Bilateral paryetooksipital loblar.
13 | a7 Pre- Heri ki gézde gorme kaybi | 2001120 | Bilateral frontoparyetal ve oksipital loblar, Var
bazal gangliyonlar ve pons
Dilde pelteklesme,sol el 2.
14* 29 Post- parmakta ve yiziin sol 180/110 Sag temporoparyetal infarkt. Yok
yarisinda uyusma.
Bulgular

Yaglar1 18 ile 37 arasinda degisen (ort. 25.7+6.2)
olgularin 5’1 pre-partum, 9’u post-partum dénemdey-
di. En sik bagvuru nedenleri sirasiyla; tonik-klonik
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a

Resim 1:

(olgu 7) Eklamptik ensefalopati. Gérme kaybt gelisen
eklamptik olgunun kontrastli BT incelemesinde (a)
bilateral oksipital loblarda dansite azalmasi ve
sulkuslarda silinme. Ayni olgunun T2A MR inceleme-
sinde (b) bilateral frontal ve oksipital loblarda simet-
rik, hiperintens vazojenik ddem alanlart.

Cc

Resim 2:
(olgu 1) Eklamptik ensefalopati. Bilateral frontal ve
oksipital loblarda FLAIR sekansinda (a) subkortikal
beyaz cevherde kortekse de uzanimi bulunan belirsiz
smirlt 6dem alanlar.. DAMR 'de (b) intensite artisi
yok. ADC haritasindan yapilan élgiimlerde (c)
difiizyon katsayilart normal ve normalin
tistiinde olarak o6l¢tildii.

Odem alanlarinin sitotoksik/vazojenik ayirimi igin
yapilan DAMR incelemede 4 olguda intensite artis
saptanmazken (Resim 2); 10 olguda bu bolgelerde
intensite artis1 vardi. Sitotoksik 6dem alanlarini da
temsil edebilecegi diisiiniilen yiiksek intensiteli bol-
gelere yonelik ADC haritalarindan yapilan 6lgtimler-
de difiizyon katsayilarinin 9 olguda normal sinirlarda
veya istiinde oldugu saptanarak, goriiniimler T2

sinyali yiliksek lezyonlarm DAMR goriintiilerine
etkisi olan “72 shine through” olarak degerlendirildi
(Resim 3). Bir olguda ise (asimetrik dagilim olan iki
olgudan biri) DAMR’da hiperintens olan bdlgede
ADC degeri sitotoksik odemle (serebral enfarkt)
uyumlu diisiik bulundu (Resim 4).

Resim 3:

(olgu 10) Eklamptik ensefalopati. FLAIR sekansinda
(a, b, ¢) bilateral frontoparyetal ve oksipital
loblarda, bilateral talamusta ve korpus kallosumda
o6dem alanlari. Oksipital loblarda daha siddetli olan
ve daha belirgin T2 intensite artist bulunan lezyonlar
DAMRde (d) “T2 shine through etkisi” sebebiyle
hiperintens olarak izleniyor. ADC (e) degerleri nor-
mal simirlarda olan olgunun bir ay sonraki
kontrol MR incelemesi (f) normal sinirlarda
olarak degerlendirildi.

DAMR’da intensite artis1 saptanmayan 4 olgu ve
diftizyon kisitlanmasi olmaksizin “T2 shine through”
etkisi nedeniyle intensite artis1 saptanan 9 olguda
(toplam 13) bulgular eklamptik ensefalopati lehine
degerlendirildi.
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Resim 4:

(olgu 14) Serebral enfarkt. Dilde pelteklesme ve sol
yiiz yarisinda uyusma gikayeti ile bagvuran eklamptik
olgunun MR incelemesinde sag temporoparyetal
bolgede T1A sekansinda (a) hipointens ve T2A se-
kansinda (b) hiperintens 6demli bir alan saptandi.
DAMR 'de (c) belirgin intensite artisi mevcut. ADC
haritasindan (d) yapilan él¢iimlerde difiizyon katsa-
yilart normalden diisiik olarak saptandi (0,30- 0,40.
107 mm?/sn).

