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ÖZET

İnflamatuvar bağırsak hastalığı ve pulmoner emboli: 3 olgu nedeniyle

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında (İBH) tromboembolik komplikasyonlar ciddi mortalite ve morbidite nedenidir. Tromboembolik 
olaylar daha çok akut atak sırasında özellikle steroid tedavisi alanlarda görülmektedir. Farkındalığın artması ve özellikle antikoagü-
lan profilaksisi bu hastalarda oldukça önemlidir. Bu çalışmada pulmoner tromboemboli tanısı konulan 3 olgu güncel literatür 
eşliğinde sunulmuştur. 

Anahtar kelimeler: İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, tromboz, mortalite, antikoagülan

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.
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GİRİş

İnflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) başlıca formları 
Crohn hastalığı (CH) ve ülseratif kolit (ÜK) olan; ağır-
lıklı olarak gastrointestinal yolu etkilemesine rağmen, 
trombozis gibi çeşitli ekstra-intestinal manifestasyon-
larla ilişkili olabilen lokal ve sistemik inflamasyonla 
karakterizedir. İBH olan hastalarda tromboembolik 
olayın gelişmesi hayatı tehdit eden bir komplikasyon-
dur (1).

İBH hastalarında tromboz prevalansının %1.2-%6.7 
olduğu tahmin edilmektedir, otopsi çalışmalarında 
ise bu oranın %39 kadar oldukça yüksek olduğu gös-
terilmiştir (1,2).

Tromboz gelişme riski; İBH olanlarda normal popü-
lasyonla karşılaştırıldığında üç kat artmıştır (3). İBH 
hastalarında en sık bildirilen tromboembotik kompli-
kasyon; derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner 
emboli (PE)’dir (2). Bu çalışmada PE tanısı konulan 3 
olgu literatür eşliğinde sunulmuştur.

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

Elli yaşındaki erkek hasta 4 ay önce tanı aldığı ülse-
ratif kolitin atak tedavisi için gastroenteroloji servi-
sinde yatarak metilprednizolon ve azatioprin tedavi-
si almakta idi. Hastanın özgeçmişinde 30 paket/yıl 
sigara içme öyküsü vardı. Yatışının 22. gününde 
hastada sağ yan ağrısı ve taşikardi gelişti. Kan basın-
cı 100/60 mmHg, O2 satürasyonu %96 (O2 desteği 
ile), nabız: 155/dakika, solunum sayısı: 26/dakika 
idi. Kan tetkiklerinde; hemoglobin: 10.6 g/dL, beyaz 
küre: 15.500 K/uL, platelet: 199.000 K/uL, troponin-I: 
18 ng/mL (normal < 14 ng/mL) idi. PE ön tanısıyla 
çekilen Toraks bilgisayarlı tomografi (BT)’sinde ”sağ 
pulmoner arterin lober ve segmental dallarında, sol 
pulmoner arterin üst lob segmental dallarında embo-
li ile uyumlu dolum defekti” ve ”sağ akciğer orta lob 
lateralde, etrafında buzlu cam dansitesinin eşlik 
ettiği geniş boyutta hemorajiye sekonder konsolidas-
yon alanı” saptandı (Resim 1A,B,C). Hastaya hepa-
rin infüzyon tedavisi başlandı. Takipte saatler içinde 
hastanın tansiyonu 80/50 mmHg olması üzerine 
hasta yoğun bakıma alındı ve 100 mg/2 saat alteplaz 
tedavisi verildi. Trombolitik tedaviye yanıt vermeyen 
hasta yoğun bakıma yatışının 16. saatinde eks oldu.

