
Vaka: 28 yaşında bayan hasta gebeliğinin al-
tıncı ayında ishal şikayeti ile doktora baş vurmuş.
Đshali günde 15-20 kez, kanlı, mukuslu, ve geceleri
de olan karakterdeymiş ve tenezm de oluyormuş
Kolonoskopi ile ülseratif kolit tanısı konularak
metilprednizolon 32 mg/gün po başlanmış. Sağlıklı
bir çocuk dünyaya getirdikten sonra da şikayetleri
devam eden hasta aralıklarla metilprednizolon,
5-aminosalisilik asid (5-ASA) ve azatiopurin kul-
lanmış. Bu tedavi ile şikayetleri gerilemiş.
Metilprednizolon azaltılarak kesildiği zaman tekrar
ishal şikayeti başlayan hasta tedavi amacı ile
yatırıldı. Fizik muayene: hasta soluk ve halsiz

görünümde idi. Barsak sesleri dört kadranda hiper-
aktifti.

Labaratuvar bulguları: Dışkı incelemesi: Bol
lökosit ve eritrosit, Entomoeba histolytica kistleri
ve trofozoitleri. Sedimentasyon: 34mm/h,
Hemoglobin: 10gr/dl, Hematokrit: %28, MCV:
83fl, MCH: 26, MCHC: 30gr/dl, Lökosit:
5750/mm3, trombosit: 264000/mm3 idi. Demir: 28
mg/dl, serum demir bağlama kapasitesi: 360 mg/dl,
CRP(-). Total protein: 6.0 g/dl, albumin: 2.6 gr/dl.
Diğer biokimyasl bulguları normaldi. Kolonoskopi
ve alınan biyopsilerinde ağır aktiviteli kolitis
ülseroza (pankolit) tespit edildi. Amip enfestasyonu
da olduğu için hastaya metilprednizolon 32 mg ve
5-ASA 3x3 ile birlikte ornidazol 2X500mg/gün po
başlandı. Bu tedavi ile hastanın kanlı ishalleri
günde 15-20 kezden, 7-8 kez'e kadar indi.
Hastaneye yattıktan 15 gün sonra şuur kaybıyla bir-
likte konvülziyon geçirmesi üzerine çekilen
kranyal BT ve MRI' ında sol transvers sinüs trom-
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Özet
Đnflamatuvar barsak hastalığı ile birlikte tromboza eğil-

imin arttığı bilinmekle birlikte hayatı tehdit eden trombozlara
sık rastlanılmamaktadır. Ülseratif kolit tanısı ile takip
edilirken, hastalığının aktivasyonu ile birlikte sol transvers
sinüs trombozu gelişen 28 yaşında bayan hasta takdim
edilmiştir. Literatüre baktığımızda inflamatuvar barsak
hastalığında trombozun beklediğimizden de sık olduğu ve göz-
den kaçabildiği dikkatimizi çekmiştir.
Anahtar Kelimeler: Đnfalamatuvar barsak hastalığı, Tromboz
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Summary
As we know, thrombosis is a frequent complication of in-

flammatory bowel disease, but life-threatening thrombosis is
rare. A unique case is reported of 28 years old female patient
who has left transverse sinus thrombosis with the activation of
ulcerative colitis. A literature review showed that in inflamma-
tory bowel disease, thrombosis is more frequent than we ex-
pected and this complication can be overlooked.
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bozu nedeniyle sol parietotemporal bölgede he-
morajik infarktüs saptandı ve heparin 1000 Ü/saat
infüzyonuna başlandı. Konvülziyonuna yönelik
fenitoin 200 mg/gün’de tedaviye eklendi. Heparin
infüzyonuna başlandıktan sonra daha önce günde
7-8 sefer olan kanlı dışkılama sayısı 2-3 sefere in-
di. Heparin tedavisinin 7.gününde tedaviye ku-
madin eklendi. Dokuzuncu günde heparin kesildi.
Kumadine devam edildi. Trombozun etiyolojisine
yönelik tetkiklerde; antitrombin III: 36 mg/dl (20-
40), protein C: %45 (N: %70-140), proteinS:%52
(N:%70-140), Lupus anti-koagulanı (-). Anti-kardi-
olipin IgM:3.2mPLU/ml (N:0.6-5), anti-kardiolipin
IgG: 2.1gPLU/ml (0-7) bulundu. Gaita incelemesi
takiplerinde , Entomoeba histolytica kistlerinin
ornidazol tedavisine rağmen devam etmesi üzerine
tedaviye tetrasiklin 500mg 4x1 ilave edildi. Hasta
serviste izlenirken yatışının 32.gününde ilaçlara
bağlı olduğu düşünülen kemik iliği supresyonu
gelişti. Bunun üzerine kulanmakta olduğu feni-
toinin yerine klonazepama geçildi ve ornidazol ke-
sildi. Metilpredinozolon 32 mg ve 5-ASA 3x3 kul-
lanmakta iken günde 3-4 kez kanlı-mukuslu ishal-
lerinin devam etmesi üzerine 4mg/kg siklosporin
infüzyonuna başlandı. Bu tedaviye de cevap ver-
meyen ve hematokriti %23 düşecek kadar kanlı
ishali olan hasta medikal tedaviye cevap alına-
madığı kabul edilerek total kolektomi için genel
cerrahi servisine sevk edildi.

