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Ozet

Bu olgu sunumunda etyolojide sistemik hipertansiyon disinda neden tespit edilemeyen primer intraventrikller
hemoraji tanisi alan bir vaka sunuldu. Olgunun bagvuru sikayetleri bulanti, kusma ve bas agrisiydi. Fizik
muayenesinde 200/100 mmHg olan kan basinci yukseklidi disinda baska anormallik yoktu. Fokal noérolojik
muayene bulgulari saptanmadi. Laboratuvar bulgulari normal sinirlarda idi. Kraniyal bilgisayarli tomografi'de
sag lateral ventrikllin frontal hornunda 3x1cm boyutlarinda hiperdens lezyon saptandi. Anevrizma veya
arteriovendz malformasyon bilgisayarli tomografik anjiografi ile dislandi. Digital subtraction anjiografi sonucu
normal olarak rapor edildi. Hastamiz takiplerinde tamamen normale dondi. Bu durum primer intraventrikiler
hemoraji etyolojisinde hipertansiyonun neden oldugu kucik damar patolojisinin, kismen rol oynadigi
gOrusumizi desteklenmekteydi. TUm ventrikllleri kaplayan yaygin hemoraji erken ddnemde mortaliteyi arttiran
baslica etkenlerden biri olarak kabul edilmektedir. Etyolojisinde hipertansiyon diginda bir neden saptanamayan
olgularda bu klinik bulgularla primer hemorajinin lokalizasyon ve boyutunun morbidite ve mortalite icin temel
prognostik faktor olabilecegi dusinuldi. Pam Tip Derg 2010;3(1):49-53.

Anahtar sozciikler: Primer intraventrikiler hemoraji, sistemik hipertansiyon, prognoz

Abstract

Here is a case diagnosed with of primary intraventricular hemorrhage which,in etiology, has no cause other than
hypertension presented. The patient presented with the complaints of nausea, vomiting, and headache.During
the patient's physical examination there was no abnormality except for blood pressure of 200/100 mmHg. Focal
neurological findings were not detected. Laboratory findings were within normal limits.

In cranial computed tomography, a hyperdense lesion with the size of 3x1cm. was detected. Aneurysm or
arteriovenous malformation were excluded by computed tomographic angiography. Digital subtraction
angiography results were reported as in the follow-up Digital subtraction angiography in follow-up This supported
our idea that small vessel pathology caused by hypertension played a partial role in the etiology of primary
intraventricular hemorrhage. Early widespread hemorrhage involving all ventricles is considered to be one of
the major factor which increases mortality. In conclusion, in cases where no cause other than hypertension
is detected in clinical findings, it is thought that the localization and size of primary hemorrhage may be basic

prognostic factors of morbidity and mortality. Pam Med J 2010;3(1):49-53.
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Giris tanisinin sayisinda artis oldugu bildirilmektedir.

intrakranial hemoraji inmenin 3. en sik sebebidir. En sik sebepleri arasinda riptlre anevrizma,
Nontravmatik Primer intraventrikiler Hemoraji ~ travma, hipertansif hemoraji bulunmaktadir [3].
(PiVH) intraserebral hemorajinin  yaygin Burada etyolojide hipertansiyon diginda risk
olmayan bir tipidir. PIVH parankimal bilesenin faktorli saptanamayan bir olgu esliginde primer
bulunmadigi ve ventrikiiler sistem icerisine intraventrikiler hemorajinin  klinik 6zellikleri,
kanamanin oldugu nadir gérilen bir norolojik  Tisk faktdrleri, etyoloji ve prognozunun gozden
hastalik olarak bildiriimektedir [1]. Klinik ve  9ecirilmesi amaglanmistir.

gorintileme 6zelliklerinin yani sira, prognoz ve

mortaliteyi arttiran faktorler hakkinda bilgilerimiz

de azdir[2]. Sonyillardaintraventrikiler hemoraiji
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Olgu

61 yasinda erkek hasta acil serviste son 2
glndlr devam eden bas agrisi, bulanti ve kusma
yakinmalariyla degerlendirildi. Ozgegmisinde
hipertansiyon tanisi bulunan olgunun kan
basinci (KB) yuksekligi nedeniyle antihipertansif
tedavi aldigi 6grenildi. Soygecmisinde 6zellik
yoktu.

Fizik muayenesinde 200/110 mmHg olan
KB yiksekligi disinda bagka anormallik
yoktu. Norolojik muayenesinde biling agikti,
oryantasyon ve kooperasyon tam idi. Meningial
irritasyon bulgusu, motor defisiti ve patolojik
refleksi  yoktu. Derin tendon refleksleri
normoaktifti. Diger norolojik muayene bulgulari
olagandi.

Laboratuvar bulgularinda boébrek fonksiyon
testleri, biyokimya ve tam kan sayimi normaldi.