Olgu 2

Otuz üç yaşındaki kadın hasta 8 ay önce Crohn has-
talığı tanısı almıştı, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α) 
inhibitörü ve steroid tedavisi başlanmıştı. Hasta hal-

Resim 1. (A) Sağ pulmoner arter lober dalında emboli, (B) sağ 
pulmoner arter segmental dallarında emboli, (C) sağ akciğer 
orta lobda hemorajiye sekonder buzlu cam alanı.
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sizlik, ateş, iştahsızlık ve anemi nedeniyle gastroente-
roloji servisine yatırıldı. Oral alamayan hastaya peri-
ferik damar yolu açılamadığından santral kateter 
takıldı. Yatışının 2. gününde hastanın göğüs ağrısı, 
nefes darlığı ve senkop gelişmesi üzerine hastaya 
toraks BT çekildi. Toraks BT'sinde ”her iki akciğer ana 
pulmoner arterde, sağ akciğer üst ve alt lob, sol akci-
ğer üst ve alt lob lober, segmental ve subsegmental 
pulmoner arter dallarında emboli ile uyumlu dolum 
defekti” saptandı (Resim 2A,B). Bu dönemde yapılan 
kan tetkiklerinde hemoglobin: 9.4 g/dL, beyaz küre: 
2800 K/uL, platelet: 120.000 K/uL, D-Dimer: 1.68 ng/
mL (normal < 0.5) idi. Öncesinde tromboz profilaksi-
si almayan hastaya standart heparin tedavisi başlandı. 
İki gün sonra çekilen ekokardiyografide; sistolik pul-
moner arter basıncı: 40 mmHg ve sağ boşluklarda 
dilatasyon saptandı. Heparin tedavisi altında yatışının 
7. gününde hastada nefes darlığında artış, taşikardi ve 
O2 satürasyonunda düşme saptandı. Hastanın tansi-
yonu 80/50 mmHg olması olması üzerine hastada 
reemboli düşünüldü. Bu dönemde ise D-Dimer sevi-
yesi 9.68 ng/mL'e yükseldi, troponin-I: 0.299 ng/mL 
(normal < 0.04)’du. Arterial kan gazında pH 7.47; 
PCO2: 25 mmHg; PO2: 27 mmHg; O2 satürasyonu 
%50 idi. Hasta yoğun bakıma alınarak 100 mg altep-
laz verildi. Hasta arrest olunca 2. kez trombolitik 
tedavi verildi. Hasta yoğun bakıma yatışının 2. 
gününde (hastaneye yatışın 9. günü) eks oldu.

Olgu 3

Otuz beş yaşındaki kadın hasta 1.5 ay önce ÜK tanısı 
almıştı, 2 hafta hastanede yatırılarak tedavi aldıktan 
sonra oral azatioprin ve steroid tedavisi başlanarak 
taburcu edilmişti. Taburcu edildikten 2 hafta sonra 
hastada nefes darlığı, sırt ağrısı ve hemoptizi şikayeti 
başlamıştı. Fizik muayenesinde; kan basıncı 90/60 
mmHg, nabız: 78 atım/dakika, oksijen satürasyonu 
%97 ve solunum sayısı 28 /dakika idi. Kan tetkiklerin-
de; hemoglobin 10.1 g/dL, beyaz küre 10.800 K/uL, 
platelet 397.000 K/uL idi. D-dimer seviyesi 0.88 mg/L 
(normal < 0.5) idi. Bunun üzerine çekilen toraks 
BT'sinde sağ ve sol alt segmenter damarlarda dolum 
defekti saptandı (Resim 3). Hastaya düşük molekül 
ağırlıklı heparin (DMAH) başlandı ve daha sonra war-
farin tedavisi eklenen hasta yatışının 7. gününde 
taburcu edildi.

TARTIşMA

İBH hastalarında trombozun patofizyolojisi komp-
lekstir ve henüz tam aydınlatılamamıştır. Birçok fak-
tör hemostazı etkileyebilir ve İBH’de PE gelişmesine 
katkıda bulunabilir. Sıvı azlığı, uzamış immobilizas-
yon, cerrahi, santral venöz kateter kullanımı, steroid 

Resim 2. (A) Sol ana pulmoner arterde emboli, (B) Sağ pulmoner 
arter lober dalında emboli.

