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Giris ve Amac: Normal poptilasyona gore inflamatuvar barsak hastaliginin
tromboz riskinde artisla beraber oldugu iyi bilinir. Biz burada tilseratif kolit
ve Crohn hastaligi olan hastalarimizda tromboz sikligini, tromboz saptanan
hastalarin klinik seyirlerini ve trombozlarin ézelliklerini belirlemeyi amacla-
dik. Gere¢ ve Yontem: Ttrkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arasurma Hasta-
nesi Inflamatuvar Barsak Hastaliklar: polikliniginde takip edilen 3128 hasta
tromboz yontinden retrospektif olarak incelendi. Bulgular: Calismamiza
toplam 20 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 40,45 (22-70) olup 16 has-
ta erkek, 4 hasta kadind1. Hastalarimizin 10 tanesinde tromboz bacak derin
venlerinde iken 4 hastada bacak derin venleriyle beraber pulmoner emboli
seklinde goruldi. 2 hastada tromboflebit, 1 hastada serebral ven trombo-
zu, 1 hastada mezenterik ven trombozu ve 2 hastada da portal ve hepatik
ven trombozu olarak goraldii. 11k inflamatuvar barsak hastaligi tanist ile ilk
tromboz tanisi arasi gecen stire ortanca 16 ay (2-240)’d1. Trombozlar 15 has-
tada aktif hastalik esnasinda olusmustu. 20 hastanin 13 tanesinde tromboz
tanust sonrasi aldiklar1 medikal tedavilerde bir tist basamaga gecis goruldii.
Sonuc: Inflamatuvar barsak hastaligi tromboza zemin hazirlayan bir hasta-
liktr. Tromboz gelisen hastalarin erken tani ve tedavisi morbidite ve hatta
mortalitede azalmaya neden olacakur. Tromboz ciddi seyredecek inflamatu-
var barsak hastaliginin habercisi olabilir. Aktif hastalik ozellikle pretombotik
bir durum olarak degerlendirilmeli ve gerekli antikoagiilasyon baslanmalidir.

Anahtar kelimeler: Inflamatuvar barsak hastaligi, tlseratif kolit ve Crohn
hastaligi, tromboz

GIRIS

Inflamatuvar barsak hastaliklar (IBH) kronik inflamasyonla
karakterli hastaliklardir. Bu hastaliklar primer olarak bar-
saklar etkilese de bir cok barsak dist organ ve sistemi de
etkilemektedir (1). Trombozlar IBH'nin iyi bilinen vaskuler
manifestasyounudur. Klinik calismalarda %1,3-7 arasinda
bildirilen siklig1 otopsi calismalarinda %39'1ara ulasmaktadir
(2,3). Normal popiilasyona gore IBHnin tromboz riskinde
artisla beraber oldugu iyi bilinir (4). IBH'da hastalik iliskili
faktorlerin trombozlarla iliskisini arastiran farkli calismalara
literatirde rastlanabilir. Biz burada tlseratif kolit (UK) ve
Crohn Hastahigi (CH) olan hastalarimizda tromboz sikligini,
tromboz saptanan hastalarn klinik seyirlerini, trombozlarin
ozelliklerini belirlemeyi amacladik.
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Backgrounds and Aims: Inflammatory bowel disease increases the risk of
thrombosis. Here we have present our patients with ulcerative colitis and
Crohn’s disease having thrombosis, their clinical course, and the properties
of thrombosis in these patients. Materials and Methods: A total of 3.128
patients who were followed up in the Turkiye Yiksek Ihtisas Training and
Research Hospital Inflammatory Bowel Disease Department were investigat-
ed for thrombosis. Results: Of the total, 20 patients with thrombosis were
included in the study. The median age of the patients was 40,45 (22-70
years). Of these, 16 patients were men and 6 were women. Thrombosis was
diagnosed in deep veins in 10 patients. In addition, 4 patients were diag-
nosed with pulmonary emboly with deep vein thrombosis, 3 thrombophle-
bitis, 1 with cerebral vein thrombosis, 1 with mesenteric vein thrombosis,
and 2 with portal and hepatic vein thrombosis. The median time between
the first inflammatory bowel disease diagnosis and the thrombosis diagnosis
was 16 months (2-240). Thrombosis was diagnosed in 15 patients while
they were in the active phase of their disease. The treatment of 13 patients
was upgraded during their clinical course. Conclusion: Inflammatory bow-
el disease is a thrombophilic condition. An early diagnosis and appropriate
treatment of these patients are essential in order to reduce morbidity and
mortality. Thrombosis may predict severe disease. An active disease must be
considered as a pre-thrombotic situation, and prophylactic anticoagulation
must be integrated within the treatment.