Acil serviste takiben g¢ekilen kraniyal bilgisayarli
tomografide (BT) sag lateral ventrikil frontal
hornunda 3x1 cm boyutlarinda hiperdens alan
izlendi (Resim 1). Bu gorinti hemoraji olarak
degerlendirildi. Anevrizma veya arteriyovenoz
malformasyonun  (AVM) BT anjiografide
g6zlenmedigi (Resim 2) ancak BT anjiografide
anterior kommunikan arterde 6x5 mm
boyutlarinda anevrizmatik dilatasyon olarak
yorumlanabilecek gorinimin varhdi bildirildi.
Fakat “Digital Substraction Anjiografi” (DSA)
ile anevrizma tanisi dogrulanmadi. Kraniyal
manyetik rezonans goérintilemede (MRG) sag
lateral ventriklilde izlenen goérinim subakut
hemoraji olarak degerlendirildi (Resim 3).
Bircok ince kesit alinarak intraventrikiler alana
subependimal alandan gegis olmadigi gosterildi.
Dolayisiyla olgu parankimal hemoraji bileseni
saptanmayan izole intraventrikiiler hemoraji
olarak degerlendirildi.

Resim-1: Kranial BT'de sag lateral ventrikulin
frontal hornunda 3x1 cm boyutlarinda hiperdens
lezyon.
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Resim-2: Kranial BT anjiografi'de anevrizma
veya arteriyovenz malformasyon yoktu.
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Resim-3: Kranial MRG'de sag lateral ventrikdl frontal hornda subakut hematom.

Primer intraventrikuler hemorajinin  olasi
sebepleri ayrintili olarak arastirildi. APTT,
international normalized ratio (INR), trombosit
sayisl, fibrinojen, D-Dimer, antitrombin Il
(ATHI), protein C, protein S ve aktive protein C
rezistansi normaldi.

Hastanin takip eden dbénemde noérolojik
durumunda degisiklik gézlenmedi. Anti 6dem
tedavisi uygulandi. Hastanin klinik izleminde KB
yuksekliginin devam etmesi Uzerine isosorbit-5
mononitrat 40 mg/gin, amlodipin 10 mg/gin
antihipertansif tedavi ile tansiyon duizeyleri
kontrol altina alind1.

Tartigsma

Primer intraventrikller hemoraji farkli etyolojisi
ve degisken seyri olan nadir bir durumdur [2,4].
Giray ve arkadaslan [5] 5 yillik izlemde takip
edilen 200 intraserebral hemorajili olgu icerisinde
PiVH oranini %2.4 olarak bildirmislerdir. Primer
intraventrikller hemorajinin  klinik 6zellikleri,
etyolojisi ve norolojik sonuglari  nadiren
bildirilmistir [6]. Kiymaz ve arkadaslari [7]
PiVH'de hastalarin yas ortalamasinin 54.8
(36-71) civarinda oldugunu bildirmislerdir.
Bizim olgumuz da benzer yas araligi icerisinde
bulunmakta idi. Kadin/erkek hasta oranlari
arasinda anlamli bir fark olmamakla birlikte bu
oran 1.4/1 olarak bildiriimektedir [5].

PIVH’nin baslica semptomlari, bagsagrisi, mental
durum degisikligi, bulanti ve kusmadir. Bizim
olgumuzun da baslica yakinmalari bas agrisi,
bulanti ve kusma idi. Nobetler, fokal noérolojik
isaret olarak nadiren gorllebilmektedir [6,8].
iligkili risk faktorleri hipertansiyon, anevrizma

veya AVM, koagulopati, moyamoya hastalidi,
koroid pleksus timoérleri ve fibromuskiler
displazi olarak bildiriimektedir [2, 8, 9, 10]. En
yaygin risk faktérl arteriyel hipertansiyondur
[4,10]. Bizim olgumuzda da hipertansiyon
disinda risk faktoéri saptanmamakla birlikte BT
anjiografide stiphe edilen anterior kommunikan
arterdeki anevrizmatik dilatasyon DSA ile
dogrulanamadi. Caplan ve arkadaslan [11]
PiVHye neden olan arteriyel hipertansiyon ile
iligkili kanamanin genellikle koroid pleksus,
kaudat nukleus ve talamustan ekstravaze
olabilecegini bildirmiglerdir. Diger calismalarda
ise en sik sebep, anevrizmanin riptlrd sonucu
kanin ventrikiler sisteme geg¢mesi olarak
bildirilmistir [3,12]. intraventrikiiler hemoraiji
nedeni olarak, kraniyal BT ile siklikla anevrizma
saptanan boélgeler; anterior kommunikan arter,
distal posterior inferior serebellar arter, anterior
serebral arter (anterior kommdinikan arterin
distal pargasi), internal karotid arter, orta
serebral arter ve vertebrobaziler arter olarak
bildirilmistir [3,13]. intraventrikiiler hemoraji ile
iligkili intraserebral kanamanin yaygin olmayan
nedenleri arasinda, antikoagllan tedavi,
trombositopeni, metastatik beyin tUimdrleri
sayllabilir [15]. Bazi vakalarda hipertansiyon
dahil higbir neden saptanamaz [2].

