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Inflamatuar Barsak Hastalig1 ve
Serebral Ven Trombozu Birlikteligi

Coexistance of Inflammatory Bowel Disease and
Cerebral Venous Thrombosis: Case Report

OZET inflamatuar barsak hastaliklar1 (IBH)’nda arteriyel ve venoz tromboza yatkinlik oldugu bi-
linmektedir. Serebral vendz tromboz (SVT) ise IBH'nin nadir bir komplikasyonudur ve siklikla
hastaligin aktif doneminde ortaya ¢ikmaktadir. Altta yatan sebebin IBH oldugu gosterilse bile,
hastaliga eslik eden anemi, dehidratasyon ve koagiilasyon bozukluklarinin da tromboz gelisi-
mine katkis1 oldugu disiiniilmektedir. Ek olarak, SVT yapabilecek genetik ve hematolojik ne-
denler de aragtirilmalidir. IBH’de goriilen SVT ler daha geng yasta ortaya ¢ikmakta ve siklikla
erkeklerde goriilmektedir. Tedavide, akut donemde uygulanan heparinin ardindan en az tig-alt1
ay siireyle warfarin ile devam edilmelidir. Bu ¢aligmada, ilk bagvuru sikayeti bas agris1 ve biling
bulaniklig1 olan ve SVT tanisi aldiktan sonra etiyoloji arastirilirken IBH tanisi alan bir olgu sunul-
mustur.

Anahtar Kelimeler: inflamatuar barsak hastaliklari; vendz tromboz

ABSTRACT 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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Iseratif kolit (UK) ve Crohn hastalig1 ana olarak gastrointestinal sis-

temi etkileyen ama ekstraintestinal tutulumlari da olan inflamatuar

barsak hastaliklar1 (IBH)’dir.!? Bu hastalar, hem ven6z hem de ar-
teriyel trombotik olaylara yatkindir (IBH olmayanlara gére iki-dort kat daha
fazla).! Norolojik tutulum santral oldugunda, nedenler iskemik serebrovas-
kiiler olay (tromboz veya tromboembolizm sonucu), serebral venoz trom-
boz (SVT) ve serebral vaskiilit olarak siralanabilir.??

SVT tanist alan hastalarin ise sadece %1,6’sinda sebep iBH’dir.* Bu
durum siklikla hastaligin aktif doneminde gelismektedir ve niiks orami yiik-
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sektir.? Tan1 konduktan hemen sonra SVT gelisimi
bildirilmis olan vakalar oldugu gibi, nadiren ilk kli-
nik prezentasyonun SVT oldugu vakalar da var-
dir5®

Bu g¢aligmada, SVT tanis: konulduktan sonra
etiyoloji aragtirilirken IBH tanisi alan bir olgu su-
nulmustur.

OLGU SUNUMU

Bag agrisi ve biling bulaniklig1 nedeni ile acil ser-
visten yogun bakim tinitemize kabul edilen 23
yasindaki kadin olgunun yapilan ilk nérolojik
muayenesinde; gézleri spontan agikti, agrili uya-
rana verbal yaniti yoktu, basit motor emirleri
kismen yerine getiriyordu. Pupiller bilateral nor-
moizokorik, direkt ve indirekt 1g1k refleksi alini-
yordu. Dort ekstremitede de spontan hareket
vardi. Taban derisi yanit1 bilateral lakayt idi. Bil-
gisayarli beyin tomografisi (BBT) nde lateral ven-
trikiillerde genisleme, yaygin periventrikiiler
iskemi, bilateral talamik iskemi ve dural siniislerde
tromboz izlendi. Kraniyal manyetik rezonans go-
riintiilleme (MRG)'de bilateral talamik hemorajik
venoz infarkt, korpus kallozum spleniumunda
akut infarkt, lateral ventrikiillerde genisleme ve
periventrikiiler alanda beyin-omurilik sivis difiiz-
yonu vardi (Resim 1, 2). Olgunun kraniyal MRG
vendz anjiyografisinde; sagda transvers siniis, siniis
rektus ve bilateral internal derin serebral venlerde

akim izlenmedi (Resim 3). Oz ge¢misi sorgulandi-
ginda bilinen herhangi bir hastalik 6ykiisii olma-
yan olgunun yogun bakima kabuliinden ¢ hafta
6ncesinde baslayan rektal kanamas: oldugu 6gre-
nildi. Pankolit 6n tanisi ile dig merkezde tetkik
edilmis ve hemoglobin (Hb) degerinin 4,7 g/dL ol-
mas1 nedeni ile 4 {inite eritrosit siispansiyonu ve-
rilmisti. Sigara ve alkol kullanimi yoktu. Soy
gecmisinde inme Gykiisti yoktu.

