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Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı ana olarak gastrointestinal sis-
temi etkileyen ama ekstraintestinal tutulumları da olan inflamatuar
barsak hastalıkları (İBH)’dır.1-3 Bu hastalar, hem venöz hem de ar-

teriyel trombotik olaylara yatkındır (İBH olmayanlara göre iki-dört kat daha
fazla).1 Nörolojik tutulum santral olduğunda, nedenler iskemik serebrovas-
küler olay (tromboz veya tromboembolizm sonucu), serebral venöz trom-
boz (SVT) ve serebral vaskülit olarak sıralanabilir.2,3

SVT tanısı alan hastaların ise sadece %1,6’sında sebep İBH’dir.4 Bu
durum sıklıkla hastalığın aktif döneminde gelişmektedir ve nüks oranı yük-
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bulanıklığı olan ve SVT tanısı aldıktan sonra etiyoloji araştırılırken İBH tanısı alan bir olgu sunul-
muştur.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: İnflamatuar barsak hastalıkları; venöz tromboz

AABBSS  TTRRAACCTT  Inflammatory bowel diseases (IBD) are known to be predisposed to arterial and ve-
nous thrombosis. Cerebral venous thrombosis (CVT) is a rare complication of IBD, and often occur
in the active stage of the disease. Even that IBD is detected to be the undelying cause of the disease,
accompanying anemia, dehydration and coagulation disorders are believed to contribute to the de-
velopment of thrombosis. In addition, we need to investigate the genetic and haematological eti-
ologies that cause CVT. CVT detected in IBD occurs at a younger age and is often observed more
in men. Therapy in the acute period is heparin, then proceeding at least three-six months with war-
farin. In this case report, we are presenting a patient with the first complaint of headache and con-
fusion, then diagnosed with CVT and afterwards diagnosed with IBD while investigating the
etiology.
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sektir.3 Tanı konduktan hemen sonra SVT gelişimi
bildirilmiş olan vakalar olduğu gibi, nadiren ilk kli-
nik prezentasyonun SVT olduğu vakalar da var-
dır.5,6

Bu çalışmada, SVT tanısı konulduktan sonra
etiyoloji araştırılırken İBH tanısı alan bir olgu su-
nulmuştur.

OLGU SUNUMU

Baş ağrısı ve bilinç bulanıklığı nedeni ile acil ser-
visten yoğun bakım ünitemize kabul edilen 23
yaşındaki kadın olgunun yapılan ilk nörolojik
muayenesinde; gözleri spontan açıktı, ağrılı uya-
rana verbal yanıtı yoktu, basit motor emirleri
kısmen yerine getiriyordu. Pupiller bilateral nor-
moizokorik, direkt ve indirekt ışık refleksi alını-
yordu. Dört ekstremitede de spontan hareket
vardı. Taban derisi yanıtı bilateral lakayt idi. Bil-
gisayarlı beyin tomografisi (BBT)’nde lateral ven-
triküllerde genişleme, yaygın periventriküler
iskemi, bilateral talamik iskemi ve dural sinüslerde
tromboz izlendi. Kraniyal manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG)’de bilateral talamik hemorajik
venöz infarkt, korpus kallozum spleniumunda
akut infarkt, lateral ventriküllerde genişleme ve
periventriküler alanda beyin-omurilik sıvısı difüz-
yonu vardı (Resim 1, 2). Olgunun kraniyal MRG
venöz anjiyografisinde; sağda transvers sinüs, sinüs
rektus ve bilateral internal derin serebral venlerde

akım izlenmedi (Resim 3). Öz geçmişi sorgulandı-
ğında bilinen herhangi bir hastalık öyküsü olma-
yan olgunun yoğun bakıma kabulünden üç hafta
öncesinde başlayan rektal kanaması olduğu öğre-
nildi. Pankolit ön tanısı ile dış merkezde tetkik
edilmiş ve hemoglobin (Hb) değerinin 4,7 g/dL ol-
ması nedeni ile 4 ünite eritrosit süspansiyonu ve-
rilmişti. Sigara ve alkol kullanımı yoktu. Soy
geçmişinde inme öyküsü yoktu. 

