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Özet Abstract 
Ülseratif kolitte (UK) venöz tromboemboli görülebilmekte-
dir. Özellikle üst ekstremitede olan arteryel thromboemboli-
ler ÜK’de nadir rastlanmaktadır. Biz burada ÜK hastasında 
nadir görülen bir dijital tromboemboli vakasını sunduk. 

 

Ulcerative colitis (UC) is associated with venous thrombo-
embolism. Arterial thromboembolisms, especially at upper 
extremity, are very rare in UC. Here we presented a rarely 
seen digital thromboembolism in an UC patient. 

Anahtar Kelimeler: Ülseratif kolit, tromboemboli. Keywords: Ulcerative colitis, thromboembolism. 
    
Giriş 
 
Üst ekstremite tromboembolileri nadir göz-
lenmekle beraber erken tanı ve acil müdahale 
ile başarılı bir şekilde tedavi edilebilmektedir 
(1). Kollaterallerin yaygınlığı ve aterosklerozun 
üst ekstremitelerde daha az görülmesi nede-
niyle üst ekstremitede semptom ve bulgular 
daha hafif seyretmektedir (2). Bu yazıda, genç 
bir hastada sağ elde gelişen bir dijital trombo-
emboli vakası sunulmuştur. 

Olgu Sunumu 

43 yaşında erkek hasta, yedi gün önce aniden 
başlayan sağ el serçe parmakta soğukluk ve 
morarma şikayeti ile hastanemize başvurdu. 
Özgeçmişinde, sigara kullanımı (20 paket/yıl)  
dışında bir özellik yoktu. Hastanın bize 
başvurusundan bir ay önce konan ve tedavisi 
başlanan ülseratif kolit tanısı mevcuttu. Tanı 
anında yapılan kolonoskopide vasküler yapının 
kaybolduğu, yer yer ülserasyonlar içeren sol 
kolon tutulumu olan bir görünüm mevcuttu. 
Mayo skorlama sistemine göre toplam skoru 12 
olarak hesaplanmıştı. Tanı anında alınan biy-
opsi incelemesi ülseratif kolit ile uyumlu olarak 
raporlanmıştı. Hastaya tanı anında mesalazin 
4000 mg/gün, mesalazin 4 gr lavman ve 
metilprednizolon 48 mg/gün başlanmıştı. Aktif 
yakınmaları verilen medikal tedavi sonrası 
tedricen azalarak gerilemiş ve bize başvuru 
anında hastanın ülseratif kolit ile ilgili aktif 
yakınması yoktu.   
 

 
 
Fizik muayenesinde, sağ el beşinci parmak 
soğuk, siyanotik idi. Tüm ekstremite arter-
lerinde nabızlar açık idi. Etiyolojiye yönelik 
kardiyak incelemelerde (elektrokardiogram, 
ekokardiyografi, holter monitörizasyon) 
patoloji görülmedi. Olası malignite ekartasyonu 
için yapılan tümör markerları, toraks bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve tüm abdomen ultrasonografi 
normal olarak saptandı. Alt ve üst ekstremite 
venöz ve arteriyel sistem renkli doppler ultra-
sonografide; sağ el beşinci parmağa ait dijital 
arterde akım saptanmadı. Tromboembolik 
sebebi kesinleştirmek için hastaya üst ekstrem-
ite BT anjiografi yapıldı. BT anjiografide; sağ 
ulnar arterin el bileği seviyesine kadar açık 
olduğu, ancak distal radioulnar eklem se-
viyesinde lümen içi kontrast madde dolu-
munun ani olarak sonlandığı izlendi (Figür 1).  
 

 
 



 
 

 
 
 
 

Çelikbilek M ve ark.        Nadir Yerleşimli Dijital Tromboemboli 

  

 

   

Abant Med J 2013;2(2):148-150 149 

 

Rutin kan tetkiklerinde; tam kan, biyokimya, 
hepatit markerları, sedimentasyon, C-reaktif 
protein, tiroid fonksiyon testleri, folat ve vita-
min B12 düzeyleri normal olarak ölçüldü. Has-
tanın genç olması ve tromboembolinin atipik 
yerleşimli olması nedeniyle genetik ve vasküli-
tik predispozan faktörler araştırıldı. ANA, anti 
DNA, anti-ds DNA negatif geldi. Fibrinojen, 
aktive protein C rezistansı, Antitrombin III, Pro-
tein C, Protein S, Faktör 5, Faktör 8 normal 
değerlerde saptandı. Faktör V Leiden (G6191A) 
ve Protrombin gen (G20210A) mutasyonu 
normal olarak saptandı. Metilentetrahidrofolat 
redüktaz (MTHFR) C677T ve MTHFR A1298C 
gen mutasyonları heterozigot pozitif bulundu. 
Ayrıca homosistein değeri 55,3 µmol/L (normal 
sınır 6-15) olarak yüksek tespit edildi.  
 
