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Abstract

Introduction: The aim of this study was to assess the efficacy of
the Pediatric Trauma Score (PTS) in predicting significant trauma
in patients presenting with blunt trauma to a high-level pediatric
emergency department.

Methods: Patients younger than 15 years of age presenting to
the pediatric emergency department of the Tepecik Training and
Research Hospital with acute high-energy blunt trauma were
analyzed prospectively. The PTS was calculated on arrival at the
pediatric emergency department. The patients were classified into
two groups as follows: patients with a PTS of <8 comprised the
significant trauma group, while patients with a PTS of >8 made up
the non- significant trauma group.

Results: Two-hundred-thirteen children with a mean age of
6.1£3.9 years (range: 10 days-15 years) were included in the
study. The frequency of coagulation testing and thorax computed
tomography in the pediatric emergency department, need for critical
interventions and therapies in the pediatric emergency department,
rate of hospitalization, need for transfer to the pediatric intensive
care unit, mechanical ventilation, operation, blood transfusion, and
mortality rate were statistically higher in the significant trauma group
(p<0.05). PTS <8 exhibited a sensitivity of 56.2% and a specificity of
90.8% for hospitalization (AUROC: 0.682; 95% confidence interval:
0.610-0.755). The PTS was significantly correlated with length of
hospital stay (r=-0.493; p<0.001) and length of observation in the
pediatric emergency department (r=-0.442; p<0.01).

Conclusion: PTS on arrival at a high-level pediatric emergency
department is a good predictor of the need for critical interventions/
therapies and mortality in children with high-energy blunt trauma.
However, its accuracy is moderate for the prediction of hospitalization.
Keywords: Pediatric Trauma Score, high-energy trauma, mortality,
hospitalization

Amag: Calismanin amaci, Ust diizey bir cocuk acil servisine kint
yuksek enerjili travma nedeniyle basvuran cocuklardaki ciddi
travmayr dngérmede, Pediyatrik Travma Skoru’nun (PTS) etkin olup
olmadiginin arastirilmasidir.

Yontemler: Akut kiint yiksek enerjili travma nedeniyle Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran 15 yasindan kucuk
cocuklar ileriye yonelik olarak incelendi. PTS yarali acil servise geldigi
anda hesaplandi. Hastalar iki gruba ayrildi: PTS <8 (ciddi travma) ve
PTS >8 (ciddi olmayan travma).

Bulgular: iki yiiz on ii¢ cocuk (ortalama yas: 6,1%3,9 yil; en kiigiik:
10 guin - en buyuk: 15 yil) calismaya alindi. Acil serviste koagulasyon
testi ve toraks tomografisi sikligi, acil serviste kritik girisim ve tedavi
gereksinimi, hastaneye yatis orani, yodun bakim gereksinimi,
mekanik ventilatdr gereksinimi, ameliyat, kan transfiizyonu, 6lim
sikhidi PTS <8 grubunda daha fazlaydi (p<0,05). PTS <8'in duyarliligi
%56,2; 6zglllugl %90,8 (AUROC: 0,682; %95 ClI: 0,610-0,755)
olarak hesaplandi. PTS hastanede yatis strresi (r=-0,493; p<0,001) ve
acil serviste izlenme siresi (r=-0,442; p<0,01) ile anlamli korelasyon
gostermekteydi.

Sonug: Kint ylksek enerjili travmadan etkilenmis cocuklarda, Ust
dlzey bir acil servise basvuru sirasinda 6lcilen PTS, kritik girisim ve
tedavi ihtiyacini ve mortaliteyi éngérmede iyi bir belirtectir. Fakat
hastaneye yatisi dngérmedeki etkinligi orta diizeydedir.

Anahtar Kelimeler: Pediyatrik Travma Skoru; kint yiksek enerijili
travma, mortalite, hastaneye yatis
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Introduction

Trauma is the leading cause of death in developed countries.
Over 17.000 children and adolescents die annually of
unintentional and intentional injuries in the United States.'
Trauma also comprises up to one-third of all emergency
department visits for children under 15 years of age.?

Various scoring systems have been developed to predict the
severity of trauma and to organize the medical resources.
Basically, a trauma patient can be scored in three different
ways: the body regions affected by trauma, the mechanism
of trauma, and the severity of the trauma. Other classification
systems are based on physiology, anatomy, or a combination
of the two. There are two primary objectives for trauma
classification: namely triage decision support and severity of
illness or mortality prediction.3* The scoring systems are often
used retrospectively to collect scientific data and to compare
institutions with each other or with the same institution
over time. Rarely, scoring systems can be used to predict
the prognosis in some patients. However, these systems are
never a guide to starting critical interventions. The trauma
triage systems based on post-accident vital findings, physical
examination findings and trauma mechanism are used
to identify the hospital where the injured patient is to be
transported.®> An ideal trauma scoring system should be easy
to use and should have high predictive power for severe
trauma. The validity of the pediatric Glasgow Coma Score
(GDCQ), Trauma Score, Revised Trauma Score, and the Pediatric
Trauma Score (PTS) has been proven.®®

Developed in 1987 by Tepas et al.° the PTS is patterned
after the evaluation process of the Advanced Trauma Life
Support (ATLS), and it is specifically designed for the triage of
children with traumatic injury.® It is the sum of six parameters
incorporating size as a surrogate for age and vital signs plus
organ-specific injury data.> According to the ATLS manual,
the PTS correlates well with injury severity. It is useful for
paramedics in the field, as well as for doctors in facilities
other than pediatric trauma centers.’® However, it can be a
poor predictor of intra-abdominal organ injury for children
with isolated blunt abdominal trauma.™" In addition, in a cost
analysis from Turkey, the PTS had no effect on the burden of
pediatric trauma in emergency care.'

The aim of this study was to assess whether the PTS can predict
significant trauma in a pediatric blunt-trauma population in
a high-level pediatric emergency department (PED). We also
sought to test the triage success of the PTS in PED.

Materials and Methods

This study was conducted prospectively between 07.01.2014
and 06.31.2015 in the PED of the Tepecik Training and
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Research Hospital in izmir, Turkey. Our hospital is one of the
referral centers in izmir which is Turkey’s third largest city
(population: 3.950.000). Furthermore, it is accepted as a
pediatric trauma center in izmir by the Ministry of Health.
More than 160.000 children (younger than 15 years of age)
visit the PED every year; approximately, 25.000 of them are
pediatric trauma patients. Our PED is a pediatric emergency
subspecialty training center. All other departments, such as
radiology, pediatric surgery, orthopedics, and neurosurgery,
are also training clinics and are open 24 h.

Patients younger than 15 years of age presenting to the PED
of the Tepecik Training and Research Hospital with acute
trauma (within the first 24 h) were evaluated. We assessed
the patients in terms of the mechanism of injury and evidence
of high-energy impact according to the US 2011 Trauma Field
Triage Algorithm™, the Pediatric Emergency Care Applied
Research Network Trial', and the Canadian Assessment
of Tomography for Childhood Head injury rules' (Table 1).
Patients with acute high-energy blunt trauma were included
in the study. We obtained information about the mechanism
of trauma through the medical history of the patients,
witnesses of the event, parents or caregivers, the ambulance
crew, and police reports. All cases with a high-energy trauma
mechanism during the study period were included in the
study. A pediatric emergency fellow, who works in the
trauma observation unit in the department, filled out the PTS

Table 1. The high-energy impact trauma mechanisms (including
criteria) according to the USA 2011 Trauma Field Triage

Algorithm(13) and Pediatric Emergency Care Applied Research
Network (PECARN) Trial (14), and Canadian Assessment of
Tomography for Childhood Head injury (CATCH) rules(15)

Fall?3:14 <2 years of age: >1 m*
=2 years of age: >1.5 m
or

two or three times the height of the child

High-risk auto
crash'

« Intrusion (interior compartment intrusion, as
opposed to deformation which refers to exterior
damage) including roof >30 cm**; 45 cm*** at any
site

« Ejection (partial or complete) from automobile

+ Death in the same passenger compartment

+ Vehicle telemetry data consisted with high risk of
injury

Auto vs. pedestrian/bicyclist thrown, run over, or significant (>30 km/h")
impact

Motorcycle crush >30 km/ht
Head struck by high-impact-object™
Fall from =5 stairs'

*: In original guideline, the value is 0.9 m; we adopted the value to the study as 1
m.

**: In original guideline, the value is 30.48 cm (12 inches); we adopted the value to
the study as 30 cm.

***: In original guideline, the value is 45.72 cm (18 inches); we adopted the value
to the study as 45 cm.

T: In original guideline, the value is >32.2 km/h (20 mph); we adopted the value to
the study as >30 km/h
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forms. Patients with penetrating injuries, patients with burns,
patients who were referred to another hospital, and patients
with insufficient medical history concerning the trauma were
excluded from the study.

Patient demographic findings (age, sex), clinical characteristics
(trauma mechanism, body weight, vital signs, symptoms,
physical examination findings), laboratory and radiological
results, length of observation in the PED, disposition [admitting
details: hospitalization in the ward or the pediatric intensive
care unit (PICU), discharge from the PED], interventions/
therapies [operation, mechanical ventilation (MV) support,
blood or blood product transfusion], length of stay (LOS)
in the hospital, and outcome (death or discharge from the
hospital) were recorded. The PTS was calculated using the
first clinical findings on arrival at our PED for all patients after
the disposition from the PED. A PTS of <8 was considered
severe trauma according to the literature (Table 2)°'°. Based
on this cutoff point, patients were classified into two groups
as follows: patients with a PTS of <8 comprised the significant
trauma group (STG), while patients with a PTS of >8 made up
the non-significant trauma group (NSTG).

The primary outcome measure was the association between
in-hospital mortality/hospitalization and the PTS calculated
on arrival at our PED. Secondary outcomes included the
following: the association between the PTS and the rate of
hospitalization in the PICU, the association between the PTS
and the rate of MV support, the association between the PTS
and the rate of operation, the association between the PTS
and the rate of blood/blood product transfusion (Tx), the
correlation between the PTS and length of observation in
our PED, and the correlation between the PTS and LOS. All
work was conducted in accordance with the principles of the
Declaration of Helsinki and was approved by Tepecik Training
and Research Hospital (19.06.2013/51/8) institutional review
board.

Study databases were evaluated using SPSS 20.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL). Categorical variables were expressed as
numbers (n) with percentages (%); these were compared
using the chi-squared or Fisher’s exact tests, as appropriate.

Table 2. The Pediatric Trauma Score

Clinical Score

Parameter 2 +1 +2

Weight (kg) <10 10-20 =20

Airway Unmaintainable Maintainable Normal

Systolic blood <50 50-90 =90

pressure

(mmHg)

Central nervous Coma or Obtunded/Loss of  Awake

system decerebrate consciousness

Open wound Major/penetrating ~ Minor None

Skeletal Open/multiple Closed fracture None
fractures

Correlations were sought using Spearman'’s rank test. The
receiver operating characteristic (ROC) curve of the PTS was
constructed to identify predictor of hospitalization and/or
mortality in the PED. The area under the ROC curve (AUROC)
was determined for PTS =8. A p value of less than 0.05 was
considered statistically significant.

Results

Between 07.01.2014 and 31.06.2015, 213 children with high-
energy impact trauma mechanisms who presented to the PED
were included in the study. The mean age was 6.1£3.9 years
(range: 10 days-15 years); 143 (67.1%) of the patients were
male. The etiologies of the high-energy trauma were high-
risk auto crash (93 patients, 43.7%), falling from a height
(74 patients, 34.7%), auto vs. pedestrian impact (21 patients,
9.9%), auto vs. cyclist impact (11 patients, 5.2%), motorcycle
crash (five patients, 2.3%), falling down stairs (five patients,
2.3%), and head struck by high-impact object (four patients,
1.8%). 168 patients (78.9%) arrived at our PED by ambulance.

According the radiological examination in the PED, 108
patients (50.7%) had abnormal findings, and 31 of them
(14.6%) had multiple trauma. The findings were as follows:
traumatic brain injury (72 patients, 33.8%), extremity
fracture (38 patients, 17.8%), intra-abdominal injury (13
patients, 6.1%), intrathoracic/chest wall injury (12 patients,
5.6%), genitourinary injury (four patients, 1.9%), and spinal
cord injury (two patients, 0.9%). Hundred and five patients
(49.3%) were hospitalized. According to the disposition type
from the PED, 73 (34.3) were hospitalized in the ward and
25 (11.7%) were hospitalized in the PICU. Seven patients
(3.3%) were admitted to the operating room directly from

Table 3. The comparison of the rates of laboratory tests,
radiological tests, and the number of consultation between

significant trauma group (Pediatric Trauma Score <8) and non-
significant trauma group (Pediatric Trauma Score >8)

Parameter, Total STG NSTG P

n (%) n=69 n=144

CBC (+), 206 (96.7) 67(97.1)  139(96.5) >0.999
Basic biochemistry 207 (97.2) 67 (97.1) 140 (97.2)  >0.999
tests (+)

Coagulation tests 177 (83.1) 65 (94.2) 112 (77.8) 0.003

*)

Blood gas analysis 171(80.3) 54 (78.3) 117 (81.2)  0.608
X-ray (+) 207 (97.2) 142(98.6) 65(94.2)  0.088
Ultrasound (+) 206 (96.7) 64(92.8)  142(98.6) 0.038
Cranial CT (+) 208(98.7) 69 (100)  139(96.5) <0.177
Abdominal CT (+) 32 (15) 14(20.3)  18(12.5)  0.136
Thorax CT (+) 21(9.9) 13(18.8)  8(5.6) 0.002
Number of 2 (1-3) 2 (1-3) 3(2-4) <0.000
consultation,

median (IQR)

STG: Significant trauma group, NSTG: Non-significant trauma group, CBC:

Complete blood count, CT: Computerized tomography, IQR: Interquartile range
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the PED. In total, 32 (15%) patients required care in the
PICU (seven patients were transferred to the PICU from the
operating room). Twenty-six patients (12.2%) were intubated
and mechanically ventilated. In the study group, 35 patients
(16.4%) underwent operations. Blood transfusion was
performed in 15 patients (7%; 9 in the PED).

