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Travma Sonrasi Pulmoner Tromboemboli Gelisen Bir Gocuk Olgu
A Pediatric Case of Post Traumatic Pulmonary Thromboembolism
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Disme sonrasi sol alt ekstremite lateralinde yumusak doku hasari
meydana gelen 10 yasindaki erkek hasta, iki glin sonra gelisen yan
agrisi, gogus agrisi, solunum sikintisi ve ates yakinmasiyla acil servise
basvurdu. Yapilan fizik muayene, laboratuvar, Doppler ultrasonografi
ve bilgisayarli tomografi incelemeleri sonucu derin ven trombozu
ve pulmoner tromboemboli tanisi kondu. Hastaya 6 saatlik doku
plazminojen aktivatdri inflzyonu baglandi, daha sonra damar ici
fraksiyone olmayan distk molekdl agirlikli heparin tedavisi verildi.
Takibinde solunum sikintisi gerileyen hasta servise devredildi.
Travma gegiren cocuklarda, cocukluk caginda oldukga nadir gorilen
fakat mortalitesi yiksek olan derin ven trombozu ve pulmoner
tromboemboli gelisimi agisindan dikkat edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, travma, pulmoner tromboemboli, doku
plazminojen aktivatérd kullanimi

Abstract

A 10-year-old male patient with a fall-related soft tissue injury of the
lateral lower left extremity was admitted to the emergency room
with the complaints of flank pain, chest pain, respiratory distress
and fever developing two days later. The patient was diagnosed
with deep vein thrombosis and pulmonary embolism after physical
examination, findings of laboratory tests, Doppler ultrasonography
and computed tomography. The treatment was initiated with the
infusion of tissue plasminogen activator for 6 hours, and continued
with intravenous unfractionated low-molecular-weight heparin. After
the respiratory distress was improved, the patient was transferred to
the pediatric hematology ward. Care should be taken in these quite
rare, yet highly fatal conditions known as deep vein thrombosis and
pulmonary embolism in traumatized children.
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Giris

Venoz tromboz cevresel ve genetik risk faktorlerinin etkilesimi
sonrasi ortaya cikan ¢ok etmenli bir hastaliktir."? Cogunlukla
trombozun gelismesi icin kalitsal hastaliga ek olarak ciddi bir
hastalik (malignite, enfeksiyon, nefrotik sendrom), edinsel
faktor eksiklikleri veya kateter varligi gibi disardan bir etken
gerekir.”** Vendz tromboembolizmin (VTE) ¢ocukluk ¢aginda
ortalama gorilme sikhdg 0,07-0,14/10,000'dir.® VTE gelisen
cocuk hastalarla ilgili makalelerde travma, bir risk faktori
olarak belirtilse de, pediyatrik travma popdlasyonunda VTE
gorilme sikhigr belli degildir” Thompson ve ark.®2 yapmis
oldugu derlemede travma popilasyonunda VTE sikhidi %0,02
ile %0,33 arasinda degisen oranlarda saptanmistir. Burada
bilinen tromboz risk faktéri olmayan bir ¢ocukta travma
sonrasi gelisen derin ven trombozu ve pulmoner tromboemboli
olgusu sunuldu.

Olgu

Ozgecmisinde bilinen bir hastaligi olmayan 10 yasinda obez,
[viicut kitle indeksi (VKI): 47,4 kg/m? (VKi persentil >%95)]
erkek hastanin 1,5 metre yUkseklikten distikten bir glin sonra
sol bacaginda agri ve ylrlyememe yakinmasi ortaya ¢cikmisti.
Dusmeden bir glin sonra Gzel bir hastaneye gotlrilmis;
yumusak doku travmasi tanisi konulmus ve analjezik recetesiyle
eve gonderilmisti. Bundan iki glin sonra batici tarzda yan
agrisi, gogus adrisi, solunum sikintisi ve ates yakinmasi
gelisen hasta baska bir merkezin acil servisine gétirtlmdsta.
Burada akciger grafisinde infiltrasyonlari gérilmds ve akciger
tomografisi yapilmisti. Hastaya pndmoni tanisiyla seftriakson
ve vankomisin tedavisi baslanmisti. Hasta ileri tetkik ve tedavi
amaciyla hastanemize sevk edilmisti.