PiVH tanisi klinik bulgular, lomber ponksiyon ve
kraniyal MRG ile konulabilir. Ancak kraniyal BT
tani icin en gerekli yontemlerden bir tanesidir
[9]. BT kolaylikla ventrikller hemorajiyi gosterir
[16]. Bizim olgumuzda da acil serviste gekilen
kraniyal BT ile erken dénemde intraventrikiler
hemoraji net bir sekilde belirlendi. Boylelikle
tedavi stratejilerimiz ve ayirici taniya yoénelik
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ayrintili incelemelerimiz hizli ve etkili sekilde
gerceklestirilebildi.

Erken hidrosefali PiVH'nin en sik gorilen
komplikasyonudur. Muhtemelen serebrospinal
sivi dolagiminin tikanmasi veya meningeal
emilimin bozulmasi yuziunden gelismektedir
[3]. intraventrikiler kan, hastalarin az
kisminda spontan olarak rezorbe olmaktadir.
Bazi olgularda gecici veya kalici sant gerekli
olabilmektedir. Birgok hastada klinik gidig iyidir
[4]. Diger taraftan hastanede yatisa bagh
olarak mortalitenin artabilecegi bildiriimektedir
[2,17,16]. Erken hidrosefalinin yani sira 8 ya da
daha dusuk degerlerdeki Glaskow koma skalasi
hastaneye vyatigtaki mortaliteyi belirleyen
bagimsiz faktérler olarak bildirilmektedir [2].
Bizim olgumuzda Glaskow skalasinin 15 olmasi
ve erken hidrosefalinin komplikasyon olarak
izlenmemesi iyi prognostik faktdrler olarak
degerlendirildi.

Ventrikller hemorajinin klinik tabloyu etkileyen
tek faktor olmadigi da goérilmektedir. Kaynagi,
lokalizasyonu ve primer hemorajinin genisligi
mortalite ve morbiditenin 6nemli prognostik
faktorleridir [16]. Marti-Fabregas ve arkadaslari
[9] PiVH'li hastalarda prognozun klinik veya
BT verileriyle iligkili olmadigini bildirmiglerdir.
Prognozun  siklikla  ventrikillerdeki  kan
miktari ile iligkili oldugu ayrica fazla miktarda
hemorajinin koti prognoz ile ilintili oldugu
bildiriimektedir [18]. Fakat Ross ve arkadaslari
[19], ise olumcul olabilecek intraventrikiler kan
miktarini saptayamadiklarini bildirmisler, benzer
sekilde bazi kaynaklarda da intraventrikiler
kan miktar ile prognoz arasindaki iliski net
olarak gosterilememistir [20]. Biling dizeyinin
etkilenmemesi de iyi prognostik faktor olarak
bildirilmistir  [21]. Hipertansif etyolojinin
neden oldugu PiVHde prognoz minimal
norolojik defisitten koma veya Olime kadar
degisebilmektedir.  Ventriklllerin ~ %80’den
fazlasini etkileyen kanamanin koéti prognoz
ile ilintili oldugu gosterilmistir [22]. Olgumuzda
ise gerek ventrikullerdeki hematom boyutunun
ufakligi, gerekse bilincin hi¢ etkilenmemesi iyi
prognostik faktorler olarak degerlendirildi.

Torres ve arkadaslari [23] Glaskow koma
skalasina gore 5 ile 14 arasinda degerlendirilen
ve orta-agir siddette spontan intraventrikller
hemoraji saptanan olgularda intraventriktler
drokinazin  etkinligini  degerlendirmislerdir.
intraventrikiler  Urokinazin PiVH'de tedavi
amacli uygulanan ventriktlostominin
tikanmasini Onlemede, intrakraniyal
hipertansiyonu ve mortaliteyi azaltmada etkili
oldugunu bildirmislerdir.
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Sonug olarak olgumuzda PiVH ile iligkili en
yaygin risk faktoru olarak bildirilen hipertansiyon
mevcut idi. Vaskiler bir malformasyon izlenmez
iken, intraventrikiler subakut hemoraji saptandi.
Hipertansif etyolojili PIVH’li olgularda bildirildigi
gibi klinik izlemde oldukga iyi bir seyir izlendi.
Erken dénemde gelisen ve mortalite agisindan
onemli bir komplikasyon olarak kabul edilen
hidrosefali  gortlmedi. Diabetes mellitus,
koagulopati ve tim ventrikilleri kaplayan
hemoraji [10] gibi erken dénemde mortaliteyi
arttiran faktorlerin olmamasi, g6z hareket
kisithligi ve pupil degisikliklerinin bulunmamasi
olgumuzun  prognozunun iyi  seyretmesi
acisindan énemli kabul edildi. PiVH'de yeni
tedavi yontemlerinin gelistiriimesi ve etyolojisinin
netlestirilerek erken ve etkili tedavi ile mortalite
ve morbidite oraninin 6nemli oranda azalacagi
distnulmektedir.
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