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Derin ven trombozu ile bagvuran bir akut miyeloid 16semi olgusu

A case of acute myeloid leukemia presenting with deep venous thrombosis

Mustafa Calik, ibrahim Etem Piskin, Gonca Ustiindag, Hakan Kardes

Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar: Anabilim Dali, Zonguldak-Tiirkiye

OZET

Cocuklarda gorilen  vendz tromboz cogunlukla
kateterizasyon, enfeksiydz hastaliklar, kalitsal trombofili
ve metabolik hastaliklar gibi altta yatan bir risk faktori ile
iliskilidir. Kanser ¢ocukluk ¢aginda gorilen primer venoéz
trombozlarin énemli bir nedenidir ve cocukluk cadi
vendz tromboz olgularinin beste birinden sorumludur.
Bu yazida ilk basvuru bulgusu derin ven trombozu olan
ve takibinde akut myeloid 16semi (AML) tanisi konulan 13
yasinda kiz hasta sunulmustur. Klin Deney Ar Derg 2011;
2(1):114-117

Anahtar kelimeler: Vendz tromboz, akut miyeloid I6se-
mi, ¢ocuk, kanser

ABSTRACT

Deep venous thrombosis is mostly associated with an
underlying risk factor such as venous catheter, infectious
diseases, hereditary thrombophilia and metabolic dis-
eases. Cancer is one of the most common primary disor-
ders in pediatric venous thrombosis, accounting for one-
fifth of children with thrombotic events. Here we report a
13-year-old female patient who is diagnosed as deep
vein thrombosis due to acute myeloid leukemia. J Clin
Exp Invest 2011; 2(1): 114-117

Key words: Venous thrombosis, acute myeloid leukemia,
children, cancer

GIRiS

Venoz tromboz, cevresel ve genetik risk faktorleri-
nin  etkilesimi  neticesinde  ortaya  ¢ikan
multifaktoriyel ~ bir  hastaliktir. ~ Cogunlukla

trombozun gelismesi icin kalitsal hastaliga ilave
olarak ciddi bir hastalik (malignite, enfeksiyon,
nefrotik sendrom vb.), edinsel inhibitor eksiklikleri
veya kateter gibi dis etkenlerin varligi gereklidir.'”
Gittikce artan kanitlar kanserli cocuklarda, venoz
trombotik olaylarin klinik olarak Onemli bir
prevalansa sahip oldugunu g(istermektedir.a’4 Pedi-
atrik hematolojide en kapsamli arastirilan ve en sik
goriilen tromboz nedenlerinden birisi de ¢ocukluk
cagl losemileridir. Bu yazida ilk bagvuru bulgusu
derin ven trombozu olan, takibinde akut miyeloid
16semi (AML) tanis1 konulan 13 yasinda kiz hasta
sunulmustur.

OLGU

Olgu 13 yasinda kiz hasta on bes giindiir mevcut
olan sag bacakta sislik ve agr1 sikayetlerinin son iki
giindiir artmasi1 ve klinik tabloya halsizliginin ek-
lenmesi nedeniyle basvurdu. Ozgecmisinden, iic
hafta once tarlada bindigi hayvandan diistiigii ve
stiriiklendigi, ardindan sag bacaginda sislik olustu-

Yazisma Adresi / Correspondence: Dr. Mustafa Calik

Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sag. ve Hast. AD, Zonguldak-Tiirkiye E-mail: m.calik80@hotmail.com
Gelis Tarihi / Received: 23.08.2010, Kabul Tarihi / Accepted: 30.12.2010
Copyright © Klinik ve Deneysel Arastirmalar Dergisi 2011, Her hakki saklidir / All rights reserved



115

M. Calik ve ark. AML ve derin ven trombozu

§u 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu or-
ta, bilinci agik, halsiz ve soluk goriiniimde idi. Ates
37°C, nabiz 120/dk, solunum sayis1 24/dk ve kan
basinc1 100/70 mmHg olarak tespit edildi. Hasta-
nin periumbilikal bolgesinde ve her iki bacaginda
yaygin petesileri mevcuttu. Sag alt ekstremite mu-
ayenesinde ise yaygin 6dem (sag femur cap1 31
cm, sol femur ¢ap1 27 cm), agri, 1s1 artist ve cilt de-
risinde renk degisikligi vardi (Resim 1). Karaciger
kot altinda 3 cm ele geliyordu, splenomegali,
lenfadenopati ve batinda asit yoktu. Diger sistem
muayenelerinde patoloji saptanmayan hastanin
laboratuvar tetkiklerinde; tam kan sayiminda 16ko-
sit sayisi 5500/mm’, hemoglobin (Hb) degeri 5.7
g/dl, trombosit sayis: 98000/mm’, sedimentasyon
140 mm/h, Laktat dehidrogenaz (LDH) 302 IU/L,
tirik asit 3,2 mg/dl, aspartat aminotransferaz (AST)
12 TU/L, alanin aminotransferaz (ALT) 10 IU/L,
(PZ) 19,9 sn,
tromboplastin zamam (PTZ) 27.3 sn, D-dimer
2383 ng/ml (N=147 ng/ml), fibrinojen 495 mg/dl
(N=400 mg/dl), C-reaktif protein (CRP) 158 mg/dl
olarak saptandi. Hastanin sag alt ekstremite venoz

