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Gebelikle lliskili Serebrovaskiiler Olaylar
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inénd Universitesi Tip Fakdltesi Néroloji' ve Norosirtirj? Anabilim Dali, MALATYA

OZET

Amag: Gebelik ve logusalik déneminde serebrovaskiiler olaylar nadir gériilen
fakat anne élimlerine yol acabilen komplikasyonlardir. Bu ¢alismada gebelikle
iliskili serebrovaskdler olaylarin gebeligin hangi déneminde meydana geldigini,
etyolojisini, tip ve lokalizasyon &zelliklerini, klinik bulgular ve diizelme oranlarini
arastirmayr amacladik.

Gereg ve Yontemler: Mart 1999-Mart 2004 tarihleri arasinda inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi Néroloji boélimine gebelik ya da logusalik déneminde basvuran,
iskemik ve hemorajik serebrovaskdler olay, subaraknoid kanama ve intrakranial
vendz tromboz tanisi alan 19 olgu retrospektif olarak incelendi.

Sonuglar: Sekizi logusalik doneminde meydana gelen 9 iskemik, 5 hemoraijik
serebrovaskdler olay, 3 subaraknoid kanama, 2 intrakranial venéz tromboz (IVT)
olgusu saptandi. iskemik serebrovaskiiler olaylarda en sik neden kalp kapak
hastaliklari, hemorajik serebrovaskiler olaylarda eklampsi idi. Lezyonlar, 7 olguda
MCA, 5 olguda bazal ganglia, 1 olguda oksipital, 1 olguda pons yerlesimliydi.
IVT olgularinin birisinde sagittal sinls, digerinde sagittal ve transvers sinis
trombozu, SAK olgularinin birinde MCA, birinde MCA ve posterior kommunikan
arter, birinde anterior kommunikan arter anevrizmasi saptandi. iskemik
serebrovaskiiler olaylarda siklikla fokal nérolojik bulgu, hemorajik serebrovaskiiler
olaylarda fokal nérolojik bulguya ek olarak jeneralize tonik klonik nébet ve bas
agrisi yakinmasi vardi. Klinik tablo, 13 olguda kismen, 4 olguda tamamen
diizelirken, bir olguda diizelme olmadi, bir olgu kaybedildi.

izlenimler: Gebelikte kardiovaskiiler hastaliklar ve eklampsi gibi risk faktérlerinin
dnceden tespit ve tedavi edilmesinin, anne mortalite ve morbiditesi (izerinde
olumlu etkileri olabilir.

Anahtar Kelimeler: gebelik, logusalik, serebrovaskiler olay, eklampsi

ABSTRACT

Cerebrovascular Accidents Related with Pregnancy

Objectives: Cerebrovascular accidents are rarely encountered in pregnancy
and puerperium, but these complications may lead to maternal death. We
aimed to investigate in which period of pregnancy the cerebrovascular accidents
take place, their etiology, typing and features of localizations, clinical findings
and recovery rates.

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

Results: Nine ischemic, 5 hemorrhagic cerebrovascular 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
cerebrovascular accidents were valvular heart disease and eclampsia respectively.
Localizations of lesions were medial cerebral artery in 7 cases, basal 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 medial cerebral artery, posterior
and anterior communicating artery were detected in cases with subarachnoid
hemorrhage. Focal neurologic deficit, and seizure and headache in addition to
focal neurologic deficit were common in ischemic and hemorrhagic cerebrovascular
accidents respectively. Clinical improvement was partial in 13 cases and complete
in 4 cases. There was no clinical improvement in 1 case, and 1 case died.
Conclusions: Early detection and treatment of risk factors like cardiovascular
disorders and eclampsia in pregnancy may have favorable influence on maternal
mortality and morbidity.

Keywords: pregnancy, puerperium, cerebrovascular accident, eclampsi

Yazisma Adresi: Yard.Dog.Dr.Sibel Kizkin

indnl Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali Malatya.
Tel:0 422 3410660- 4906  e-mail: skizkin@inonu.edu.tr
Dergiye Ulasma Tarihi/Received: 26.07.2004

Revizyon Istenme Tarihi/Sent for revision: 27.07.2004

Kesin Kabul Tarihi/Accepted: 11.08.2004

39. Ulusal Néroloji Kongresi‘'nde Poster Bildiri olarak sunulmustur.




GIRIS

Serebrovaskller olaylar (SVO), gebelik ve logusalikta, ayni
yas grubundaki kadinlara gére daha sik gorilen ve anne
Slimlerinin %12'sinden fazlasina sebep olan korkutucu bir
komplikasyondur'”. Gebelikle iliskili SVO, gebeligin 6zellikle
son trimestri, dogum sirasinda ya da dogumdan sonra 12.
haftaya kadar uzayan dénemde meydana gelebilmektedir.
Bu dénemde gdrilen SVO tipleri ve etyoloji ile ilgili bilgilerimiz
sinirlidir.