Laboratuvar testlerinde hemoglobin 9,1 g/dL,
hematokrit %30,2, MCV 74 fl idi (hipokrom mik-
rositer anemi). Karaciğer, böbrek ve tiroid fonksi-
yon testleri, homosistein ve vitamin B12 düzeyleri
normal bulundu. Folik asit 4,42 ng/mL (7,2-15,4)
(düşük idi). C-reaktif protein 57 mg/L, D-dimer
1577 ng/mL (500 ng/mL’nin üzeri yüksek) idi. Prot-
rombin zamanı 17,8 saniye (11-15), INR 1,55 (0,8-
1,2) (yüksek) idi. Antitrombin III, anti-dsDNA,
anti-ssDNA, anti-Ro, antikardiyolipin IgM ve IgG
antikorları negatif idi. ANA değeri 1:100 (zayıf po-
zitif) idi. Protein C ve S düzeyleri normal bulundu.
p-ANCA ve c-ANCA değerleri negatif idi. Faktör
V Leiden, Faktör II (protrombin) ve plazminojen
aktivatör inhibitör (PAI-1) gen mutasyonları nega-
tif idi. HLA B51 değeri negatif idi.

Klinik ve radyolojik değerlendirme sonrasında
olguya SVT tanısı konularak intravenöz anfraksi-
yone heparin (30.000 U/gün) tedavisi başlandı. Beş
gün sonra rektal kanamanın başlaması nedeni ile

RESİM 1,2: Bilateral talamusta, korpus kallozum splenium kesiminde  transvers düzlemde difüzyon (Resim 1) görüntülerde hiperintens, ADC (Resim 2) görün-
tülerde hipointens olarak izlenen lezyonlar saptandı. Periventriküler alanda solda ve sağ temporal lobda milimetrik benzer özelliklere sahip lezyonlar izleniyor.
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intravenöz heparin kesilerek subkütan düşük mo-
lekül ağırlıklı heparin tedavisine geçildi. Kontrol
BBT’de hidrosefali bulguları olduğu görülerek
beyin cerrahisi ile konsülte edildi. Ventrikülostomi
açıldı ve ekstraventriküler drenaj (EVD) yerleşti-
rildi. İntrakraniyal basınç takip değerleri normal
bulunarak nörolojik durumunda iyileşme görülen
olgunun EVD’si beşinci günde çıkartıldı. Üç hafta
sonra yapılan nörolojik durumunda değişiklik sap-
tanmayan olgu yoğun bakımdan çıkarılarak ser-
viste izleme alındı.

Serviste yapılan nörolojik muayenesinde bi-
linci açık, oryante, koopere idi. Kelime bulmakta
zorluk çekiyordu, dikkati sürdürmekte yetersiz ol-
duğu gözlendi. Nörolojik muayenesinde minimal
bilateral dışa bakış kısıtlılığı, her iki üst ve alt eks-
tremitede kas gücü proksimal 2/5, distal 3/5 idi. Alt
ekstremitelerde spastisitesi belirgindi. Makaslaya-
rak, destekle yürüyordu.

Gastroenteroloji ile konsülte edilen olguya ko-
lonoskopi yapılarak rektum ve sigmoid kolondan
biyopsi alındı. Biyopsi sonucuna göre ÜK tanısı
kondu, takibe alındı. Anemi açısından hematoloji
konsültasyonu istendi. Kronik hastalık anemisi ve
ek olarak rektal kanamaya sekonder anemi olduğu
düşünüldü. Spastisite açısından fizik tedavi ve re-
habilitasyon programına alındı. Olgu hastaneye ka-
bulünün ikinci ayında, SVT için warfarin ve ÜK
tedavisine yönelik kortikosteroid, azatioprin, me-
salazin tedavisi altında taburcu edildi. 

Hastalığının dördüncü ayında nörolojik mua-
yenesinde anlamlı değişiklik saptanmadı. Unut-

kanlıktan şikâyetçi olması nedeni ile yapılan nö-
ropsikometrik değerlendirmesinde; frontal işlev-
lerde orta düzeyde etkilenmenin eşlik ettiği
sekonder tipte ılımlı bellek bozukluğu saptanarak
kognitif rehabilitasyon programına alındı.

