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Abstract

Thromboembolic events represent one of the most serious complications of ulcerative colitis (UC). Two thirds
of cases are accounted for by deep vein thrombosis and/or pulmonary embolism. Complications connected
with arterial thrombosis are extremely rare and they mostly affect young adults suffering from severe flare-ups
of the disease. We present a case of acute ischaemia of the lower limbs in the course of extensive arterial
thrombosis in a 28-year-old woman with newly diagnosed UC. The patient was disqualified from surgical
thrombectomy due to peripheral localization of vascular changes. Likewise, undertaking local fibrinolysis
was impossible because of recent bleeding in the digestive tract. In view of the lack of improvement after
conservative treatment of UC and progression of necrosis, a total proctocolectomy was performed. Over the
next |4 months of follow-up, the necrotic foot lesions almost completely healed.
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Streszczenie

Epizody zakrzepowo-zatorowe stanowig jedno z najpowazniejszych powiktan wrzodziejgcego zapalenia
jelita grubego (UC), przy czym za 66% z nich odpowiadajg zakrzepica zyt gfebokich i zatorowos¢ ptucna.
Zakrzepica tetnicza stanowi bardzo rzadkie powikfanie UC i w wiekszosci przypadkdw rozwija sie u miodych
0s6b dorostych z ciezkim rzutem choroby. W pracy przedstawiono przypadek ostrego niedokrwienia koriczyn
dolnych w przebiegu rozleglego procesu zakrzepowego tetnic u 28-letniej kobiety z niedawno rozpoznanym
UC. Obwodowa lokalizacja zmian spowodowata dyskwadlifikacje z leczenia chirurgicznego, a zastosowanie
fibrynolizy miejscowej byto niemozliwe z powodu niedawnego epizodu krwawienia z przewodu pokarmowego.
Ze wzgledu na brak poprawy po leczeniu zachowawczym oraz progresje zmian martwiczych podjeto decyzje
o catkowitym wycieciu jelita grubego. W ciggu | 4-miesiecznego okresu obserwadji stwierdzono niemal catkowite
wygojenie sie zmian w obrebie koriczyn dolnych.

Stowa kluczowe: zakrzepica tetnicza, koriczyny dolne, wrzodziejace zapalenie jelita grubego,
ostre niedokrwienie

Acta Angiol 2011; 17, 4: 277-285

Address for correspondence:

Dr med. Joanna Kluz

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciénienia Tetniczego i Diabetologii AM
ul. Borowska 213, 50-556 Wroctaw

tel: +48 (71) 733 22 00, fax: +48 (71) 733 22 09

e-mail: joannakluz@wp.pl

277



Acta Angiol, 2011, Vol. 17, No. 4

Introduction

Ulcerative colitis (UC) is a diffuse, nonspecific in-
flammatory process involving the rectal and/or colonic
mucosa, in some cases resulting in the development of
ulcerations. Extraintestinal symptoms of the two primary
forms of inflammatory bowel disease (IBD), UC and
Crohn’s disease (CD), have been reported in 25% to
36% of patients. Typically, these include sacroilitis and
peripheral arthritis, whereas ocular, mucocutaneous, and
vascular manifestations are relatively rare [1].

The relationship between vascular thrombosis and
IBD has been known for over 70 years [2]. The incidence
of thromboembolic events in different vascular beds is
estimated at 1.3% to 6.7% [2—4]. These complications
are associated with a high mortality approaching 25%
and constitute the third leading cause of death among
IBD patients [4].

We present a case of acute ischaemia of the lower
limbs in the course of extensive arterial thrombosis in
a 28-year-old woman with UC.

Case report

28-year-old woman with newly diagnosed severe
ulcerative pancolitis, a history of bloody diarrhea and
life-threatening secondary anemia within the past
2 weeks, since then treated with sulfasalazine and
prednizone, for the last 4 days passing 7-8 loose stools
without blood admixture per day, was admitted to the
Department of Angiology, Arterial Hypertension and
Diabetology with the symptoms of acute ischaemia
of the lower limbs. She reported that for the past
two days cooling, pallor, and rest pain of feet had
developed.