Bu calismada, gebelik ve logusalik déneminde gérilen
SVO'in gebelikle iliskisi, etyoloji, klinik bulgular ve dizelme
oranlari, tip ve lokalizasyon 6zelliklerini belirlemek amaciyla
son bes yilda, gebelik ve logusalik déneminde akut SVO
tanisi ile takip ettigimiz olgular retrospektif olarak arastirdik.

GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada, Mart 1999-Mart 2004 tarihleri arasinda
inénl Universitesi Tip Fakdiltesi Noroloji bolimine gebelik
ya da logusalik déneminde basvuran, klinik bulgular ve
goriintileme yéntemleri ile iskemik SVO (ISVO), hemorajik
SVO (HSVO), subaraknoid kanama (SAK) ve intrakranial
vendz tromboz (IVT) tanisi alan 19 olgu retrospektif olarak
incelendi. Gecici iskemik ataklar calisma disi birakildi.
Olgular; yas, gebelik ya da logusalik haftasi, gebelik sayisi
ve dustik 6ykusu, risk faktorleri, SVO'in tipi ve lokalizasyonu,
laboratuar tetkikleri, kranial goriintileme bulgularr,
hastaneye yatistaki norolojik tablo ve gikistaki iyilesme
dizeyleri, uygulanan tedavi yéntemleri agisindan
degerlendirildi.

Gebelikle iliskili risk faktorleri;

biyokimyasal incelemeleri, ASO, CRP, RF, EKG,
ekokardiografi, ekstrakranial karotid ve vertebral arter
Doppler US, kranial BT ya da MR gorlntllemeleri gézden
gecirildi. Bu incelemelerle etyoloji saptanamayan olgularda
antitrombin llI, protein C ve S, ANA, Anti-DNA ve serebral
anjiografi yapilmisti, bu veriler normal ve anormal olarak
siniflandirildr.

SONUCLAR

Gebelik ve logusalik déneminde SVO gegiren 19 olgunun
yas ortalamalari 27.21+6.04 (17-38) bulundu. Gebelik
déneminde atak geciren 11 olgunun ortalama gebelik
slresi 27.36+9.93 (6-38) hafta idi. Logusalikta atak gegiren
8 olgu dogumdan sonra ortalama 2.38+2.00 (1-6) haftada
atak gecirmisti. Ortalama gebelik sayisi 2.47+1.78 idi. Sekiz
olgunun birinci, dort olgunun ikinci, Ug olgunun Gglncy,
iki olgunun besinci ve iki olgunun altinci gebeligi idi.
Ozgecmislerinde 2 olguda Akut Romatizmal Ates (ARA),
3 olguda birer dustk, 1 olguda eklampsi éykusi vardi.
Ondort olguda gebelik disi risk faktorl saptanamadi, 5
olguda énceden bilinmeyen kalp kapak hastaligi ve 2 olguda
ek olarak hiperlipidemi tespit edildi. Gebelikle iliskili risk
faktorl 6 olguda tespit edildi. Bu olgularin 3'U preeklampsi,
3’0 eklampsi tanist almisti. Ortalama diastolik kan basinglari
82.79+18.75 (50-120 ) mmHg., sistolik kan basinglari
136.26£29.29 (90-197) mmHg. bulundu. Tim olgularin
EKG si normaldi.

Olgularimizin 9'u (%47.4) ISVO, 5'i (%26.3) HSVO, 2'si
(%10.5) IVT ve 3'U (%15.8) SAK tanisi ile takip edilmisti.
Tablo 1 de olgularimizin nérolojik olaya gére tanimlayici
verileri ve risk faktorleri 6zetlendi.

