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ÖZET 
Amaç: Gebelik ve loğusal ı k döneminde serebrovasküler olaylar nadir görülen 
fakat anne ölümlerine yol açabilen komplikasyon l ardır. Bu çalışmada gebel ikle 
i l işki li serebrovasküler olayların gebeliğin hangi döneminde meydana ge l diğini, 

etyolojisini, tip ve lokalizasyon özelliklerini, klinik bu lgular ve düzelme oranlarını 
araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: Mart 1999-Mart 2004 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Nöroloj i bölümüne gebel ik ya da loğusalık döneminde başvuran, 
iskem ik ve hemorajik serebrovasküler olay, subaraknoid kanama ve intrakranial 
venöz tromboz tanısı alan 19 olgu retrospektif olarak incelendi. 
Sonuçlar: Sekizi l oğusal ı k döneminde meydana gelen 9 iskemik, 5 hemorajik 
serebrovasküler olay, 3 subaraknoid kanama, 2 intrakranial venöz tromboz (IVT) 
olg usu saptandı. İskemik serebrovasküler olaylarda en sık neden kalp kapak 
hastal ı kları, hemoraj ik serebrovasküler olaylarda eklampsi id i. Lezyonlar, 7 olguda 
MCA, 5 olguda bazal ganglia, 1 olguda oksipital, 1 olguda pons yerleşimliydi. 
IVT olg ul arının birisinde sagittal sinüs, d i ğerinde sagitta l ve t ransvers sinüs 
trombozu, SAK o lgularının birinde MCA, birinde MCA ve posterior kommunikan 
arter, birinde anterior kommunikan arter anevrizması saptandı. İskem i k 
serebrovasküler olaylarda sıklıkla fokal nörolojik bulgu, hemorajik serebrovasküler 
olaylarda fokal nörolojik bulguya ek olarak jeneralize tonik klonik nöbet ve baş 
ağrısı yakınması vardı. Kl inik tablo, 13 olguda kısmen, 4 olguda tamamen 
düzelirken, bir olguda düzelme olmadı, bir olgu kaybedild i. 
izlenimler: Gebelikte kardiovasküler hastalıklar ve eklampsi gibi risk faktörlerinin 
önceden tespit ve tedavi edilmesinin, anne mortalite ve morbiditesi üzerinde 
olumlu etkileri olabilir. 
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ABSTRACT 

Cerebrovascular Accidents Related with Pregnancy 
Objectives: Cerebrovascu/ar accidents are rarely encountered in pregnancy 
and puerperium, but these complications may lead to maternal death. We 
aimed ta investigate in which period of pregnancy the cerebrovascular accidents 
take place, their etiology, typing and features of localizations, c!inica/ findings 
and recovery rates. 

Methods: Nineteen pregnant or postpartum cases who admitted to Department 
of Neurology, Faculty of Medicine of lnonu University, between the dates March 
1999-March 2004, with the diagnosis of ischemic and hemorrhagic cerebrovascular 
accidents, subarachnoid hemorrhage and intracranial venous thrombosis were 
eva/uated. 

Resu/ts: Nine ischemic, 5 hemorrhagic cerebrovascu/ar accidents, 3 subarachnoid 
hemorrhage, 2 intracranial venous thrombosis cases were detected. Eight of 
these cases were in puerperium. Most frequent reasons of ischemic and hemorrhagic 
cerebrovascu/ar accidents were valvular heart disease and ec!ampsia respectively. 
Localizations of lesions were medial cerebra/ artery in 7 cases, basa/ ganglia in 
5 cases, occipital in 1 case and pons in 1 case. There were sagittal sinus thrombosis 
in 1 case and sagittal and transvers sinus thrombosis in another case with 
intracranial venous thrombosis. Aneurysms of media/ cerebral artery, posterior 
and anterior communicating artery were detected in cases with subarachnoid 
hemorrhage. Faca/ neuro/ogic deficit, and seizure and headache in addition to 
focal neurologic deficit were common in ischemic and hemorrhagic cerebrovascular 
accidents respectively. Clinica/ improvement was partial in 13 cases and complete 
in 4 cases. There was no c!inica/ improvement in 1 case, and 1 case died. 
Conclusions: Early detection and treatment of risk factors like cardiovascu/ar 
disorders and ec!ampsia in pregnancy may have favorab/e influence on maternal 
mortality and morbidity. 