The physical examination revealed bilateral pe-
techiae and discrete foci of dry necrosis over the dis-
tal parts of the toes, with an absent pulse in the left
popliteal artery as well as in both dorsalis pedis and
both posterior tibial arteries. The superficial sensation
of the toes was slightly diminished, worse on the left.
Laboratory analysis showed a notable increase in acute
phase reactant levels (fibrinogen, CRP, D-dimer, ESR),
neutrophilic leucocytosis, anaemia, thrombocytosis,
hypoproteinaemia, and hypokalaemia. Digital subtrac-
tion arteriography found complete occlusion of the
left popliteal artery and the arteries of the left calf.
The right side showed total occlusion of the posterior
tibial and peroneal arteries, just beneath the division
of the common tibioperoneal artery, as well as occlu-
sion of the distal segment of the anterior tibial artery,
with the tiny vessels of collateral circulation (Figure ).
Transthoracal echocardiography was performed to
exclude anatomical anomalies of the heart and the

Wstep

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (UC) sta-
nowi rozlany, nieswoisty proces zapalny obejmujacy
btone $luzowa odbytnicy i/lub okreznicy, prowadzacy
niekiedy do powstawania owrzodzen. Wystepowanie
objawéw pozajelitowych w dwéch postaciach pie-
rwotnych zapalen jelit (UC i chorobie Lesniowskiego
i Crohna) opisywano w 25-36% przypadkéw. Typowo
s3 to zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych i stawéw
obwodowych, stosunkowo rzadko — objawy ze strony
narzadu wzroku, skéry i bfon sluzowych oraz naczyn [1].

Zwiazek pomiedzy zakrzepica naczyniowa a zapalny-
mi chorobami jelit jest znany od ponad 70 lat [2], a cze-
sto$¢ wystepowania epizoddw zakrzepowo-zatorowych
w zakresie réznych obszaréw naczyniowych szacuje sie
na 1,3-6,7% [2-4]. Omawiane powiktania wiaza sie
z wysoka $miertelnoscia siegajaca 25% i odpowiadaja
za 33% zgondw w przebiegu zapalnych chordb jelit [4].

W pracy przedstawiono przypadek ostrego niedo-
krwienia kornczyn dolnych u 28-letniej pacjentki w prze-
biegu rozlegtej zakrzepicy tetniczej wiktajacej UC.

Opis przypadku

Pacjentke w wieku 28 lat przyjeto do Kliniki An-
giologii, Nadcisnienia Tetniczego i Diabetologii AM we
Wroctawiu z objawami ostrego niedokrwienia koriczyn
dolnych. W wywiadzie stwierdzono: nowo rozpozna-
ne UC o ciezkim przebiegu typu pancolitis, w tym od
2 tygodni krwista biegunke z niedokrwistoscia wtérna
zagrazajaca zyciu, leczong sulfasalazyng i prednizonem,
w ciagu ostatnich 4 dni chora oddawata 7-8 luznych
stolcow na dobe bez domieszki krwi. Dwa dni przed
hospitalizacja pojawity sie ochfodzenie, blado$¢ oraz
béle spoczynkowe stop.

W badaniu fizykalnym stwierdzono obustronnie
obecnos¢ drobnych wybroczyn oraz pojedyncze ogniska
martwicy dystalnych czesci palcow stop, niewyczuwalne
tetno nad lewa tetnica podkolanowa oraz obustronnie
nad tetnicami piszczelowymi tylnymi i grzbietowymi
stopy. Czucie dotyku byto nieznacznie zmniejszone,
zwtaszcza po lewej stronie. W badaniach laboratoryj-
nych stwierdzono cechy aktywacji odpowiedzi zapalnej
(zwiekszone stezenie fibrynogenu, CRP, dimeru D i OB),
zwigkszona liczbe neutrofilow, niedokrwistos$é, nadpfyt-
kowos¢, hipoproteinemie i hipokaliemie. W cyfrowej
angiografii subtrakcyjnej uwidoczniono niedroznos¢ le-
wej tetnicy podkolanowej i tetnic lewego podudzia. Po
prawej stronie stwierdzono niedroznos¢ tetnic piszcze-
lowej tylnej i strzatkowej, tuz ponizej miejsca odejscia
od pnia piszczelowo-strzatkowego, oraz zamknigcie dy-
stalnego odcinka tetnicy piszczelowej przedniej z obec-
noscia drobnych naczyn krazenia obocznego (ryc. I).
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Figure 1. Complete occlusion of the right posterior tibial and peroneal arteries, just beneath the division of the common
tibioperoneal artery (small arrowhead) and the distal segment of the right arterior tibial artery. Complete occlusion of the left