Tablo 1. Nérolojik olaya gére olgularin tanimlayici verileri ve risk faktorleri

preeklampsi, eklampsi, HELPP
sendromu, gebelikle iliskili olmayan
risk faktorleri ise; hipertansiyon,
diabetes mellitus, kalp kapak vas
hastaligi, tromboemboli 6ykusd,
hematolojik hastalik ve hiperlipidemi
olarak siniflandirildi. Hastaneye
yatistaki klinik bulgulari; biling kaybi,
basagrisi, nobet ya da fokal norolojik
bulgu olarak, ¢ikis durumundaki
norolojik tablolari; diizelme yok,
kismi dizelme, tam dizelme ve Eklampsi
exitus olarak degerlendirildi.
Olgularin hemogram, sedimentas-

Gebelik sayisi
Gebelik suresi (hafta)

Postpartum
DusUk oykusu

Preeklampsi

Kalp kapak hastaligi
Hiperlipidemi

isvo IVT HSVO SAK
(n=9) (n=2) (n=5) (n=3)
27.44+6.98 31.5049.19 28.20+2.86 21.50£4.95
2.78+1.72 2.5+0.71 2.00+2.24 2.33+2.31
25.5+12.89 28.25+9.6 29.00+9.54
(n=4) (n=4)
%55.6 (n=5) %100 (n=2) %20 (n=1)
%22.2 (n=2) %33.3 (n=1)-
%22.2 (n=2) %50 (n=1)
%60 (n=3)

%55.6 (n=5)

%50 (n=1) %20 (n=1)

yon, protrombin zamani, aPTT, rutin




Kranial tomografi ya da manyetik rezonans (MR) ile saptanan
lezyonlar 7 olguda medial cerebral arter (MCA), 5 olguda
bazal ganglia, 1 olguda oksipital, 1 olguda pons yerlesimliydi.
IVT olgularinin birisinde sagittal sins, digerinde sagittal
ve transvers sinlis trombozu tespit edildi. Anjiografi ile SAK
tanisi alan olgularimizin birinde MCA, birinde MCA ve
posterior kommunikan arter, birinde anterior kommunikan
arter anevrizmasi saptand.

Hastaneye gelis norolojik muayenesinde, ISVO'larin
%72.7'sinde fokal nérolojik bulgu saptanirken sadece iki
olguda (%18.1) biling kaybi vardi. HSVO larin ise %50'sinde
jeneralize tonik klonik nébet (JTKN), %50'sinde fokal
norolojik bulgu, %37.5'da bas agrisi yakinmasi vardi.
Hastalarin c¢ikis norolojik muayene bulgularina gore
olgularimizin 1'inde (%5.3) norolojik tabloda hi¢ diizelme
olmazken, 13 olguda (%68.5) kismen, 4 olguda (%21.1)
tamamen duzelme goérildl, SAK tanili 1 olgumuz (%5.3)
kaybedildi.

Norolojik olaya gére etyoloji, lezyon lokalizasyonlari, gelis
klinik bulgulari ve ndrolojik muayenede dizelme oranlari
Tablo 2" de 6zetlendi.

Laboratuar incelemelerinde 2 olgunun (%10.5) kolesterol

Tablo 2. Nérolojik olaya gére etyoloji, gelis klinik bulgular, nérolojik muayenede diizelme oranlari ve lezyon lokalizasyonlari.

seviyeleri ylksek, bir olgunun (%5.3) fibrinojen dizeyi yiiksek,
protein s dlzeyi dusuk, bir olgunun (%5.3) RF dlzeyi ylksek
bulundu. Etyoloji saptanamayan 5 olguda bakilan ANPA,
antitrombin 3, protein dizeyleri normal bulundu.

Sekiz hastaya antiagregan, 3 hastaya antikoagulan, 4
hastaya cerrahi, 4 hastaya antiepileptik, bir hastaya
antiagregan ve antiepileptik tedavi uygulandi. iki hastanin
tedavilerine Mg.S04 eklendi.

TARTISMA

Avrupa ve Amerika'da yapllan arastirmalara gére, dogurganlik
cagindaki kadinlarda iSVO insidansi yilda 3,5-18/100.000
olarak tahmin edilmektedir®. Bu risk, gebelik ve &ézellikle
logusalik déneminde artis gosterir. Gebelik ve logusalik
déneminde ISVO insidansi 100.000 dogumda 5-210
arasindadir® . Kittner ve ark. gebelik sirasinda ISVO relatif
riskini 0.7 (0.3-1.6), postpartum dénemde ise 8.7°"*” olarak
bildirmislerdir®.