TARTIŞMA

SVT; genç kadınlarda daha sık görülen, yıllık insi-
dansı 5 milyonda bir olarak saptanan ve tüm inme-
lerin %0,5’inin nedeni olan nadir bir hastalıktır.7

Klinik prezentasyonda hastaların %90’ında en sık
bulgu persistan baş ağrısıdır.7 Nörolojik muayenede
papil ödem olabilmekte, ayrıca epileptik nöbet,
fokal nörolojik bulgular, afazi sendromları ve kon-
füzyon hâli görülebilmektedir.7,8 Süperior sagittal
sinüs, lateral sinüs, transvers sinüsler sırayla en sık
tutulan sinüsler olmakla birlikte, hastaların yakla-
şık üçte ikisinde birden fazla serebral ven tutulumu
görülmektedir. Serebral derin venöz sistemin trom-
bozu ise daha nadir (tüm SVT’lerin %6’sı) görülür
ve genelde kötü prognozludur.9,10 Kötü prognoz;
yaygın parankimal ödem, hemoraji ve hidrosefali
nedeni iledir.11 Yapılan gözden geçirme çalışmala-
rına bakıldığında, İBH’de görülen SVT’lerin ben-
zer klinik bulgularla hastane başvurusu yaptıkları;
hastaların çoğunun daha genç yaşta ortaya çıktığı
ve sıklıkla erkeklerde görüldüğü bildirilmiş-
tir.3,12,13 Genelde İBH tanısından sonra 2 ay-17 yıl
içinde ortaya çıkmakta, ancak nadiren ilk klinik
prezentasyon SVT olup İBH bulguları asempto-
matik kalabilmektedir.3

İBH’de SVT patogenezi hâlen çok tartışıl-
maktadır.14 Hastalığın kendisi tek başına trom-
bozdan sorumlu olabilse de çoğunda etken
multifaktöriyeldir.3,15 Özellikle hastalığın aktif
döneminde ortaya çıkan koagülasyon ve trombo-
sit anormallikleri, trombositoz, artmış fibrinojen,
Faktör V, Faktör VIII ve azalmış antitrombin III
seviyeleri, azalmış trombosit agregasyonu, artmış
tromboplastin yapımı ve fibrin mikroklotlarının
varlığı tromboz oluşumundan sorumlu tutulmuş-
tur.16 Ayrıca, bu hastalarda aneminin varlığı ve
dehidratasyon da tromboz için risk oluşturabil-
mektedir.14 Olgumuzun tanı konduğu dönemde ÜK
açısından aktif dönemde olması en önemli risk fak-
törü olmakla birlikte, rektal kanamaya bağlı demir

RESİM 3: Kraniyal manyetik rezonans venografi incelemesinde derin venöz
yapılara ait akım izlenmiyor.
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eksikliği anemisinin de tromboz patogenezine
katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Ek olarak
SVT’ye sebep olabilecek genetik ve hematolojik ne-
denler de araştırılmış ve tüm sonuçlar normal ola-
rak değerlendirilmiştir.

İBH’nin seyrinde ortaya çıkan SVT tedavi-
sinde akut dönemde uygulanan heparin/düşük
moleküler ağırlıklı heparin tedavilerinin ardından
warfarin tedavisine devam edilenlerde yüz güldü-
rücü sonuçların olduğu, hastaların %65 kadarının
tam olarak iyileştiği gösterilmiştir.13 Warfarin te-
davisine; eğer geçici risk faktörü veya koagülas-
yon anomalisi varsa üç ay, idiyopatik olduğu

düşünülüyorsa veya beraberinde heterozigot Fak-
tör V Leiden veya protrombin mutasyonu veya
artmış Faktör VIII düzeyi varsa altı ay, nüks SVT,
homozigot Faktör V Leiden veya protrombin mu-
tasyonu, protein C eksikliği, protein S eksikliği,
antitrombin III eksikliği varsa veya antikardiyo-
lipin antikorlar pozitif ise ömür boyu devam
etmek gerekmektedir.13

Bu çalışma, SVT kliniği ile başvuran olgularda
etiyolojide İBH’nin de akılda tutulması gerektiğini
ve erken tanı ve tedavi ile her iki hastalık için
ölümcül ve özürleyici sonuçların önüne geçilebile-
ceğini vurgulamak amacıyla sunulmuştur.
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