Trombotik Komplikasyonlu

Bir Ulseratif Kolit Olgusu

A CASE OF ULCERATIVE COLITIS WITH THROMBOTIC COMPLICATION
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Ozet

Inflamatuvar barsak hastalig1 ile birlikte tromboza egil-
imin artti81 bilinmekle birlikte hayati tehdit eden trombozlara
sik rastlanilmamaktadir. Ulseratif kolit tamis1 ile takip
edilirken, hastaliginin aktivasyonu ile birlikte sol transvers
sinlis trombozu gelisen 28 yasinda bayan hasta takdim
edilmistir. Literatiire baktigimizda inflamatuvar barsak
hastaliginda trombozun bekledigimizden de sik oldugu ve goz-
den kagabildigi dikkatimizi ¢ekmistir.
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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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Vaka: 28 yaginda bayan hasta gebeliginin al-
tinc1 ayinda ishal sikayeti ile doktora bas vurmus.
Ishali giinde 15-20 kez, kanli, mukuslu, ve geceleri
de olan karakterdeymis ve tenezm de oluyormus
Kolonoskopi ile iilseratif kolit tanis1 konularak
metilprednizolon 32 mg/giin po baslanmis. Saglikl
bir ¢ocuk diinyaya getirdikten sonra da sikayetleri
devam eden hasta araliklarla metilprednizolon,
S-aminosalisilik asid (5-ASA) ve azatiopurin kul-
lanmis. Bu tedavi ile sikayetleri gerilemis.
Metilprednizolon azaltilarak kesildigi zaman tekrar
ishal sikayeti baglayan hasta tedavi amaci ile
yatirildi. Fizik muayene: hasta soluk ve halsiz
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goriintimde idi. Barsak sesleri dort kadranda hiper-
aktifti.

Labaratuvar bulgulart: Digkr incelemesi: Bol
lokosit ve eritrosit, Entomoeba histolytica kistleri
ve trofozoitleri. Sedimentasyon: 34mm/h,
Hemoglobin: 10gr/dl, Hematokrit: %28, MCV:
83fl, MCH: 26, MCHC: 30gr/dl, Lokosit:
5750/mm3, trombosit: 264000/mm3 idi. Demir: 28
mg/dl, serum demir baglama kapasitesi: 360 mg/dl,
CRP(-). Total protein: 6.0 g/dl, albumin: 2.6 gr/dl
Diger biokimyasl bulgular1 normaldi. Kolonoskopi
ve alinan biyopsilerinde agir aktiviteli kolitis
iilseroza (pankolit) tespit edildi. Amip enfestasyonu
da oldugu icin hastaya metilprednizolon 32 mg ve
5-ASA 3x3 ile birlikte ornidazol 2X500mg/giin po
baslandi. Bu tedavi ile hastanin kanli ishalleri
glinde 15-20 kezden, 7-8 kez'e kadar indi.
Hastaneye yattiktan 15 giin sonra suur kaybiyla bir-
likte konviilziyon gecirmesi {iizerine ¢ekilen
kranyal BT ve MRI' inda sol transvers siniis trom-
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bozu nedeniyle sol parietotemporal bolgede he-
morajik infarktiis saptandi ve heparin 1000 U/saat
infiizyonuna baslandi. Konviilziyonuna yonelik
fenitoin 200 mg/giin’de tedaviye eklendi. Heparin
inflizyonuna baglandiktan sonra daha 6nce giinde
7-8 sefer olan kanli diskilama sayis1 2-3 sefere in-
di. Heparin tedavisinin 7.giiniinde tedaviye ku-
madin eklendi. Dokuzuncu giinde heparin kesildi.
Kumadine devam edildi. Trombozun etiyolojisine
yonelik tetkiklerde; antitrombin III: 36 mg/dl (20-
40), protein C: %45 (N: %70-140), proteinS:%52
(N:%70-140), Lupus anti-koagulani (-). 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 ragmen devam etmesi iizerine
tedaviye tetrasiklin 500mg 4x1 ilave edildi. Hasta
serviste izlenirken yatiginin 32.giiniinde ilaglara
bagh oldugu diisiiniilen kemik iligi supresyonu
gelisti. Bunun iizerine kulanmakta oldugu feni-
toinin yerine klonazepama gecildi ve ornidazol ke-
sildi. Metilpredinozolon 32 mg ve 5-ASA 3x3 kul-
lanmakta iken gilinde 3-4 kez kanli-mukuslu ishal-
lerinin devam etmesi iizerine 4mg/kg siklosporin
inflizyonuna baglandi. Bu tedaviye de cevap ver-
meyen ve hematokriti %23 diisecek kadar kanlh
ishali olan hasta medikal tedaviye cevap alina-
madig1 kabul edilerek total kolektomi icin genel
cerrahi servisine sevk edildi.

Tartisma

1936 yilinda ilk kez Bargen ve Barker damar-
larin genis ¢apli trombozunun tlseratif kolitin cid-
di bir komplikasyonu oldugunu gostermislerdir. Bu
caligmada tilseratif kolitli 1500 vakanin yalnizca
18'inde belirgin tromboza rastlanmistir, ancak
nekropsiye alinan 43 kisinin 14'iinde emboli ve
tromboz gozlenmistir. Tromboz goriilen vakalarin
ise genellikle geng erigkin ve agir aktiviteli iilseratif
kolit hastalar1 oldugu dikkati ¢ekmistir. Bu calis-
mada trombozun lokal infeksiyonun, jeneralize
tokseminin ve venoz stazin etkileri ile olusabilecegi
iddia edilmistir. (1).