Hastanemiz cocuk acil servisinde ilk degerlendirmede belirgin
solunum sikintisi saptanarak cocuk yodun bakim Unitesine
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yatirildi. Geldiginde genel durumu kéti, yasamsal bulgularinda
nabiz: 132/dk, solunum: 46/dk, ates: 39,2 °C, kan basinc:
90/50 mmHg idi. Fizik muayenesinde takipnesi, dispnesi
olan hastanin, subkostal, interkostal cekilmeleri ve inlemeli
solunumu mevcuttu. Sol bacakta agdri ve belirgin sislik vardi,
ekstremite capi artmisti. Ekstremitelerde sogukluk ya da isi
artimi yoktu. Arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posterior
nabizlari bilateral aliniyordu. Geri solumasiz rezervuarli oksijen
maskesi ile 15 It/dk oksijen destedi baslandi. Laboratuvar
bulgulari; geri solumasiz rezervuarli oksijen maskesiile 15 It/dk
dan oksijen almakta iken arteryel kan gazi degerleri normaldi,
beyaz kire: 16,3x103/uL, hemoglobin: 10,8 gr/dL, platelet:
82x103/uL idi. Periferik yaymasinda parcali hakimiyeti vardi,
trombositler tekli yer yer ikili kimeler halinde idi. Koagtilasyon
testleri protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin
zamani, uluslararasi diizeltme orani ve fibrinojen diizeyi normal
araliktaydi. D-Dimer 17,4 mg/L (0-0,55 mg/L) ytksekti. Lipid
profili degerlerinde yiksek yogunluklu lipoprotein kolesteroli
(24,2 mg/dL) dusuk, trigliseridi (305 mg/dL) ylksekti, dtstk
yogunluklu lipoprotein, ¢ok dustk yogunluklu lipoprotein ve
total kolesteroli normal degerlerdeydi. Diz grafilerinde kirik
yoktu. Alt ekstremite Doppler ultrasonografisinde eksternal
iliak ven ve ana femoral ven proksimalinde trombs ekojenitesi
izlendi. Akciger grafisinde bilateral her iki akcigerde tim
zonlarda yama tarzinda pulmoner enfarkt ve konsolidasyon
alanlart mevcuttu (Resim 1). Toraks tomografisinde: Her iki
akciger parankiminde santralde periferik yerlesimli cok sayida
hava bronkogrami iceren yuvarlak sekilli bazilari kavitelesme
egiliminde noduller (pulmoner enfarkt alanlari), konsolidasyon
alanlarive sag pulmoner arter orta dalindainferioradevameden
limen ici kontrast gecisini engelleyen akut trombus izlendi.
Her iki distal pulmoner ven dallarinda emboli dislanamadi
(Resim 2, 3). Hastanin ekokardiyografik degerlendirmesi ve
kan kardiyak degerleri normaldi (kreatin kinaz -MB 4,1 ng/mL,
troponin 1 0,06 ng/mL, miyoglobin 57,4 ng/mL). Homosistein
7,24 umol/L (4,3-9,9 pmol/L), antifosfolipid M, antifosfolipid
G, antikardiyolipin M, antikardiyolipin G antikorlari negatifti.
Pubertal gelisimi baslamayan, obez olan hastanin herhangi bir
ilag alimi yoktu. Aile &ykisinde trombofili agisindan pozitif
oykid olmamasina ragmen hastadan protein C, protein S,
antitrombin 3 dizeyi, faktor V leiden, protrombin G 20210A
ve MTHFR gen mutasyonlari gdénderildi. Sonug takibinde gen
mutasyonu saptanmadi. Derin ven trombozu ve pulmoner
tromboemboli tanisi konulan hastaya trombosit aferezi
verildikten sonra 0,5 mg/kg/saat dozunda 6 saatlik doku
plazminojen aktivatord inflzyonu verildi. Kanama acisindan
bir sorun yasanmadi. Daha sonrasinda 1 mg/kg dozunda
deri alti fraksiyone olmayan distk molekdl agirlikli heparin
tedavisine gecildi ve 3 ay siire ile verilmesi planlandi. izleminde

4 gln icinde solunum sikintisi gerileyen, sol bacaginda sisligi ve
agrisi gecen hasta 4 giin sonra cocuk yogun bakim izleminden
cikarilarak servise devir edildi.