The mean length of observation in the PED was 6.5£0.2 h (3-
16); PICU LOS was 5.8+6.4 days (1-34); total LOS was 5.8+7.2
days (2-50). Four patients (1.8%) died in the hospital. Two of
them died in the PED (1 h and 30 min after admission to the
PED; trauma etiology was auto vs. pedestrian impact in both
cases). One patient died in the PICU 12 h after admission
(trauma etiology was high-risk auto crash). Another patient
died in the operation room four hours after admission (trauma
etiology was auto vs. pedestrian impact). All mortalities were
related to trauma. The PTS scores for the patients who died
were 0, 0, 3, and 4, respectively.

The STG was consisted of 69 patients (32.3%). The rates of
coagulation testing and thoracic computed tomography (CT)
were higher in the STG (p<0.05) in the PED. In contrast, the
ultrasound examination rate and the number of consultations
were higher in the NSTG (p<0.05) (Table 3).

We compared the rates of critical interventions and therapies
performed in the PED between the STG and NSTG. In the PED,
the rates of bolus fluid therapy, transfusion, cardiopulmonary
resuscitation, endotracheal intubation, and hyperosmolar
therapy were higher in the STG (p<0.05) (Table 4). The rates
of disposition types from the PED; need for PICU admission;
need for MV, operation, Tx in hospital; mortality; and discharge
type (with disability and without disability) were statistically
different between the STG and NSTG (p<0.05) (Table 5).

The ROC analysis was performed to identify the PTS's
prediction of hospitalization. When the cutoff point was <8,
the PTS exhibited a sensitivity of 56.2% and a specificity of
90.8%. The AUROC for the PTS was 0.682 (95% confidence
interval: 0.610-0.755); the p-value was significantly different
from the AUROC, at 0.500 (p<0.001) (Figure 1).

We analyzed the correlations between the PTS on arrival and
the length of observation in the PED, as well as between the

Table 4. The comparison of the rates of interventions and
therapies in emergency department between significant trauma

group (Pediatric Trauma Score <8) and non-significant trauma
group (Pediatric Trauma Score >8)

Parameter, n (%) Total

STG n=69 NSTG p

n=144
Bolus fluid therapy (+), 7 (3.3) 7 (10.1) 0 <0.001
T (+) 9(4.2) 9(13) 0 <0.001
CPR (+) 12(5.6) 12(17.4) 0 <0.001
Endotracheal intubation (+) 26(12.2) 24(34.8) 2(1.4) <0.001
Hyperosmolar therapy for 36(16.9) 30(43.5) 6(4.2) <0.001

intracranial hypertension

STG: Significant trauma group, NSTG: Non-significant trauma group, CPR:

Cardiopulmonary resuscitation, Tx: Blood/blood product transfusion

PTS on arrival and the LOS. The calculated PTS on arrival at
the PED was significantly correlated with LOS (r=-0.493);
(p<0.001) and the length of observation in the PED (r=-0.442;
p<0.01).

Discussion

We explored the accuracy of the PTS for the prediction of
significant trauma among children with high-energy impact
trauma mechanisms in a pediatric trauma center in Turkey.
In the study, we used a specific cutoff value of 8, as in the
original study performed by Tepas et al.” Since we did not aim
to look for a new specific cutoff value for PTS, we performed
the analysis using the original cutoff value. The rates of
coagulation test and thoracic CT in the PED, interventions and
therapies in the PED, hospitalization, need for the PICU, MV,
operation, Tx, and mortality were higher in patients with a
PTS of =8 than in patients with a PTS >8. Furthermore, the
PTS was significantly correlated with length of observation in
the PED and LOS. However, the prediction power of PTS for
hospitalization was moderate. A sensitivity of 56.2% and a
specificity of 90.8% were determined for hospitalization.

In the first study on the PTS, Tepas et al.”® determined a
statistically significant linear relationship between the PTS
and the Injury Severity Score. Following this, its validity was
confirmed for predicting mortality, with a sensitivity of 95.8%
and a specificity of 98.6% for the PTS."® Specifically, a PTS of
<3-4 was a significant risk factor for death in children with
severe trauma.'”'® However, its accuracy for the prediction of
mortality is still debated.”?' In our study, the mortality rate
was very low (1.8%), and all deaths occurred in patients in
the STG (PTS <8). Their PTS scores were four or lower. Despite

The AUROC of PTS = B

.G
0,8
= 0.5
-
g
=
L)
LT
0.2
oot T T T T
0,0 0.2 o4 o6 0.5 1.8
1 - Specificity
Figure 1. The ROC analysis of Pediatric Trauma Scoring for
predicting  hospitalization in  children  with  high-energy  trauma

PTS: Pediatric Trauma Scoring
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studies reporting low PTS as a significant predictor of death.
In our view, the low mortality rate may be associated with
deaths in the field or in the first admitted hospital (lower level
hospital). In Turkey, ambulances usually transfer patients to
the nearest hospital. Moreover, the number of air ambulances
and heliports are insufficient. There is no heliport at our
hospital; the nearest one is 3 km away from the hospital.

The sensitivity and specificity of PTS <8 for predicting
major trauma have been reported to be 61.5% and 77.3%,
respectively.?? In that study, the authors concluded that the PTS
parameters need to be further refined to improve its accuracy.
The PTS was determined as an independent predictor of
morbidity and PICU need in a study from Turkey. When the
authors compared the PTS with other trauma scoring systems,
the PTS was not found to be an independent predictor for
LOS.Z In another study from Turkey, the authors investigated
the relationship between radiological cost and the PTS. They
found that the total cost of radiological imaging was not
correlated with the PTS.2* In our analysis, we investigated the
relationships between the PTS and radiological/laboratory
investigation rates in the PED. The rates of coagulation
testing and thoracic CT were more common in the group
with a PTS of <8. These results were related to the severity
of the injury. Despite this, the rate of ultrasound examination
and the number of consultations were higher in the NSTG.
We assume that noninvasive ultrasound examination in
the observation unit was used more liberally. In addition,
some of the noncritical consultations in the NSTG may have
been carried out in the observation unit of the PED. More
importantly, critical interventions and therapies were more
common in patients with a PTS of <8 in the PED. As expected,
the rates of hospitalization, need for PICU, MV, and Tx need,
and operation were more common when the was PTS <8.

LOS in hospital increased as the injury severity score
increased.” In our study, the sensitivity of the PTS for
hospitalization was low (56.2%), but the specificity was high

Table 5. The comparison of the rates of hospitalization, pediatric
intensive care unit need, mechanical ventilation, operation,

blood transfusion, and in-hospital mortality between significant
trauma group (Pediatric Trauma Score <8) and non-significant
trauma group (Pediatric Trauma Score >8)

Parameter, n (%) Total STGn=69 NSTGn=144 p
Hospitalization 105 59 (85.5) 46(31.9) <0.001
PICU 32 28 (41.2) 4(2.8) <0.001
MV 26 24 (34.8) 2(1.4) 0.001
Operation 35 20(29.4) 15 (10.6) 0.001
Tx 15 15(217) 0 <0.001
In-hospital mortality 4 4(1.8) 0 0.010

STG: Significant trauma group, NSTG: Non-significant trauma group, PICU:
Pediatric intensive care unit, MV: Mechanical ventilation, Tx: Blood/blood product

transfusion

(90.8%). Thus, the accuracy of the PTS for prediction of
hospitalization was moderate (AUROC: 0.682). Following the
original study on this topic, we used a specific cutoff value of
8 in our analysis.” If we were to use a lower score, such as
3 or 4, we would expect better accuracy for hospitalization.
Furthermore, the longer observation periods (range: 3-16 h)
in our PED may have affected the results for hospitalization
rates. These periods were related to the capacity of our
department. This study was conducted in a high-capacity PED;
if the study was performed in a lower capacity emergency
department, a larger group of patients observed in the PED
would need hospitalization. Thus, the accuracy of the PTS for
hospitalization would be higher.

Length of observation in the PED and LOS are important
multifactorial parameters. Confounders, such as waiting for
consultants or waiting for test results, can affect the length
of observation in the PED. Although our study was not well
controlled, we examined the correlations between length
of observation in the PED and LOS. In our department, the
consultation and test result times are stable. Based on our
experiences, we spend a lot of time trying to stabilize the
more severe trauma patients. The finding that length of
observation in the PED and LOS increased when the PTS
decreased was compatible with our experiences. Generally,
our results were in agreement with the literature.

The PTS was developed to reflect children’s vulnerability to
traumatic injury.” In our view, the state of PTS =8 was more
common in patients who needed critical interventions and/
or therapies in the PED or hospital. However, some of the
children with high-energy trauma needed only observation on
the ward for more than 24 h. Due to its characteristics, the
PTS could not identify these patients. In addition, the PTS has
several deficiencies. First, the systolic blood pressure must be
=90 mmHg for a full score to be obtained. However, the lower
limit of systolic blood pressure is <90 mmHg for children under
10 years of age. Second, open fracture is the lowest score
among the skeletal parameters, but this does not include
the place of the fracture. For example, an open metacarpal
fracture is given the same weight as an open fracture of
the femur. Third, blunt trauma is the most common type of
injury in children, and most pediatric trauma patients are
stable on arrival to the PED. Some of the critical signs such as
hemorrhagic shock findings or elevated intracranial pressure
signs appear over time. The measured PTS on arrival does
not identify children who will develop these signs. Fourth,
in childhood, blunt head trauma is common. Most children
with blunt head trauma have low GCS scores. The other
parameters of the PTS can be within normal limits; thus, the
PTS cannot identify these patients. When we evaluate from
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another perspective, the PTS is a sufficient pediatric triage
tool, as its main purpose is to detect only the severe pediatric
trauma victims who need the capacity of a pediatric trauma
center. Ultimately, perhaps we should not expect anything
more from the PTS.

Our study had both strengths and weaknesses. The size of the
study group and the prospective character are the strengths of
our study. Nevertheless, we could not extrapolate information
concerning the success of the PTS in mortality because of
the low mortality rate. In our analysis, we did not compare
the PTS to other scoring systems. Furthermore, we evaluated
only total score of PTS. We did not assess the success of each
parameter in a deeper analysis. The correlation between the
PTS on arrival at the PED and the Glasgow Outcome Scale
score at discharge was not evaluated. Perhaps such an analysis
could more accurately depict the relationship between the
PTS and trauma morbidity in children. Finally, we excluded
patients with penetrating or burn injuries from our analysis.
Thus, our results on the PTS cannot be generalized for this
patient group.

Conclusion

In conclusion, the PTS on arrival at a high-level PED is a good
predictor for the need of critical interventions/therapies and
mortality. However, its accuracy is moderate for the prediction
of hospitalization in children with high-energy trauma in a
high-capacity PED. This result may be related to the nature of
the PTS and the capacity of the ED. It was developed with the
purpose of detecting the most severe pediatric trauma cases.
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proofreading company).
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Gocuk Yogun Bakim Unitesine Yatis Sirasindaki Hemoglobin
Diizeyi ve lzlemde Eritrosit Transfiizyonu Gereksiniminin Mortalite

Uzerine Etkisi

Relationship of Hemoglobin Concentration at Admission and Need for Erythroyte
Transfusion During Hospitalization with Mortality in Pediatric Critical Care Patients
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Amac: Bu calismanin amaci ¢ocuk yogun bakim Unitesine yatis
sirasindaki hemoglobin diizeyi ve izlem sirasinda eritrosit transflizyonu
gereksinimi ile mortalite arasindaki iliskinin arastiriimasidir.
Yoéntemler: Bu ileriye yénelik calismaya on iki yatakli cocuk yogun
bakim Unitesine bir yil slreyle kabul edilen toplam 260 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin demografik Ozellikleri, yatis nedenleri, yatis
sreleri, mekanik ventilatér gereksinimi ve mekanik ventilatérde
kalma sureleri, pediyatrik mortalite riski Ill ve pediyatrik lojistik organ
disfonksiyon skorlari, yatis anindaki tam kan sayimi degerleri ile
transflize edilme durumlari kayit edildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalardan 34 olgu eksitus oldu.
Calismamizda kaba mortalite orani %13 idi. Eksitus olan hastalarin
ortalama hemoglobin dizeyleri (10,55+2,45 g/dL) sagd kalan
hastalarin degerlerine (11,58+2,15 g/dL) gore daha distk bulundu
(p=0,011). Transflzyon uygulanan hastalarin mortalite orani
transflize edilmeyen hastalara gore anlamli olarak yiksek bulundu
(%40,2 vs. %1,6; p<0,001).