Key words: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease,
thrombosis

enteroloji Bolumu Inflamatuvar Barsak Hastaliklar poliklini-
ginde takip edilen 3.128 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin vizite verdikleri bilgilerden ve hasta dosyalarmdan
ozgecmislerinde tromboz hikayesi olan hastalar topland.
Tromboz hikayesi olan hastalarin bilgileri ulasilabildiyse has-
talarin kendilerinden, hasta dosyalar1 ve hastane otomasyon
sisteminden elde edildi.

BULGULAR

Calismamiza toplam 20 hasta alind1. Hastalarin yas ortalama-
s140,45 (22-70) olup 16 hasta erkek, 4 hasta kadindi. Hasta-
larin 10 tanesinde UK varken 10 hastada CH izlendi. Ortala-
ma hastalik sturesi 113,8 ay (26-292)'d1. Crohn hastalarinda
fenotipik ozelliklere bakildigi zaman 4 hasta strikttiran, 4
hasta inflamatuvar fenotipteyken 2 hastada perianal hastalik
vardi. Crohn hastalarinda tutulum yeri 4 hastada ileokolit, 5
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hastada kolit ilen 1 hastada ileit seklindeydi. Ulseratif kolit-
li hastalarin 3 tanesi sol tutulumlu iken 7 hastanin ekstensif
tutulumu vardi. Komorbid hastaliklara bakildigi zaman 20
hastanin sadece bir tanesinde diyabetes mellitus, bir tane-
sinde ise primer sklerozan kolanjit vardi. Hastalarin 8 tanesi
hi¢ sigara icmemisken 4 hasta aktif iciciydi, 8 hasta ise sigara
icmeyi birakmisti. Ttum hastalar icinde 7 hasta cerrahi mida-

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri ve aldiklari

tedaviler.

Degiskenler Say1
Hasta Sayis1 20
Yas 40,45 (22-70)
Cinsiyet (erkek/kadin) 14/6
IBH tipi (ulseratif kolit/Crohn hastalig1) 10/10
Hastalik suresi (ay) 113,8 (26-492)
11k tani1-Tromboz tanisi aras: siire (ay) 26 (2-240)
CH fenotipi
Inflamatuvar
Strikturan
Perianal hastalik
CH tutulum paterni
[leokolit 4
Kolit
1leit 1
UK tutulum paterni
Distal tip 3
Ekstensif tip 7
Cerrahi Oykiistt 7
Tedavi
Tromboz tanisi esnasinda
5-ASA 13
Azatiyoptrin 3
Steroid 2
Anti-TNF 1
Ila¢ yok 3
Guncel Tedavi
5-ASA 12
Azatiyoptrin 10
Steroid 2
Anti-TNF 4
Diger (UDCA) 1
Mortalite 1

UDCA: Ursodeoksikolik asit, anti-TNF: Anti timor nekrozis
faktor, UK: Ulseratif kolit, CH: Crohn hastaligi
5-ASA: 5-amino salisilik asit

hale gecirmisti. Mortalite mezenterik ven trombozu gelisen
bir hastada izlendi (Tablo1).

Hastalarimizin 10 tanesinde tromboz bacak derin venlerin-
de iken 4 hastada bacak derin venleriyle beraber pulmoner
emboli seklinde goruldu. 2 hastada tromboflebit, 1 hastada
serebral ven trombozu, 1 hastada mezenterik ven trombozu
ve 2 hastada da portal ve hepatik ven trombozu olarak gorul-
da (Sekil 1). 11k IBH tanist ile ilk tromboz tanisi arast gecen
stire ortanca 16 ay (2-240)'d1. Trombozlar 15 hastada aktif
hastalik esnasinda olusmustu. 1 hasta tromboz gelistigi es-
nada remisyondayken 4 hastada hastalik aktivasyonu deger-
lendirilemedi. Trombozlarin seyrine bakildiginda 13 hastada
akut olup duzeldigi goruliurken 6 hastada kronik hale geldigi
goruldu. Bir hasta ise bu calisma yapilirken takip altinda ol-

Tablo 2. Tromboz lokalizasyonlari, uygulanilan tedaviler

ve tromboz sonrasi hastalarin ila¢ degisimi.