Resim 3. Sağ ve sol alt segmenter damarlarda dolum defekti.
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tedavisi, oral kontraseptif veya hormon replasman 
tedavisi, sigara kullanımı ve homosisteinemiye neden 
olan vitamin eksiklikleri gibi durumlar İBH hastala-
rında trombozun edinilmiş risk faktörleri olarak 
bulunmuştur (4). İnflamasyonun da, hemostatik den-
geyi koagülasyonun aktivasyonu yönünde etkilediği 
birçok çalışmayla kanıtlanmıştır (5).

Venöz tromboembolizm (VTE), hastalığın aktif döne-
minde ve yaygın hastalığı olan hastalarda (pankoliti 
olan CH hastaları ve geniş kolon tutulumu olan ÜK 
hastalarında) daha sık görülmektedir (2,3). Grainge 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre; normal 
popülasyonda venöz tromboembolinin yıllık insidans 
0.6/1000 iken, İBH hastalarında yıllık insidansı 
2.6/1000’dir. Bu oran atak döneminde ise 9/1000’e 
çıkar. Ancak atak döneminde hastaneye yattıklarında 
VTE'nin yıllık insidansı 37/1000’e yükselir (3). 
Tromboemboli gelişen İBH hastaların %71’inin aktif 
döneminde olduğu gösterilmiştir (6). Bütün veriler 
ışığında ilk iki hastamızın da hastaneye yatışı gerekti-
ren atak döneminde olduğu görülmektedir. Üçüncü 
olgumuz ise yeni tanı almıştı. 

Bu hastalarda kullanılan glukokortikoidler protrom-
botik ajanlardır. Özellikle yakın zamanda kullanıldı-
ğında trombozisi indükler ve yüksek dozlarda kulla-
nıldığında daha trombojenik olur (7). Bizim üç olgu-
muz da, VTE geliştiği sırada steroid ve immünmodü-
latör tedavi almaktaydı. Aynı zamanda 2. hastada 
santral kateter takıldıktan sonra PE gelişti. Bu durum-
da kolaylaştırıcı bir faktör olarak değerlendirilebilir. 

Sigara içmek tromboz için bir risk faktörüdür. Sigara; 
İBH'nin patogenezinde yer alan platelet aktivasyonu 
ve platelet-lökosit agregasyonuna neden olabilir. 
Ayrıca sigara, CH için sadece predispozan değil, aynı 
zamanda hastalığın progresyonunda da olumsuz 
etkisi vardır. ÜK'te ise tromboza karşı koruyucu ola-
rak görünse de, nikotin ilaç olarak kullanıldığında 
protrombotik etkisi ağır basar. Birinci olgumuzda 
sigara risk faktörünün bulunması tromboz gelişimini 
kolaylaştırmış olabilir (8).

Oral kontraseptif (OKS) kullanımının tromboemboli 
için predizpozan olduğu bilinmektedir. CH ile OKS 
kullanımı arasında zayıf bir epidemiyolojik ilişki gös-
terilmiştir, fakat hastalığın progresyonunu kötüleştir-
miyor gibi görünmektedir. OKS kullanımı da sigara 
gibi karıştırıcı bir faktör olabilir (8). Bizim her iki 
hastamızda atak nedeniyle hastaneye yatışı söz konu-
suydu ve steroid tedavisi almaktaydı. Ayrıca, iki kadın 
hastamızda OKS kullanım öyküsü yoktu.

İleri yaş VTE için bağımsız bir risk faktörü olmasına 
rağmen, İBH hastalarında VTE oranı 40 yaşın altında 
daha yüksektir. İBH tipleri ve cinsiyetler arasında ise 
VTE riski açısından fark yoktur (9). Bizim 3 olgumuz-
dan 2’si 40 yaşın altında idi. 

