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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Sezaryen Sonrasi Eklampsiyle iliskili Ani Gorme

Kaybi: Olgu Sunumu

Sudden Loss of Vision Associated with Eclampsia
After Caesarean Section: A Case Report

OZET Preeklampsi; gebeligin ikinci yarisindan
sonra gorllen, hipertansiyon ve proteinUri

ile karakterize gebelige 6zgu bir bozukluktur.
Tonik-klonik nobet olusturarak beynin
etkilenmesiyle eklampsi formu olusur.
Eklampsi hafif preeklampsilerin %0.5'inde,
agir preeklampsilerin ise %2 ile %3'lnde
gortlmektedir. Preeklampsi ve eklampsi
gérmede azalma, fotopsi ve gorme alani
defektleri gibi semptomlari olusmaktadir.
Siddetli preeklampside gebelerin %25'inde
gérme bozukluklar meydana gelirken,
eklampside gebelerin %1 ile %2'sinde korltk
bildirilmistir ve nerdeyse tamaminda gegici
bir fenomendir. Ani gérme bozuklugu veya
korluk énceden saglikli olan bir birey icin
oldukga korkutucu ve endise vericidir. Neyse
ki klinik (fetusun ve plesantanin dogurtulmasi
gibi) ve laboratuar degerlerin dizeltiimesiyle
glnler icinde tamamen iyilesmektedir. Titiz
bir ¢yku ile norolojik ve oftalmik muayene,
hasta ve yakinlarina pozitif destek ile gliven
verilmesi blyUk 6nem tasmaktadir. Bu
sunumda, eklampsi nedeniyle acil sezaryen
yapilan, bilateral kortikal gérme kaybi olan
olgunun yogun bakimdaki klinik seyrini
sunmay! amagladik.

Anahtar Kelimeler: Eklampsi, kortikal korltk,
gebe

SUMMARY Preeclampsia is a pregnancy-
specific disorder, characterized by
hypertension and proteinuria and occurring
after the second half of pregnancy. When the
brain was affected by tonic-clonic seizures, a
form of eclampsia occurs. Eclampsia occurs
in approximately 0.5% of women with mild
preeclampsia and in approximately 2% to 3%
of those with severe preeclampsia. Visual
symptoms of preeclampsia and eclampsia
include decreased vision, photopsia, and
visual field defects. Visual disturbances

occur in an estimated 25% of patients with
severe preeclampsia. Blindness, however,

is reported in only 1% to 2% of eclamptic
women, and is almost exclusively a temporary
phenomenon. Sudden visual impairment or
total blindness is a frightening and terrifying
experience in a previously healthy person.
Fortunately, it almost always resolves, as

do the other laboratory and clinical indices
within days after removal of the fetus and
placenta. A careful history, neurological and
ophthalmic examination, and to be positively
supported the patient and the relatives are
great importance. In this presentation,we
aimed to present the clinical course of the
patient with bilateral cortical visual loss, who
was operated an emergency Cesarean section
due to eclampsia.

Key Words: Eclampsia, cortical blindness,
pregnancy.
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Giris

Preeklampsi; gebeligin ikinci yarisindan sonra gortlen,
hipertansiyon ve proteindri ile karakterize gebelige 6zgU bir
bozukluktur. Tim dinyada maternal ile fetal mortalite ve
morbiditenin birincil nedenidir ve gebelerin %5 ile %7'sini
etkilemektedir (1,2). Patofizyolojisi tam olarak bilinmese
de azalmis organ perflizyonu ve endotelyal disfonksiyon
suglanmaktadir (3). Tonik-klonik ndbet olusturarak beynin
etkilenmesiyle eklampsi formu olusur. Eklemsi hafif
preeklampsilerin %0.5'inde, agir preeklampsilerin ise %2 ile
%3'tnde gorilmektedir (4).

Gebelik diyabetik koriyoretinopati ve Uveit gibi dnceden
var olan okdler durumu kotilestirebilir, gebeligin indtkledigi
hipertansiyonla iliskili olarak kortikal korlik veya santral ser6z
retinopati olusturabilir. Preeklampsi ve eklampsi gormede
azalma, fotopsi ve gérme alani defektleri gibi semptomlar
olusmaktadir (5). Siddetli preeklampside gebelerin %25'inde
gérme bozukluklari meydana gelirken, eklampside gebelerin
%1 ile %2'sinde korlUk bildirilmistir ve nerdeyse tamaminda
gegici bir fenomendir (6).