popliteal artery (large arrowhead) and the arteries of the left calf

Rycina I. Catkowita niedrozno$¢ prawej tetnicy piszczelowej tylnej i prawej tetnicy strzatkowej tuz ponizej podziatu pnia
piszczelowo-strzatkowego (mata strzatka); niedroznos¢ dystalnego odcinka prawej tetnicy piszczelowej przedniej.
Catkowita niedroznos¢ lewej tetnicy podkolanowej (duza strzatka) i tetnic lewego podudzia

presence of thrombi in heart cavities, as a potential
source of embolism.

Arterial thrombosis in situ in the course of UC was
diagnosed and a complete conservative management of
a severe flare-up of UC, including replenishing deficien-
cies, sulfasalazine, hydrocortisone, ciprofloxacin and
metronidazole IV, was introduced. At the same time,
despite relative contraindications (recent bleeding in the
digestive tract), treatment with enoxaparin, antiplatelet,
vasoactive, and rheological drugs (acetylsalicylic acid,
alprostadil, and HAES) was started under strict control
of blood count. Localization of thrombosis made it im-
possible to entertain surgical intervention.

On the | It day of hospitalization clinical exac-
erbation of the primary illness reoccurred, resulting
in a recurrence of bloody diarrhoea and, as a conse-
quence, in worsening of anaemia, demanding eryth-
rocyte transfusions. Owing to the life-threatening
condition, anticoagulation therapy was stopped. On
the following days ischaemic changes of both feet vis-
ibly progressed — dry necrotic lesions of the toe-tips
extended and inflammatory infiltration appeared on
the dorsum of the left foot, which subsequently trans-
formed into a large blister filled with serous-purulent
content (Figure 2). Lack of lasting UC improvement
after 2 weeks of conservative management, the im-
possibility of continuing the treatment of acute limb
ischaemia (high risk of recurrent bleeding) and a direct
threat of losing limbs were of decisive importance
in performing total proctocolectomy. After surgery,
heparin, acetylsalicylic acid, and alprostadil therapy was
continued. As a result, ischaemic pain at rest gradually
subsided, necrotic lesions on the toe-tips and on the
dorsum of the left foot became well-demarcated, and
stabilization of acute phase reactants was achieved.

W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym
wykluczono nieprawidtowosci anatomiczne serca oraz
obecnos¢ skrzeplin (mozliwej przyczyny zatorowosci
obwodowej).

Na podstawie wykonanych badan ustalono rozpo-
znanie zakrzepicy tetniczej in situ w przebiegu UC.
Rozpoczeto leczenie zachowawcze ciezkiego rzutu
choroby, obejmujace wyréwnywanie niedoboréw oraz
podanie sulfasalazyny, hydrokortyzonu i metronidazolu
i.v. Jednoczesnie, pomimo obecnosci wzglednych prze-
ciwwskazan (niedawne krwawienie z przewodu po-
karmowego), pod $cista kontrolg wartosci morfologii
krwi obwodowej wtaczono leczenie enoksaparyna, le-
kiem przeciwptytkowym, preparatami wazoaktywnymi
i wptywajacymi na reologie krwi (kwas acetylosalicylowy,
alprostadyl i HAES). Ze wzgledu na lokalizacje materiatu
zakrzepowego nie byta mozliwa kwalifikacja do leczenia
operacyjnego.

