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Inflamatuvar bagirsak hastalig
ve pulmoner emboli: 3 olgu
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OZET

inflamatuvar bagirsak hastaligi ve pulmoner emboli: 3 olgu nedeniyle

inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda (IBH) tromboembolik komplikasyonlar ciddi mortalite ve morbidite nedenidir. Tromboembolik
olaylar daha ¢cok akut atak sirasinda 6zellikle steroid tedavisi alanlarda gérilmektedir. Farkindaligin artmasi ve 6zellikle antikoagt-
lan profilaksisi bu hastalarda oldukc¢a 6nemlidir. Bu ¢alismada pulmoner tromboemboli tanisi konulan 3 olgu giincel literatiir
esliginde sunulmustur.

Anahtar kelimeler: inflamatuvar bagirsak hastaliklari, tromboz, mortalite, antikoagtilan

SUMMARY
Inflammatory bowel disease and pulmonary embolism: Because of 3 cases

Thromboembolic complications are an important cause of morbidity and mortality in inflammatory bowel diseases (IBD).
Thromboembolic events are observed more frequently during acute flare of the disease, especially patients received steroid
therapy. Increase in awareness and especially anticoagulation prophylaxis in these patients are extremely important. In this article,
three cases with diagnosed pulmonary thromboembolism (PE) were presented accompanied by the current literature.

Key words: Inflammatory bowel diseases, thrombosis, mortality, anticoagulation

Yazisma Adresi (Address for Correspondence)

Dr. Savag OZSU

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gogus Hastaliklart Anabilim Dali, TRABZON - TURKEY

e-mail: savasozsu@gmail.com

=] 310



GIiRiS

inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH) baglica formlari
Crohn hastaligi (CH) ve iilseratif kolit (UK) olan; agir-
likli olarak gastrointestinal yolu etkilemesine ragmen,
trombozis gibi gesitli ekstra-intestinal manifestasyon-
larla iliskili olabilen lokal ve sistemik inflamasyonla
karakterizedir. IBH olan hastalarda tromboembolik

olayin gelismesi hayati tehdit eden bir komplikasyon-
dur (1).

IBH hastalarinda tromboz prevalansinin %1.2-%6.7
oldugu tahmin edilmektedir, otopsi ¢alismalarinda
ise bu oranin %39 kadar oldukga yiiksek oldugu gos-
terilmistir (1,2).

Tromboz gelisme riski; IBH olanlarda normal popii-
lasyonla karsilastirildiginda (¢ kat artmstir (3). iBH
hastalarinda en sik bildirilen tromboembotik kompli-
kasyon; derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
emboli (PE)dir (2). Bu ¢alismada PE tanisi konulan 3
olgu literatlr esliginde sunulmustur.

OLGU SUNUMLARI
Olgu 1

Elli yagindaki erkek hasta 4 ay 6nce tani aldigi dlse-
ratif kolitin atak tedavisi icin gastroenteroloji servi-
sinde yatarak metilprednizolon ve azatioprin tedavi-
si almakta idi. Hastanin 6zge¢misinde 30 paket/yil
sigara icme Oykisii vardi. Yatisinin 22. gilinlinde
hastada sag yan agrisi ve tasikardi gelisti. Kan basin-
c1 100/60 mmHg, O, satiirasyonu %96 (O, destegi
ile), nabiz: 155/dakika, solunum sayisi: 26/dakika
idi. Kan tetkiklerinde; hemoglobin: 10.6 g/dL, beyaz
kiire: 15.500 K/uL, platelet: 199.000 K/uL, troponin-I:
18 ng/mL (normal < 14 ng/mL) idi. PE 6n tanisiyla
cekilen Toraks bilgisayarli tomografi (BT)’sinde "sag
pulmoner arterin lober ve segmental dallarinda, sol
pulmoner arterin tst lob segmental dallarinda embo-
li ile uyumlu dolum defekti” ve “sag akciger orta lob
lateralde, etrafinda buzlu cam dansitesinin eslik
ettigi genis boyutta hemorajiye sekonder konsolidas-
yon alan1” saptandi (Resim 1A,B,C). Hastaya hepa-
rin inflzyon tedavisi baslandi. Takipte saatler icinde
hastanin tansiyonu 80/50 mmHg olmasi lizerine
hasta yogun bakima alindi ve 100 mg/2 saat alteplaz
tedavisi verildi. Trombolitik tedaviye yanit vermeyen
hasta yogun bakima yatisinin 16. saatinde eks oldu.
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Resim 1. (A) Sag pulmoner arter lober dalinda emboli, (B) sag
pulmoner arter segmental dallarinda emboli, (C) sag akciger
orta lobda hemorajiye sekonder buzlu cam alani.