Hekimlerin bu artmış VTE riskinin farkında olmaları-
na rağmen, İBH hastalarında VTE yönetimine ilişkin 
klinik pratikte sorun yaşanabilir. Örneğin bu hastalar-
da kanlı ishal varlığı antikoagülan kullanımı için 
yanlış bir şekilde kontrendikasyon olarak değerlendi-
rilmektedir. İlaveten İBH dışı bir durum nedeniyle 

Tablo 1. İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında tromboprofilaksi yaklaşımı (10,12)

Orta-ciddi hastalık atağı olan, ciddi kanaması olmayan hastanede yatan İBH hastalarına düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), 
düşük doz unfraksiyone heparin (DDUH) veya fondaparinuks ile antikoagülan tromboprofilaksisi önerilmektedir.

Başka bir nedenle hastanede yatan İBH hastalarına klinik olarak remisyonda bile olsalar antikoagülan tromboprofilaksisi öneril-
mektedir.

Hastalığı ile ilişkili ciddi olmayan gastrointestinal kanaması olan hastanede yatan İBH hastalarına antikoagülan tromboprofilaksisi 
önerilmektedir.

Hastalığı ile ilişkili ciddi gastrointestinal kanaması olan hastanede yatan İBH hastalarına mekanik tromboprofilaksi (tercihen 
aralıklı pnömatik kompresyon) önerilmektedir.

Kanama artık şiddetli değilse mekanik tromboprofilaksi yerine antikoagülan tromboprofilaksisi önerilmektedir.

Daha önce VTE geçirmemiş İBH atak döneminde olan ayaktan hastalara antikoagülan tromboprofilaksisi önerilmemektedir.

Daha önce VTE geçirmiş ve antikoagülasyon almayan ayaktan İBH hastalarına; daha önceki geçirdiği tüm VTE atakları major 
cerrahi sonrasında gelişmemişse, orta-ciddi hastalık atağı sırasında antikoagülan tromboprofilaksisi önerilmektedir. 

Sezeryan yapılan gebe İBH hastalarına hastanede yattığı süre boyunca antikoagülan tromboprofilaksisi önerilmektedir.

Major abdomino-pelvik veya genel bir cerrahi geçiren İBH hastalarına hastanede yattığı süre boyunca antikoagülan tromboprofi-
laksisi önerilmektedir.
İBH: İnflamatuvar bağırsak hastalığı.



Tuberk Toraks 2016;64(4):310-314

İnflamatuvar bağırsak hastalığı ve pulmoner emboli: 3 olgu nedeniyle

314

hastaneye yattıklarında profilaksi ve VTE geliştiğinde 
antikoagülasyonun süresi gibi konularda belirsizlik 
vardır (10). Bu hastalar diğer hastalar gibi akut PE 
tanısı aldıklarında tedavi edilmelidirler ve hastaneye 
yattıklarında da ciddi kanama gibi kontrendikasyona 
yol açacak durum yoksa tromboprofilaksi yapılması 
gerekmektedir. Hastanede yatmakta olan İBH’li has-
talara; tromboprofilaksi amacıyla standart heparin 
(günde 2 x 5000 U veya yüksek riskli hastalarda 3 x 
5000 U, cilt altı), düşük molekül ağırlıklı heparin 
(enoksoparin günde 1 x 40 mg, cilt altı veya daltepa-
rin günde 1 x 5000 U, cilt altı) ya da fondaparinuks 
(günde 1 x 2.5 mg, cilt altı) önerilmektedir. Kanama 
riski yüksek olan hastalarda mekanik tromboprofilak-
si yapılması gerekir. Bu amaçla basınçlı elastik çorap-
lar (diz ve uyluk boyu) ve aralıklı pnömatik kompres-
yon cihazları kullanılır (11). İBH’de tromboprofilaksi 
yaklaşımı Tablo 1’de özetlenmiştir (10,12).

Sonuç olarak İBH’de PE’de genel popülasyona göre 
daha sık görülmektedir ve mortalite daha yüksektir. 
Özellikle yatan hastalarda kılavuzlara uygun bir 
şekilde antikoagülan profilaksisi ile beraber hidras-
yon ve erken mobilite gibi yaklaşımlar hayat kurtarıcı 
olabilir.
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