Keywords: pregnancy, puerperium, cerebrovascu/ar accident, eclampsi 
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GİRİŞ 

Serebrovaskü ler olaylar (SVO), gebel ik ve l oğusa lı kta, ayn ı 

yaş grubundaki kadın l ara göre daha sık görülen ve anne 

ölümlerinin % 12'sinden fazlasına sebep olan korkutucu bir 

komplikasyondur'1' . Gebelikle ilişkili SVO, gebeliğin özel likle 

son trimestrı, doğum s ı ras ı nda ya da doğumdan sonra 12. 

haftaya kadar uzayan dönemde meydana gelebilmektedir. 

Bu dönemde görülen SVO tipleri ve etyoloji ile ilgili bilgi lerimiz 

sınırlıdır. 

Bu ça l ışmada, gebelik ve loğusa l ık dönem inde görülen 

SVO'ın gebelikle i l işk i si, etyoloji, klinik bu lgular ve düzelme 

oranları, tip ve lokalizasyon özelliklerini belirlemek amacıyla 

son beş yılda, gebel ik ve loğusa l ık döneminde akut SVO 

tan ı s ı ile takip ettiğimiz o l guları retrospektif olarak araşt ı rdık. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu ça l ışmada, Mart 1999-Mart 2004 tarih leri arasında 

İnönü Üniversitesi Tı p Fakü ltesi Nöroloji bölümüne gebelik 

ya da loğusa l ık döneminde başvuran, klinik bulgu lar ve 

görüntüleme yöntemleri ile iskemik SVO (İSVO), hemorajik 

SVO (HSVO), subaraknoid kanama (SAK) ve intrakranial 

venöz tromboz (IVT) tan ı sı alan 19 olgu retrospektif olarak 

incelendi . Geçici iskemik ataklar çalışma dışı bırakıldı. 

Olgular; yaş, gebeli k ya da loğusalık haftası, gebelik sayısı 

ve düşük öyküsü, risk faktörleri, SVO'ın t ipi ve lokalizasyonu, 

laboratuar tetkik leri, krania l görüntüleme bulguları, 

hastaneye yatıştaki nörolojik tablo ve çıkıştaki iyileşme 

düzeyleri, uygu lanan tedavi yöntemleri açısından 

değer l endiri l di. 

biyokimyasal incelemeleri, ASO, CRP, RF , EKG, 

ekokardiografi, ekstrakranial karotid ve vertebral arter 

Doppler US, kranial BT ya da MR görüntü lemeleri gözden 

geçirildi. Bu incelemelerle etyoloji saptanamayan olgularda 

antitrombin 111, protein C ve S, ANA, Anti-DNA ve serebral 

anjiografi yapılmıştı, bu veri ler normal ve anormal olarak 

s ı nıflandırı l dı . 

SONUÇLAR 

Gebelik ve loğusalık döneminde SVO geçiren 19 olgunun 

yaş orta l ama l ar ı 27 .21 ±6.04 (17-38) bu lundu . Gebelik 

döneminde atak geçiren 11 olgunun ortalama gebelik 

süresi 27.36±9.93 (6-38) hafta idi. Loğusal ı kta atak geçiren 

8 olgu doğumdan sonra ortalama 2.38±2.00 (1-6) haftada 

atak geçirmişti . Ortalama gebelik sayı s ı 2.47±1 .78 idi. Sekiz 

olgunun birinci, dört olgunun ikinci, üç olgunun üçüncü, 

iki olgunun beşinci ve iki o lgunun altıncı gebeliği idi. 

Özgeçmişle rinde 2 olguda Akut Romatizma! Ateş (ARA), 

3 olguda birer düşük, 1 olguda eklampsi öyküsü vardı . 