Laboratuvar testlerinde hemoglobin 9,1 g/dL,
hematokrit %30,2, MCV 74 fl idi (hipokrom mik-
rositer anemi). Karaciger, bobrek ve tiroid fonksi-
yon testleri, homosistein ve vitamin B, diizeyleri
normal bulundu. Folik asit 4,42 ng/mL (7,2-15,4)
(dtsiik idi). C-reaktif protein 57 mg/L, D-dimer
1577 ng/mL (500 ng/mL’nin tizeri yiiksek) idi. Prot-
rombin zamani 17,8 saniye (11-15), INR 1,55 (0,8-
1,2) (yiiksek) idi. Antitrombin III, anti-dsDNA,
anti-ssDNA, anti-Ro, antikardiyolipin IgM ve IgG
antikorlar: negatif idi. ANA degeri 1:100 (zay:f po-
zitif) idi. Protein C ve S diizeyleri normal bulundu.
p-ANCA ve c-ANCA degerleri negatif idi. Faktor
V Leiden, Faktor II (protrombin) ve plazminojen
aktivator inhibitor (PAI-1) gen mutasyonlari nega-
tif idi. HLA B51 degeri negatif idi.

Klinik ve radyolojik degerlendirme sonrasinda
olguya SVT tanis1 konularak intravenoz anfraksi-

yone heparin (30.000 U/giin) tedavisi baslandi. Beg
giin sonra rektal kanamanin baslamasi nedeni ile

RESIM 1,2: Bilateral talamusta, korpus kallozum splenium kesiminde transvers diizlemde difiizyon (Resim 1) gdrunttilerde hiperintens, ADC (Resim 2) gériin-
tilerde hipointens olarak izlenen lezyonlar saptandi. Periventrikiler alanda solda ve sag temporal lobda milimetrik benzer ézelliklere sahip lezyonlar izleniyor.
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RESIM 3: Kraniyal manyetik rezonans venografi incelemesinde derin venéz
yapilara ait akim izlenmiyor.

intravenoz heparin kesilerek subkiitan diisitk mo-
lekiil agirlikli heparin tedavisine gecildi. Kontrol
BBT’de hidrosefali bulgular1 oldugu goriilerek
beyin cerrahisi ile konsiilte edildi. Ventrikiilostomi
acild1 ve ekstraventrikiiler drenaj (EVD) yerlesti-
rildi. Intrakraniyal basing takip degerleri normal
bulunarak nérolojik durumunda iyilesme goriilen
olgunun EVD’si besinci giinde ¢ikartildi. Ug hafta
sonra yapilan nérolojik durumunda degisiklik sap-
tanmayan olgu yogun bakimdan ¢ikarilarak ser-
viste izleme alindi.

Serviste yapilan nérolojik muayenesinde bi-
linci agik, oryante, koopere idi. Kelime bulmakta
zorluk cekiyordu, dikkati siirdiirmekte yetersiz ol-
dugu gozlendi. Norolojik muayenesinde minimal
bilateral disa bakis kisithlig, her iki tist ve alt eks-
tremitede kas giicii proksimal 2/5, distal 3/5 idi. Alt
ekstremitelerde spastisitesi belirgindi. Makaslaya-
rak, destekle yiiriiyordu.

Gastroenteroloji ile konsiilte edilen olguya ko-
lonoskopi yapilarak rektum ve sigmoid kolondan
biyopsi alindi. Biyopsi sonucuna gére UK tanisi
kondu, takibe alindi. Anemi a¢isindan hematoloji
konstiltasyonu istendi. Kronik hastalik anemisi ve
ek olarak rektal kanamaya sekonder anemi oldugu
diislintildd. Spastisite acisindan fizik tedavi ve re-
habilitasyon programina alindi. Olgu hastaneye ka-
buliiniin ikinci ayinda, SVT igin warfarin ve UK
tedavisine yonelik kortikosteroid, azatioprin, me-
salazin tedavisi altinda taburcu edildi.

Hastaliginin dérdiincii ayinda norolojik mua-
yenesinde anlamli degisiklik saptanmadi. Unut-

kanliktan sikayetci olmasi nedeni ile yapilan no-
ropsikometrik degerlendirmesinde; frontal islev-
lerde orta diizeyde etkilenmenin eslik ettigi
sekonder tipte ilimli bellek bozuklugu saptanarak
kognitif rehabilitasyon programina alindu.

