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OLGU SUNUMU CASE REPORT

ULSERATIF KOLITLI OLGUDA DURAL SiNUS TROMBOZUNA
BAGLI BILATERAL TALAMIK INFARKT

Sabiha TURE, ipek INCi, Muhtesem GEDIiZLIOGLU

TC SB Izmir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, IZMIR

OZET

Dural vendz tromboz nadir goriilen bir inme nedenidir. Ozellikle bazal ganglionik yapilarin venoz drenaji oldukga iyi
oldugundan bu bdlgenin venoz enfarktlarina sik rastlanmaz. Inflamatuar barsak hastaliklar1 (IBH- iilseratif kolit (UK)
ve crohn hastalig1) arteriel ve venoz sistemde trombotik komplikasyonlara neden olabilir. Serebral ven trombozu bu
hastaliklarin ender bir komplikasyonudur, fakat fatal seyredebilir. Bu gok seyrek komplikasyonun, modern goriintiileme
yontemleri ile sanildigindan daha sik oldugu ortaya konmustur. Biz dural ven trombozuna bagli bilateral talamik infarkt
gelisen tilseratif kolitli geng bir hasta rapor ettik.

Anahtar Sozciikler: Talamik infarkt, ilseratif kolit, tromboz.

BILATERAL THALAMIC INFARCTION DUE TO DURAL SINUS THROMBOSIS IN PATIENT WITH
ULCERATIVE COLITIS

Dural sinus thrombosis is a rare cause of cerebral infarction. Particularly due to the sufficient venous drainage of
the basal ganglia cerebral infarction of these regions is not seen very frequently. Inﬂammatory bowel diseases (IBD-
ulcerative colitis and Crohn’s disease) are associated with increased risk for thrombotic complications both in the arterial
and venous system. Cerebral sinus thrombosis is a rare but potentially fatal consequence of these diseases. Modern
imaging methods made this uncommon complication of IBD more frequently recognized. We report the case of a young
patient with ulcerative colitis who suffered bilateral thalamic infarction due to venous sinus thrombosis.
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GIRIS (+) bulundu. Ates 39 C 6lciildii.
Laboratuvar incelemelerinde hemograminda

Serebral ven trombozu (CVT) talamik infarktin
stk olmayan bir nedenidir. Serebral ven trombozu
igin risk faktorleri kadin cinsiyet, oral kontraseptif
(OK) kullanim1 ve gebeliktir (1). UK’te trombozun
patogenezi bilinmemektedir. Birgok raporda UK'te
hiperkoagiilobilitenin arteriel ve venéz tromboza
neden oldugu bildirilmistir. Buna ragmen
trombositoz da fokal intravaskiiler trombozdan
sorumlu tutulmaktadir.

OLGU

26 yasinda kadin hasta 2 giin dnce baslayan
basagrisi, ates yiiksekligi ve hastaneye gelis giinii
eklenen biling bulanikligi, kusma, idrar ve gaita
kagirma yakinmalar: ile acil servise getirildi.
Ozgecmisinden bir yildir iilseratif kolit tanisi
ile izlendigi, mesalazine kullandig1 ve 10 aydir
remisyonda oldugu o&grenildi. Sigara ve OK
kullanim Oykiisii yoktu. Norolojik muayenede
bilinci kapali ve agrili uyarana deserebre yaniti
vardi. Gozleri konjuge saga deviye idi. Ense sertligi

16kosit 13 bin/mm3, hemoglobin 7.3, hemotokrit
27.6, trombosit 643 bin bulundu. Rutin kan
biokimya bakisinda aglik kan sekeri, tire, karaciger
fonksiyon testleri, lipid, kreatinin fosfokinaz,
elektrolitler normal diizeyde idi. PTZ 15.8 sn,
APTZ 259 sn, C3, C4 diizeyleri normal, ASO, RF
normal, CRP 2.67 mg/dL idi. Kiiltiirlerinde tireme
olmadi. BOS goriintimii hafif kanlydi, 1okosit
izlenmedi, 180/mm3 eritrosit goriildii, pandy
(+++) protein 192 mg/dL, klor 121 mg/dL glikoz
54 mg/dL bulundu.