W I |. dobie hospitalizacji wystapity kliniczne cechy
zaostrzenia choroby podstawowej — nawrét krwistej
biegunki, a w konsekwencji nasilenie niedokrwisto-
$ci wymagajace przetaczania masy erytrocytarnej. Ze
wzgledu na stan zagrozenia zycia odstapiono od lecze-
nia hamujacego krzepnigcie krwi. W ciagu kolejnych
dni obserwowano istotne nasilenie zmian niedokrwien-
nych stop — progresje suchych zmian martwiczych
opuszek palcéw oraz pojawienie si¢ na powierzchni
grzbietowej lewej stopy nacieku zapalnego, a nastep-
nie duzego pecherza wypetnionego trescia surowi-
czo-ropng (ryc. 2). Niewystapienie trwatej poprawy
pomimo 2-tygodniowego leczenia zachowawczego,
brak mozliwosci kontynuowania leczenia ostrego nie-
dokrwienia konczyn (wysokie ryzyko nawrotu krwa-
wienia) oraz bezposrednie zagrozenie utrata korczyn
staly sie przestankami dla decyzji o przeprowadzeniu
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Figure 2.A. Inflammatory infiltration and large blister filled with serous-purulent content on the dorsum of the left foot.
B. Dry necrotic lesions of the toe tips of the left foot. C. Demarcating dry necrotic lesions on the dorsum of the left foot 2

weeks after proctocolectomy

Rycina 2.A. Naciek zapalny i rozlegly pecherz wypetniony trescia surowiczo-ropna na grzbiecie lewej stopy. B. Sucha martwica
opuszek palcéw lewej stopy. C. Demarkujace sie zmiany martwicze na grzbiecie lewej stopy 2 tygodnie po proktokolektomii

Duplex Doppler ultrasound and colour Doppler flow
imaging showed the features of partial recanalization of
the tibial arteries and the vessels of collateral circulation
in both calves. On discharge the patient was placed on
secondary anticoagulant prophylaxis with enoxaparin
and ASA, which was maintained for one year. Dur-
ing a follow-up period of 14 months no symptoms of
intermittent claudication were observed and necrotic
foot lesions almost completely healed. Laboratory tests
conducted after finishing anticoagulation treatment
excluded protein C, protein S and antithrombin de-
ficiency, factor V Leiden, and prothrombin G202 10A
gene mutation as well as hyperhomocysteinemia and
the presence of antiphospholipid antibodies.

Discussion

Thromboembolism has been recognized as a rare
but one of the most serious complications of inflam-
matory bowel disease (IBD), associated with a high
morbidity and mortality rate [5, 6]. More than 60% of
cases have been due to venous thromboembolic dis-
ease [4, 7], sometimes of unusual localization, including
mesenteric, portal, and cerebral veins. Talbot et al. [4]
reported only 7 cases of peripheral arterial complications
out of 92 cases of thromboembolic events observed
among 7199 patients with IBD. All were seen in patients
with CD, and all but one occurred as a postoperative
complication. Arterial thrombosis in the course of UC,

zabiegu catkowitej proktokolektomii. Po zabiegu ope-
racyjnym kontynuowano leczenie heparyna, kwasem
acetylosalicylowym i alprostadylem. Uzyskano stop-
niowe ustapienie béléw spoczynkowych, demarkacje
zmian martwiczych opuszek palcéw oraz normalizacje
parametréw odpowiedzi zapalnej. W ultrasonograficz-
nym podwdéjnym badaniu doplerowskim z kolorowym
kodowaniem przeptywu uwidoczniono cechy czescio-
wej rekanalizacji tetnic piszczelowych oraz obecnos¢
naczyn krazenia obocznego w obrebie obu podudzi.
Przed wypisem ze szpitala rozpoczeto wtérng profi-
laktyke przeciwzakrzepowa z zastosowaniem enok-
saparyny i kwasu acetylosalicylowego, ktora kontynu-
owano przez rok. W ciagu |4-miesiecznego okresu
obserwacji nie wystapity objawy chromania przestan-
kowego, a zmiany martwicze stop ulegly niemal cat-
kowitemu wygojeniu. Badania laboratoryjne wykonane
po zakornczeniu leczenia hamujacego krzepniecie krwi
wykluczyty obecnos¢ niedoboru biatka C, S i anty-
trombiny, wystepowanie czynnika V Leiden, mutacji
genu protrombiny G20210A, hiperhomocysteinemii
i przeciwciat antyfosfolipidowych.