Ondört olguda gebelik dış ı risk faktörü saptanamad ı , 5 

olguda önceden bilinmeyen ka lp kapak hasta lı ğı ve 2 olguda 

ek olarak hiperlipidemi tespit edildi . Gebelikle ili şki li risk 

faktörü 6 olguda tespit ed ildi. Bu olguların 3'ü preeklampsi, 

3'ü eklampsi tanıs ı a lm ı ştı. Ortalama diastol ik kan basınç l arı 

82 .79±18.75 (50-120) mmHg., sisto lik kan basınçları 

136.26±29.29 (90-197) mmHg . bu lundu . Tüm o l guların 

EKG si normaldi . 

Olgu l arım ı zın 9'u (%47.4) İSVO, 5'i (%26.3) HSVO, 2'si 

(% 10.5) IVT ve 3'ü (% 15.8) SAK tanısı ile takip edi l mişti. 

Tablo 1 de olgu l arım ı zın nörolojik olaya göre tanımlay ı cı 

verileri ve risk faktör leri özetlendi . 

Gebelik le il işk il i risk faktörleri; 

preeklamps i, eklampsi, H ELPP 

sendromu, gebelikle i l işkili olmayan 

Tablo 1. Nörolojik olaya göre olguların tanımlayıc ı verile ri ve risk faktör leri 

risk faktörleri ise; hipertansiyon, 

diabetes mel litus, kalp kapak Yaş 

hasta lı ğ ı , tromboembo li öyküsü, Gebelik sayıs ı 

hematolojik hasta l ık ve hiperlipidemi 

olarak sın ı flandır ı ldı. Hastaneye 

yatıştaki klinik bu lgu l arı; bil inç kaybı, 

başağrıs ı , nöbet ya da foka l nörolojik 

bulgu olarak, çıkış durumundaki 

nörolojik tabloları; düzelme yok, 

Gebelik süresi (haf ta) 

Postpartum 

Düşük öyküsü 

Preeklampsi 

k ı smi düzelme, tam düzelme ve Eklampsi 

exitus o larak değer l endirildi. Kalp kapak hasta l ığ ı 

Olguların hemogram, sedimentas-
Hiperlipidemi 

yon, protrombin zamanı, aPTT, rutin 
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ısvo 

(n=9) 

27.44±6.98 

2.78±1.72 

25.5±12.89 

(n=4) 

%55.6 (n=5) 

%22.2 (n=2) 

%22.2 (n=2) 

%55.6 (n=5) 

IVT 

(n=2) 

31 .50±9.19 

2.5±0.71 

%100 (n=2) 

%50 (n=1) 

%50 (n=1) 

HSVO 

(n=S) 

28.20±2.86 

2.00±2.24 

28.25±9.6 

(n=4) 

%20(n=1) 

%60 (n=3) 

%20 (n=1) 

SAK 

(n=3) 

21.50±4.95 

2.33±2.31 

29.00±9 54 

%33 .3 (n=1 )-



Kranial tomografi ya da manyetik rezonans (MR) ile saptanan 

lezyonlar 7 olguda medial cerebral arter (MCA), 5 olguda 

bazal gang lia, 1 olguda oksipita l, 1 olguda pons yerleş i ml iyd i. 

IVT olgu l arının birisinde sagittal sinüs, diğerinde sagittal 

ve transvers sinüs trombozu tespit edi ldi. Anj iografi ile SAK 

tanısı alan olgu l arımızın birinde MCA, birinde MCA ve 

posterior kommunikan arter, birinde anterior kommunikan 

arter anevrizması saptandı. 

Hastaneye gel i ş nöro lojik muayenesinde, İSVO'lar ı n 

%72.7'sinde fokal nörolojik bulgu saptan ı rken sadece iki 

olguda(% 18.1) bi linç kaybı vardı . HSVO ların ise %50'sinde 

jenera lize ton ik kloni k nöbet (JTKN) , %50'sinde foka l 

nöro loj ik bulgu, %37.5'da baş ağrısı yakınması vardı. 