Radyolojik incelemelerde erken donemde
yapilan kranial BT de solda belirgin bilateral
talamik hipodens lezyon izlendi (Resim 1).
Kranial MRG de bilateral talamus, mezensefalon,
kismen derin beyaz cevher ile korpus kallozum
spleniumunda o6dem ve kontrast tutulumu
olmayan patolojik sinyal izlendi (Resim 2). Kranial
MR-Anjiografi bulgularina gore sol transvers siniis,
sigmoid siniis ve siniis rektusu dolduran trombiis
izlendi. Stiperior sagital siniis ve sag transvers-
sigmoid siniislerde akim normaldi. Derin venoz
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Tiire ve ark.

sistem-internal serebral venlerde olas1 tromboz
goriiniimii mevcuttu (Resim 3). Heparin 20 milyon
U/giin, antikoagiilan, antiddem ve antiepileptik
tedavi baslandi. Tedaviye ragmen progresyonu
devam eden hasta yatisinin 5. giinii exitus oldu.

Resim 1. Erken donemde yapilan kranial BT de solda belirgin
bilateral talamik hipodens lezyon.

FH 2 head FH 8 head

Resim 2. Kranial MRG de bilateral talamus, mezensefalon,
kismen derin beyaz cevher ile korpus kallozum spleniumunda
6dem ve kontrast tutulumu olmayan patolojik sinyal.

Resim 3. Kranial MR-Anjiografi bulgularima gore sol transvers
siniis, sigmoid siniis ve sintis rektusu dolduran trombiis.
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TARTISMA

Serebral vendz tromboz beynin arteriyel
tikayicl hastaliklarina oranla daha nadir goriilen
bir durumdur. Bu konuda yapimis genis
epidemiyolojik galismalar olmadigindan insidansi
konusunda yeterli bilgi yoktur. Antikoagiilan
tedavi sonrasinda da halen mortalite %5-10 olarak
bildirilmektedir. CVIT’da prognoz degiskendir.
Koma, hematom ve infarkt bulunmasi, nobetler,
ileri yas kotli prognoz gostergeleridir (2,3).
Sinilis trombozlar1 etiyolojik olarak ikiye ayrilir:
septik ve aseptik trombozlar. Giintimiizde yogun
antibiyotik kullanimiyla aseptik trombozlar 6n
plana gikmuistir. Aseptik trombozlar lokal ve genel
nedenlere bagl olabilir. Lokal nedenler arasinda
travma, norosiriirjikal —girigimler, tiimorler
ve vaskiiler malformasyonlar bulunur. Genel
nedenler gebelik, postpartum donem, sistemik
inflamatuar hastaliklar (6zellikle Behget hastalig1,

SLE, IBH), hematolojik hastaliklar, visseral
kanserlerin seyrinde goriilen paraneoplastik
hastaliklar, kalitsal ve edinsel trombofililer

(Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin II gen
mutasyonu, protein C, protein S ve antitrombin III
gibi dogal antikogiilan faktorlerin eksikligi,DIC),
primer antifosfolipid antikor sendromu, ilaglar
(6zellikle oral kontraseptifler ve L asparaginase)
ve diger nedenler (konjenital kardiyopatiler, sag
ventrikiil yetmezligi, ileri dehidratasyon) olarak
belirtilmistir (4).