I TARTISMA

SVT; geng kadinlarda daha sik goriilen, yillik insi-
dans1 5 milyonda bir olarak saptanan ve tiim inme-
lerin %0,5’inin nedeni olan nadir bir hastaliktir.”
Klinik prezentasyonda hastalarin %90'1nda en sik
bulgu persistan bas agrisidir.” Nérolojik muayenede
papil 6dem olabilmekte, ayrica epileptik nobet,
fokal norolojik bulgular, afazi sendromlar ve kon-
fiizyon hali goriilebilmektedir.”® Siiperior sagittal
siniis, lateral siniis, transvers siniisler sirayla en sik
tutulan siniisler olmakla birlikte, hastalarin yakla-
sik ticte ikisinde birden fazla serebral ven tutulumu
goriilmektedir. Serebral derin vendz sistemin trom-
bozu ise daha nadir (tiim SVT lerin %6’s1) goriiliir
ve genelde kotii prognozludur.®!® Kéti prognoz;
yaygin parankimal 6dem, hemoraji ve hidrosefali
nedeni iledir."! Yapilan gézden gegirme ¢aligmala-
rina bakildiginda, IBH’de goriilen SVT’lerin ben-
zer klinik bulgularla hastane bagvurusu yaptiklari;
hastalarin ¢ogunun daha geng yasta ortaya ¢iktig1
ve siklikla erkeklerde goriildiigii bildirilmis-
tir.>'213 Genelde IBH tanisindan sonra 2 ay-17 yil
icinde ortaya ¢ikmakta, ancak nadiren ilk klinik
prezentasyon SVT olup IBH bulgular1 asempto-
matik kalabilmektedir.?

[BH’de SVT patogenezi hélen ¢ok tartisil-
maktadir." Hastalifin kendisi tek bagina trom-
bozdan sorumlu olabilse de ¢ogunda etken
multifaktériyeldir.>!® Ozellikle hastaligin aktif
doneminde ortaya ¢ikan koagiilasyon ve trombo-
sit anormallikleri, trombositoz, artmis fibrinojen,
Faktor V, Faktor VIII ve azalmig antitrombin 111
seviyeleri, azalmis trombosit agregasyonu, artmis
tromboplastin yapimi ve fibrin mikroklotlarinin
varligi tromboz olusumundan sorumlu tutulmus-
tur.'® Ayrica, bu hastalarda aneminin varhig: ve
dehidratasyon da tromboz i¢in risk olusturabil-
mektedir."* Olgumuzun tam kondugu désnemde UK
acisindan aktif donemde olmasi en 6nemli risk fak-
tort olmakla birlikte, rektal kanamaya bagl demir
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eksikligi anemisinin de tromboz patogenezine
katkida bulundugu diistiniilmektedir. Ek olarak
SVT’ye sebep olabilecek genetik ve hematolojik ne-
denler de aragtirilmig ve tiim sonuglar normal ola-
rak degerlendirilmisgtir.

[BH’nin seyrinde ortaya ¢ikan SVT tedavi-
sinde akut doénemde uygulanan heparin/diisitk
molekiiler agirlikli heparin tedavilerinin ardindan
warfarin tedavisine devam edilenlerde yiiz giildii-
riicii sonuglarin oldugu, hastalarin %65 kadarinin
tam olarak iyilestigi gosterilmistir.'> Warfarin te-
davisine; eger gecici risk faktorii veya koagiilas-
yon anomalisi varsa ii¢ ay, idiyopatik oldugu

diisiiniiliiyorsa veya beraberinde heterozigot Fak-
tér V Leiden veya protrombin mutasyonu veya
artmis Faktor VIII diizeyi varsa alt1 ay, nitks SVT,
homozigot Faktér V Leiden veya protrombin mu-
tasyonu, protein C eksikligi, protein S eksikligi,
antitrombin IIT eksikligi varsa veya antikardiyo-
lipin antikorlar pozitif ise émiir boyu devam
etmek gerekmektedir.'

Bu ¢alisma, SVT klinigi ile bagvuran olgularda
etiyolojide IBH'nin de akilda tutulmas: gerektigini
ve erken tani ve tedavi ile her iki hastalik i¢in
oliimciil ve 6ziirleyici sonuglarin 6niine gegilebile-
cegini vurgulamak amaciyla sunulmustur.
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