Omowienie
Incydenty zakrzepowo-zatorowe s3 rzadkim, lecz
jednym z najciezszych powiktan nieswoistych zapal-
nych choréb jelit (IBD), charakteryzujacym sie wyso-
kim wskaznikiem chorobowosci i $miertelnosci [5, 6].

280 www.angiologia.pl



Acute limb ischaemia in ulcerative colitis, Kluz et al.

without the presence of other coexisting risk factors,
is extremely uncommon. Until now, very few cases of
such a condition have been described [2, 4, 7-19], and
predominantly in patients suffering from severe flare-ups
of the disease [7-9, | |, 13, 14, 16, 19]. The vessels noted
to be involved were different sized — from the aorta
and the brachiocephalic trunk to small visceral, cerebral,
and peripheral arteries [2, 4, 7-19].

An arterial thromboembolic event in a patient with
UC is usually associated with pancolonic disease, has
a poor long-term prognosis, not infrequently resulting
in organ infarctions and/or limb or digital amputations
[7, 10, 14, 16], and relatively often represents an indica-
tion for proctocolectomy, which may appear to be the
only effective method of treatment [7, 19]. Thrombosis
located at multiple sites is an exceptionally rare feature
in UC. In the study by Jackson and associates [ 15] it con-
stituted less than 10% of all thromboembolic episodes
occurring among these patients. Prior to this case, there
had been just | reported instance of acute bilateral lower
limb ischaemia caused by peripheral arterial thrombosis
in the course of UC [12].

The pathomechanism of thromboembolic compli-
cations in the course of IBD is not well understood;
however, it seems reasonable to assume it is a conse-
quence of a hypercoagulable state of complex etiology
[4, 20-24]; some proposed predisposing factors are
listed in Table I. Identification of a single consistent
abnormality of the coagulation cascade has failed, de-
spite many attempts so far [25]. In one study the major
inherited risk factors for thrombosis (factor V Leiden
and prothrombin G202 | 0A gene mutation) were found
to be less frequent in thrombotic IBD patients than in
thrombotic non-IBD subjects, suggesting that acquired
risk factors may play a more relevant role in promoting
thromboembolic events in IBD [26]. From among many
other hypotheses only the presence of antithrombin
deficiency (most probably as a result of consumption)
has been undoubtedly proven [8, 12]. Although in some
studies increased titre of antiphospholipid antibodies
was reported [27, 28], the others did not confirm this
observation [29]. Enhanced expression of tissue fac-
tor (TF) in monocytes and thrombosis triggering in the
bowel capillaries by bacterial endotoxin may also play
a pathogenic role [30, 31]. Subsequent endothelial dys-
function, increased expression of thrombomodulin and
endothelial protein C receptor as well as augmented
synthesis of TF could constitute milieu promoting sys-
temic activation of coagulation cascade in the course of
IBD exacerbations [20, 31-33].

Traditional risk factors for venous thrombosis, which
mainly occurs during severe flare-ups of the disease, are

Table I. The possible factors determining increased risk
of thrombosis in patients with inflammatory bowel diseases

Tabela I. Mozliwe czynniki odpowiedzialne za podwyzszone
ryzyko zakrzepicy w przebiegu niespecyficznych zapalnych
chorobach jelit