Tromboembolizm inflamatuar barsak
hastaliklarinda sik goriilen bir komplikasyon
olmamakla birlikte tiim IBH olanlarda %1.3-6.4
oraninda bildirilmistir. Otopsilerde bu oran %39'a
kadar c¢ikmaktadir (5). Johns 1991’de yaptig:
literatiir taramasinda 42 IBH ve serebrovaskiiler
hastaligi olan 42 hastanin 17’sinde arteriyel
tromboembolizm, 14’tinde kortikal venéz veya
dural sintis trombozu bildirmistir. Yine aym
calismada hastalarin %70i aktif fazda oldugu
belirtilmistir (6). UK'de trombozun nedeni halen
acik degildir. Cok sayida raporda arteriyel ve
vendz tromboza hiperkoagiilabilitenin neden
oldugu bildirilmistir. Trombositoz da fokal
intravaskiiler trombozdan sorumlu tutulmaktadir
ama trombositozun kendisinin tromboza neden
olup olmadig1 agik degildir. Trombositoz ve
hastalik aktivitesi arasinda iliski ile ilgili olarak
protrombotik olaylarin UK aktif doneminde daha
sik oldugunu bildiren yaymlar vardir (7). Bizim
hastamizda da orta diizeyde bir trombositoz
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mevcuttu. Ayrica kisa bir hastalik Sykiisii vardi
ve 10 aydir remisyondaydi. 1998’de Libmann ve
arkadaglar1 tarafindan yayimlanan bir bildiride
IBH ile iligkili tromboz ve faktér V Leiden
mutasyonundan bahsedilmektedir (8). Ayrica
literatiirde tlseratif kolitte artmis tromboz riski ile
ilgili olarak, artmis faktor V, faktor VIII ve fibrinojen,
diisiik antitrombin III ve protein C diizeylerinden
bahsedilmektedir. Ek olarak dehidratasyon ve
stazinda rol oynadig1 one siiriilmektedir (5,9,10).
Hastamiz tani konulmasindan ¢ok kisa bir
siire sonra exitus oldugundan Faktér V Leiden
mutasyonu, protein C, antitrombin III ve fibrinojen
diizeyleri galisilamadi.

Serebral vendz trombozun tedavisi halen
tartismalidir. Literatiire bakildiginda serebral
vendz trombozda heparinin etkinligi ile ilgili net
kanitlar yoktur. Fakat heparinin hemorajik infarkt
durumunda bile giivenli oldugu gosterilmistir
(3). Bergh ve arkadaslarinin serebral derin venoz
trombozu olan 4 vakasinda erken antikoagiilan
tedavi ile iyi sonuglar elde edilmistir (11).UK’
de serebral ven trombozunun tedavisi igin
belli protokoller yoktur (7,12). Bircok raporda
tromboembolik olaylarin dogal olarak yatisacagi
bildirilmis ve hastalara sadece antiepileptik
ilag verilmistir. Antikoagiilan tedavi ayrica UK
lezyonundaki mukozal kanamalar nedeni ile
gereksiz ve tehlikeli olarak kabul edilmistir (7).
Cerrahi trombektomi ve transjuguler veya direkt
intrakranial sinus yaklagimi ile iirokinaz veya
streptokinazin lokal uygulanmas: ile periferal
trombolitik tedavi denenmistir (12). Bizim
hastamizin klinik durumunun g¢ok agir olmasi
ve uzun siredir aktif UK bulgusu olmamasi
nedeni ile heparinizasyon yaninda antiddem ve
antikaogtilan tedavi de baslanmistir. Fakat hizla
klinik tablo agirlasmis ve mortal seyretmistir.

Derin serebral venoz sistem trombozuna, venoz
hemorajik konjesyon durumunda bile, semptomlar
hafif oldugunda tan1 konulamayabilir. Eger hasta
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geng bir kadinsa, lezyon bazal ganglia ya da
talamus iginde ise ve Ozellikle iki tarafli ise bu
tanidan kuvvetle stiphelenilebilir (11). Basagrisi,
biling bulanikligi, fokal norolojik defisit, nobet
ile bagvuran gen¢ hastalarda CVT’ nun akilda
tutulmasi, erken tan1 ve tedaviye olanak saglamakta
ve ciddi sonuglar1 onleyebilmektedir.
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