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Ulseratif Kolit Hastasinda Nadir Yerlesimli Dijital Tromboemboli Olgusu

Case Report of a Rare Digital Thromboembolism in an Ulcerative Colitis Patient
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Ozet Abstract
Ulseratif kolitte (UK) vendz tromboemboli gériilebilmekte- Ulcerative colitis (UC) is associated with venous thrombo-
dir. Ozellikle iist ekstremitede olan arteryel thromboemboli- embolism. Arterial thromboembolisms, especially at upper

ler UK’de nadir rastlanmaktadir. Biz burada UK hastasinda extremity, are very rare in UC. Here we presented a rarely
nadir gorilen bir dijital tromboemboli vakasini sunduk. seen digital thromboembolism in an UC patient.
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Giris

Ust ekstremite tromboembolileri nadir goz-
lenmekle beraber erken tani ve acil midahale
ile basaril bir sekilde tedavi edilebilmektedir
(2). Kollaterallerin yayginligi ve aterosklerozun
Ust ekstremitelerde daha az goérilmesi nede-
niyle Ust ekstremitede semptom ve bulgular
daha hafif seyretmektedir (2). Bu yazida, geng
bir hastada sag elde gelisen bir dijital trombo-
emboli vakasi sunulmustur.

Fizik muayenesinde, sag el besinci parmak
soguk, siyanotik idi. Tim ekstremite arter-
lerinde nabizlar acgik idi. Etiyolojiye yonelik
kardiyak incelemelerde (elektrokardiogram,
ekokardiyografi, holter monitorizasyon)
patoloji gorilmedi. Olasi malignite ekartasyonu
icin yapilan timor markerlari, toraks bilgisayarli
tomografi (BT) ve tiim abdomen ultrasonografi
normal olarak saptandi. Alt ve Ust ekstremite

venoz ve arteriyel sistem renkli doppler ultra-
sonografide; sag el besinci parmaga ait dijital
arterde akim saptanmadi. Tromboembolik
sebebi kesinlestirmek icin hastaya (st ekstrem-
ite BT anjiografi yapildi. BT anjiografide; sag
ulnar arterin el bilegi seviyesine kadar acik
oldugu, ancak distal radioulnar eklem se-
viyesinde limen i¢ci kontrast madde dolu-
munun ani olarak sonlandigi izlendi (Figiir 1).

Olgu Sunumu

43 yasinda erkek hasta, yedi glin 6nce aniden
baslayan sag el serce parmakta sogukluk ve
morarma sikayeti ile hastanemize basvurdu.
Ozgecmisinde, sigara kullanimi (20 paket/yil)
disinda bir 06zellik yoktu. Hastanin bize
basvurusundan bir ay 6nce konan ve tedavisi
baslanan Ulseratif kolit tanisi mevcuttu. Tani
aninda yapilan kolonoskopide vaskiiler yapinin
kayboldugu, yer yer (lserasyonlar iceren sol
kolon tutulumu olan bir gériinim mevcuttu.
Mayo skorlama sistemine gore toplam skoru 12
olarak hesaplanmisti. Tani aninda alinan biy-
opsi incelemesi Ulseratif kolit ile uyumlu olarak
raporlanmisti. Hastaya tani aninda mesalazin
4000 mg/gun, mesalazin 4 gr lavman ve
metilprednizolon 48 mg/glin baslanmisti. Aktif
yakinmalari verilen medikal tedavi sonrasi
tedricen azalarak gerilemis ve bize basvuru
aninda hastanin Ulseratif kolit ile ilgili aktif
yakinmasi yoktu.

Figur1: Bilgisayarl tomografi (BT) aksiyel géruintt kontrast maddenin ani kesildigi
goérulayor (a). BT anjiografi MIP géruntustinde ulnar arterin ani kesitiye ugradigi
goéralayor (b).
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Rutin kan tetkiklerinde; tam kan, biyokimya,
hepatit markerlari, sedimentasyon, C-reaktif
protein, tiroid fonksiyon testleri, folat ve vita-
min B12 diizeyleri normal olarak dlclldd. Has-
tanin geng olmasi ve tromboembolinin atipik
yerlesimli olmasi nedeniyle genetik ve vaskiili-
tik predispozan faktorler arastirildi. ANA, anti
DNA, anti-ds DNA negatif geldi. Fibrinojen,
aktive protein C rezistansi, Antitrombin lll, Pro-
tein C, Protein S, Faktor 5, Faktor 8 normal
degerlerde saptandi. Faktor V Leiden (G6191A)
ve Protrombin gen (G20210A) mutasyonu
normal olarak saptandi. Metilentetrahidrofolat
rediktaz (MTHFR) C677T ve MTHFR A1298C
gen mutasyonlari heterozigot pozitif bulundu.
Ayrica homosistein degeri 55,3 pumol/L (normal
sinir 6-15) olarak yuksek tespit edildi.