Resim 1. Arka-6n akciger grafisi

Resim 3. Aksiyal parankim bilgisayar tomografisi
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Tartisma

VTE cocukluk caginda ortalama goérdlme sikhigr 0,07-
0,14/10,000 dir. Bu siklik hastaneye kabul edilen ¢ocuklar
arasinda yaklasik 5,3/10,000 iken, yenidogan yogdun
bakimlarda 24/10,000 olarak saptanmistir®  Ergenlik
déneminde tromboembolik olaylarin sikligi tekrar artmaktadir.
Ergenlikteki bu artisin nedeni koagilasyon profilinin yetiskin
degerlere gecmesi, trombin Uretim kapasitesinin artmasi, bir
koagllasyon inhibitéri olan alfa-2 makroglobulinin azalmasi
ve kazanilmis risk faktorleri (sigara kullanimi, antifosfolipid
antikor sendromu, kontraseptif kullanimi, gebelik ve
obezite) etkilidir.” Cocuklarda travma sonrasi VTE riski yas
ile artmaktadir, bu artisin hangi yasta oldugu kesin olarak
bilinmese de 13 yasindan biylk cocuklarin daha fazla risk
altinda oldugu bildirilmistir.®

Travma iliskili VTE'de yaralanma ciddiyeti, yaralanmanin
sekli (major vaskuler yaralanma, ciddi omurga yaralanmasi,
ciddi kafa yaralanmasi, ciddi torasik yaralanma, pelvis ve alt
ekstremite kingr), santral venéz kateter varligi gibi durumlarin
olmasi, hastanin mekanik ventilatérde gecirdigi gin sayis
ve major cerrahi girisim uygulanmasi VTE icin yUksek riskli
durumu olusturur.®"

Allen ve ark.'? cocuk travma merkezine basvuran toplam 1934
hastay inceleyen calismasinda incinme siddeti skoru (insury
severity score), travma ciddiyet skoru ylksek olan ve yasl
blylk olan hastalarda VTE sikliginin arttigini saptamislardir.
Hastamizin travma ciddiyet skorunun duslk olmasi, yasinin
13'Un altinda olmasi, hastanede yatis 6ykisinin olmamasi ve
diger travma risk faktorlerini tasimamasina ragmen, olguda
VTE ve akciger embolisinin gelismesi dikkat cekicidir. VKi'nin
>95 persentil olmasi olayr aciklayabilecek saptayabildigimiz
tek risk faktorldir. Rana ve ark.nin geriye donik bir
calismasinda da yaslar 6 ile 20 yil arasinda degisen ve VKi
95 persentil ve Uzerinde olan travma hastalarinda derin
ven trombozu ve akciger embolisi gelisme riskinin daha
fazla oldugunu saptamislardir. Derin ven trombozunun
geleneksel tedavisi heparin ile antikoagllasyonu takiben
oral antikoagtlan seklindedir. Antikoagilan tedavi trombds
yayiimini ve embolizasyonu etkin bir sekilde engeller, ancak
trombolitik etkisi yoktur. Sadece heparin verilen hastalarda
trombolitik etkinin olmamasi hastalarin  2/3'Gnde vendz
kapak islevlerinin bozulmasina, vendz dénlsin azalmasina ve
hastalarin yarisinda postflebitik sendrom gelismesine neden
olur.™ Trombolitik tedavi, olusan pihtiyr eritmesi nedeniyle
kapakcik islevini koruma ve postflebitik sendrom gelisimini
engelleme potansiyeli tasimaktadir.™ Yasami tehdit eden
tromboz iliskili klinik durumlarda tromboembolinin neden
oldugu dolasim bozuklugunun acilen diizeltiimesi icin heparin
yeterli olmamakta, tedavinin fibrinolitik ilaglarla desteklenmesi
gerekmektedir. Pulmoner tromboembolinin yani sira akut
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miyokard enfarktlsi ve periferik arter trombozlarinda ilk
saatlerde trombolitik tedavi uygulanmasi bu klinik durumlara
bir 6rnek olusturabilir. Yasami tehdit eden bu durumlarda
tedaviye sadece heparin ile baslamak ve trombolitik tedaviyi
geciktirmek ya da uygulamamak mortaliteye ciddi anlamda
katkida bulunabilir. Genellikle trombolitik tedavinin yaninda
uygulanan klasik heparinin yerini ¢cocuklarda ve yenidoganda
dustk molekdl agirlikl heparin (DMAH) almaktadir. DMAH'nin
yarilanma OmrU nedeniyle tedavinin ilerleyen saatlerinde
tarafimizca uygulandigi gibi verilebilir. Yasami tehdit edici ya
da ekstremiteyi tehdit edici trombis varliginda trombolitik
tedavi kullanimi dnerilir. Bizim olgumuzda da yasami tehdit
eden trombus oldugu icin trombolitik tedavi kullandik.™®

Sonug olarak, cocukluk yas grubunda travma sonrasi derin ven
trombozu ve pulmoner tromboemboli gelisebilecedi akilda
tutulmalidir. Pulmoner tromboemboli gelisen hastalarda dogru
zamanda yapilacak etkili tedavi ile mortalite ve morbidite azaltilabilir.
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