Hasta l arın ç ı k ı ş nöro lojik muayene bulgularına göre 

olgularımızın 1 'inde (%5 .3) nörolojik tabloda hiç düzelme 

olmazken, 13 olguda (%68.5) kısmen, 4 olguda (%21.1) 

tamamen düzelme görüldü, SAK tan ıl ı 1 olgumuz (%5.3) 

kaybedi ldi. 

Nöro loj ik olaya göre etyoloji, lezyon loka li zasyon la rı , ge li ş 

klinik bu l gu l arı ve nöroloji k muayenede düzelme oranları 

Tablo 2' de özetlendi. 

Laboratuar incelemelerinde 2 olgunun (% 10.5) kolestero l 

seviyeleri yüksek, bir olgunun (%5.3) fibrinojen düzeyi yüksek, 

protein s düzeyi düşük, bir olgunun (%5.3) RF düzeyi yüksek 

bu lundu . Etyo loj i saptanamayan 5 olguda bak ıl an ANPA, 

antitrombin 3, protein düzeyleri normal bulundu. 

Sekiz hastaya antiagregan, 3 hastaya antikoagülan, 4 

hastaya cerrahi, 4 hastaya antiepileptik, bir hastaya 

antiagregan ve antiepileptik tedavi uygulandı. İki hastanın 

tedavilerine Mg.SO4 eklendi. 

TARTIŞMA 

Avrupa ve Amerika'da yapı lan araştırma lara göre, doğurgan l ık 

çağındak i kadınlarda İSVO insidans ı yılda 3,5-18/100.000 
olarak tahmin edilmektedir(ıı _ Bu risk, gebelik ve özellikle 

loğusalık döneminde artış gösterir. Gebelik ve loğusalık 

döneminde İ SVO insi dansı 100 .000 doğumda 5-21 O 
arasındadır(3. 4 ı _ Kittner ve ark. gebelik sırasında İSVO relatif 

riskini O. 7 (0.3-1.6), postpartum dönemde ise 8. 7'4 6-
157

l olarak 
bi l d i rmişlerd i r(sı _ 

Gebelik ve l oğusal ı k döneminde ortaya ç ı kan bazı İ SVO 

olgularında etyoloji kesin olarak tespit ed ilememekle birlikte 

en sık eklampsi ve preeklampsinin neden olduğu 

düşünü l mekte-dir(3- 5 l _ Ja igobin ise 
Tablo 2. Nörolojik olaya göre etyoloji, geliş klinik bulguları, nörolojik muayenede düzelme oranları ve lezyon lokalizasyonları. etyolojide en sık kardiyak emboli 

Olgu Nörolojik 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

olay 

İSVO 

İ SVO 

İSVO 

İSVO 

İSVO 

İSVO 

İSVO 

İSVO 

İSVO 

IVT 

IVT 

HSVO 

HSVO 

HSVO 

HSVO 

HSVO 

SAK 

SAK 

SAK 

Etyoloji 

Saptanamad ı 

Kalp Kapak H. 

Kalp Kapak H. 

Ka lp Kapak H. 

Ka lp Kapak H. 

Kalp Kapak H. 

Preeklampsi, 
koagülopati 

Saptanamadı 

Preeklampsi 

Preeklampsi 

Saptanamadı 

Eklampsi 

Saptanamadı 

Eklampsi 

Eklampsi, 
HELLP 

Anevrizma 

Anevrizma 

Anevrizma 

Klinik bulgu 

JTKN 

Fokal nöroloj ik bulgu 

Bilinç kaybı 

Fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

Bilinç kaybı 

Fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

JTKN, foka l nörolojik 
bulgu 

Bilinç kaybı, JTKN, 

fokal nörolojik bulgu 

Fokal nörolojik bulgu 

JTKN 

Bilinç kaybı, JTKN, 
fokal nörolojik bulgu 

Baş ağrısı 

Bilinç kaybı, baş ağrısı 

Baş ağrısı 

Düzelme Lezyon lokalizasyonu (ka lp kapak hasta l ığ ı , koroner 

Kısmen 

Tamamen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

Kısmen 

K ısmen 

Kısmen 

Yok 

Kısmen 

Tamamen 

Kısmen 

Kısmen 

Eksitus 

Tamamen 

Bazal ganglia 

Pons 

Bazal ganglia 

MCA 

MCA 

MCA 

MCA 

MCA 

Baza l ganglia 

Sagittal ve transvers sinüs 

Sagittal 

Bazal gangl ia 

MCA (kortikal) 