Olgu 2

Otuz (¢ yasindaki kadin hasta 8 ay énce Crohn has-
taligr tanisi almisti, timor nekroz faktori-alfa (TNF-a)
inhibitorl ve steroid tedavisi baslanmisti. Hasta hal-
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sizlik, ates, istahsizlik ve anemi nedeniyle gastroente-
roloji servisine yatirildi. Oral alamayan hastaya peri-
ferik damar yolu agilamadigindan santral kateter
takildi. Yatiginin 2. giiniinde hastanin gogis agrisi,
nefes darligi ve senkop gelismesi lizerine hastaya
toraks BT gekildi. Toraks BT'sinde ”her iki akciger ana
pulmoner arterde, sag akciger st ve alt lob, sol akci-
ger Ust ve alt lob lober, segmental ve subsegmental
pulmoner arter dallarinda emboli ile uyumlu dolum
defekti” saptandi (Resim 2A,B). Bu dénemde yapilan
kan tetkiklerinde hemoglobin: 9.4 g/dL, beyaz kiire:
2800 K/uL, platelet: 120.000 K/uL, D-Dimer: 1.68 ng/
mL (normal < 0.5) idi. Oncesinde tromboz profilaksi-
si almayan hastaya standart heparin tedavisi baslandi.
iki giin sonra cekilen ekokardiyografide; sistolik pul-
moner arter basinci: 40 mmHg ve sag bosluklarda
dilatasyon saptandi. Heparin tedavisi altinda yatisinin
7. glinlinde hastada nefes darliginda artis, tasikardi ve
O, satiirasyonunda diisme saptandi. Hastanin tansi-
yonu 80/50 mmHg olmasi olmasi iizerine hastada
reemboli distintldi. Bu donemde ise D-Dimer sevi-
yesi 9.68 ng/mL'e ylkseldi, troponin-I: 0.299 ng/mL
(normal < 0.04)du. Arterial kan gazinda pH 7.47;
PCO,: 25 mmHg; PO,: 27 mmHg; O, satlirasyonu
%50 idi. Hasta yogun bakima alinarak 100 mg altep-
laz verildi. Hasta arrest olunca 2. kez trombolitik
tedavi verildi. Hasta yogun bakima yatisinin 2.
gliniinde (hastaneye yatisin 9. glinli) eks oldu.

Olgu 3

Otuz beg yasindaki kadin hasta 1.5 ay énce UK tanisi
almisti, 2 hafta hastanede yatirilarak tedavi aldiktan
sonra oral azatioprin ve steroid tedavisi baslanarak
taburcu edilmisti. Taburcu edildikten 2 hafta sonra
hastada nefes darligi, sirt agrisi ve hemoptizi sikayeti
baslamisti. Fizik muayenesinde; kan basinci 90/60
mmHg, nabiz: 78 atim/dakika, oksijen satiirasyonu
%97 ve solunum sayisi 28 /dakika idi. Kan tetkiklerin-
de; hemoglobin 10.1 g/dL, beyaz kiire 10.800 K/ulL,
platelet 397.000 K/uL idi. D-dimer seviyesi 0.88 mg/L
(normal < 0.5) idi. Bunun Ulzerine cekilen toraks
BT'sinde sag ve sol alt segmenter damarlarda dolum
defekti saptandi (Resim 3). Hastaya disiik molekdil
agirlikli heparin (DMAH) baglandi ve daha sonra war-
farin tedavisi eklenen hasta yatiginin 7. gilinlinde
taburcu edildi.
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Resim 2. (A) Sol ana pulmoner arterde emboli, (B) Sag pulmoner
arter lober dalinda emboli.
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Resim 3. Sag ve sol alt segmenter damarlarda dolum defekti.