protrombin  zamani parsiyel

Doppler ultrasonografisinde sag ana femoral ven
(CFV) distalinden baslayan, stiperior femoral ven
(SFV), derin femoral ven (DFV) ve popliteal ven
(PV) seviyesine ulasan akut trombiis saptandi. Kan
akimi izlenmedi. Venoz tromboz etiyolojisine yo-
nelik yapilan protein C, protein S, faktor 8,
antitrombin III diizeyleri normal olarak tespit edi-
lirken, faktor V leiden ve protrombin mutasyonlari

Sekil 1a 1b ic

saptanmadi. Anti niikleer antikor (ANA), anti
DNA antikorlari, lupus antikoagiilan diizeyi ve
romatoid faktor diizeyleri normal olarak saptandi.

Resim 1. Sag bacakta 6édem, sislik, i1si artisi. Derin ven
trombozu ile uyumlu gérinim.

Periferik yayma incelemesinde; % 72 lenfosit,
% 14 notrofil ve % 14 blast goriilen hastanin yapi-
lan kemik iligi aspirasyonunda % 60-65 oraninda
morfolojik olarak, myelomonositik l6semiyi dii-
stindiiren blastlar goriildii. Hastanin periferik kan-
dan yapilan akim sitometri incelenmesinde; FS-SS
ve CD45-SS histogramlarinda lenfositler (% 61.9)
ve monosit-myeloblastlara benzer bir grup hiicre
(% 23.9) gozlendi. Orta derecede SSC-FSC o6zel-
liklerine sahip ve CD45 bakimindan orta derecede
boyanmig bu hiicreler (% 23,9) iizerinde yapilan
analizde; CD2 % 37.4, CD7 % 3.3, CD4 % 27.5
(zayif boyanma), CD13 % 88.3, CD33 % 89.7,
CD34 % 1.3, HLA-DR % 86.4 ve CD14 % 72.6
oranlarinda tespit edildi.

1a : CD45 soluk bdlgede CD7 ve CD33 pozitifligi (kemik iligi) 1b : Kemik iliginde CD13 pozitif CD15 negatif (blast

bélgesinde) 1c : HLA-DR pozitif, CD34 negatif
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Kemik
sitometri incelemesinde; CD45 soluk blast bolge-
sinde MPO pozitif, CD7, CD13, CD33, HLA-DR
pozitif; CD11b, CD14, CD34 ve CD15 negatif ola-
rak saptandi. (Sekil 1a, 1b, 1¢). Hastaya bu bulgu-
lar ve laboratuvar sonuglari ile derin ven trombozu
ve AML FABM4 tanisi konuldu. Pediatri servisine
yatirilan hasta hidrate edilerek, trombozun tedavi-

iligi  hiicrelerinden yapilan akim

sine yonelik olarak diisiik agirlikli heparin LMWH
(fraxiparine) 0.1 mg/kg ve asetil salisilik asit 100
mg/giin dozunda baslandi. Hastanin CRP degerinin
yiiksek olmasi, bagvuru siiresinin uzun olmasi goz
selliilit

ampisilin/sulbaktam 100 mg/kg/giin dozunda bas-

Oniine alinarak acisindan
landi ve erken donemde Odemli ekstremiteye
immobilizasyon uygulandi. Yapilan destek tedavi-
leri sonrasinda hastanin yakinmalar1 tedavinin -
clincii giiniinde gerilemeye basladi, agr1 ve bacak
caplarinda belirgin azalma oldu, besinci giin yapi-
USG’de  trombiiste

lan  kontrol  Doppler

rekanalizasyon goriildii.

Hastanemizde ¢ocuk hematoloji servisi olma-
digindan takip ve tedavisinin yapilabilmesi i¢in ¢o-
cuk hematolojisi olan bir bagska merkeze sevk edil-
di.