Bazal ganglia 

MCA (kortikal) 

Oksipital 

MCA ve Post. Comm. Arter 

MCA 

A.Comm.Arter anevrizması 

arter hasta l ığ ı , patent foramen 

ova le), koagu lo-pat i (protein C, 

protein S eks i k li ğ i , antitrombin 

111 ve aktive protein C rez i stans ı ) 

ve arter ial diseksiyon tespit 

etmiştir(6 ı . Ayrıca daha nadir 

görülen sebepler arasında 

amniotik embolizm , koriokar

sinoma ve peripartum kard iomyo
pati bildi ril miştir(3l _ 

Gebeli kte ortaya çıkan fi zyolojik 

değiş i kliklerin temel mekan izmas ı 

bilinmemektedir . Gebe bir 

kadında kalp, ilk birkaç haftada 

dramatik olarak yeniden yapılanır. 

Kan hacmi ve eritrositler gebelik 

boyunca giderek artar . Üçüncü 

tr i mestr ı n ortas ı nda kard iak 

output %50, baza l 02 tüketimi 

dak ikada 50 m i. kadar art ı ş 



gösterir. Ka lp h ı zı doğuma kadar giderek artar. Sistolik ve 

diastolik kan basınç l arı normal gebelik s ırasında değişmez 

ya da diastolik kan basıncında düşme eği limi görülebilir. 

Venöz komplians ve venöz kan basıncı artar( 7 ı . Özetle 

gebelikte ortaya ç ı kan kardiovasküler değiş i k l ikler, vaskü ler 

vo lum, kardiak output ve kalp hızında artış ile vasküler 

rezistan sta belirgin düşme olarak tanımlanabi li r(s, 9
l_ Bu 

değişik li klere bağ lı olarak transmitral akım artar ve diastol 

süresi azalır. Bu sebeple özellikle kalp kapak hastalığı 

bu lunan olgularda embo li ri ski daha y ükse ktir(ıoı _ 

Ça lı şma mızda İ SVO' lu olgu l a rı n etyoloj isinde beş olguda 

ka lp kapak hastalığı, bir o lguda preeklampsi, bir olguda 

preeklampsi ve koagülopati tespit ed il miş, 2 olguda etyolojik 

neden bulunamam ı ştır. 

Uzun süre gebel ikle ilişkili İSVO'da en s ı k nedenin IVT 

o lduğuna inanılmaktayd ı , ancak görüntüleme yöntemlerinin 

gelişmesi ile bu düşünce değişd6• 11 ı . Son yıll arda bu konuyla 

ilgi li görüşler, gebeli kle i l işk ili olarak IVT görü lmekle birl ikte, 

çoğu olguda infarktın arteriyel kaynak lı o lduğu yönünded ir. 

Peripartum IVT riski anne yaşı, hipertansiyon ve enfeksiyon 

gibi nedenlerle artmaktad ı r(ııı _ Çal ışmamızda IVT olgularının 

yaş ortalamas ı diğer İSVO' l u olgulara göre daha yüksek 

bulunmuştur . 

Gebelikte strok riski özellik le l oğusalık döneminde 

artmaktadır. Loğusa l ık dönemindeki SVO'ların, kan hacmi 

ve kardiak outputtaki büyük miktarlarda ani aza lma ve 

relatif vazokonstrüksiyonun indirekt bir sonucu olduğu ya 

da hormona! değişik l ik l ere sekonder olabileceği, ve nöz 

trombozun ise koagü lasyon değişiklikler i ya da 

dehidratasyona bağlı olduğu düşünülmektedir( 5 . 6 · 10 ı _ 

Ça lışmamızda IVT olguları ile beraber 11 İSVO'lu hastanın 

7'si l oğusa lık döneminde gelişm i ş, diğer 4 İ SVO'lu olgunun 

orta lama gebelik süreleri 25 .5 hafta bulunmuştur, loğusa l ık 

döneminde gelen bir olgumuz HSVO tan ı s ı ile iz l enm i şt i r. 