Hastalarin izleminde; 13 eklamptik olgunun tama-
minda ndrolojik bulgular uygun tedavi sonrasi geri-
lerken, enfarkt saptanan olguda sol elde ve yiiziin sol
yarisinda hipoestezi alti aylik takip sonrasi halen
devam etmekteydi. Enfarkt tanisi alan bu olgunun
radyolojik takibinde sag MCA sulama alaninda kro-
nik dénem enfarkt bulgulari izlenmektedir.

Tartisma

Eklamptik ensefalopatinin olusma mekanizmasina
yonelik 6ne siiriilen goriis; ani hipertansiyona bagl
olarak kapiller rezistansin asilmasi, otoregiilasyonun
bozulmasi sonucu intravaskiiler sivinin interstisyuma
hidrostatik kagagidir'>>%?

Preeklampsi / eklampside MR incelemelerde
lezyonlarin dagilimi merkezi sinir sisteminde her-
hangi bir lokalizasyonda olabilmekle birlikte, 6zellik-
le posterior serebral dolagim alanlarinin tutulumu séz
konusudur'*>'°. Bu durum, posterior serebral dola-
simin ani basig degisikliklerini regiile etmekte ye-
tersiz kalmasiyla agiklanmaktadir. Yapilan ¢aligma-
larda posterior serebral arter adventisya tabakasinda
sempatik inervasyonunun yetersiz oldugu ortaya
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konulmustur™. Bu nedenle eklamptik ensefalopati;
siklosporin A toksisitesi, hipertansif ensefalopati,
hemolitik-iiremik sendromun da dahil oldugu uzun
bir etyoloji listesi bulunan “posterior reversibl
ensefalopati sendromu” isimli klinik antite icerisinde
degerlendirilmektedir™®'".

Eklamptik olgularda kranyal BT inceleme ¢ogunlukla
normal smirlarda degerlendirilebilmekle birlikte,
ciddi serebral 6dem gelisen olgularda genellikle
bilateral oksipital loblarda kortikal ve subkortikal
beyaz cevherde diisiik ateniiasyon degerleri veren
alanlar saptanir. Ancak BT’de iskemiye bagh
sitotoksik 6dem ile ensefalopatiye bagli vazojenik
(periseliiler,interstisyel) 6dem aymrimini  yapmak
olanaksizdir’ (Resim 1).

MR goriintiileme tekniklerindeki son gelismeler, su
molekiillerinin beyin dokusu i¢indeki hareketlerinin
goriintiilenmesini saglamigtir. DAMR sekanslarinin
6zelligi doku igindeki su molekiillerinin translasyonel
hareketlerini (Brownian hareket) yansitmasi, boylece
doku integrasyonu hakkinda bilgi saglamasidir.
Konvansiyonel MR goriintiilemede su molekiillerinin
doku igindeki difiizyonunun elde olunan MR sinyali-
ne etkisi ¢ok kiiciiktiir. Bir eko-planar goriintiileme
yontemi olan DAMR’de ise goriintii, gii¢lii manyetik
alan gradiyentlerinin ii¢ eksende calistirilmasi ve
ayni anda su molekiillerindeki protonlarin dagmik
hareketlerinin  birbirlerini etkilemeleri sonucunda
olusan sinyal kaybinin kaydi ile elde edilir. Su mole-
kiillerinin ~ difiizyonu ADC degerine baghdir.
ADC’nin diisiik oldugu sitotoksik 6dem sahalari
hiperintens “parlak” olarak izlenir. Vazojenik 6dem-
de ise yiiksek sinyal beklenmez, ¢iinkii su molekiille-
rinin difiizyon hareketlerinde bir kisitlanma s6z ko-
nusu degildir. Ancak bu noktada -eklamptik
ensefalopatide oldugu gibi- T2 sinyali yliksek olan
lezyonlarin “T2 shine through” etkisi nedeniyle
diftizyon agirlikli MR goriintiilerinde hiperintens
goriilebilecegi akilda tutulmalidir. Ciinkii difiizyon
agirlikli MR gorintiileri saf difiizyon goriintiileri
degil, adindan da anlasilacag tizere difiizyon agirlikli
goriintiilerdir. Yani olusan goriintiiye proton yogun-
lugu, T1 ve T2 zamanlar1 da etkilidir. Bu nedenle
diftizyon agirlikli goriintiiler yalniz baslarina degil;
ADC haritalarindan kantitatif o6l¢iimler yapilarak
kullaniimalhidir*®'". Boylece difiizyon agirhkli goriin-
tillerde izlenen yiiksek sinyalin gercek kisitlanmisg
diftizyona mu (sitotoksik 6dem), yoksa artmig T2
sinyaline bagli mi oldugu (vazojenik 6dem) ayirt
edilebilir.