TARTISMA

Erigkin donemde sik goriilmesine ragmen ¢ocukluk
caginda derin vendz sisteme ait trombojenik olay-
siklikta
Tromboembolik olaylarin ¢ocukluk déneminde or-
talama goriilme insidans1 0.07-0.14/10000°dir. Bu
oran hastaneye kabul edilen cocuklar arasinda yak-

lara daha az rastlanmaktadir.

lagik 5.3/10000 iken, yenidogan yogun bakimlarda
24/10000 olarak bildirilmistir."”

Cocukluk yas grubunda idiyopatik
tromboembolik olaylar goreceli olarak nadirdir.
Hemen tiim tromboembolik olaylara altta yatan bir
risk faktorii ya da dogustan hastalik eslik eder.
Hastalarin % 90’dan fazlasinda iki veya daha fazla

sayida risk faktorii bulunmaktadir. En sik goriilen
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predispozan faktor santral venoz kateter kullanima-
dir’

Cocuklarda tromboz ile iligkili en sik goriilen
kanser akut lenfoblastik 16semidir (ALL). Genel
pediatrik onkoloji populasyonunda taninin nasil
konulduguna bagli olarak tromboz prevalanst %
7.3 ile % 44 arasinda, akut lenfoblastik 16semili
(ALL) hastalarda ise % 5-40 araliginda degismek-
tedir.*®” Akut miyeloid I6semili 5394 eriskin hasta
tizerinde yapilan farkli bir ¢alismada da venoz
tromboz orani 281 (% 5.2) olarak bildirilmistir.8

Bizim hastamizda oldugu gibi tromboz ile
basvuran malignensi olgusu ¢ocukluk caginda na-
dir olarak bildirilmistir. Ug hafta 6nce tarlada bin-
digi hayvandan diiserek siiriiklenen, sag bacaginda
sislik olusan ve takipte bacagindaki 6demi artan
olgumuzda, kan sayiminda 16kositoz olmamasina
ragmen tromboz olusumu gozlenmistir.

Hastanin yapilan tetkikleri sirasinda derin bir
anemisinin varligi da goz oOniinde bulunduruldu-
gunda 16seminin diismeden once mevcut oldugu ve
meydana gelen bu travmatik hadisenin de hasta-
mizdaki tromboz olusumunu tetiklemis olabilecegi
diistiniilmektedir.

Bu tip, tam1 aninda olusan trombozlarda
malign hiicrelerin endotel invazyonu, yiiksek doku
faktorii ile prokoagiilan faktorlerin bulunmasi veya
prokoagiilan faktorleri salgilatan sitokinlerin iire-

tilmesi patogenezden sorumlu tutulmaktadur.*’

Olgumuzda tani1 anindaki hemoglobin degeri
5.7 g/dl, trombosit sayisi 98000/mm’ idi. Bir giin
sonra bakilan kan sayiminda ise hemoglobini 4.1
g/dl, trombosit sayisi 55000/mm’ olarak bulunan,
muayenesinde petesilerinin ve Ozellikle sag alt
ekstremitesinde 6deminin arttig1 goriilen hastanin
periferik yayma bulgular1 da bunu destekler nite-
likte idi.

Losemili ¢ocuklarda yapilan bir calismada en
sik semptomatik vendz tromboz lokalizasyonunun
merkezi sinir sisteminde oldugu (% 50) belirtilir-
ken, alt ekstremitelerde ise bu oranin % 7.7 gibi
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10,11 ..
Bizim va-

cok diisiik oldugu bildirilmektedir.
kamiz da alt ekstremitede tromboz goriilmesi ne-
deniyle ilgi cekicidir.

Cocukluk cagi l6semilerine bagli venoz
trombozun tedavisinde en sik diisiik molekiil agir-
likli heparin kullanilmakta, ayrica fraksiyone ol-
mayan heparin ve warfarin de bazi olgularda uygu-

lanabilmektedir.*"’

Olgumuzda da tedavide diisiik
molekiil agirlikli heparin (Fraxiparin) kullanilmis

ve ¢ok iyi yanit alinmistir.

Sonu¢ olarak, cocuklarda goriilen venoz
tromboz olgularinda ¢ocukluk ¢agi malignensileri
ozellikle losemiler arastirilmalidir. Uygun tedavi
ile akut donemde klinik iyilesme saglanabilir. Akut
donemde ve uzun siireli tedavide diisiik molekiil
agirlikli heparinler giivenli ve pratik olmasi agisin-
dan tercih edilmelidir.
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