Sonug: Calismamizda kritik cocuk hastalarda cocuk yodun bakim
Unitesine basvuru sirasinda anemi varligi ve/veya takip sirasinda
transflizyon gereksinimi artmis mortalite riski ile iliskili bulunmustur.
Anahtar Kelimeler: Cocuk yogun bakim, anemi, transflizyon,
mortalite

Abstract

Introduction: This study aimed to investigate the relationship
of hemoglobin concentration at admission to pediatric intensive
care unit and erythrocyte transfusion during hospitalization with
mortality.

Methods: In this prospective study, we included 260 patients who
were admitted to a 12-bed pediatric intensive care unit in a one-year
period. Demographic characteristics, admission etiologies, length of
stay in the pediatric intensive care unit, mechanical ventilation rates,
pediatric risk of mortality Ill and pediatric logistic organ dysfunction
scores, complete blood count on admission and erythrocyte
transfusion during hospitalization were recorded prospectively.
Results: Of the 260 cases, 34 were exitus. The mortality rate was
13%. The mean hemoglobin concentration of patients who were
exitus was lower than that of patients who survived (10.55+2.45
g/dL vs. 10.55+2.45 g/dL, p=0.011). Although platelet levels were
lower in patients who were exitus than in survivors, the difference
was not statistically significant (320.352+181.731/mm3 vs.
352.231+£174,129/mm3 p=0.325). The mortality rate in transfused
patients was higher than in patients who were not transfused.
(40.2% vs. 1.6%, p<0.001).

Conclusion: Hemoglobin concentration at admission in patients
who die in pediatric intensive care unit is significantly lower than in
those who survive. In this study, increased mortality risk in patients
admitted to pediatric intensive care unit was found to be associated
with the presence of anemia and need for erythrocyte transfusion.
Keywords: Pediatric intensive care, anemi, transfusion, mortality
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Giris

Anemi ¢ocuk yodun bakim Unitelerinde siklikla karsilasilan
klinik durumlardan biridir. Cocuk yogun bakim Unitelerinde
kanama, hemoliz, sepsis ve kemik iligi baskilanmasi gibi
nedenlerle cocuklarin hematolojik sistemi etkilenebilmektedir.
Gok merkezli ileriye yonelik bir calismada ¢ocuk yogun bakim
Unitelerinde anemi sikligi %74 bulunmustur ve hastalarin
%33'tnln yatis aninda anemisinin oldugu gdsterilmistir.”
Cocuk yogun bakim Unitelerinde temel hedeflerden biri
mortalite oranlarinin azaltiimasidir. Bu nedenle mortaliteyi
etkileyen faktorlerin tanimlanmasi 6nemlidir. Hematolojik
parametreler ile mortalite arasindaki iliski bircok klinik durumda
arastinlmistir®  "Eritrosit  slspansiyonu"nun  transfliizyonu
vlcutta oksijen dagilimini ve beyin doku oksijenizasyonunu
arttirabilir* Literatlrde anemi nedeniyle mortalitenin arttii
ve transflizyonla mortalitenin azaldigini bildiren calismalar
mevcuttur.>® Bu nedenle ¢ocuk yogun bakim Unitesine yatan
kritik hastalarda eritrosit transflizyonu hayat kurtarici olabilir.
Ancak digeryandan eritrosit transflizyonu mortalitenin artmasi,
sivi ylklenmesi, enfeksiyonlar, immunstpresyon ve tranflizyon
reaksiyonlari gibi bircok olumsuz yan etkilere neden olabilir.”
Bu nedenle son zamanlarda ¢ocuk yodun bakim Unitelerinde
hastalari transflzyonun olumsuz etkilerinden korumak icin
transflizyon esik degerinin disuk tutulmasi énerilmektedir.®
Bizim ulasabildigimiz kaynaklara gére calismamiz Ulkemizde
cocuk yogun bakim Unitesine yatis anindaki hemoglobin
konsantrasyonu ve yatis slresince eritrosit slspansiyonu
transflizyonunun mortaliteye etkisini arastiran ilk calismadir. Bu
calismanin amaci ¢cocuk yogun bakim Unitesine yatis anindaki
hemogram verilerinin ¢zellikle de hemoglobin dizeyinin ve
yatis sliresince hastanin eritrosit stspansiyonu ile transfiize
edilmesinin mortalite Gzerine etkisinin arastirilmasidir.

Gereg ve Yontem

Bu ileriye yonelik calismaya on iki yatakli medikal/cerrahi
cocuk yogun bakim tnitemize 1 Aralik 2014 - 30 Kasim 2015
tarihleri arasinda kabul edilen toplam 260 ¢ocuk hasta dahil
edildi. Calisma Mersin Universitesi Tip Fakdiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Hastalarin anne veya babalarindan yazili
onam alindi. Hastalar cocuk yogun bakim Unitesine kabul
edilirken Demirkol ve Karabdcioglu'nun® yayinladigi cocuk
yogun bakim Unitesine yatirima ve taburcu edilme dlcltleri
kullanildi. Bir yillik sirecte hastalarin demografik 6zellikleri,
yatis nedenleri, yatis slreleri, eritrosit transflizyonu alip
almadiklari, pediyatrik mortalite riski (PRISM) IlI, pediyatrik
lojistik organ disfonksiyon (PELOD) skorlari ve yatis anindaki
tam kan sayimi degerleri, mekanik ventilatdr gereksinimleri
ve mekanik ventilasyonda kalma streleri ileriye yonelik olarak
kayit edildi. Cocuk yodun bakim Unitesi disinda (6rnegin;
ameliyathane) kan transflizyonu yapilan hastalar calismaya

dahil edilmedi. Anemi ve/veya hemodinamik bozukluk bulgusu
olmayan yasamsal bulgulari normal sinirlar icinde olan hastalar
stabil kabul edildi. Hemodinamik olarak stabil hastalarda
eritrosit transflizyonu icin hemoglobin esik degeri 7,5 g/dL
kabul edildi. Stabil olmayan hastalar icin eritrosit transflizyonu
icin hemoglobin esik degerine hastanin klinik durumu ve
alta yatan hastaligina gére klinisyen tarafindan karar verildi.
Eritrosit sispansiyonu 10 cc/kg dozundan dort saatte verildi.
Galismaya alinan hastalar sag kalanlar ve eksitus olanlar olarak
iki gruba ayrildi. Kayrt edilen klinik parametreler ve skorlama
sistemi sonuclari agisindan iki grup arasinda fark olup olmadig
istatistiksel olarak arastirildi. Eritrosit transflzyonu yapilan
hastalarla transflzyon vyapilmayan hastalarin  mortalite,
mekanik ventilasyon gereksinimi ve mekanik ventilasyon
slreleri, cocuk yogun bakim Unitesinde kalis streleri, PRISM
[l ve PELOD skorlari karsilastirildi. Mortaliteye etkisi yoniinden
hemoglobin dizeyi icin kesim noktasi belirlendi.

istatistiksel Analiz

Strekli degiskenlerin normallik kontroli icin Shapiro Wilk
testi kullanilmisti. Normal dagilim gdsteren bagimsiz iki grup
ortalamasi karsilastirmasinda Student'’s t testi, normal dagilim
gostermeyen bagimsiz iki grup ortalamasi karsilastirmasinda
Mann-Whitney  testi  kullanilmistir.  Kategorik  verilerin
analizinde ki-kare testi kesim noktasi belirleyebilmek icin ROC
analizi kullaniimistir. Sonuglar verinin yapisina uygun olarak
ortalama, standart sapma, frekans (%) ile goOsterilmistir. P
degeri istatistiksel anlamlilik seviyesi <0,05 olarak belirlenmistir.
Hemoglobin konsantrasyonu ve transflizyonun mortalite
Uzerine etkisini gostermek icin lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Lojistik regresyona ait géreceli olasiliklar oranlari
%95 gliven araliklariyla birlikte verilmistir. istatistiksel testler
SPSS 11.5 paket programi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular

Calismaya 1 ay ve 18 yas arasinda toplam 260 hasta dahil
edildi. iki yiz yirmi alti hasta hayatta kaldi. Otuz dért hasta
eksitus oldu. Calismamiza dahil edilen hastalarin demografik
ve klinik 6zellikleri Tablo 1'de verilmistir. Calismamizda kaba
mortalite hizi %13 idi. Eksitus olan hastalarin hemoglobin
degerleri sag kalan hastalarin hemoglobin degerlerine gére
daha dislk bulundu (p=0,011). Ortalama trombosit degerleri
eksitus olanlarda sag kalanlara gore daha distk olmasina
ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi
(p=0,325). Eksitus olan hastalarin beyaz kire ortalamasi
daha duslk olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (Tablo 2). Mortalite riski agisindan hemoglobin
diizeyi icin %80 duyarlilik ve %78 6zgullik ile belirlenen kesim
noktasi <8 g/dL olarak belirlendi (AUC: 0,629; %95 glven
araligi: 0,565-0,689, p=0,017) (Sekil 1). Eksitus olanlarda
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olmayanlara gére hemoglobin dizeyinin 1,25 kat daha dustk
oldugu saptandi (p=0,013) (Tablo 3).

Galisma slresince izlenen 260 hastanin 77'sinde (%29,2)
transflizyon destedi gereksinimi oldu. Transflizyon destegi
gereksinimi olmayan 183 hastanin ¢ tanesi (%1,6) kaybedildi.
Transflzyon gereksinimi olan hastalarda ise eksitus orani
%40,2 idi. Calismamizda kaybedilen hastalarda transfiizyon
destedi gereksinimi sag kalanlara gore anlamli olarak daha
fazla saptandi (p<0,001). Eksitus olanlarda olmayanlara
gore eritrosit transflizyonunun 46,90 kat daha fazla yapildig
saptandi (p<0,001) (Tablo 3). Transflize edilen hastalarin
cocuk yodun bakimda yatis sureleri, mekanik ventilatorde
kalma sureleri transfliz edilmeyen hastalardan daha uzundu
(p<0,001, p=0,007) (Tablo 3). Transflize edilen hastalarin yas
ortalamasi transflize edilmeyen hastalara gore daha dustkta.

Tablo 1. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik

ozellikleri

Ortalama * standart  Ortanca

(p=0,024) Transflize edilen ve edilmeyen iki grup arasinda
cinsiyet acgisindan fark bulunmadi (p=0,003). Transfiize edilen
hastalarin PRISM Il ve PELOD skorlari eritrosit transflizyonu
yapllmayan hastalara gore daha ytksek Glasgow koma skorlari
(GKS) ise daha dusuk saptandi (p<0,01) (Tablo 4). Hastalarin
eritrosit transflizyonu sirasinda bir hastada ates olmasi disinda
transflizyonla ilgili bir yan etki gdzlenmedi.