TARTISMA

IBH hastalarinda trombozun patofizyolojisi komp-
lekstir ve henliz tam aydinlatilamamustir. Bircok fak-
tor hemostazi etkileyebilir ve iBH'de PE gelismesine
katkida bulunabilir. Sivi azhgi, uzamis immobilizas-
yon, cerrahi, santral ven6z kateter kullanimi, steroid
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Tablo 1. inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda tromboprofilaksi yaklagimi (10,12)

Orta-ciddi hastalik atagi olan, ciddi kanamasi olmayan hastanede yatan iBH hastalarina diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH),
dusiik doz unfraksiyone heparin (DDUH) veya fondaparinuks ile antikoagtilan tromboprofilaksisi 6nerilmektedir.

Baska bir nedenle hastanede yatan iBH hastalarina klinik olarak remisyonda bile olsalar antikoagiilan tromboprofilaksisi dneril-

mektedir.

Hastalig ile iliskili ciddi olmayan gastrointestinal kanamasi olan hastanede yatan iBH hastalarina antikoagiilan tromboprofilaksisi

onerilmektedir.

Hastaligr ile iliskili ciddi gastrointestinal kanamasi olan hastanede yatan iBH hastalarina mekanik tromboprofilaksi (tercihen

aralikli pnématik kompresyon) énerilmektedir.

Kanama artik siddetli degilse mekanik tromboprofilaksi yerine antikoagtilan tromboprofilaksisi 6nerilmektedir.
Daha 6nce VTE gecirmemis IBH atak déneminde olan ayaktan hastalara antikoagiilan tromboprofilaksisi énerilmemektedir.

Daha dnce VTE gecirmis ve antikoagiilasyon almayan ayaktan iBH hastalarina; daha dnceki gegirdigi tiim VTE ataklari major
cerrahi sonrasinda gelismemisse, orta-ciddi hastalik atagi sirasinda antikoagtilan tromboprofilaksisi 6nerilmektedir.

Sezeryan yapilan gebe IBH hastalarina hastanede yattig siire boyunca antikoagilan tromboprofilaksisi 6nerilmektedir.
Major abdomino-pelvik veya genel bir cerrahi geciren iBH hastalarina hastanede yattig1 siire boyunca antikoagiilan tromboprofi-

laksisi onerilmektedir.

iBH: inflamatuvar bagirsak hastaligr.

tedavisi, oral kontraseptif veya hormon replasman
tedavisi, sigara kullanimi ve homosisteinemiye neden
olan vitamin eksiklikleri gibi durumlar iBH hastala-
rinda trombozun edinilmis risk faktorleri olarak
bulunmustur (4). inflamasyonun da, hemostatik den-
geyi koagtilasyonun aktivasyonu yoniinde etkiledigi
bircok calismayla kanitlanmistir (5).

Venoz tromboembolizm (VTE), hastaligin aktif déne-
minde ve yaygin hastaligi olan hastalarda (pankoliti
olan CH hastalari ve genis kolon tutulumu olan UK
hastalarinda) daha sik gorilmektedir (2,3). Grainge
ve arkadaglarinin yaptigi calismaya gore; normal
poplilasyonda vendz tromboembolinin yillik insidans
0.6/1000 iken, IBH hastalarinda yillik insidans
2.6/1000'dir. Bu oran atak déneminde ise 9/1000’e
cikar. Ancak atak déneminde hastaneye yattiklarinda
VTE'nin yillik insidansi 37/1000’e yukselir (3).
Tromboemboli gelisen IBH hastalarin %71’inin aktif
doneminde oldugu gosterilmistir (6). Bitlin veriler
1siginda ilk iki hastamizin da hastaneye yatigi gerekti-
ren atak déneminde oldugu goriilmektedir. Ugiincii
olgumuz ise yeni tani almisti.