Hasta yatirilarak etkin dozda antikoagiilan tedavi
baslandi. Heparin sodyum 5000 IU/ml (intrave-
noz) tedavisi baslanan hastanin sikayetlerinde bir
hafta sonra gerileme izlendi. Tedavisi enoksapa-
rin sodyum 6000 1U/0.6 ml (subkutan) giinde iki
kez ve asetilsalisilik asit 100 mg/giin (oral) olarak
yeniden dizenlendi. Palyatif olarak, sag el ve
parmaklar sicak tutulmasi icin pamuk sargi ile
muhafaza edildi. Tedavinin onbesinci glinlinde
kontrol Ust ekstremite arteriyel sistem renkli
doppler ultrasonografide sag elde arterlerde akim
normaldi ve hastanin sikayetleri tamamen
dizelmisti.

Tartisma

Ust ekstremitede ortaya cikan tromboembo-
lizm vakalarinin ¢ogunlugu kalp hastaligina
ikincildir (2). Bunlarin biyik kismi anevrizmatik
arterlerden kaynaklanmaktadir. Hastamizda
hem kardiak incelemede hem de BT anjiografi-
de periferal distal embolizmi aciklayacak orga-
nik vaskuler bir patoloji saptanmadi.

Literatlrde dijital iskemilere nadir rastlanmak-
tadir; daha cok travmatik nedenlere veya giri-
simsel islemlere bagh rapor edilmistir (3,4).
Vakamizda distal embolizm kaynagi olabilecek
boyle bir hikaye alinmadi. Hastamizin bize bas-
vurusundan bir ay 6nce tani aldig ve tedavisi
baslanan aktif donemde (lseratif kolit oykisi
mevcuttu. inflamatuvar barsak hastaliklari’nda
(iBH) tromboembolizm insidansi yiiksek olup
klinik gcalismalarda %1-7.7 arasinda degismek-

tedir (5). Bunlardan arteriel trombotik olaylar,
vendz tromboembolizmlere gére daha az ve
cogunlukla cerrahi sonrasi izlenmektedir (6).
Hastamizin cerrahi oykisi yoktu, hastaligi igin
fluokortolon (20 mg/glin), mesalazin granustix
(3 g/glin) ve mesalazin lavman (4 g/glin) almak-
taydi. Ayrintili laboratuvar tetkiklerinde hasta-
mizda sadece homosistein yuksekligi saptandi.
Hiperhomosisteinemi, arteriel ve vendz trom-
bozlar icin bagimsiz bir risk faktori (7) olarak
bilindigi gibi ayni zamanda iBH’inda da artmis
prevalansta goézlenmektedir (8). Danese ve
ark.; homosisteinin iBH'nda endotel hasari
yaparak mukozada ve kanda arttigini ve boyle-
ce hastayi proenflamatuvar bir siirece strtkle-
digini ortaya koymustur (9). Homosistein yiik-
sekligi kazanilmis veya kalitsal nedenlere bagli
gelisebilmektedir (10). Kazanilmis nedenler
arasinda en sik kobalamin, folat ve piridoksin
gibi vitamin eksiklikleri gelmektedir. Bu vitamin
eksiklikleri, beslenme bozuklugundan veya
iBH'nin dogal seyrine bagh gelisen intestinal
kayiplardan kaynaklanabilmektedir (11). Kalit-
sal olarak homosisteinin metabolizmasinda
herhangi bir enzimatik defekt varligi veya bu
enzimlerin kofaktorii olarak gérev yapan vita-
minlerin eksikligi de kanda homosisteini yik-
seltmektedir (12).

Protrombotik risk faktorleri cevresel veya ge-
netik etkenlerin birlesimi ile multifaktoriyel bir
ozellik gosterir (13). Uzamis immobilizasyon,
oral kontraseptif veya steroid kullanimi, cerrahi
tedavi, sivi kaybi, kateterizasyon ve sigara kul-
lanimi cevresel etkenleri temsil eder (14). Ge-
netik trombotik nedenlerden en cok bilinen
Ucl; Faktor V Leiden, Protrombin ve MTHFR
gen mutasyonlaridir ve bunlar iBH'na eslik
edebilmektedir (6). Hastamizda MTHFR C677T
ve MTHFR A1298C gen mutasyonlari heterozi-
got pozitif tespit edildi. Hastamizda, genetik
zemindeki  trombotik  yatkinhgin  steroid
ve/veya sigara kullanimi ile tetiklenerek trom-
botik riski artirdigi distiniimustar.

Bu vaka, IBH hastasinda tromboembolinin hem
arteriel kaynaklh olmasi hem de dijital arter gibi
nadir bir lokalizasyonu tutmasi itibariyle ilging-
tir. Vakamizda sebep-sonug iliskisinden ote,
atipik lokalizasyonlu distal arteriel embolizm ile
prezente olabilen iBH'nda etiyolojik arastirma-
da genetik analizin de laboratuvar tetkiklere
eklenmesi gerektigi vurgulanmustir.
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