1966 yilinda Graef ve arkadaglarinin (2) 100
tlseratif kolitli hastada yaptig1 arastirmada ise
trombozun klinik olarak %1,2 -7,5 oraninda
gorildigi, otopsilerde ise bu oranin %32-39' ye
kadar yiikseldigi tespit edilmistir. Alt1 yiiz kirk ye-
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di {ilseratif kolitli hastanin uzun siireli takibinde
tromboemboli komplikasyonuna %6,4 oraninda
rastlanilmigtir (3).

Bu veriler tromboembolik komplikasyonlarin
genellikle klinik takiplerde godzden kagtigini
desteklemektedir. Yine Graef (2) visseral trom-
bozun kontrol grubuna gore iilseratif kolitte daha
sik goriildiglini ortaya koymus ve tromboemboli
gelistiginde hastalarin %25'nin akut atak sirasinda
kaybedildigine dikkat ¢ekmistir. Rekiirent trom-
boembolik episodlarin iilseratif kolitin aktivasy-
onuyla da iligkili oldugu bilinmektedir. Pulmoner
emboli ve vendz tromboz iilseratif kolitli hastalarda
ticlinci sikliktaki 6liim nedenidir.

Arteryel tromboz nadir goriiliir(4). Portal ven
ve mezenterik ven trombozu inflamatuvar barsak
hastalig1 olanlarda ciddi bir komplikasyondur. Son
caligmalarda %50 mortalite gosterilmistir (5).

Ik kez Barker koagiilasyon bozuklugunun
trombosit fonksiyonu ve tromboplastin olusumu ile
ilgili oldugunu ortaya koymustur (6). Spittell ve
ark. ise 12 iilseratif kolitli hastanin tiimiinde de
tromboplastin olusumunun arttigini1 géstermislerdir
(7). Lee ve ark. ise ilseratif kolitte faktor 8 ak-
tivitesinin arttigin1 ortaya koymuslardir (8).
Inflamatuvar barsak hastaligindaki tromboz sebe-
binin hiperkoagulopati oldugu, tromboplastin
olusumu ve faktor 8 artisinin yaninda fibrinojen ve
trombosit yiikselmesinin de etkili oldugu
glinlimiizde bilinmektedir (9,10).Yapilan bir calis-
mada tilseratif kolitli %60 vakada fibrinojen, faktor
8, trombosit ylikselmesi saptanmustir (11).

Vakamizda faktéor V Leiden mutasyonuna
bakilamamakla birlikte, inflamatuvar barsak
hastalig1 ile factoér V Leiden, methylene tetrahydro-
folate reductase (MTHFR) ve protrombin gen mu-
tasyonlar gibi sik goriilen kalitimsal protrombotik
durumlar arastirilmis; fakat herhangi bir iliski sap-
tanmamustir (12). Hastamizda protein C ve protein
S diizeylerinin diisiik oldugu goriilmektedir.
Literatiire baktigimizda aktive protein C rezistan-
siin infalamatuvar barsak hastaligi ile iligkili ol-
madigi, fakat varliginda tromboembolizmi art-
tirdig1 goriilmektedir (13). Tromboembolizm
gelismis Ulseratif kolitli hastalarin bir kisminda
koagulasyon bozuklugu olmadigi da gosterilmistir
(14).
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Vakamizda immunusuressif tedavi almak-
tayken tromboza yonelik heparin de kullanilmistir.
Bu donemde hastanin ishalinde gerileme olmustur.
Bu durum heparinin anti-inflamatuvar etkisine
bagli olabilir. Heparinin notrofil elastazi ve
kimokinleri inhibe ederek bu etkiyi yaptig1 goste-
rilmistir (15). Vakamizda heparin ile sinus trom-
bozu tedavi edilmistir. Literatiir arastirildiginda
iilseratif kolitle ilgili bir hemorajik serebral sinus
trombozlu hastanin heparin ile tedavi edildigini
gormekteyiz (16).

Serebral vendz trombozun klinik &zellikleri
fokal veya yaygin bas agrisi, bulanti-kusma, ani
epileptik nobetler ve fokal ndrolojik bulgulardir.
Bunlar biiyiik olasilikla kortikal vendz tromboz ve
hemorajik infarktlara baglidir (10,17-19). Genel-
likle fetal olmakla birlikte bazi iyilesebilen vakalar
da vardir. Vakamizda tromboembolik atagin
hastaligin aktivasyonu ile birliktelik gdstermesi lit-
eratiir ile de uyumlu bulunmustur.

Sonug¢ olarak; tilseratif kolitli hastalarda in-
trakranyal vendz tromboz az rastlanir bir komp-
likasyondur, fakat hastamizda oldugu gibi tilseratif
kolit seyrinde norolojik bulgular gelistiginde sere-
bral vendz tromboz da disiiniilmelidir.
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