References
Pismiennictwo

Possible factor
Motzliwy czynnik

Increased procoagulable activity
Zwigkszona aktywnos¢ prozakrzepowa

Increased platelet number and activity 21,24, 34

Wzrost liczby i aktywnosci ptytek krwi

Increased level of clotting factors V, VIII, 22,23
and fibrinogen

Zwigkszone stezenie czynnika V, VIII

i fibrynogenu

Increased homocysteine level 35-37
Hiperhomocysteinemia

Increased expression of tissue factor 30
in monocytes

Wazrost ekspresiji czynnika tkankowego

w monocytach

Promoting bowel capillary thrombosis 31
by bacterial endotoxin

Promowanie zakrzepicy kapilar jelitowych

przez endotoksyne bakteryjna

Decreased activity of clotting inhibitors and fibrinolytic
pathway

Zmniejszona aktywnos¢ inhibitoréw krzepniecia

i czynnikow fibrynolitycznych

Decreased activity of antithrombin, protein 4,20, 38-41
CandS$S
Zmniejszona aktywnos¢ antytrombiny,

biatka C i biatka S

Decreased level of t-PA and increased 42, 43
activity of PAI

Zmniejszone stezenie t-PA i zwigkszona

aktywnos¢ PAI

Antiphospholipid antibodies
Przeciwciata antyfosfolipidowe

Increased titre of serum anticardiolipin and 27,28
anti-f,-glycoprotein | antibodies

Podwyzszone miano przeciwciat

antykardiolipinowych i przeciwciat

przeciwko f,-glikoproteinie | w surowicy

t-PA — tissue plasminogen activator (tkankowy aktywator plazminogenu);
PAI — plasminogen activator inhibitor (inhibitor aktywatora plazminogenu)

Ponad 66% tych incydentéw stanowi zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa [4, 7], niekiedy o nietypowej
lokalizacji, obejmujacej najczesciej: zyty krezkowe, zyte
wrotna i zatoki zylne mézgu. Talbot i wsp. [4] informo-
wali o 7 przypadkach zakrzepicy tetnic obwodowych
sposréd 92 incydentow zakrzepowo-zatorowych, ob-
serwowanych u 7199 pacjentéw z IBD. U oséb tych
ustalono rozpoznanie choroby Lesniowskiego i Crohna,
a u 6 z nich zakrzepica wystapita jako powiktanie po za-
biegu operacyjnym w obrebie przewodu pokarmowego.
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dehydration, anaemia, immobilization, and decreased
cardiac output. Whether coagulation cascade activation
is secondary to the inflammatory process or represents
the primary feature of IBD, independent of disease acti-
vity, still remains a matter of debate.

Because of the scarcity of appropriate clinical stu-
dies, recommendations regarding both management
and treatment of patients with thromboembolic com-
plications in UC have not been formulated. A few
reports on the beneficial influence of heparin on the
course of UC have been published [44-49]. These
findings may result from both heparin anticoagulable
activity in bowel capillaries as well as anti-inflamma-
tory properties of glycosaminoglycans and their ability
to stimulate growth factors indispensable for repair
of intestinal mucosal damage, since warfarin does not
exert similar therapeutic effects [44]. However, a ran-
domized clinical trial published in 2000, comparing
unfractionated heparin versus corticosteroids in the
treatment of moderate or severe UC, failed to dem-
onstrate the efficacy of heparin monotherapy, which
was simultaneously associated with significant bleeding
complications [50]. In the presented case an abso-
lute indication for heparin treatment was a threat of
thrombosis progression, and the medication was ad-
ministered despite relative contraindications (recent
abdominal bleeding).

The majority of cases of arterial thrombosis in UC
described in the literature have been treated using
surgical thrombectomy [8, 16]; nevertheless, in our
patient the localization and extent of thrombotic lesions
precluded this method of treatment. The effectiveness
of urokinase and streptokinase therapy in two patients
with UC complicated by lower extremity thrombosis
(with coexistence of abdominal bleeding in one case)
has been reported [12, 51]; however, using fibrino-
lytic agents in such cases is related to a very high risk
of major bleeding. As factors determining the risk of
thrombosis recurrence (particularly arterial) are un-
known, there are no recommendations on preventive
measures. Due to the fact that the patient underwent
radical surgical treatment of the primary illness, we
considered the secondary anticoagulant prophylaxis
terminated after |2 months.