Tartisma

Calismamizda cocuk yodun bakim Unitesinde takip edilen
hastalarda eksitus olanlarin yatis sirasindaki ortalama
hemoglobin duzeylerinin yasayan hastalara goére belirgin
olarak dustk oldugu bulundu. Calismamizda yatis anindaki
hemoglobin degeri 8 gr/dL'nin altinda olan hastalarin
mortalite riskinin daha ylksek oldudu saptanmistir. Cocuk
yogun bakim Unitesine eritrosit transflizyonu igin hangi esik
degerin kullaniimasi gerektigine dair son zamanlarda bircok
calisma yapilmistin.’®'* Karam ve ark.' cocuk yogun bakim
Unitesinde yatan sepsis tanili ve stabil hastalarda eritrosit

Cinsiyet Kiz, 124 (%47,7)

MV gereksinimi Var, 116 (%44,6)

Komorbid hastalik  Var, 177 (%68,1)

PELOD: Pediyatrik lojistik organ disfonksiyon

sapma (en diisuk-en yiiksek)
Yas 6,64+6,79 5,00 (1 ay-17 yas)
PRISM 1l 20,00+27,63 8,00 (0,00-74,00)
PELOD 18,59+24,37 9,00 (0,00-71,00)
GKS 11,65+5,14 13,00 (3,00-15,00)
Yatis stresi (glin) ~ 11+13,13 6 (1,00-84,00)
MV suresi (gln) 12+12,95 8 (1,00-64,00)

Erkek 136 (%52,3)
Yok, 144 (%55,4)

Yok, 83 (%31,9)

MV: Mekanik ventilasyon, GKS: Glasgow koma skoru, PRISM: Pediyatrik 6lim orani,

Tablo 2. Sag kalan hastalar ve eksitus olan hastalarin beyaz

kiire, hemoglobin ve trombosit sayilarinin karsilastiriimasi

Yasayan hastalar
(n=226)
Beyaz kire 9,48+4,48
(x103/uL)
Hemoglobin 11,5+2,15
(g/dL)
Trombosit 352,231+£174,129
(x103/uL)

320,352+181,731

Eksitus olan p
hastalar (n=34)

8,78+5,7 p=0,250
10,5+2,45 p=0,011

Tum degerler ortalama + standart sapma olarak verildi

p=0,325

Tablo 3. Eritrosit transflizyonu ve hemoglobin diizeyinin

mortalite lizerine etkisi

Tablo 4. Transfiizyon uygulanan ve transfiizyon uygulanmayan

hastalarin klinik parametrelerinin karsilastiriimasi

Transfiizyon Transfiizyon p

uygulanan uygulanmayan

n=77 (%29,2) n=183 (%70,8)
Yas (yil) 5,00 (1 ay-16yas) 3,33 (1ay-17yas) 0,024
Yatis sure (glin) 6,0 (1,00-84,00) 14,0 (1,00-82,00) <0,001
MV stresi (glin) 6,0 (1,00-57,00) 10,5 (1,00-64,00) 0,007
GKS 7,00 (3,00-15,00) 14,00 (3,00-15,00) <0,001
PRISM 111 38,00 (0,00-74,00) 5,00 (0,00-74,00) <0,001
PELOD 32,00 (0,00-71,00) 5,00 (0,00-71,00) <0,001
Kiz cinsiyet (%) 33(42,9) 93 (49,7) 0,309
MV destegi (+) (%) 52 (85,7) 66 (27,8) <0,001
Mortalite [n (%)] 31 (40,2) 3(1,6) <0,001
Cinsiyet, MV destegi ve mortalite degerleri ortalama + standart sapma, yas, yatis
stresi, MV stresi GKS, PRISM Il ve PELOD degerleri ortanca (en dusuik-en yiiksek)
seklinde verildi. MV: Mekanik ventilasyon, GKS: Glasgow koma skoru, PRISM:
Pediyatrik 6lim orani, PELOD: Pediyatrik lojistik organ disfonksiyon

diryartildk
100"

80
60 |-
40 -

20

Degiskenler Goreceli olasilik orani p
(%95 giiven araligi)

Eritrosit transflizyonu 46,90 (13,64-161,21) <0,001

Hemoglobin 0,81 (0,69-0,96) 0,013
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Sekil 1. Hemoglobin diizeyi ile mortalite iligkisinin ROC edrisi ile duyarlilik ve
6zgulltk degerlendirilmesi
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transflizyonu icin esik degerini 7,0 g/dL énermislerdir. Diger
yandan Acker ve ark." travmatik beyin hasari olan ¢ocuklarda
bizim calismamizdaki sonuca benzer olarak mortaliteyi
etkilemeyen hemoglobin esik degeri olarak 8,0 g/dL sonucunu
bulmuslardir. Daha distk hemoglobin dizeyi degerlerinde
eritrosit transflizyonu yapilmasi hastalari transflizyonun yol
acacagi olumsuz etkilerden koruyacaktir. Bizim calismamizin
sonuglari da eritrosit transfiizyonu icin daha disiik hemoglobin
degerlerinin kullanilmasi onerisini desteklemektedir. Klinik
olarak hastalarin mortalitesini olumsuz olarak etkilemeyecegini
distindigimiz en distk degere kadar eritrosit transflizyonu
verilmemesinin daha dogru olacagini distinmekteyiz. Bizim
calismamizda hemoglobin icin esik degerin literatlrde 6nerilen
esik degerlerden bir miktar yiksek bulunmasinin nedeni
calismamiza stabil ve stabil olmayan hastalarin dahil edilmesi
olabilir. Eger sadece stabil hastalari calismaya dahil etmis
olsaydik hemoglobin esik degerinin daha disuk olabilecegini
tahmin etmekteyiz.

Calismamizda  eritrosit  transflizyonu  yapilan  hastalarin
mortalite oranlar transflize edilmeyen hastalara goére daha
ylksek bulundu. Bu sonuca transflize edilen hastalarin klinik
durumunun daha agir olmasinin neden oldugu duslndlebilir.
Gergekten de calismamizda transfiize edilen hastalarin PRISM
Il ve PELOD skorlarinin transflize edilmeyen hastalara goére
istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek ve GKS'lerinin
disutk olmasi bu tezi desteklemektedir. Ancak mortalite oranlari
arasindaki anlamli farkin sadece transflize edilen hastalarin
klinik durumunun daha agir olmasiyla aciklanamayacagini
dustinmekteyiz. Eritrosit transflzyonunun yol actigi olumsuz
etkilerin de mortalite oranindaki artisa katkisi olabilir. Bu tezi
destekler sekilde travmatik beyin hasarli hastalarda eritrosit
transflizyonunun mortaliteyi arttirdi§i gosterilmistir."” Rouette
ve ark." ise eritrosit transflzyonu icin 7,0 g/dL ve 9,5 g/dL
esik degerlerini kullandiklarr iki grubu karsilastirmis ve mortalite
oranlarinin farkli olmadigini bildirmislerdir. Her ne kadar
mortaliteler arasinda fark olmasa da distk hemoglobin esigi
kullanildiginda daha az hastanin transfiize edilmesi, daha az
eritrosit stspansiyonu kullaniimasina ve transflizyona bagli yan
etkilere hastalarin daha az maruz kalmasina yol agacaktir.

Transflize edilen hastalarin prognozunun daha kotl olmasi
transflizyonla iliskili immUnmoddilasyonun sonucu oldugu
dustntlmektedir.™ Kan transflizyonunun immdin sistemi
aktive ederek transflizyonla iliskili akciger hasari, transflizyonla
iliskili graft versus host hastaligi, alloimmdinizasyon ve
otoimmun hastaliklara yol actigi gosterilmistir.’® Ek olarak
kan transflzyonunun immin sistemin baskilanmasi sonucu
nozokomial enfeksiyonlara yatkinligi arttirdigi gésterilmistir.’”
Diger yandan hemoglobin dilzeyinin distk olmasi dokulara
oksijen dagilimini ve oksijenizasyonu bozarak hastanin
prognozunu olumsuz etkileyebilir. Nitekim Sekhon ve ark.'®

travmatik beyin hasarli kritik hastalarda disik hemoglobin
dizeyinin mortaliteyi arttirdigini bildirmislerdir. Bir yandan
eritrosit  slispansiyonu transflizyonu nedeniyle mortalite
artarken diger yandan bizim calismamiz da gostermistir ki
yatis anindaki hemoglobin dizeyi eksitus olanlarda hayatta
kalanlara gore daha dustktir. Bu sonu¢ hemoglobin
ddstkligldnin  mortalite icin  bir risk faktort oldugunu
distndurmektedir. Ancak ¢ocuk yogun bakim Unitelerinde
ginidmdizde kullaniimakta olan PRISM, PELOD ve pediatrik
mortalite indeksi skorlama sistemlerinde hemoglobin duzeyi
bir parametre olarak bulunmamaktadir. Bu konuda yapilacak
daha genis calismalarla birlikte mevcut skorlama sistemlerine
hemoglobin degerlerinin de eklenmesi distinilebilir.

Sonug

Cocuk yogun bakim Unitesine yatis anindaki hemoglobin
dizeyinin disuk olmasi mortalite icin bir risk faktortddr. Diger
yandan eritrosit stspansiyonunun transflizyonu mortaliteyi
arttirmaktadir. Bu nedenle eritrosit transflizyonu icin esik
deger olarak hastalari aneminin olumsuz etkilerine maruz
birakmayacak en kigtk hemoglobin dlzeyi kullaniimalidir.
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Cocuklarda Karbonmonoksit Zehirlenmesinin Ortalama Trombosit
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Amac: Karbonmonoksit zehirlenmesi &nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Ortalama trombosit hacminin (MPV) hipoksi ve
enflamasyonun belirteci olabilecegi yoniindeki gérisler artmaktadir.
Bu calismada karbonmonoksit zehirlenmesi olan ¢ocuk hastalarda ki
MPV degeri degisiminin saptanmasi amaclanmistir.

Yontemler: Hastanemizde Ocak 2005-2014 tarihleri arasinda
karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi alan ¢ocuk hastalar geriye
donik olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan 228 hastanin (%49 erkek) ortalama yasi
88+56 aydi. Kontrol grubu icin benzer yas araliginda olan 200 saglikli
cocuk secildi. MPV degeri calisma grubunda 8,43+1,1 fL, kontrol
grubunda 8,26+0,7 fL idi, arada anlamli istatistiksel fark bulunamadi.
Karboksihemoglobin (COHb) degeri ile MPV degeri ve trombosit
sayisi arasinda da korelasyon saptanmadi.

Sonug¢: Calismamizda c¢ocukluk c¢aginda MPV  degerinin  akut
karbonmonoksit zehirlenmesi tanisini  éngdérmede yardimci  bir
parametre olmadigl saptanmistir. Hastalarin  MPV degerlerinin
bulgulara gore karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamasi ve MPV
degeri ile COHb seviyesi arasinda korelasyon saptanmamis olmasi
nedeniyle, MPV'nin hastaligin klinik siddeti hakkinda yol gosterici
olmadigi sonucuna variimistir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, karbonmonoksit zehirlenmesi, ortalama
trombosit hacmi

Abstract

Introduction: Carbon monoxide poisoning is one of the most
important causes of morbidity and mortality. There is increasing
evidence supporting the important role of mean platelet volume
(MPV) as a marker of hypoxia and inflammation. In this study, we
aimed to determine changes in MPV values in pediatric patients with
carbon monoxide poisoning.

Methods: We retrospectively evaluated children who were
diagnosed with carbon monoxide poisoning in our hospital between
January 2005 and 2014.

Results: We included 228 children with carbon monoxide poisoning
(49% male) in this retrospective, controlled study. The mean age of
the patients was 88+56 months. Control group consisted of 200
age-matched healthy children. There was no statistically significant
difference in MPV levels between the study and control groups
(8.43+1.1 fL and 8.26+0.7 fL, respectively). No correlation of MPV
and platelet count with carboxyhemoglobin (COHb) was found.
Conclusion: In our study, it was determined that MPV value was
not a helpful parameter for predicting the diagnosis of acute carbon
monoxide poisoning in childhood. The difference between the MPV
values and the lack of significance and the absence of correlation
between MPV value and COHb level led to the fact that MPV was
not a guide indicating the clinical severity of the condition.
Keywords: Carbon monoxide poisoning, children, mean platelet
volume

Giris

Karbonmonoksit (CO), karbon iceren maddelerin  tam
yanmamasl sonucu olusan, renksiz, kokusuz, tatsiz, irritan
olmayan ve toksik bir gazdir. Ozellikle kis aylarinda sikhgi artan

CO zehirlenmeleri, tlkemizde ve dinyada énemli bir toplum

saghgl sorunudur. Cocukluk caginda gorilen zehirlenmeler
arasinda CO zehirlenmesi genellikle ilk U¢ sirada yer alir.” CO
zehirlenmesi Gnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bircok
organ sistemi tutulabilir ve fark edilmeyen maruziyetler 6limle
sonuclanabilir. Ulkemizde 6limle sonuglanan zehirlenmelerin
en sik nedeni olarak bildirilmistir.?
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CO zehirlenmesinde trombosit islevlerinin  roli  heniiz
net olarak bilinmemektedir. Bazi calismalarda trombosit
aktivasyon ve agregasyonunun arttigi belirtimektedir.>#
BUyuk trombositler daha fazla granul icerdiginden kollajen ile
agregasyon daha hizli olmaktadir. Ortalama trombosit hacmi
(MPV) trombosit aktivasyonunun bir belirtecidir.> Artmis MPV
degeri ile enflamasyon dolayisiyla tromboz riski arasinda iliski
olabilecedi yoninde gorusler bulunmaktadir.> Son zamanlarda
MPV degerlerinin enflamasyonun saptanmasinda &nemli
bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini destekleyen calismalar
artmaktadir.5”

Yaptigimiz literatlr taramasina gore akut CO zehirlenmesi
olan c¢ocuk yas grubu hastalarda trombosit islevlerini
degerlendirmek icin MPV degerlerini inceleyen bir calisma
tespit edilememistir. Bu calismada akut CO zehirlenmesi
olan ¢ocuk hastalarda MPV degerlerinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Gerec ve Yontem

Dr. Sami Ulus Kadin Dodum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Klinigi'ne 1 Ocak
2005-2014 tarihleri arasinda basvuran ve CO zehirlenmesi
tanisi alan hastalar geriye donik olarak incelendi. Calismanin
yapilmasi icin Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligr ve
Hastaliklari EGitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimligi'nden
yazili izin alind.