Kan basincinin kontroli ve antiodem tedavi ile
semptomlari gerileyen hasta, hasta yakinlari ve hekimler
icin endise verici bir deneyim olan kortikal gdérme kaybinin
tanisinin hizli bir sekilde konulmasi klinik agidan énemlidir.

Bu sunumda, eklampsi nedeniyle acil sezaryen yapilan,
bilateral kortikal gérme kaybi olan olgunun yogun bakimdaki
klinik seyrini sunmayi amacladik.

Olgu

38 yasinda, primigravid ve son adet tarihine gore 34
gebelik haftasinda olan hasta eklampsi ve fetal distres
nedeni ile acil sezaryen sonrasi entlibe olarak yogun bakim
Unitemize alindi. Son 2 haftadir hipertansiyonu, pretibial
odemi ve frontal bas agrisi oldugu ancak herhangi bir gérme
problemi 6ykusl olmadigr 6grenildi.

Anestezi yonetiminde; tonik-klonik nébet geciren hastaya
operasyon odasinda standart monitdrizasyon (noninvazif kan
basinci, kalp hizi, SpO2) yapildi. Kalp hizi 120 atim/dakika,
noninvazif kan basinci (NIKB) 165/95 mm/Hg, Sp0O2 %98
olarak 6lcildU. Preoperatif olarak baslanan 2 g/saat intravenoz
magnezyum sulfata (MgSO4) devam edildi. Genel anestezi
uygulanmasina karar verildi. Preoksijenizasyon sirasinda 30
sn sureyle 0.5 ug/kg remifentanil inflzyonu yapildiktan sonra,
tiyopental 4 mg/kg, 1,5 mg/kg suksinilkolin ile krikoid basi
uygulayarak hizl seri indiksiyon yapildi. Anestezi idamesinde
bebek cikana kadar %1 sevofluran, %50 O2/Hava karisimi
ile bebek ciktiktan sonra ise %1,5 sevofluran, %50 O2/Hava
ve 0,1 pg/kg/dk remifentanil inflizyonu yapildi. 2100 g olarak
dogan kiz bebegin 1. ve 5. dk Apgar skorlari 8 ve 10 olarak
degerlendirildi. Operasyon 35 dakika strdd, herhangi bir
problemle karsilasiimadi ve toplam 800 mL kanama oldu.

Sezaryen oncesi tonik-klonik nébet geciren hipertansif
hasta takip ve tedavi amaciyla yogun bakima alindi. Standart
monitdrizasyon vyapilarak BIPAP modunda (FiO2:%60,
frekans 12/dakika, Pinsp: 25mbar) mekanik ventilator (MV)
ile solutuldu. NIKB 155/95 mm/Hg, kalp hizi 106 atim/
dakika, SpO2 %98 olan hastada 2+ pretibial 6demi ve 300
mg/dL proteintri mevcuttu. MgSO4 inflizyonununa 24 saat
devam edildi. Sedasyon amaciyla midazolam intraventz
inflizyonu baslandi ve NIKB 140/85 mm/Hg ile 130/80mm/
Hg arasinda seyretti. Koagllasyon parametreleri, tam kan
sayimi ve biyokimyasal degerleri normal olarak o6lctldi. 24
saatlik MV takibi sonrasinda vital bulgulari stabil seyreden
hastanin sedasyonu kesildi ve yeterli spontan solunum ile
sOzel uyaranlara cevap alininca ekstlbe edildi.

Bilinci acik olan hastada her iki gozde gormenin olmadigi
tespit edildi. G6z muayenesinde her iki optik disk ve
makula normaldi ancak hasta 1si1g1 fark edemiyor ve parmak
sayamiyordu. Gz dibi muayenesinde papil 6demi olmadigi,
Isik refleksinin iki tarafli alindigi ve gérme kaybi disindaki
noérolojik muayenesinin normal oldugu goralda.

