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RADYOLOJİK BELİRTİLERİN GEÇ DÖNEMDE ORTAYA ÇIKTIĞI VARFARİNE BAĞLI 
İNTRASEREBRAL HEMORAJİ OLGUSU
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ÖZET

İntraserebral kanama, antikoagulan tedavisinin en ciddi komplikasyonudur. Hastaların %50’sinde, kanama 12 ila 24 saat 
boyunca genişler ve antikoagulan etkinin en kısa zamanda geri çevrilmesi gerekir. Bu yazıda, mitral kapak replasmanı 
ve atrial fibrilasyon nedeniyle antikoagulan tedavi alırken inme geçiren, başlangıç radyolojik görüntülemesi normal 
olan, hastalık kliniğini açıklayabilecek radyolojik verilerin geç dönemde kontrol görüntülemede saptandığı, intraserebral 
hemoraji olgusunu sunuyoruz.
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A CASE OF WARFARIN ASSOCIATED INTRACEREBRAL HEMORRHAGE WITH DELAYED PRESENTATION 
OF RADIOLOGICAL FINDINGS

SUMMARY

Intracerebral hemorrhage (ICH) is the most serious complication of oral anticoagulant therapy (OAT). In approximately 
half of anticoagulated patients with intracerebral hematoma, the bleeding evolves slowly over 12 to 24 hours, and 
emergency reversal of anticoagulation is necessary. In this article we represent a case of intracerebral hemorrhage while 
having anticoagulant medication as a treatment of mitral valve replacement and atrial fibrillation whose explationary 
radiological findings exploited in latter controls despite having initially normal radiological screens.  
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sağ kol ve bacakta güçsüzlük ve konuşma güçlüğü 
şikayetleriyle başvurdu. Öyküsünde, hastanın 
başvurudan 1 gün önce sağ kol ve bacakta uyuşma 
ve güçsüzlük yakınmalarının başladığı, bu 
yakınmaların ilerleyerek konuşma bozukluğunun 
eklendiği ifade edildi. Özgeçmişinde atrial 
fibrilasyon ve mitral kapak replasmanı öyküsü 
bulunan, bu nedenle de varfarin ve asetil salisilik 
asit kullanan hastanın başvuru sırasındaki INR 
düzeyi 4,6 idi.

Nörolojik muayenede bilinç açık, hafif uykuya 
eğilimli, sağ üst ve alt ekstremitede silik parezi, kısmi 
sensoriel ve ileri motor mikst tip afazi saptandı. 
Sistemik muayenesinde alt ekstremitelerde, 
1,5 ay önce geliştiği öğrenilen purpura tipinde 
cilt lezyonları vardı. BBT’de silviyan fissür 
lokalizasyonunda hafif hiperdens subaraknoid 
kanama düşündüren şüpheli görünüm tespit edildi 
(Resim 1). Kontrol amaçlı ikinci BBT’de de ilk 
görüntülerle benzer bulgular mevcuttu (Resim 2). 
Kraniyal MRG, hastanın kapak ameliyatlı olması 
ve operasyonu yapan ünitenin onay vermemesi 
nedeniyle yapılamadı. Subaraknoid kanama (SAK) 
şüphesi sebebiyle lomber ponksiyon planlandı, 
ancak koagülopati ve INR yüksekliğinin taze 
donmuş plazma verilmesine rağmen yeterince 

GİRİŞ:

Oral antikoagülanların değişik endikasyonlarda 
ve artan oranda kullanımı, günümüzde bu ilaçlara 
ait yararların yanı sıra yan etki görülme sıklığını 
da maalesef arttırmıştır (1-15). Bu yan etkiler 
içerisinde intraserebral hemorajiler en ciddi ve 
ölümcül olanı olarak kabul edilmektedir (2-4). 
Varfarinin indüklediği intrakraniyal kanama (VİİK) 
gelişme riski, varfarin kullanan kişilerde normal 
populasyona göre ortalama 2-5 kat artmaktadır 
(5,16). Fokal nörolojik bulgular, bulantı, kusma, 
şiddetli baş ağrısı varfarin tedavisi alan bir 
hastada intraserebral hemorajiyi akla getirmelidir. 
Semptomların başlangıcı genellikle anidir ancak, 
hastaların yarısında, klinik ve görüntüleme 
bulguları kanamanın ilerlemesi ile 6–24 saat içinde 
belirginleşir (5).

Bu makalede varfarin kullanırken mikst tip 
afazi ve fokal nörolojik defisit gelişen, ilk BBT 
normalken, kontrolunde geniş kanama alanı 
görülen olgu sunulmaktadır.

OLGU:

31 yaşında, sağ elli, bayan hasta, kliniğimize
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mannitol 1gr/kg/gün dozunda eklendi. Nörolojik 
muayenesinde ilerleme devam eden hasta, takibinin 
10. gününde kaybedildi. 

Resim 3

Resim 4

TARTIŞMA

Yaşam süresinin uzaması ve varfarin kullanım 
endikasyonu içeren başta kalp hastalıkları olmak 
üzere çeşitli hastalıkların artan sıklığı, varfarin 
nedenli beyin kanama oranlarını arttırmıştır. 
Farklı çalışmalarda değişik oranlar bildirilmekle 
beraber, intraserebral hemorajilerin %6-24’ünde 
neden olarak VİİK bildirilmektedir (8,11,17-20).

düşürülememesi üzerine ertelendi. Ayrıca kan 
tablosunda pansitopeni ( lökosit:2330/µl eritrosit: 
3170/µl trombosit:129.000/µl ) ve sedim ( 103/
saat )yüksekliği mevcuttu. Hasta infektif endokardit 
açısından kardiyoloji ve enfeksiyon hastalıkları 
bölümlerine konsulte edildi. İnfektif endokardit 
düşünülmemekle birlikte profilaktik ampisilin 
sulbaktam tedavisi önerildi. 