CO zehirlenmesi tanisi hastalarin  tibbi  6ykisi ve kan
karboksihemoglobin (COHb) duzeylerinin %5'in Uzerinde
saptanmasiile konuldu. Yakinmasi olmayan hastalar ayniortami
paylastigi bulguya yonelik aile bireylerinin olmasi ile tani ald.
Hastalarin kan tetkiklerinden tam kan sayimi ve COHb duzeyi
analizleri yapildi. MPV ve diger trombosit degerlerinin dlctimd
icin kan numuneleri etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) iceren
tlplere alindi ve analizler yaklasik 30 dakika icinde yapildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde Statistical Package for Social Sciences
for Windows 15.0 (SPSS 15.0) kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistik ydntemleri (ortalama,
standart sapma, frekans), gruplarin karsilastirlmasinda
Student t testi kullanildi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular

Galismada CO zehirlenmesi tanisi alan 256 c¢ocuk hasta
incelendi. On doért hastanin tam kan sayimi degerlerine, 14
hastanin da COHb degerlerine ulasilamadigi icin calismadan
dislandi. Calismaya alinan 228 hastalarin 112'si erkek ve yas
ortalamasi 88+56 aydi. Kontrol grubu olarak 200 saglikli

14

cocuk alindi. Calisma ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet
agisindan fark yoktu. Hastalarin hastaneye basvuru anindaki
yakinmalari sirasiyla bayllma (%30,3), bas agrisi (%21,5),
bulanti ve kusma (%18,8) ve biling degisikligi (%7,9) idi.
Kirk dokuz (%21,5) hastada herhangi bir yakinma yoktu.
Kayitlardan CO gazina maruziyetin siklikla arizali isitma
sistemlerine bagl olustugu, tim hastalara normobarik oksijen
tedavisi verildigi ve 60 (%24,8) hastaya hiperbarik oksijen
tedavisi uygulandigi gortldi. Tim zehirlenmeler kaza sonucu
olusmus ve hastalar sekelsiz iyilesmisti. Basvuru esnasinda,
kan COHb duzeylerinin ortalamasi %14,9+9,9 idi ve 33
(%14,5) olguda %25'in Uzerindeydi. MPV degerleri ¢alisma
grubunda 8,43+1,1 fL, kontrol grubunda ise 8,26+0,7 fL
olarak bulunmus, istatistiksel analizlerde arada anlamli fark
bulunamamistir. Tam kan sayiminda trombosit sayisi acisindan
da gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir (Tablo 1). MPV
degerlerinin cinsiyetlere ve bulgulara gére karsilastirilmasinda
benzer sonuclara ulasildi. COHb duzeyi ile MPV arasindaki
korelasyona bakildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0,181).

Tartisma

CO zehirlenmeleri, CO gazinin inhalasyonu sonucunda,
genellikle akut, kaza sonucu gelismektedir. CO gazi irritan
olmadigi icin insanlar tarafindan fark edilmesi ¢ok zordur.
CO zehirlenmesinin erken donem yakinmalari 6zgll olmadig
icin soguk alginhgi ile siklikla karismaktadir. Beyin ve kalp
basta olmak Uzere hipoksiye duyarli dokularda toksik etki
riski yUksektir. Calismamizdaki tim hastalar kaza sonucu
zehirlenmisti. Hastalarin sadece Ugte birinde bayilma ve biling
degisikligi gibi 6zgul bulgular vardi ancak hicbir hastamizda
kalici sekel gorilmemistir.

Laboratuvar  tetkiklerinin  tani,  klinik seyir ve geg
komplikasyonlarin ~ &ngoristinde  yardima  olmadigini
go6steren calismalar vardir®® COHb dizeyinin normal olmasi
CO zehirlenmesi tanisini dislayamaz. CO zehirlenmesinde
trombotik olaylara yatkinlik oldugunu gosteren calismalar
olmasina ragmen patofizyolojik mekanizma konusunda henlz
yeterli bilgi yoktur."®"" Akut ya da stregen hipoksi durumunda
kemik iligindeki megakaryositlerin proliferasyonu hizlanmakta
ve islevsel aktivitesi artmaktadir. Geng trombositlerin hem
Tablo 1. Trombosit sayisi ve Ortalama trombosit hacmi
degerlerinin karsilastiriimasi

Galisma grubu Kontrol grubu .

(n=228) (n=200)
Trombosit sayisi
(x103/mm3) 331+99 33081 0,934
MPV (fL) 8,43+1,1 8,26x0,7 0,074

*Gruplarin karsilastirimasinda Student-t testi kullanilmistir.
MPV: Ortalama trombosit hacmi
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blyldkligli hem de enzimatik aktifligi yash trombositlerden
fazladir. Ayrica CO zehirlenmesinin neden oldudu serbest
oksijenradikallerive hipoksisonucunda trombosit adezyonunda
artis ve fibrinolitik sistemde degisiklikler gortlmektedir.'?13
Bicilioglu ve ark.' CO zehirlenmesi olan 176 ¢ocuk hastayi
geriye donudk olarak incelenmisler. Klinik bulgularina goére
hastalari ciddi ve hafif/orta olarak gruplandirdiklarinda MPV
ve COHb degerlerinin ciddi klinik bulgulari olan grupta daha
yUksek oldugunu ve her iki grubu karsilastirdiklarinda aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptamislar. Sonug
olarak MPV degerinin klinik ciddiyeti dngérmede énemli bir
belirteg olabilecegi yorumunu yapmislardir. Yarlioglues ve ark.*
calismasinda pasif sigara igiciliginde dumana akut maruziyet
sonucu MPV degerinde hizli artis oldugu, COHb degerinin
ylksek oldugu gruptaki trombosit ve MPV degeri artisinin
daha anlamli oldugu gésterilmistir. Karabacak ve ark.™ yaptigi
eriskin calismasinda CO zehirlenmesi olan hastalarda MPV
degeri ve trombosit sayisi belirgin olarak yiksek bulunmus,
komplikasyonlarin  hipoksiye ilaveten artmis trombosit
aktivasyonuna bagli olabilecedi  belirtilmistir. ~ MPV'nin
prognoz icin yararl bir takip belirteci oldugu gosterilmistir.s'”
Galismamizda CO zehirlenme olgularinda MPV ve trombosit
sayllarinda degisiklik olmamistir ve COHb ve MPV dizeyleri
arasinda da bir korelasyon saptanmamistir.

Tam kan sayimi degerleri kanin bekleme siresi, ortamin isisi
ve depolama kosullarina gore farkliliklar gostermektedir.
Trombosit hacminin 6lciimd icin yapilan degerlendirmelerde
zaman ¢ok 6nemlidir.”® Trombositler standart antikoagilan
olan EDTA iceren tlplerde 120. dakikada stabil hale gelirken,
sitrat iceren tUplerde bu stre 60 dakikadir. Sitratli tlplerde
depolanan  kandaki  trombositlerin  EDTA'll  tlplerdeki
trombositlere gore daha kicik oldugu gosterilmistir. EDTA’l
tlplerde trombosit sayilari stabil seyrederken MPV degerleri
artmaktadir. MPV degerindeki degisimler sitrath tlplerde
daha belirgindir.’*?° Lance ve ark.?" calismasinda MPV'nin
EDTA'lI tlUplerde optimal o6lglim slresinin kan alindiktan
sonraki 120. dakika oldugu belirtilmistir. Acil servislerde
hastalarin degerlendirme ve tedavi sireclerinin hizli olmasi
gerekmektedir. CO zehirlenmesi Slimcll seyredebilecegi
icin tedaviye vakit kaybetmeden baslanmalidir. Bu nedenle
hastanemiz acil servisinde tam kan sayimi dlctimleri 30 dakika
icinde yapilmaktadir. Dolayisiyla calismamizdaki MPV degerleri
olmasi gerekenden daha distk 6l¢ilmis olabilir.

MPV degeri trombosit islevlerinin degerlendiriimesinde basit
ve kolay bir metottur. Rutin kan sayimi incelemelerinde
gorilen MPV degeri degisimlerini degerlendirmek hem zaman
kaybina neden olmaz hem de ekstra maliyet gerektirmez.
MPV degerinin hastaliklarin tanisinda destekleyici bir belirtec
olarak kullanilmasi énerilmektedir.

Sonug

Calismamizda c¢ocukluk c¢aginda MPV degerinin akut CO
zehirlenmesi tanisini &ngdérmede yardimci parametre olmadigi
saptanmistir. Hastalarin  MPV degerlerinin bulgulara gore
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamasi ve MPV degeri
ile COHb seviyesi arasinda korelasyon saptanmamis olmasi
nedeniyle, MPV'nin hastaligin klinik siddeti hakkinda yol
gosterici olmadigi sonucuna varilmisti. CO zehirlenmesinde
MPV degerinin dneminin daha iyi anlasilabilmesi icin ileriye
yonelik calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Akut Apandisitli Gocuklarda Ortalama Trombosit Hacmi Bir

Belirtec Olarak Kullanilabilir mi?

Can Mean Platelet Volume be Used as a Marker in Children with Acute Appendicitis?
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Amagc: Bu calismada, akut apandisitli cocuklarda ortalama trombosit
hacminin  (OTH) akut apandisit tanisindaki degerinin ve akut
apandisitteki komplikasyon varliginin OTH degeri lizerine olan etkisinin
arastirilmasi amaglandi.

Yontemler: Bu calisma geriye donik olarak planlandi. Klinik ve
patolojik olarak akut apandisit tanisi alan 43 olgunun OTH degerleri
saglam cocuklar arasindan secilen kontrol grubunun (n=51) OTH
degerleriyle karsilastirildi. Peritonit, nekroz, perforasyon ve apse
saptanan olgular komplike apandisit, digerleri komplike olmayan
apandisit olarak siniflandirildi ve bu iki grup arasinda OTH degerleri
bakimindan karsilastirma yapildi. istatistiksel analizlerde t-test,
Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U testleri kullanildi.

Bulgular: Akut apandisitli cocuklarin (n=43, %68'i erkek) yas
ortalamasi 8,7+4,0 yil olup, yas dagilimi <3 yil (n=7), 49 yil (n=13)
ve 10-16 yil (n=23) seklinde idi. Komplike ve komplike olmayan
apandisit sirasiyla 12 (%28) ve 31 (%72) cocukta saptandi. Komplike
apandisit oranlar <3 yas, 4-9 yas and 10-17 yas alt gruplarinda
sirasiyla %71,4, %30 ve %21 olarak saptandi. Akut apandisiti olan
(9,4+0,5 fL) ve olmayan (9,31+0,60 fL) cocuklarin OTH ortalamalari
arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Ortalama OTH degerleri
komplike grupta 9,5+0,5 fL, komplike olmayan grupta ise 9,4+0,4 fL
olup aralarinda anlamli farkllik yoktu (p>0,05).

Sonug: Cocuklarda OTH degerinin ilk dokuz yas icin akut apandisit
tanisinda uygun bir belirte¢ olmadigi gorilmastir. Akut apandisit
saptanan 1-17 yas arasindaki olgularda komplikasyon stphesinde
OTH degerinin tanisal bir degeri saptanamamistir.

Anahtar Kelimeler: Akut apandisit, cocuk, komplike apandisit,
ortalama trombosit hacmi

Abstract

Introduction: The primary aim of this study was to investigate the
diagnostic value of mean platelet volume (MPV) in the diagnosis of
acute appendicitis and the effect of the presence of complication on
MPV values in children with acute appendicitis.

Methods: Mean MPV values were retrospectively compared between
children who were diagnosed with acute appendicitis by clinical and
pathological methods and healthy children (n=51). Children with
peritonitis, necrosis, perforation and/or abscess were classified as
complicated appendicitis. Mean MPV values were compared between
children with and without complicated appendicitis. Statistical
analyses were performed by student’s t-test, the Kruskal-Wallis, and
Mann-Whitney U tests.

Results: The mean age of the children (n=43, 68% was male)
was 8.7+4.0 years (range: 1-17). The children were divided into 3
age subgroups: <3 years (n=7), 49 years (n=13), and 10-16 years
(n=23). Complicated appendicitis was detected in 71.4%, 30%, and
21% of children in <3 years, 4-9 years, and 10-17 years subgroups,
respectively. Complicated and noncomplicated appendicitis was
detected in 12 (28%) and 31 (72%) children, respectively. Mean MPV
values were not significantly different between children with (9.4+0.5
fL) and without (9.3+0.6 fL) acute appendicitis (p>0.05). Mean MPV
values were not significantly different between complicated (9.5+0,5
fL) and noncomplicated (9.4+0.4 fL) groups (p>0.05).

Conclusion: It was observed that MPV is not a suitable marker for acute
appendicitis in children in the first nine years of life. Additionally, MPV
is not useful to discriminate between complicated and noncomplicated
appendicitis in children aged between 1 and 17 years.