Hasta yatırılarak etkin dozda antikoagülan tedavi 
başlandı. Heparin sodyum 5000 IU/ml (intrave-
nöz) tedavisi başlanan hastanın şikayetlerinde bir 
hafta sonra gerileme izlendi. Tedavisi enoksapa-
rin sodyum 6000 IU/0.6 ml (subkutan) günde iki 
kez ve asetilsalisilik asit 100 mg/gün (oral) olarak 
yeniden düzenlendi. Palyatif olarak, sağ el ve 
parmaklar sıcak tutulması için pamuk sargı ile 
muhafaza edildi. Tedavinin onbeşinci gününde 
kontrol üst ekstremite arteriyel sistem renkli 
doppler ultrasonografide sağ elde arterlerde akım 
normaldi ve hastanın şikayetleri tamamen 
düzelmişti. 
 
Tartışma 
 
Üst ekstremitede ortaya çıkan tromboembo-
lizm vakalarının çoğunluğu kalp hastalığına 
ikincildir (2). Bunların büyük kısmı anevrizmatik 
arterlerden kaynaklanmaktadır. Hastamızda 
hem kardiak incelemede hem de BT anjiografi-
de periferal distal embolizmi açıklayacak orga-
nik vasküler bir patoloji saptanmadı. 
 
Literatürde dijital iskemilere nadir rastlanmak-
tadır; daha çok travmatik nedenlere veya giri-
şimsel işlemlere bağlı rapor edilmiştir (3,4). 
Vakamızda distal embolizm kaynağı olabilecek 
böyle bir hikaye alınmadı. Hastamızın bize baş-
vurusundan bir ay önce tanı aldığı ve tedavisi 
başlanan aktif dönemde ülseratif kolit öyküsü 
mevcuttu. İnflamatuvar barsak hastalıkları’nda 
(İBH) tromboembolizm insidansı yüksek olup 
klinik çalışmalarda %1-7.7 arasında değişmek-

tedir (5). Bunlardan arteriel trombotik olaylar, 
venöz tromboembolizmlere göre daha az ve 
çoğunlukla cerrahi sonrası izlenmektedir (6). 
Hastamızın cerrahi öyküsü yoktu, hastalığı için 
fluokortolon (20 mg/gün), mesalazin granüstix 
(3 g/gün) ve mesalazin lavman (4 g/gün) almak-
taydı. Ayrıntılı laboratuvar tetkiklerinde hasta-
mızda sadece homosistein yüksekliği saptandı. 
Hiperhomosisteinemi, arteriel ve venöz trom-
bozlar için bağımsız bir risk faktörü (7) olarak 
bilindiği gibi aynı zamanda İBH’ında da artmış 
prevalansta gözlenmektedir (8). Danese ve 
ark.; homosisteinin İBH’nda endotel hasarı 
yaparak mukozada ve kanda arttığını ve böyle-
ce hastayı proenflamatuvar bir sürece sürükle-
diğini ortaya koymuştur (9). Homosistein yük-
sekliği kazanılmış veya kalıtsal nedenlere bağlı 
gelişebilmektedir (10). Kazanılmış nedenler 
arasında en sık kobalamin, folat ve piridoksin 
gibi vitamin eksiklikleri gelmektedir. Bu vitamin 
eksiklikleri, beslenme bozukluğundan veya 
İBH’nın doğal seyrine bağlı gelişen intestinal 
kayıplardan kaynaklanabilmektedir (11). Kalıt-
sal olarak homosisteinin metabolizmasında 
herhangi bir enzimatik defekt varlığı veya bu 
enzimlerin kofaktörü olarak görev yapan vita-
minlerin eksikliği de kanda homosisteini yük-
seltmektedir (12).  
Protrombotik risk faktörleri çevresel veya ge-
netik etkenlerin birleşimi ile multifaktöriyel bir 
özellik gösterir (13). Uzamış immobilizasyon, 
oral kontraseptif veya steroid kullanımı, cerrahi 
tedavi, sıvı kaybı, kateterizasyon ve sigara kul-
lanımı çevresel etkenleri temsil eder (14). Ge-
netik trombotik nedenlerden en çok bilinen 
üçü; Faktör V Leiden, Protrombin ve MTHFR 
gen mutasyonlarıdır ve bunlar İBH’na eşlik 
edebilmektedir (6). Hastamızda MTHFR C677T 
ve MTHFR A1298C gen mutasyonları heterozi-
got pozitif tespit edildi. Hastamızda, genetik 
zemindeki trombotik yatkınlığın steroid 
ve/veya sigara kullanımı ile tetiklenerek trom-
botik riski artırdığı düşünülmüştür.  
 
Bu vaka, İBH hastasında tromboembolinin hem 
arteriel kaynaklı olması hem de dijital arter gibi 
nadir bir lokalizasyonu tutması itibariyle ilginç-
tir. Vakamızda sebep-sonuç ilişkisinden öte, 
atipik lokalizasyonlu distal arteriel embolizm ile 
prezente olabilen İBH’nda etiyolojik araştırma-
da genetik analizin de laboratuvar tetkiklere 
eklenmesi gerektiği vurgulanmıştır.  
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