Gebelik ve logusalik déneminde ortaya cikan bazi iSVO
olgularinda etyoloji kesin olarak tespit edilememekle birlikte
en sik eklampsi ve preeklampsinin neden oldudu
dustinilmekte-dir®®. Jaigobin ise
etyolojide en sik kardiyak emboli

Olgu Norolojik Etyoloji Klinik bulgu Diizelme
olay

1 NYe Saptanamadi  JTKN Kismen

2 NYe Kalp Kapak H.  Fokal nérolojik bulgu ~ Tamamen
3 NYe Kalp Kapak H.  Biling kaybi Kismen

4 [§Ye) Kalp Kapak H.  Fokal nérolojik bulgu ~ Kismen

5 [§Ye] Kalp Kapak H.  Fokal nérolojik bulgu ~ Kismen

6 iSVO Kalp Kapak H.  Fokal nérolojik bulgu ~ Kismen

7 iSVO Preeklampsi, Fokal nérolojik bulgu  Kismen

koagulopati

8 iSVO Saptanamadi Fokal ndrolojik bulgu  Kismen

9 [NYe Preeklampsi Biling kaybi Kismen
10 VT Fokal ndrolojik bulgu  Kismen
11 VT Preeklampsi Fokal norolojik bulgu  Kismen
12 HSVO Saptanamadi  JTKN, fokal nérolojik  Kismen

bulgu
13 HSVO Eklampsi Biling kaybi, JTKN, Yok
fokal norolojik bulgu
14 HSVO Saptanamadi Fokal nérolojik bulgu  Kismen
15 HSVO Eklampsi JTKN Tamamen
16 HSVO Eklampsi, Biling kaybi, JTKN, Kismen
HELLP fokal nérolojik bulgu

17 SAK Anevrizma Bas agrisi Kismen
18 SAK Anevrizma Biling kaybl, bas agrisi Eksitus

19 SAK Anevrizma Bas agrisi Tamamen

Lezyon lokalizasyonu  (kalp kapak hastaligi, koroner
arter hastaligi, patent foramen
ovale), koagulo-pati (protein C,
Pons protein S eksikligi, antitrombin

Bazal ganglia Il ve aktive protein C rezistansi)

Bazal ganglia

MCA . . : .
RACE ve arterial diseksiyon tespit
MCA etmistir'®. Ayrica daha nadir
MCA gorllen sebepler arasinda

amniotik embolizm, koriokar-
MCA

sinoma ve peripartum kardiomyo-

Bazal li e e
529 Jebga pati bildirilmistir®.

Sagittal ve transvers sinis
Sagittal

Bazal ganglia Gebelikte ortaya ¢ikan fizyolojik
degisikliklerin temel mekanizmasi
bilinmemektedir. Gebe bir
kadinda kalp, ilk birka¢ haftada
dramatik olarak yeniden yapilanir.
Kan hacmi ve eritrositler gebelik
boyunca giderek artar. Uclinci
trimestrin ortasinda kardiak
output %50, bazal 02 tiketimi

dakikada 50 ml. kadar artis

MCA (kortikal)

Bazal ganglia
MCA (kortikal)
Oksipital

MCA ve Post. Comm. Arter
MCA
A.Comm.Arter anevrizmasi




gosterir. Kalp hizi doguma kadar giderek artar. Sistolik ve
diastolik kan basinclari normal gebelik sirasinda degismez
ya da diastolik kan basincinda disme egilimi gorulebilir.
Venoz komplians ve vendz kan basinci artar”’. Ozetle
gebelikte ortaya cikan kardiovaskuler degisiklikler, vaskuler
volum, kardiak output ve kalp hizinda artis ile vaskuler
rezistansta belirgin diisme olarak tanimlanabilir® ®. Bu
degisikliklere bagli olarak transmitral akim artar ve diastol
sUresi azalir. Bu sebeple 6zellikle kalp kapak hastaligi
bulunan olgularda emboli riski daha yiksektir®,

Calismamizda ISVO'lu olgularin etyolojisinde bes olguda
kalp kapak hastaligi, bir olguda preeklampsi, bir olguda
preeklampsi ve koaguilopati tespit edilmis, 2 olguda etyolojik
neden bulunamamistir.

Uzun sire gebelikle iliskili iSVO'da en sik nedenin IVT
olduguna inanilmaktaydi, ancak gériintiileme yontemlerinin
gelismesi ile bu diistince degisti® ™. Son yillarda bu konuyla
ilgili gorusler, gebelikle iliskili olarak IVT gorilmekle birlikte,
cogu olguda infarktin arteriyel kaynakli oldugu yontindedir.
Peripartum IVT riski anne yasi, hipertansiyon ve enfeksiyon
gibi nedenlerle artmaktadir™. Calismamizda IVT olgularinin
yas ortalamasi diger iSVO'lu olgulara gore daha ytksek
bulunmustur.