Keywords: Acute appendicitis, children, complicated appendicitis,
mean platelet volume

Giris
Akut apandisit (AA) acil ameliyatlarin en sik nedenlerindendir.’-2

AA tanisi klasik olarak bulantinin eslik ettigi 6nce periumblikal
sonrasinda sad fossa iliakaya lokalize karin agrisi ve fizik

muayenede peritonit bulgularinin saptanmasi ile konulur.3#
Ancak bu bulgulara gére tani dogrulugu %70-80 oraninda
degismektedir34 Hastaligin klinik tanisi ¢zellikle ¢ocuklarda
gl¢ olup, AA 6n tanisiyla opere edilen ¢ocuklarda negatif
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apandektomi oranlari ylksektir.>7 Ultrasonografi ve bilgisayarli
tomografi basta olmak Uzere radyolojik yontemler, AA ve
komplikasyonlarinin tanisinda yaygin olarak kullaniimaktadir.8®
Ancak bu yontemler &zel ekipman ve deneyimli radyolog
gerektirdiginden tanida daha kisa strede dogru karar
vermeye yonelik basit ve ekonomik yéntemler arastiriimistir.
AA tanisinda biyokimyasal enflamatuvar belirteclerin tanisal
degerini arastiran pek cok calisma yapilmakla birlikte 6zgul bir
teste halen ulagilamamistir. Ortalama trombosit hacmi (OTH)
tam kan sayiminda bakilan, trombosit boyutunu gdsteren
bir belirte¢c olup, klinisyenler tarafindan genellikle g6z ardi
edilir. Trombosit aktivasyonu ile tromboz ve enflamatuvar
hastaliklar arasinda bir iliski oldugu dustnulerek OTH dahil
bircok trombosit belirtecinin tromboz ve enflamasyonla iliskisi
arastinlmistir.’®  Trombositlerin  granillerinde  depolanan
biyoaktif molekdller sayesinde proenflamatuvar aktiviteleri
oldugu, trombositlerin aktivasyonu sonrasinda bu molekdillerin
hizla salgilandigi bilinmektedir.>'® Son yillarda OTH'nin hafif
ve ylUksek dereceli enflamatuvar siireclerdeki (akut pankreatit,
enflamatuvar barsak hastaligl, Henoch-Schénlein purpuras,
ankilozan spondilit ve romatoid artrit) degisimine iliskin eriskin
ve cocuk verileri literatlrde yer almistir.'®'> AA’ll eriskinlerde
OTH degisimiyle ilgili calismalar da giderek artmaktadir.'6%2
AA'll cocuklarda OTH degisimini sorgulayan az sayida calisma
vardir.?>?> Bu calismada birincil olarak ¢ocukluk yas grubunda
OTH'nin AA tanisindaki degerinin, ikincil olarak ise AA'da
komplikasyon varliginin OTH degeri Uzerine olan etkisinin
arastirlmasi amaclandi.

Gerec ve Yontem

Bu calisma, Yeditepe Universite Hastanesi'ne 2010-2014
yillari arasinda basvuran 1-17 yas arasindaki olgular arasinda,
geriye donuk olarak gerceklestirilmistir. Geriye dontk olarak
verilerin toplanmasi icin Yeditepe Universite Hastanesi Tibbi
Arastirmalar ve Etik Kurulu'nun onayr alinmistir.

Galisma Dizayni ve Gruplan

Geriye donuk olarak yapilan bu calismada, akut batin 6n
tanisiyla opere edilen ve patolojik inceleme sonucunda AA
tanisi alan, OTH degerinde degisim yaratabilecek durumu
olmayan 1-17 yas arasindaki olgular ile poliklinikte saglam
cocuk kontroli ya da sportif faaliyetler amaciyla rutin
olarak fizik muayene ve laboratuvar analizleri yapilmis olan
1-10 yas arasindaki saglam cocuklar arasindan secilen, OTH
degerinde degisim yaratabilecek durumu olmayan 51 olgudan
olusan kontrol grubunun OTH degerleri (ortalama, alt ve Ust
degerler) ve trombosit sayi ortalamalari karsilastirildi. Olgulara
ait 6yku, fizik muayene, laboratuvar ve gorlntileme, klinik
ve patolojik sonuglara ait veriler hastane isletim sisteminden
elde edildi. AA 6n tanisiyla opere edildikten sonra patoloji
sonucu AA olmayan olguya c¢alisma grubumuzda rastlanmadi.

18

Tam kan sayimi analizi baska bir kurumda yapildiktan sonra
hastanemize getirilen ve hastanemizde tam kan sayiminda
OTH degeri bakilmayan olgular calismaya alinmadi. OTH
artisinin  gorulebilecegi?®?’”  patolojiler  olan  trombosit
yapim-ylkim hizinin - artti§  durumlarda idiyopatik/immin
trombositopenik purpura, yaygin damar i¢i pihtilasma,
sepsise bagl trombositopeni, agir kanama, miyeloproliferatif
hastaliklar, akut ve streden miyelojenik |6semi, vaskdlit,
splenektomi yapiimis olanlar yaninda, OTH degerinin
duisebilecegi*®?” Wiskott-Aldrich sendromu, Trombositopeni-
radius yoklugu sendromu, bazi depo havuz hastaliklari ve demir
eksikligi anemisi ve megaloblastik anemi bulunan hastalarin
calismaya alinmamasi planlandi. Hastane isletim sisteminde
yer alan verilere gore, calismaya alinan AA'li olgular ve kontrol
grubunda OTH degerinde artis ya da azalmanin gorilme
ihtimali olan patolojik durumlarin oldugunu duistinddren olgu
yoktu. AA patolojik sonucuna sahip olgular, OTH degerindeki
degisimin daha yodun enflamasyona bagl olarak degisip
degismediginin tespiti amaciyla komplike apandisit ve komplike
olmayan apandisit olarak iki alt gruba ayrildi. Peritonit, nekroz,
perforasyon ve apse saptanan olgular komplike apandisit;
peritonit, nekroz, perforasyon ve apse saptanmayanlar ise
komplike olmayan apandisit olarak siniflandirildi. Bu iki alt
grup arasinda da trombosit sayisi ile OTH ortalama ve alt-Ust
degerleri bakimindan karsilastirma yapild.

Biyokimyasal Analiz

Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda OTH degerleri %15
etilen diamin tetra asetik asit (K3EDTA) iceren hemogram
tlplne kan 6rnegdi alindiktan sonraki ilk 30 dakika icinde,
Sysmex XN-1000 analizériyle calisiimaktadir. Olgularin tam
kan sayimi érnekleri de ayni cihaz ve yontemle ilk 30 dakika
icinde calisiimisti. OTH normal alt ve Ust degerleri olarak 7,4-
10,4 (8,9+1,5) um? ya da femtolitre (fL) kabul edildi.?>2°

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 24.0 programi kullanilarak
gerceklestirildi. Normal dagilim gosteren iki bagimsiz grubun
karsilastirimasinda t-testi, ikiden fazla ve normal dagilima
uymayan sUrekli degiskenlerin arasindaki karsilastirmalarda
Kruskal-Wallis testi, anlamli bulunan degiskenler icin ikili
karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi. P degeri
Bonferroni dizeltmesi yapilarak degerlendirildi ve istatistiksel
anlamlilik dlzeyi <0,05 olarak belirlendi.

Bulgular

2010-2014 vyillari arasinda akut batin 6n tanisiyla opere
edilen ve patoloji sonucunda AA tanisi alan, yas ortalamasi
8,7+4,0 olan 43 olgunun 29'u (%68) erkek ve 14'0 (%32)
kiz idi (Tablo 1). AA'li olgularin 12’si (%28) komplike grupta,
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31" (%72) ise komplike olmayan grupta yer aldi (Tablo 2).
AA'll olgularin yas dagiimi <3 yil (n=7, %71,4’G komplike),
4-9 yil (n=13, %30'u komplike) ve 10-16 yil (n=23, %21'i
komplike) seklindeydi (Tablo 2). Saglikli ¢cocuklar arasindan
secilen 51 olgudan olusan kontrol grubunun yas ortalamasi
3,2+2,0 yil idi. AA’ll grubun ortalama OTH ve trombosit
degerleri cinsiyetler ve yas kategorileri arasinda anlamli
farkliik gostermiyordu (p>0,05) (Tablo 1). AA ve kontrol
grubundaki olgularin ortalama trombosit sayilari sirasiyla
291720+58,6/mm3 ve 329803+89,4/mm?3 olup (Tablo 2),
aralarindaki farkliik anlamliydi (p=0,01). Buna karsilik AA
olgulari (komplike ve komplike olmayan) ve kontrol grubu
arasinda OTH degerleri bakimindan anlamli farkliik yoktu
(p>0,05). AA'll tim olgularin OTH ortalamasi 9,4+0,5 fL,
kontrol grubundaki olgularin ortalama OTH degeri 9,3+0,6
idi (Tablo 2). Komplike apandisit grubunun ortalama OTH
degeri (9,50,5 fL) ile komplike olmayan apandisit grubunun
ortalama OTH degeri (9,4+0,4 fL) arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 2). Ortalama OTH
degerleri, =3 yastaki AA olgulari ve ayni yastaki kontrol grubu
arasinda anlamli farklihk gdstermiyordu (p>0,05) (Sekil 1).
Benzer sekilde, 4-9 yas arasindaki AA ve kontrol olgularinin
ortalama OTH degerleri arasinda da anlaml farklilik yoktu
(p>0,05) (Sekil 1). AA'll 10-17 yas arasindaki olgularin
ortalama OTH degeri 9,6+0,4 fL idi. Kontrol grubunda ayni
yasta olgu olmadidi icin saglikh ¢ocuklarla 10-17 yas AA'll
olgu grubu arasinda karsilastirma yapilamadi.

Tartisma

Hizli ve ek maliyet gerektirmeden &l¢imi yapilabilen OTH nin,
AA gibi dogru ve hizli karar vermenin morbidite ve mortaliteyi

Tablo 1. Akut apandisitli olgularin demografik durumlarina

gore ortalama trombosit hacmi ve trombosit sayilan

Demografik n (%) OTH (fL) OTH Trombosit
degiskenler (alt-Gist deger)

Erkek 29 (68,0) 9,4+0,5* 8,4-10,3 294170+53,6"
Kiz 14 (32,0) 9,5+0,4* 8,6-10,4 286640+69,9"
<3 yas 7(16,3) 9,2+0,7t 8,4-10,2 282000+42,6"
49 yas 13(30,2) 9,4+0,3* 8,698 301080+59,4*
10-16 yas 23(53,5) 9,620,4t 89-104 289390+63,7"
OTH: Ortalama trombosit hacmi, fL: Femtolitre, *: p>0,05 (Mann-Whitney U test),
+: p>0,05 (Kruskal-Wallis test), ~: p>0,05 (t-test)

belirgin azaltacagdi akut cerrahi durumlar da dahil olmak Gzere,
uygun bir belirte¢ olup olmadiginin degerlendirildigi cok sayida
calisma vardir. AA'll hastalarda ortalama OTH degerlerinde
azalma oldugunu gosteren eriskin calismalarinin'-%32 yaninda,
sadece cocuk olgularin degerlendirildigi bir calismada?®
OTH dusukligl gosterilmistir. Buna karsilik AA'll ve saglikli
olgularin OTH degerleri arasinda farklilik olmadigini gésteren
eriskin®34 ve cocuk?? gruplardaki verilere ek olarak, AA’l
eriskinlerde OTH degerlerinin saglikli olgulara gore arttigini
gbsteren calisma sonuclari, OTH ve AA iliskisi konusunda
kafa kansikligina neden olmaktadir. Bu durum OTH'nin AA
tanisinda guvenilir bir belirte¢ olmadigini distindirmektedir.
Calismalardaki farkli sonuclar, farkli cihazlarla OTH &lcimdii
yapllmasina, 6lcim zamanina, olgularin kan &érnedi alinma
zamanlari ile degerlendiriime sureleri arasindaki farklara,
kan tlpu icindeki antikoagulanin niteligine, kontrol gruplarini
olusturan  bireylerde OTH  degerlerini  etkileyebilecek
faktorlerin yeterince belirlenememesine bagli olmus olabilir.
Genellikle antikoagilan olarak kullanilan  EDTAnin  kan
orneginin degerlendirilme sdresinin 1 saati astigr durumlarda
trombositlerin  diskoid bicimden sferik bicime déntsimu
seklinde ultrastriktirel morfolojik degisiklige neden olarak
OTH degerini etkileyecedi bilinmektedir.3>2¢ Farkli cihazlarin ve
farkli 6lcim tekniklerinin (impedans ya da optik) kullaniimasi
trombosit sayl ortalamasini degistirmese de, trombosit
yapilarinin farkli analizine neden olabilir.3” AA olgularinda OTH
degerlerinde azalma oldugu gosterilen pediyatrik calismada??
EDTA'll kanda 6lcimiin 2 saat icinde, eriskin calismasinda?'
ise EDTA'll kanda ilk 1 saat icinde yapildigi belirtiimis olup,
EDTA'll kanda ilk 1 saat icinde dlctimin yapildigi baska bir

9.7 = 5&.