Conclusions
We report the case of arterial thrombosis in the
course of UC exacerbation because of the uniqueness
of its multi-site localization and difficulties in finding ap-
propriate therapeutic options. The data presented in this
article also emphasize the necessity of early diagnosis
and introduction of the proper treatment of thrombotic

Zakrzepica tetnicza w przebiegu UC, bez wspdtist-
nienia innych czynnikéw ryzyka, jest zjawiskiem kazu-
istycznym. Moze ona dotyczy¢ naczyn réznego kalibru
— od aorty i pnia ramienno-gtowowego do matych
tetnic trzewnych, moézgowych i obwodowych [2, 4,
7—19]. Dotychczas opisano zaledwie kilkanascie takich
przypadkow [2, 4, 7-19], w wiekszosci u pacjentéw
z ciezkim rzutem choroby [7-9, |1, 13, 14, 16, 19].
Tetniczy incydent zakrzepowo-zatorowy u pacjenta
z UC zwykle wiaze sie ze zmianami typu pancolitis,
charakteryzuje sie niekorzystnym rokowaniem (nie-
jednokrotnie prowadzac do zawatéw narzadowych
i/lub amputacji koniczyn lub palcow) [7, 10, 14, 16]
oraz stosunkowo czesto stanowi wskazanie do prok-
tokolektomii, ktéra moze okazac sie jedyna skuteczna
metoda leczenia [7, 19].

Zakrzepica kilku obszaréw naczyniowych jako po-
wiktanie UC wystepuje skrajnie rzadko. W przegladzie
dokonanym przez Jacksona i wsp. [15] stanowita ona
mniej niz 0% wszystkich incydentéw zakrzepowo-za-
torowych w tej grupie chorych. Poza przedstawianym
przypadkiem uprzednio opisano zaledwie jeden przyktad
ostrego niedokrwienia obu kornczyn dolnych na podtozu
obwodowej zakrzepicy tetniczej w przebiegu UC [12].

Dotychczas nie wyjasniono w petni patomechanizmu
powiktan zakrzepowo-zatorowych w przebiegu IBD,
jednak wydaje sie, ze incydenty te sa nastepstwem stanu
nadkrzepliwosci o ztozonej etiologii [4, 20—-24]. Czynniki
potencjalnie odpowiedzialne za podwyzszone ryzyko
zakrzepicy w przebiegu IBD wymieniono w tabeli I.

Jak dotad nie udato sie zidentyfikowa¢ pojedyncze;j,
charakterystycznej dla tej grupy choréb anomalii ukfa-
du krzepniecia [25]. W jednym z badan stwierdzono,
Ze najczestsze wrodzone czynniki ryzyka zakrzepicy
(obecnos¢ czynnika V Leiden i mutacja G202 10A genu
protrombiny) wystepuja znaczaco rzadziej u pacjentéw
z powiktaniami zakrzepowymi w przebiegu IBD niz
u pacjentéw z zakrzepica niechorujacych na IBD, co
sugeruje, ze kluczowga role w inicjowaniu epizodéw
zakrzepowo-zatorowych w przebiegu IBD moga od-
grywacé nabyte czynniki ryzyka [26]. Sposrod wszyst-
kich wysuwanych hipotez udowodniono jedynie teorie
niedoboru antytrombiny, wynikajacego najpewniej z jej
zuzycia [8, 12]. Jakkolwiek w czesci badari donoszo-
no o podwyzszonym mianie przeciwciat antyfosfolipi-
dowych w tej grupie chorych [27, 28], w innych nie
potwierdzono tej obserwacji [29]. Znaczenie pato-
genetyczne moze mie¢ réwniez zwigkszona ekspre-
sja czynnika tkankowego (TF) w monocytach oraz
promowanie zakrzepicy w naczyniach wtosowatych
jelit przez endotoksyne bakteryjng [30, 31]. Zmiany za-
palno-zakrzepowe kapilar sluzéwki jelitowej moga by¢
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complications of IBD, since in many patients it consti-
tutes a life-saving intervention.
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