Degiskenler Say1
Tromboz tipi

DVT 10

DVT ve pulmoner emboli 4

Tromboflebit 2

Mezenterik ven trombozu 1

Serebral vendz tromboz 1

Hepatik ve portal ven trombozu 2
Tromboz stuiresi(akut/kronik) 13/6
Tromboz icin aldig antikoagulasyon

DMAH 9

Warfarin 8

Rivaroksaban 1

Degerlendirilemedi 2
Antikoagulasyon tedavi stiresi (ay) 2,75 (1-120)
Tromboz esnasinda hastalik aktivasyonu

Aktif 15

Remisyonda

Degerlendirilemedi A
Tromboz tanisi sonrasi tedavi modifikasyonu

Tedavi upregulasyonu 13

Tedavide degisim yok 5

Degerlendirilemedi 2
Tromboz-cerrahi iliskisi

Tromboz cerrahiden 6nce 2

Tromboz cerrahiden sonra 4

Degerlendirilemedi 1
Antikoagiilan altinda GIS kanama 0

DMAH: Dustk molekul agirlikli heparin, DTV: Derin ven
trombozu



tromboflebit mesenterik venoz
(ytizeyel venler), tromboz, 1 hasta
2 hasta

serebral ven
trombozu, 1 hasla

portahhepauk
ven lrombozu
2 hasta

DVT, 10

DVT+pulmoner
emboli, 4 hasta

Sekil 1. Trombozlarin izlenme bélgeleri. DVT: Derin ven trombozu

dugu icin yorum yapilamadi. Tromboz oykusti olan hastala-
rin 7 tanesinde cerrahi mudahale oykusti vardi. Bu hastalarin
4 tanesinde tromboz cerrahi sonrasi ortanca 2 ay (1-4) sonra
ortaya ctkarken 2 hastada cerrahi sonrasi tromboz gelistigi
goruldu. Antikoagiilasyon tedavisi olarak 9 hastada dustik
molekul agirlikh heparin (DMAH), 8 hastada warfarin, 1 has-
tada ise rivaroksaban tedavisi verildigi izlendi; 2 hastanmn al-
diklar antikoagulasyon tedavi bilgisine ulasilamadi. Ortanca
antikoagulasyon suresi ise 2,75 (1-120) ay olarak bulundu.
Antikoagulasyon tedavisi altinda hicbir hastada gastrointesti-
nal sistem kanamasi olmadi (Tablo 2).

Tromboz izlenen hastalarin tromboz tanisi esnasinda aldiklar
tedaviler ile gtincel tedavileri arasinda onemli farkliliklar var-
di. 20 hastanin 13 tanesinde tromboz tanisi sonrasi aldiklar
medikal tedavilerde bir tist basamaga gecis gortildu. 5-amino
salisilik asit (ASA) alan hastalara azatiyoptirin, steroid ve/veya
anti-timor nekrozis faktor (TNF) baslanmusti. Ila¢ almayan
hastalara ise takiplerde 5-ASA, anti-TNF ve/veya azatiyopu-
rin verilmisti. Tromboz olusan hastalarin guncel tedavilerine
bakildiginda 4 hastada anti-TNF tedavisi verildigi goruldu.
Bu hastalarin sadece bir tanesi tromboz tanisi esnasinda an-
ti-TNF alirken diger ti¢ hasta tromboz olustuktan sonra an-
ti-TNF kulanmaya baslamislardu.

TARTISMA

Calismamiz literatirle uyumlu olarak trombozlarin en stk
bacak derin venlerinde gelistigini gostermistir. Bununla bera-
ber trombozlar farkh vaskuler yataklarda da olusabilir. Cogu
hastamizda trombozlarn aktif hastalik esnasinda olusmasi
inflamasyonun tromboz etiyopatogenezinde rol aldigini du-
sundurmektedir. Yine tromboz gelisen hastalarimizin cogun-
da takiplerde mevcut tedavilerinin yerine bir tst basamak
tedaviye gecilmistir. Bu sonu¢ tromboz gelisen IBHnin ciddi
seyirli olabilecegini ve bu hastalarin daha yakin takip edilme-
sinin gerekebileceginin bir isareti olabilir. Tromboz gelisen
IBH'da antikoagulasyon amach DMAH ve warfarin guvenle
kullanilabilir.