| Apandist

=

B Eoatrod

£3 yag -0 yay 10-17 yag

Sekil 1. Apandisit olgulari ve kontrol grubundaki olgularin ortalama trombosit
hacmi degerlerinin (femtolitre) yas gruplarina gére dagilimi

Tablo 2. Olgularin demografik ve laboratuvar verilerinin klinik 6zellikleriyle olan iliskisi

Hematolojik degiskenler Kontrol grubu (n=51) Apandisit (n=43) Komplike (n=12) Komplike degil (n=31)

OTH (ort. fL) 9,3+0,6* 9,4+0,5* 9,5+0,5* 9,4+0,4*

OTH (alt-iist, fL) 7,7-10,6 8,4-10,4 8,6-10,2 8,4-10,4
Trombosit (ort./mm?) 329803+89,4* 291720+58,6" 284750+58,6* 294420+59,4*
Trombosit (alt-list/mm?) 117000-621000 176000-425000 187000-425000 176000-403000

OTH: Ortalama trombosit hacmi, fL: Femtolitre, ort: Ortalama, *: p>0,05 (t-test), *: p<0,05 (t-test)
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pediyatrik calismada?* OTH degerlerinin kontrol grubuna
gore farklilik gdstermedigi sonucuna varilmisti.  Hangi
antikoagllanin kullanildidi ya da 6lcimin kan alindiktan
ne kadar sonra yapildiginin belirtilmedigi bircok calismada
saptanan OTH degerinde azalma, artma ya da degisiklik
olmadigr yonindeki sonuclar bu bakimdan soru isaretleri
dogurmaktadlr_17—19,22,28—30,33,38

Galismamizda AA’ll olgular ile saglkli kontrol grubunun
ortalama OTH degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmamasi,
AA'll olgularda akut bir belirteg olarak bu parametrenin
kullaniminin  uygun olmadigini distindirmektedir. Uyanik
ve ark.? olgularin EDTA'li kan &rneklerinin ilk 1 saat
icinde degerlendirildigi AA'll 305 c¢ocuk (ortalama yas
9,5 yil) olgunun ortalama OTH degerinin (7,6 fL), kontrol
grubunun (yas ortalamasi 9,6 yil olan 305 olgu) ortalama
OTH degerinden (7,5 fL) anlaml farkllik g&stermedigini
saptamislardi. Bu calismada apandisitin komplike olup olmadigi
belirtilmemistir.2* AA olgularinin ortalama OTH degerinin (9,9
fL) kontrol grubuna gére (10,0 fL) anlamli (p=0,029) olarak
distk oldugunun saptanmasi yaninda, komplike olmayan AA
olgularinin ortalama OTH degerinin (9,7 fL) komplike olan
AA olgularindan (10,2 fL) anlamli 6lctide disik bulundugu
eriskin ¢alismasi da OTH'nin iyi bir belirte¢ olmadigi gérisini
desteklemektedir2" Olgularimizda da komplike olan ve
olmayanlar arasinda anlamli OTH farklihigi olmadigi gibi, AA
ve kontrol grubu arasinda da anlamli farklilik olmamasi bu
gorisun desteklendigi bir bulgu olarak degerlendirildi.

AA  grubunun ortalama trombosit sayisinin  kontrol
grubundakilere gére distk olmasinin, OTH degerlerinde
anlamli bir etkilenmeye neden olmadigi gorildi. Trombosit
sayisinda dlsuklik olanlarda OTH degerinde artis beklenen bir
bulgu olup?”3*> trombosit sayi ortalamasi kontrol grubuna gére
daha duslk olan AA grubunun ortalama OTH degerlerinde
anlamli artis gozlenmemesi nedeniyle, iki grup arasindaki
trombosit sayr farkliliginin OTH ortalamasinda &nemli bir
etkilenme olusturmadigr distndlda.

Galismanin Kisithiklari

Arastirmanin geriye donuk olmasi, olgu sayisinin azlig,
kontrol grubunun yas araliginin 10-17 yaslarini kapsamamasi
calismamizin kisithliklar arasindadir. Tdm yaslar icin ayni (7,4-
10,4 fL) normal degerlerin kabul edilmesinin?%?” son kisitlilik
bakimindan hafifletici bir unsur oldugunu sdyleyebiliriz.
Galismamizdaki bulgular, ilk 9 yasta kontrol grubuna gore
OTH degerlerinin anlamli farkliik gdstermemesi nedeniyle
bu tetkikin AA olgularinda bir belirte¢ olarak yararini
desteklememektedir. Olgu sayisi dusik de olsa, komplike
olan ve olmayan ¢ocuk AA olgularindaki OTH degerlerinin bir
belirtec olarak incelendigi calismalarin olmamasi nedeniyle,
bu konuda veri ortaya konulmasi yoniinde literatlre yapacagi
katkinin géz ardi edilemeyecegini distinmekteyiz.
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Sonug

Cocuklarda OTH degerinin ilk 9 yas icin AA tanisi agisindan
uygun bir belirte¢ olmadigi gérilmustir. AA saptanan 1-17 yas
arasindaki olgularda komplikasyon siphesinde OTH degerinin
tanisal bir degeri saptanamamistir. Literatlrde farkli sonuglarin
oldugu bu konuda ileriye y&nelik randomize kontrolli
calismalar daha net verilerin ortaya konulmasini saglayabilir.
Yapilacak calismalarda sonuclari etkileyebilecek olan kanin
analiz/bekletilme suresi ve kullanilan antikoagulanin igerigi
belirtilmelidir.
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Isiriklari Olgular

Animal Bites Cases Presented to a University Hospital Pediatric Emergency
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Amag: Kuduz halen diinyada ve llkemizde énemini koruyan bir
halk saghgi sorunudur. Kuduz riskli temas olgularinin dinyadaki
en 6nemli nedeni, képeklerin ilk sirada yer aldigi evcil hayvanlardir.
Bu calismayla, Turkiye'nin merkezinde bir Universite hastanesi acil
servisinde cocuk olgularin kuduz riskli temas sonrasi tedavisine
yonelik uygulama basamaklarinin degerlendiriimesi amaclanmistir.
Yoéntemler: 2009-2016 yillari arasindaki hayvan isirgi olan olgulara
ait yas, cinsiyet, temas edilen viicut bdlgesi ve isiran hayvanin cinsi,
tetanoz/kuduz profilaksisi, antibiyotik uygulamasi yapilip yapilmadig
ve olayin hekim tarafindan adli olgu olarak degerlendirilip
degerlendiriimedigi gibi bilgiler kaydedildi.

Bulgular: Yaslari 2-18 arasinda (ortalama=11,06+4,77) degisen 58'i
(%61,7) erkek toplam 94 olgu ¢alismaya alindi. Temas sonrasi olgularin
%43,6's1 ilk sekiz saat icinde acil servise basvurmustu. Olgularin
%73,4'U kdépek, %25,5'i kedi; bir olguda fare isingi nedeniyle acil
serviste degerlendiriimisti. Olgularin %34'lUnde isirik el bolgesindeydi.
Yas gruplarina gore, 0-5 yas grubu olgularin %50’sinde gdvde, 6-10
yas grubu olgularin %41,7'sinde Ust ekstremite, 11-15 yas grubu
olgularin %50'sinde ayak, 16-18 yas grubu olgularinda %53,8'inde
alt ekstremitede isirimanin meydana geldigi gorildi (p<0,05).
Acil serviste degerlendirilen olgularin %56,4'G hekim tarafindan
“adli olgu” olarak degerlendiriimisti. Hastalarin %91,5'inin mevcut
yaralanmalari yara yilkama ve pansuman vyapilirken; geri kalanlara
yara yilkama ve kapama yontemleri uygulanmisti. Taburculuk sonrasi
olgularin %17'sine oral antibiyotik tedavisi baslanmisti. Olgulardan
sadece biri parenteral antibiyotik tedavisinin devam edilmesi
amaciyla servise yatirilirken, tim olgular ayaktan izlemleri yapilmak
Uzere taburcu edilmisti.

Sonug: Hayvan isiriklari hem cocuk hem de eriskin acilde siklikla
karsimiza cikan ancak uygulama basamaklarinda halen hata yapilan
durumlardan biridir. Bu hatalarin azaltiimasi icin hekimlerin bu
konuda bilgi ve becerilerini arttirmalari gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, kedi, kopek, isirik, hayvan isiriklari,
kuduz profilaksi

Abstract

Introduction: Rabies is still one of the important public health
problems both in the world and in our country. The highest risk
of rabies comes from contact with pets, especially dogs. The aim
of this study was to evaluate the treatment steps that are used in
the management of cases presenting to the pediatric emergency
department in a university hospital with a risk of rabies contact.
Methods: Data including age, gender, site of bites, kind of animals,
tetanus/rabies prophylaxis, antibiotic treatments and forensic case
reports were recorded for the animal bite cases between 2009 and
2016.

Results: A total of 94 patients [58 males (61.7%)] with a mean age
of 11.06+4.77 years (range: 2-18) were included in the study. 43.6%
of the cases presented to the pediatric emergency department within
eight hours after the contact. 73.4% of patients presented due to
dog bites, 25.5% for cat bite and one patient was with mice bite. In
34% of cases, the bite was on the hand. 50% of the bites were on
torso in the 0-5 age group, 41.7% on upper extremities in the 6-10
age group, 50% on feet in the 11-15 age group, and 53.8% on lower
extremities in the 16-18 age group (p<0.05). 56.4% of cases were
reported as forensic cases. In 91.5% of cases, the wounds were
cleaned and dressed while in the rest, the wounds were cleaned
and sutured. 17% of patients were discharged on antibiotherapy.
In only one of the cases, the patient was hospitalized for parenteral
antibiotherapy. All the other patients were discharged.

Conclusion: Although animal bites are very common cases for both
adult emergency departments and pediatric emergency department,
still many mistakes can be made in the treatment of these cases. In
order to prevent these mistakes, the knowledge and skills of the
healthcare professionals should be enhanced.

Keywords: Child, cat, dog, bite, animal bites, rabies prophylaxis
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Giris

Kuduz (rabies), merkezi sinir sistemini tutan, 6ldurici olabilen
insanlik tarihinin en eski zoonotik enfeksiyon hastaliklarindan
biridir. Halen dlinyada ve Ulkemizde énemini koruyan bir halk
saghgi sorunudur. Kuduz riskli temas olgularinin diinyadaki en
onemli nedeni kopeklerin ilk sirada yer aldigi evcil hayvanlardir
ve kuduz enfeksiyonunun yayilmasini dnlemede en Oneml
korunma yontemi, evcil hayvanlarin asilanmasidir.?

Hayvan isingi nedeniyle acil servislere basvuran olgulara
uygulanmasi gereken tedavi basamaklari bu alanlarda calisan
hekimlerce cok iyi bilinmeli ve uygulanmalidir. Ulkemizde
kuduz sirik ve/veya temas sonrasi uygulanilan profilakside
T.C. Saglik Bakanligi Temel Saglk Hizmetleri Genel Midirligu
Kuduz Koruma ve Kontrol Yonergesi uygulanmaktadir® Bu
yonergede hastalara uygulanacak tedavi uygulamalari risk
gruplarina gore acik ve net bir sekilde belirtilmistir. Ancak
glnluk pratigimizde hekimler arasinda kuduz asisi yapilacak
hasta gruplari ve antibiyotik baslanacak hasta gruplari ile iliskili
kafa karisikhgr mevcuttur.

Bu calisma ile Tirkiye'nin merkezinde bir Universite hastanesi
acil servisinde cocuk olgularin kuduz isirk ve/veya temas
sonrasl tedavisine, acil serviste yonetimine ydnelik uygulama
basamaklarinin degerlendiriimesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi'nde 2009-
2016 yillari arasinda hayvan isirgi nedeniyle izlenen olgularin
Ozellikleri hastane kayit sistemi Uzerinden degerlendirildi.
Hastane kayit Uzerinden, Hastalik
Siniflamas-10 kodlamasi ile hayvan isingi olgulari belirlendi.
Veri formlarina tim olgulara ait yas, cinsiyet, temas edilen
vlicut bolgesi ve isiran hayvanin cinsi, hayvanin sahipli olup
olmadidi, 1sinima olayinin nerede gergeklestigi, profilaksi
uygulanip uygulanmadigi, antibiyotik uygulamasi yapilip
yapilmadigi ve olayin hekim tarafindan adli olgu olarak
degerlendirilip degerlendiriimedigi gibi bilgiler kaydedildi. Isirik
ve/veya temas sonrasi uygulanilan profilakside T.C. Saglik
Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Mudurligi'nin
Kuduz Koruma ve Kontrol yonergesinde belirtilen esaslarinin
uygulanip  uygulanmadigi  degerlendirildi.  Calisma icin
Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi Etik Kurulu’'ndan 2016-59
protokol kodu ile Etik Kurul onayi alindi.

sistemi Uluslararasi

TUm veriler SPSS-16 kullanilarak analiz edildi. Veriler, ortalama
+ standart sapma (SD), ortanca ve % ile ifade edildi. Ki-kare,
Fisher testi kullanildi. P degeri iki yonli olarak kabul edildi.
istatistiksel anlamlilik p<0,05 belirtildi.