Resim 1

Resim 2

Takibinin 48.saatinde nörolojik bulguları 
kötüleşen hastanın muayenesinde bilinç uykuya 
meyilli, baş ve göz sola deviye hale geldi, sağ üst 
ve alt ekstremite 2/5 kas gücüne ilerledi. BBT’de 
sol fronto-parietalde yerleşimli 7 kesitte izlenen, en 
büyük çapları 5x2,5 olan, seviye veren parankimal 
hematom izlendi (Resim 3,4).  Hastanın almakta 
olduğu antiödem deksametazon tedavisine,
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kısa sürede geriye çevirmek, hemostaz değerlerini 
normale yeniden getirmektir. Bunun için geçmişte 
sadece taze donmuş plazma (TDP) ve K vitamini 
gibi klasik yöntemler uygulanırken, son yıllarda 
VİİK’da INR değerlerinin hızla normalize edilmesi 
gerektiği üzerinde durulmakta, bu amaçla başta 
acil cerrahi endikasyonlu olgular olmak üzere 
tüm olgulara protrombin kompleks konsantresi 
ve rekombinant faktör VIIa şeklindeki alternatif 
tedaviler, tek başına veya kombinasyonlar halinde 
önerilmektedir. Antikoagülan tedaviye başlamanın 
zorunlu olduğu durumlarda, en erken 2. günden 
sonra başlanılması ve daha çok heparin içerikli 
tedavilerin kullanılması uygun görülmektedir. 
Nitekim yapılan çalışmalarda düşük molekül 
ağırlıklı heparin, yada normal heparin kullanımı 
ile hematom çapında ilave bir artış gözlenmediği 
bildirilmiştir (27).

Sonuç olarak; olgumuzda olduğu gibi, 
tomografinin hemorajiyi saptamada yüksek 
duyarlılığa sahip olmasına rağmen, varfarinin 
indüklediği hemorajilerde bazen radyolojik 
görüntüler klinik belirtilerden daha geç dönemde 
görülebilmektedir. Bu bakımdan oral antikoagülan 
kullanan ve inme geçirmiş olgularda, özellikle 
de klinik belirtilerde ilerleme olduğunda vakit 
geçirilmeden tekrarlayan kontrol radyolojik 
incelemeler planlanmalıdır.     
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Varfarin kullanan hastalarda hemorajik inme 
gelişme riski yıllık %1-1.5 oranlarında (2) 
değişmekte olup, kanamalar parankimal, subdural, 
epidural veya subaraknoid yerleşimli  olabilir (2,12-
15,21,22). Kanama alanı lokalizasyonları, spontan 
intraserebral kanama ile benzerlik göstermektedir. 

Varfarine bağlı beyin kanamalarının 
patofizyolojik yönüne yönelik yapılmış 
araştırmalarda çeşitli mekanizmalar üzerinde 
durulmuşsa da, en çok varfarinin vasküler duvarda 
minör travma ve burada gelişen hasara yönelik 
tamir mekanizmalarında neden olduğu inhibisyon 
sorumlu tutulmuştur (5). Etkisini küçük-orta çaplı 
damarlardan daha çok geniş çaplı damarlarda 
göstermektedir (5). 

Varfarin kullanımına bağlı intraserebral 
hemoraji olgularının yaklaşık yarısı ilk 30 gün 
içinde hayatlarını kaybederler (5,7-10,17,23-25). 
VİİK klinik ve prognostik özellikleri intraserebral 
hemoraji nedeni olan diğer etyopatogenetik 
unsurlardan bazı farklılıklar gösterir. Burada 
kanamanın aktif fazı daha uzun süreli, dolayısıyla 
radyolojik özellikleri değişken olabilmektedir. 
Nörolojik bulgular ve görüntüleme bulguları 
aktif kanamanın devam etmesi nedeniyle ilk 24 
saatte ilerleyici özellik gösterebilir (5). BBT’de 
kana ait hiperdens alanın yanı sıra hava-sıvı 
seviyesi şeklindeki radyolojik görünüm önemli bir 
tanısal ipucu olarak değerlidir(10,16). Olgumuzda 
silviyan fissür lokalizasyonunda görülen şüpheli 
SAK görünümü, mikst tip afazi ve hemiparezi 
kliniğini açıklamıyordu. 10 saat sonra çekilen  
kontrol BBT’de bir farklılık bulunmaz iken, klinik 
belirtilerin progresyonuyla eş zamanlı olarak 
yapılan BBT’de sol fronto-temporal subkortikal-
kortikal yerleşimli sınırları kısmen belirgin, ovoid 
şekilli kanama görüntüsü saptandı. Mevcut kanama 
alanı, büyüklüğü ve yerleşim yeri ilk geliş nörolojik 
muayene bulgularını açıklar özellikte olduğundan, 
nüks kanama olarak kabul edilmedi. 

Kanama anındaki INR yüksekliği ve varfarin 
kullanım süresi, önemli parametreler olarak 
prognoz, mortalite ve hematom progresyonu 
açısından belirleyici olmakla beraber, hastaların 
pek çoğunda şaşırtıcı biçimde kanama sırasında 
INR terapotik aralıkta bulunabilir (7,8,18,23,26). 
Başvuru sırasındaki INR değeri 3’ün üzerinde olan 
hastaların 2/3’ünde hastalık mortal seyretmektedir 
(18). Ayrıca hematom hacmi ve şift etkisi de kötü 
prognozla ilişkilidir. Hastamızın da başvuru 
sırasındaki INR değeri 4,6 idi. 

Tedavide temel yaklaşım antikoagulan etkiyi en
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