Gebelikte strok riski ozellikle logusalik doneminde
artmaktadir. Logusalik dénemindeki SVO'larin, kan hacmi
ve kardiak outputtaki blytk miktarlarda ani azalma ve
relatif vazokonstriksiyonun indirekt bir sonucu oldugu ya
da hormonal degisikliklere sekonder olabilecegi, vendz
trombozun ise koagllasyon degisiklikleri ya da
dehidratasyona bagl oldugu dustnilmektedir®®™ .
Calismamizda IVT olgulari ile beraber 11 I1SVO'lu hastanin
7'si logusalik déneminde gelismis, diger 4 1ISVO'lu olgunun
ortalama gebelik stireleri 25.5 hafta bulunmustur, logusalik
déneminde gelen bir olgumuz HSVO tanisi ile izlenmistir.

Gebelikle iliskili ISVO'larin cogu, olgularimizda oldugu gibi,
medial serebral arter alanini tutmaktadir™. Bazi yazarlar,
posterior dolasimin daha sik etkilendigini bildirmistir, ancak
bu calismalarda daha cok eklampsiye bagl gelisen ISVO
séz konusudur ve eklampsiye bagh gelisen iSVO'larda
posterior dolasimin daha sik etkilendigi bilinmektedir™* ™.
ISVO'lu olgularimizda eklampsi gérilmemesi, tutulan arter

alanindaki farkr aciklamaktadir.

Skidmore ve ark., iISVO larin %76 oraninda fokal nérolojik
bulgu, HSVO'larin %73 biling kaybi ve %64 basagrisi ile

basvurdugunu bildirdi"®. Olgularimizin nérolojik bulgular
bu oranlarla benzer bulunmustur.

ISVO'l takiben anne 6lumleri alisiimis olmamakla birlikte
cesitli yayinlarda % 0-25 arasinda bildirilmistir® '®. Bu oran
Hindistanda yapilan bir calismada %20"”, Meksika'da
yapilan bir diger calismada %9 bulunmustur®. iSVO ve
IVT olgularimizin hicbirinde 6lim gérilmemistir.

Sharshar ve ark. gebelik ve postpartum dénemde ISVO
oraninin degismedigini fakat HSVO olgularinin daha fazla
gorildiguni ileri stirmuslerdir®. Kittner ve ark. gebelik
déneminde ortaya ¢ikan HSVO relatif riskini 2.5, logusalik
déneminde ise 28.3 bulmustur®. Gebelik ve logusalik
déneminde ortaya cikan HSVO'da, ISVO'da oldugu gibi en
sik neden eklampsi ve preeklampsi olarak bilinmektedir.
HSVO genellikle eklampsi ile ortaya ¢ikan ciddi
hipertansiyonun bir sonucu olarak kabul edilse de
koagulasyon bozukluklari da rol oynayabilir. HSVO
etyolojisinde tespit edilen diger nedenler anevrizma, rupttre
vaskiler malformasyon ve dissemine intravaskuler
koagulasyondur® ®. Calismamizda HSVO'lu 3 olguda
eklampsi, 3 olguda anevrizma saptanirken, 2 olguda etyoloji
belirlenememistir.

Asemptomatik anevrizmanin gebelik sirasinda riptdre olma
riski disUktir. Anevrizmal SAK riski ilk trimestr (%6) ve
logusalikta (%9) distkken, 2. (%30) ve 3. trimestrda (%55)
daha yiksektirt™. Calismamizda SAK'll olgularimizdan birisi
34, birisi 35 ve digeri 18.gebelik haftasinda idi. SAK'lI 3
olgumuzdan birisi 6lim ile sonuglandi. Literatlrde SAK'a
badli maternal 6liim oranlan % 27-40 arasinda bildirilmistir®”.

Sonug olarak gebelikte ozellikle HSVO'a bagli 6lim riski
daha ylksektir. Gebelikte hangi hastalarda eklampsi
gelisecedi bilinmemektedir, ancak gebelik Oncesi
kardiyovaskdler sistemin degerlendirilmesi, gerekli tedavinin
uygulanmasi ve eklampsi acisindan takip ve zamaninda
muidahale SVO riskini, mortalite ve morbidite oranlarini
azaltabilir.
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