Inflamatuvar barsak hastaliklar: normal populasyona gore art-
mus tromboz riskiyle beraberdir (5). IBH'da tromboz riskinde
artisin kesin nedeni belli degildir. Bununla beraber kazanil-
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mis ve genetik faktorlerin beraber etkisiyle bu risk artisinin
olustugu gorulur. Kazanilmus faktorlerden olan sigara icimi,
steroid kullanimi, immobilizasyon, inflamasyon ve cerrahi
gibi durumlar IBH’da sik olup tromboza zemin hazirlayabilir-
ler (6). Normal popilasyonda tromboza zemin hazirladig: iyi
bilinen Faktor 5 Leiden mutasyonu ve protrombin G20210A
mutasyonu gibi herediter faktorlerin IBH'da da farkh siklik-
larda var oldugu dustinilmus ve bunlarla ilgili farkh calisma-
lar yapilmistir (7). Trombotik dykusii olan IBHda Faktor V
leiden mutasyonunun sikliginin arttigini gosteren calismalar
oldugu gibi tromotik oykusu olan hastalarda Faktor V Leiden
allelinin prevalansini dustik bulan ¢alismalar da vardir (8-10).
Inflamasyon ve endotelyal disfonksiyon tromboza zemin ha-
zirlayabilen diger etiyolojik nedenlerdir. Kronik inflamasyon-
la iliskili vaskuler endotelyal disfonksiyon IBH'da tromboz ve
ateroskleroza zemin hazirlar (11). Son olarak operasyonlar da
[BHda tromboz olusmast igin risk faktori olup post-operatif
donemde IBH’da tromboz riski artmaktadir (12).

Trombozlar IBH'da arteryel ve/veya venoz sistemde gelisebilir
(13). Bununla beraber trombozlar en sik bacak derin venle-
rinde ve pulmoner vaskuler yatakta olusur. Venoz tromboz-
larin gorilme sikhign metaanalizlere gore IBHda iki kat artar
(14). Trombozlar venoz sistemde retinal venlerde, portal ven-
de, hepatik venlerde ve mesenterik venlerde de nadir de olsa
izlenebilir (15,16). Trombozlar arteryel sistemde venoz siste-
me gore daha az siklikta olmakla beraber gortlebilirler. Arter-
yel yatakta aortada, retinal arterlerde, renal arterlerde, koro-
ner, karotis ve iliak arterlerde trombozlar olusabilir (17,18).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda trombozlann tedavisi
tromboz olusmamast icin profilaktik tedavi ve olusan trom-
bozlar icin verilen antikoagilasyon tedavisinden olusur.
Ozellikle aktif donemdeki IBH'da trombozlara meyil oldugu
iyl bilinir. Inflamasyonla beraber trombositoz bu hastalarin
tromboz acisindan risk altinda oldugunu gosterir. Hastane-
ye yatrilarak tedavi alma gereksinimi olan IBH'da profilaksi
onerilmektedir (19). Profilaktik tedavide ise onerilen ajan du-
stk molekul agirhkl heparinlerdir (DMAH). Tromboz tanisi
almus IBH'da ise tedavi IBH olmayan hastalarla benzer olup
siklikla DMAH, warfarin veya rivaroksaban kullanilmaktadir.
Bu ajanlarin tedavide kullamim stireleri ise tartismali olup 3
aydan hayat boyu tedaviye kadar degisebilir. Aktif hastalik
esnasinda tani alan trombozlarda tedavi en az remisyon olana
kadar devam etmeliyken aktif hastalik yoklugunda ortaya ¢1-
kan trombozlarda ise hayat boyu tedavi ¢onerilmektedir (20).
Yine de tedavi stresine hasta bazinda karar verilmesi daha
dogru gibi gorulmektedir.

Sonug olarak IBH tromboza zemin hazirlayan bir hastalikur.
Tromboz gelisen hastalarin erken tani ve tedavisi morbidite
ve hatta mortalitede azalmaya neden olacakur. Aktif hastalik
ozellikle pretrombotik bir durum olarak degerlendirilmeli ve
gerekli antikoragulasyon baslanmalidir.
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