Bu hastalarda kullanilan glukokortikoidler protrom-
botik ajanlardir. Ozellikle yakin zamanda kullanildi-
ginda trombozisi indiikler ve yiiksek dozlarda kulla-
nildiginda daha trombojenik olur (7). Bizim ii¢ olgu-
muz da, VTE gelistigi sirada steroid ve immiinmodii-
lator tedavi almaktaydi. Ayni zamanda 2. hastada
santral kateter takildiktan sonra PE gelisti. Bu durum-
da kolaylastirici bir faktor olarak degerlendirilebilir.

Sigara igmek tromboz igin bir risk faktoridur. Sigara;
iBH'nin patogenezinde yer alan platelet aktivasyonu
ve platelet-l6kosit agregasyonuna neden olabilir.
Ayrica sigara, CH icin sadece predispozan degil, ayni
zamanda hastaligin progresyonunda da olumsuz
etkisi vardir. UK'te ise tromboza karsgi koruyucu ola-
rak gorlinse de, nikotin ilag olarak kullanildiginda
protrombotik etkisi agir basar. Birinci olgumuzda
sigara risk faktoriiniin bulunmasi tromboz gelisimini
kolaylastirmis olabilir (8).

Oral kontraseptif (OKS) kullaniminin tromboemboli
icin predizpozan oldugu bilinmektedir. CH ile OKS
kullanimr arasinda zayif bir epidemiyolojik iliski gos-
terilmistir, fakat hastaligin progresyonunu kotiilestir-
miyor gibi gorlinmektedir. OKS kullanimi da sigara
gibi karigtirici bir faktor olabilir (8). Bizim her iki
hastamizda atak nedeniyle hastaneye yatisi s6z konu-
suydu ve steroid tedavisi almaktaydi. Ayrica, iki kadin
hastamizda OKS kullanim 6ykiisi yoktu.

ileri yas VTE icin bagimsiz bir risk faktérii olmasina
ragmen, iBH hastalarinda VTE orani 40 yasin altinda
daha yiiksektir. IBH tipleri ve cinsiyetler arasinda ise
VTE riski agisindan fark yoktur (9). Bizim 3 olgumuz-
dan 2'si 40 yagin altinda idi.

Hekimlerin bu artmig VTE riskinin farkinda olmalari-
na ragmen, iBH hastalarinda VTE y&netimine iliskin
klinik pratikte sorun yaganabilir. Ornegin bu hastalar-
da kanli ishal varligi antikoagiilan kullanimi igin
yanlis bir sekilde kontrendikasyon olarak degerlendi-
rilmektedir. ilaveten IBH disi bir durum nedeniyle
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hastaneye yattiklarinda profilaksi ve VTE gelistiginde
antikoagtilasyonun siiresi gibi konularda belirsizlik
vardir (10). Bu hastalar diger hastalar gibi akut PE
tanisi aldiklarinda tedavi edilmelidirler ve hastaneye
yattiklarinda da ciddi kanama gibi kontrendikasyona
yol agacak durum yoksa tromboprofilaksi yapilmasi
gerekmektedir. Hastanede yatmakta olan iBH’li has-
talara; tromboprofilaksi amaciyla standart heparin
(glinde 2 x 5000 U veya yiiksek riskli hastalarda 3 x
5000 U, cilt alt), dusik molekil agirhikli heparin
(enoksoparin giinde 1 x 40 mg, cilt alti veya daltepa-
rin glinde 1 x 5000 U, cilt alti) ya da fondaparinuks
(gtinde 1 x 2.5 mg, cilt alt) 6nerilmektedir. Kanama
riski yiiksek olan hastalarda mekanik tromboprofilak-
si yaptlmasi gerekir. Bu amacla basingh elastik ¢corap-
lar (diz ve uyluk boyu) ve aralikli pnématik kompres-
yon cihazlari kullanilir (11). iBH'de tromboprofilaksi
yaklagimi Tablo 1’de 6zetlenmistir (10,12).

Sonuc olarak iBH'de PE’de genel popiilasyona gore
daha sik goriilmektedir ve mortalite daha yiksektir.
Ozellikle yatan hastalarda kilavuzlara uygun bir
sekilde antikoagiilan profilaksisi ile beraber hidras-
yon ve erken mobilite gibi yaklasimlar hayat kurtarici
olabilir.
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