Tartışma
1936 yılında ilk kez Bargen ve Barker damar-

ların geniş çaplı trombozunun ülseratif kolitin cid-
di bir komplikasyonu olduğunu göstermişlerdir. Bu
çalışmada ülseratif kolitli 1500 vakanın yalnızca
18'inde belirgin tromboza rastlanmıştır, ancak
nekropsiye alınan 43 kişinin 14'ünde emboli ve
tromboz gözlenmiştir. Tromboz görülen vakaların
ise genellikle genç erişkin ve ağır aktiviteli ülseratif
kolit hastaları olduğu dikkati çekmiştir. Bu çalış-
mada trombozun lokal infeksiyonun, jeneralize
tokseminin ve venöz stazın etkileri ile oluşabileceği
iddia edilmiştir. (1).

1966 yılında Graef ve arkadaşlarının (2) 100
ülseratif kolitli hastada yaptığı araştırmada ise
trombozun klinik olarak %1,2 -7,5 oranında
görüldüğü, otopsilerde ise bu oranın %32-39' ye
kadar yükseldiği tespit edilmiştir. Altı yüz kırk ye-

di ülseratif kolitli hastanın uzun süreli takibinde
tromboemboli komplikasyonuna %6,4 oranında
rastlanılmıştır (3).

Bu veriler tromboembolik komplikasyonların
genellikle klinik takiplerde gözden kaçtığını
desteklemektedir. Yine Graef (2) visseral trom-
bozun kontrol grubuna göre ülseratif kolitte daha
sık görüldüğünü ortaya koymuş ve tromboemboli
geliştiğinde hastaların %25'nin akut atak sırasında
kaybedildiğine dikkat çekmiştir. Rekürent trom-
boembolik episodların ülseratif kolitin aktivasy-
onuyla da ilişkili olduğu bilinmektedir. Pulmoner
emboli ve venöz tromboz ülseratif kolitli hastalarda
üçüncü sıklıktaki ölüm nedenidir.

Arteryel tromboz nadir görülür(4). Portal ven
ve mezenterik ven trombozu inflamatuvar barsak
hastalığı olanlarda ciddi bir komplikasyondur. Son
çalışmalarda %50 mortalite gösterilmiştir (5).

Đlk kez Barker koagülasyon bozukluğunun
trombosit fonksiyonu ve tromboplastin oluşumu ile
ilgili olduğunu ortaya koymuştur (6). Spittell ve
ark. ise 12 ülseratif kolitli hastanın tümünde de
tromboplastin oluşumunun arttığını göstermişlerdir
(7). Lee ve ark. ise ülseratif kolitte faktör 8 ak-
tivitesinin arttığını ortaya koymuşlardır (8).
Đnflamatuvar barsak hastalığındaki tromboz sebe-
binin hiperkoagulopati olduğu, tromboplastin
oluşumu ve faktör 8 artışının yanında fibrinojen ve
trombosit yükselmesinin de etkili olduğu
günümüzde bilinmektedir (9,10).Yapılan bir çalış-
mada ülseratif kolitli %60 vakada fibrinojen, faktör
8, trombosit yükselmesi saptanmıştır (11).

Vakamızda faktör V Leiden mutasyonuna
bakılamamakla birlikte, inflamatuvar barsak
hastalığı ile factör V Leiden, methylene tetrahydro-
folate reductase (MTHFR) ve protrombin gen mu-
tasyonları gibi sık görülen kalıtımsal protrombotik
durumlar araştırılmış; fakat herhangi bir ilişki sap-
tanmamıştır (12). Hastamızda protein C ve protein
S düzeylerinin düşük olduğu görülmektedir.
Literatüre baktığımızda aktive protein C rezistan-
sının infalamatuvar barsak hastalığı ile ilişkili ol-
madığı, fakat varlığında tromboembolizmi art-
tırdığı görülmektedir (13). Tromboembolizm
gelişmiş ülseratif kolitli hastaların bir kısmında
koagulasyon bozukluğu olmadığı da gösterilmiştir
(14).
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Vakamızda immunusuressif tedavi almak-
tayken tromboza yönelik heparin de kullanılmıştır.
Bu dönemde hastanın ishalinde gerileme olmuştur.
Bu durum heparinin anti-inflamatuvar etkisine
bağlı olabilir. Heparinin nötrofil elastazı ve
kimokinleri inhibe ederek bu etkiyi yaptığı göste-
rilmiştir (15). Vakamızda heparin ile sinus trom-
bozu tedavi edilmiştir. Literatür araştırıldığında
ülseratif kolitle ilgili bir hemorajik serebral sinus
trombozlu hastanın heparin ile tedavi edildiğini
görmekteyiz (16).

Serebral venöz trombozun klinik özellikleri
fokal veya yaygın baş ağrısı, bulantı-kusma, ani
epileptik nöbetler ve fokal nörolojik bulgulardır.
Bunlar büyük olasılıkla kortikal venöz tromboz ve
hemorajik infarktlara bağlıdır (10,17-19). Genel-
likle fetal olmakla birlikte bazı iyileşebilen vakalar
da vardır. Vakamızda tromboembolik atağın
hastalığın aktivasyonu ile birliktelik göstermesi lit-
eratür ile de uyumlu bulunmuştur.

Sonuç olarak; ülseratif kolitli hastalarda in-
trakranyal venöz tromboz az rastlanır bir komp-
likasyondur, fakat hastamızda olduğu gibi ülseratif
kolit seyrinde nörolojik bulgular geliştiğinde sere-
bral venöz tromboz da düşünülmelidir.
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