Kraniyal patolojiyi degerlendirmek amaciyla bilgisayarli
tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) cekildi. BT'de
oksipital bdlgede periventrikiler alanda 6¢dem ile uyumlu
hipodens alanlar izlendi (Resim 1). MR’'da oksipital bolgede
flair sekansta sagda daha belirgin olmak Uzere bilateral sinyal
artisi gortldi (Resim 2).

Klinik ve radyolojik bulgular esliginde eklampsiye bagli
gelisen kortikal korlige neden olan posterior reversibl
ensefalopati sendromu (PRES) dislnildi. Hipertansiyonu
kontrol altinda olan hastaya 1000mg/gin metil prednizolon
baslandi ve kademeli olarak azaltilarak kesildi.

Gorme kaybi 2. giin kismen, 3. glin ise tamamen dUzeldi.

Resim 1. Oksipital bolgede periventrikiler alanda ¢dem ile uyumlu
hipodens alanlarin BT gériintisu.
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Resim 2. Oksipital bolgede flair sekansta sagda daha belirgin olmak
lzere bilateral sinyal artisinin MR gorlntusd

Tartisma

Gebelikte bircok organ etkilenebilir. Gérme ile iliskili
fizyolojik degisiklikler; kornea hassasiyetinde azalma, kornea
kalinlasmasi ve egriliginde artis seklindedir (5). Bu gecici
degisikliklerle birlikte 6zellikle Uglincl trimesterde g6z ici
basincinda dusls olmaktadir. Preeklampsi veya eklampsinin
neden oldugu oftalmik bozukluklar; kortikal korllk, seréz
retinal dekolman, Purtscher benzeri retinopati, santral retinal
ven okllzyonu, retinal veya vitreus kanamasi seklindedir

ancak en sik bulgu retinal arteriyollerdeki daralma ile olusur.
Bulanik gorme, c¢ift gérme, amarozis fugaks, fotopsi ve
skotom gibi gérme semptomlari preeklampside %25 ve
eklampside % 19-45 arasinda oldugu bildiriimektedir (1).

Ani gérme kaybina neden olan kortikal korldk
nadirdir ancak preeklampsi/eklampsilerde %15 oraninda
gorulmektedir. Normal pupil ve gdz muayene bulgulariyla
karakterize kortikal korlikte oksipital korteks etkilenmistir.
Dogumdan once veya sonra gorulebilir ancak dogumdan
sonraki haftalarda gortlmesi cok nadirdir. Korlik genellikle
geri donlstm gosterir ve 4 ile 192 saat strdlgu bildirilmistir
(7). Hastamizda ani gérme kaybi sezaryenden sonra gelisti,
g6z ve pupil muayenesinde patoloji yoktu ve 24 saat icinde
kismen dlzelirken, 72 saat icinde tamamen gecti.

Preeklampsi/eklampsiye bagl gelisen kortikal korlik
genellikle PRES ile iliskilidir. PRES bas agrisi, kusma, nobet,
mental durum degisikligi, gdrme bozuklugu ile vazojenik
o6demin kraniyal gorinttsinu iceren klinik ve nororadyolojik
bir durumdur (1). Serebral otoregilasyonun kaybindan
kaynaklandigr distinllmektedir. Posteriyor serebral arterin ani
basinc degisikliginden etkilenmesi ile olusan vazojenik 6dem,
en sik posterior serebral dolasim alanini etkiler (8). BT'de
oksipital kortekste veya oksipital ve pariyetal kortekste disuk
dansiteli lezyon gorilebilir (9). MR'da ise yine ayni bolgelerde
hiperintens lezyonlar izlenebilir. Hastamizda BT'de oksipital
alanda periventrikiler 6dem ve MR'da ayni bdlgede sagda
daha belirgin olan bilateral sinyal artisi gosteren alanlar goraldu.

Sonug olarak ani gérme bozuklugu veya korlik dnceden
saglikli olan bir birey icin oldukga korkutucu ve endise vericidir.
Neyse ki klinik (fetusun ve plesantanin dogurtulmasi gibi) ve
laboratuar degerlerin dizeltiimesiyle ginler icinde tamamen
iyilesmektedir. Titiz bir oykU ile norolojik ve oftalmik muayene,
hasta ve yakinlarina pozitif destek ile gliven verilmesi blyUk
onem tasimaktadir.
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