Gebelikle ili şki li İSVO'ların çoğu, o l gu l arımızda olduğu gibi, 

medial serebral arter a l anın ı tutmaktad ı r( 13 ı . Bazı yazarlar, 

posterior do laşımın daha sık etk i lendiğini bildirmiştir, ancak 

bu ça lı şmalarda daha çok eklampsiye bağ l ı gelişen İ SVO 

söz konusudur ve eklampsiye bağ lı gelişen İSVO'larda 

posterior dolaşım ın daha sık etkilendiği bi linmektedir(14
· ısı _ 

İ SVO' lu o lgu larımızda eklampsi görülmemesi, tutulan arter 

alanındaki farkı açık l amaktad ı r. 

Skidmore ve ark., İ SVO l arın· %76 oranında fokal nöroloj ik 

bulgu, HSVO'lar ı n %73 bi linç kaybı ve %64 başağrısı ile 

508 ; 

başvurduğ unu bildird i 10ı . Olgularımızın nörolojik bulguları 

bu oran larla benzer bulunmuştur. 

İSVO'ı takiben anne ölüm leri a l ışılmış olmamakla birl ikte 

çeşitli yayınlarda % 0-25 arasında b il dirilm i ştir(3 . 16ı . Bu oran 

Hindistanda yapılan bir çalışmada %2lf 7 ı , Meksika'da 

yap ı lan bir diğer ça l ışmada %9 bulunmuştur(ısı _ İSVO ve 

IVT olgularımız ı n hiçbirinde ölüm görülmemiştir . 

Sharshar ve ark. gebelik ve postpartum dönemde İ SVO 

oran ı nın değişmediğini fakat HSVO o l gularının daha faz la 

görü l düğünü il er i sürmüş l erd i r ( 3 ı . Kittne r ve ark. gebe li k 

döneminde ortaya çıkan HSVO re latif riskini 2.5, loğusalık 

döneminde ise 28.3 bu l muştur(sı _ Gebelik ve loğu sa lık 

döneminde ortaya çıkan HSVO'da, İSVO'da olduğu gibi en 

sık neden eklampsi ve preeklampsi o larak bi linmektedir . 

HSVO genellik le eklampsi ile ortaya çıkan ciddi 

hipertansiyonun bir sonucu olarak kabul edilse de 

koagülasyon bozukluklar ı da rol oynayabi li r . HS VO 

etyoloj isinde tespit edi len diğer neden ler anevrizma, ruptüre 

vas küler malformasyon ve d issemine in t ravasku ler 

koagu lasyondur(3 . 
6 ı . Ça l ışmamızda HSVO'lu 3 o lguda 

eklampsi, 3 olguda anevrizma saptanırken, 2 olguda etyoloj i 

belirlenememiştir. 

Asemptomatik anevrizmanın gebelik sırasında rüptüre olma 

riski düşüktür. Anevrizma! SAK riski ilk trimestr (%6) ve 

loğusalıkta (%9) düşükken, 2. (%30) ve 3. trimestrda (%55) 

daha yüksektir( 1 9ı _ Ça lı şmamızda SAK'lı o lgularımızdan birisi 

34, birisi 35 ve diğeri 18.gebelik haftas ında idi. SAK' lı 3 

olgumuzdan birisi ö lüm ile sonuçlandı. Literatürde SAK'a 

bağ lı maternal ölüm oranları % 27-40 arası nda bildirilmiştir(ıoı _ 

Sonuç olarak gebelikte özelli kle HSVO'a bağlı ölüm risk i 

daha yüksektir. Gebelikte hangi hastalarda ek lampsi 

gelişeceği bilinmemektedir, ancak gebe lik önces i 

kardiyovasküler sistemin değerlend i r il mesi, gerekli tedavinin 

uygulanmas ı ve eklampsi açıs ı ndan takip ve zaman ı nda 

müdaha le SVO riskini, mortal ite ve morbidite oran l arın ı 

aza ltabilir. 
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