Fonksiyonel olarak 0,60.10°mm2/sn’nin altindaki
degerler su molekiillerinin hareketlerinin kisitlandi-
gin1 gosterir. Sitotoksik ddemde ADC degerleri bu
degerden diisiiktiir. 1,05.10°mm2/sn ve iizerindeki
degerler ise su molekiillerinin hareketlerinin artmis
oldugunu gosterir. Vazojenik édemde ADC degerleri
normal sinirlarda olabilecegi gibi, siddetli olgularda
1,05.10°mm2/sn’in iizerine de ¢ikabilir’. Vazojenik
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0dem difiizyonda artig, sitotoksik ddem difiizyonda
azalma ile sonuglandigindan, aynmi voksel iginde
sitotoksik komponent ile vazojenik komponentin
birbiri iizerine etkisi noétralizasyon seklinde yani
difiizyon sinyalinde azalma, buna karsin ADC deger-
lerindeki psddonormalizasyon infarkt tanismi giic-
lendirmektedir. Dolayisiyla erken donemde giivenilir
olarak ortaya konulamayan bu tani, hastalarin geg
takip ¢alismalarinda tanmabilir'%.

Eklamptik  ensefalopatide  lezyonlar  &zellikle
paryetooksipital loblarda ve simetrik olarak gorii-
lir'*°. Tkinci siklikta ise frontal loblar tutulur (Resim
1,2,3). Calisma grubumuzda ensefalopati olarak
degerlendirdigimiz olgularin biri diginda, lezyonlarin
dagilimi simetrik ve posterior kesimlerde belirgindi.
Lezyonlarin taninmasinda T2 ve FLAIR sekanslar
yeterlidir. Ancak lezyonlarin karakterizasyonunda
rutin MR sekanslar1 yeterli olmadig: i¢in protokole
inceleme stiresi kisa olan DAMR sekanst da eklen-
melidir.

Eklamptik ensefalopatide vazojenik ddeme kanama
ya da enfarkt eslik etmiyorsa, ndrolojik semptomlarin
tansiyon regiilasyonu ve anti-6dem tedavi ile tama-
men gerilemesi beklenir. Serebral enfarkt saptanan
olgu disindaki tiim eklamptik olgularimizda nérolojik
semptomlarin uygun tedavi sonrasi geriledigi gozlen-
di.

Sonu¢ olarak; preeklampsi/eklampsi nedeniyle
izlemde olan olgularda ciddi sekel degisiklik ve ndro-
lojik defisitlere yol acabilecek sitotoksik O6dem
(serebral enfarkt) ile ensefalopatiye bagll gecici
vazojenik 6dem alanlarmin ayiriminin yapilmasi
onemlidir. MR goriintiileme tekniklerindeki son
gelismeler ile su molekiillerinin beyin dokusu i¢inde-
ki hareketleri goriintiilenebilmekte ve bu ayirim yapi-
labilmektedir. Calismamizda; bu amacgla uygulanan
DAMR incelemenin 6zellikle ADC haritalarinin
kullanimiyla birlikte etkili ve giivenilir bir yontem
oldugu gosterilmistir.
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