Bulgular

Yaslari 2-18 yil (ortalama + SD=11,06%4,77 yil) arasinda
degisen 58'i (%61,7) erkek toplam 94 olgu calismaya alind.
Tablo 1°de olgularin yas gruplarina gére dagilimlari verilmistir.
Olgularin %73,4't (n=69) kdpek, %25,5'i (n=24) kedi ile temas
(1sirima, tirmalanma, v.b.) sonrasi degerlendirilirken; yalnizca
bir olgu fare isingi nedeniyle acil serviste degerlendirilmisti.
Isirnlma olayi olgularin %31,9'unda ilkbahar, %31,9'unda yaz,
%21,3'Unde sonbahar ve %14'8'inde kis aylarinda meydana
gelmisti. Hayvan temasi %89,4 (n=84) olguda sokakta,
%10,6'st (n=10) evde meydana gelmisti. Temas edilen
hayvanlarin %9,6'si (n=9) asili iken, %77,7'sinin (n=73) aslli
olup olmadigi bilinmiyordu. Temas sonrasi olgularin %33'l
(n=31) ilk bir saat icinde acil servise basvururken; %43,6's|
(n=41) ilk 8 saat icinde, %11,7'si (n=11) 8-24 saat icinde
acil servise basvurmustu. Bes olgudan ikisi 48 saat sonra, Uc
olguda olaydan bes giin sonra acil servise getirilmisti.

Hayvan isiriklarinin lokalizasyonlari  degerlendirildiginde
olgularin %34'lUnde (n=32) isirik el bolgesinde idi. Diger isirik
bolgeleri Tablo 2'de gdsterilmistir. Kedi isiriklarinin %16,7'si
Ust ekstremite, %58,3'U ellerde meydana gelmisken; k&pek
isiriklarinin %37,6'sinin alt ekstremite ve ayak, %26,1'inin el
ve %11,6'sinin Ust ekstremitedeydi (p=0,02).

Fare 1singr olan bir olguda isirk bolgesi yiz (dudak)
boélgesindeydi. Yas gruplarina gére degerlendirildiginde kdpek
Isingl olan olgularin %36,2'si 16-18 yas grubunda iken;
%45,8'1 11-15 yas grubundaydi (p<0,05). Yas gruplarina gore
isirlan boélgenin lokalizasyonu dederlendirildiginde, 0-5 yas
grubu olgularin %50°'sinde govde, 6-10 yas grubu olgularin
%41,7'sinde Ust ekstremite, 11-15 yas grubu olgularin

Tablo 1. Olgularin yas gruplarina gére dagilimi

Yas gruplan (yas) n %
0-5 15 16,0
6-10 24 25,5
11-15 29 30,8
16-18 26 27,7
Toplam 94 100
Isirilan bolge n %
Bas-boyun 6 6,4
Govde 4 4,2
Ust ekstremite 16 17
El 32 34
Alt ekstremite 26 27,7
Ayak 4 4,3
Gluteal bolge 1 1.1
Bilinmeyen 5 5,3
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%50'sinde ayak, 16-18 yas grubu olgularin %53,8'inde alt
ekstremitede yaralanmanin meydana geldigi gorildi (p=0,02).

Acil serviste degerlendirilen olgularin %56,4'lG (n=53) hekim
tarafindan “adli olgu” olarak degerlendirilirken; %43,6's
(n=41) "adli olgu degil” olarak degerlendirildi.

Kuduz asisi olgularin %90'ina, (n=81) tetanoz asisi %71,3"line
(n=67) yapllirken; %6,8'ine (n=6) kuduz, %2,2'sine (n=2)
tetanoz immuinoglobdlin yapilmisti.

Degerlendirilen  hastalarin ~ %91,5'inin  (n=86) mevcut
yaralanmalari yara yikama ve pansuman vyapilirken; geri
kalanlara yara ylkama ve kapama yéntemleri uygulanmistir. Bir
olguda yara dudaklarina primer kapama (stttr) uygulanirken,
bir hastada doku yapistiricisi, bes hastada da stapler
kullanilmustir.

Hastalara acil serviste olgulara direkt grafi cekilip cekilmedigi
degerlendirildiginde sadece bes olguya direkt grafi cekildigi,
%94,7'sine  (n=89) herhangi bir gorintileme yontemi
yapilmadigi goéraldu. Tim olgulara ait direkt grafiler normaldi.
Direkt grafi cekilen olgularin yalnizca birinde yara kapama
yontemi (stapler) uygulanmisti.

Olgularin acilde degerlendirilmeleri sirasinda yalnizca alti
olguya parenteral antibiyotik [sulbaktam - ampisilin (l¢ olgu)
ve sefazolin (Ug¢ olgu)] tedavisi uygulanirken, %93,6'sina
(n=88) parenteral antibiyotik tedavisi verilmedi. Isirilan bdlge
ile parenteral antibiyotik baslanmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik bulunamadi (p>0,05). Taburculuk sonrasi
oral antibiyotik (amoksisilin - klavulanat) olgularin yalnizca
%17'sine (n=16) baslanmisti. Isirilan bolge ile oral antibiyotik
baslanmasi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandi
(p=0,01). Hangi bdlge siriklarinda daha fazla oral antibiyotik
tedavisi  baslandigi  degerlendirildiginde, el 1isiriklarinin
%34'Unde, alt ekstremite isiriklarinin ise %27,7'sinde oral
antibiyotik tedavisi baslandigi géraldi. Olgulardan sadece biri
parenteral antibiyotik tedavisinin devam edilmesi amaciyla
enfeksiyon hastaliklari servisine yatirilirken, tdm olgular
ayaktan izlemleri yapilmak tzere taburcu edilmisti.

Tartisma

Genel pediyatri yaklasimlarinin icinde c¢ok fazla yer almayan
ancak toplum saghgini etkileyen ve erken dénemde yeterli
bakim ve tedavisi verilmezse 6lime yol acabilen hayvan
isiriklart  cocuk acil servislerde calisan hekimlerin  sik¢a
karsilastigi  toplum saghgini  etkileyebilecek durumlardan
biridir. Isirlan olgularin cogu acil servise, olay nedeniyle
kuduz olma endisesi ve kuduz asisi yaptirmak amaciyla ile
basvurmaktadir. Ancak, hayvan isiriklarinda temel yaklasim
sadece kuduz asilamasi, yani temas sonrasi profilaksi degildir.
Hastanin ilk klinik durumu, yara yerinin hayati tehdit eden
veya uzuv kaybina neden olabilecek bir bolgede olup olmadig
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degerlendirilmelidir. Ayrintili 6ykd ve fizik muayene ardindan
yaranin inspeksiyonu yapilmali, primer kapama gerekliligi,
ylksek riskli yaralar icin profilaktik antibiyotik secimi, tetanoz
ve kuduz profilaksisi karari verilmelidir.

Yaralanmalarin cogu hafif yaralanmalar olup, hastalar ayaktan
izlenebilmektedir*® Calismalarda tdm isiriklarin® %85-90'nin
kopek, %5-10'unun kedi, %2-3'Gnln insan ve %2-3'Gnln
kemirgen kaynakli oldugu bildiriimektedir.”® Yaralanma
bolgesi yas, cinsiyet ve isiran hayvanin cinsine gore; 6zellikle
Isingin meydana gelis sekli ve yeri hayvanin cocuk tarafindan
kiskirtimasina bagh olarak da degisebilir. Képek isiriklarina
bagll yaralanmalar daha cok alt ekstremitelerde ve 20 yas
Uzeri erkeklerde gorilirken; 5-9 yas arasi ¢ocuklarda siklikla
bas boyun bélgesinde meydana gelmektedir. Kedi isiriklarinda
ise yaralanmalarin cogu tipik olarak ellerde olmakla birlikte
siklikla Ust ekstremitelerdedir. Fare isiriklar ise daha cok 5
yas alti cocuklarda yiz veya ellerde meydana gelir”"" Bizim
calismamizda da benzer sonuclar elde edilmis; tim kdépek
isiriklari degerlendirildiginde, 1sirgin en sik alt ekstremitelerde
oldugu gorilmustir. S6gUt ve ark.’nin? yaptiklari bir calismada
hayvan isingi olan olgularin %9,3'tnln 0-5 yas arasinda,
%43,7'sinin 6-15 yas arasinda; Temiz ve Akko¢'un'? yaptiklari
baska bir calismada ise %11,2'sinin 0-5 yas arasinda,
%38,4'(inlinde 6-15 yas grubunda oldugu bildirilmistir. Yine
calismamizda da benzer sonuclar elde edilmis, hatta isingin en
sik meydana geldigi yas grubunun 11-15 yas grubunda oldugu
bulunmustur.

Literatirde  kuduz riskli  temas sonrasi  hastalarin
hastaneye basvuru sirelerini degerlendiren bir calismaya
rastlanilamamistir. Ancak ilk 8 saat icinde hastaneye basvuran
olgularin genellikle ciddi yaralarinin oldugu, ailelerin kuduz
olma olasiligr hakkinda bilgi almak istedikleri veya tetanoz
konusunda sorularinin oldugu; bu karsilik 12 saatten sonra
hastaneye gelenlerin ise isirik yerinde enfeksiyon olmasi
nedeniyle acile basvurduklar belirlenmistir.”™ Calismamizda
olgularin buytk bir bolimd isinima sonrasi ilk sekiz saat icinde
acil servise basvurmustu. Yaralanmalarin buylk bir kismi hafif
yaralanmalar olmasina ragmen, ailelerin acil servise kolaylikla
ulasabilmesi ve kuduz olma endisesi bu duruma neden
olmus olabilir. Yine calismamizdaki bes olgumuzdan ikisi 48
saat sonra, U¢ olguda olaydan bes glin sonra acil servise
getirilmisti. Bu olgularin ise acil servise neden geg getirildikleri
ile ilgili bilgi, calismanin geriye ydnelik tasarlanmasindan dolayi
elde edilemedi.

Kuduz riskli temasta tedavideki en dnemli ve etkili yontem
yara yerinin ykanmasidir."* Yara yerinin defalarca sabunlu
su ile ylkanmasi enfeksiyon gelisme riskini azaltacaktir. Eger
yara kapatilacaksa, enfeksiyon riskini azaltmak igin yaranin
iyi bir sekilde irrigasyonu yapilmali, mimkinse derin sutdr
atilmamali ve profilaktik antibiyotik tedavisine baslanmalidir.
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Doku yapistiricisi (glue) kullanilmamalidir. Crush yaralanmalari,
delici ve ezilme seklinde tendon, eklem, kemik ve damarsal
dokuya penetre olan yaralanmalar, el ve ayak bdlgesindeki
isiriklar, 12 saatten uzun slre gecen yaralar (yiz bélgesi icin
24 saat Uzerindeki yaralar), yiz isiriklar disindaki kedi ve
insan 1siriklar, saglik kurulusuna ge¢ basvuru (>8 saat) ve
immdunslprese hastalarda isirik yaralari, enfeksiyon gelisimi
icin yUksek riskli yaralardir ve asla kapatimamalidir.’>®
Yaranin mutlaka kapatilmasi gerekiyorsa, virisin sinir icine
inokllasyonunu en aza indirmek icin yara cevresine ve icine
kuduz immunoglobdlini yapilmali, mimkin oldudunca az
sayida sUtlr ile yara kapatiimalidir® Enfeksiyon gelisimi,
hayvanin agiz florasindaki patojenlere bagl olabilecegi gibi,
isirilan kisinin deri florasina da bagldir. Kedilerin dislerinin
sivri ve ince olmasi nedeniyle, delici tarzda yaralanmalar kedi
isiriklarinda daha fazla gorilmektedir. Bu tir yaralanmalarda
ortalama 12 saat sonra enfeksiyon gelismektedir.” Kdépek
Isingr sonrasi primer sttdr uygulanan hastalar ile yara yerinin
aclk birakildigi 168 hastanin randomize kontrolll olarak
degerlendirildigi bir calismada, tim olgularin enfeksiyon
gelisme oraninin %8,3 oldugu, enfeksiyon gelismesi agisindan
iki grup arasinda fark olmadigi ancak yara yerinin kozmetik
agidan sUtlr yapilan olgularda daha iyi oldugu bildirilmistir.2°

Riskli hasta grubunda yaranin durumuna gére profilaktik
3 gln oral veya parenteral antibiyotik baslanabilir. Genis
spektrumlu antibiyotikler bircok isirik yarasi icin etkilidirler. Bu
amacla, amoksisilin - klavulanat, ikinci kusak sefalosporinler
(6rnegin; sefuroksim aksetil), Uglinct kusak sefalosporinler
(6rnegin; seftriakson, tek doz) kullanilabilir®> Hasta eger
ayaktan izlenecekse, isirik yaralarinin enfeksiyon gelismesi
agisindan 48-72 saat sonra degerlendirilmesi uygundur. Ancak
ilk degerlendirmede veya kontrol muayenesinde enfeksiyon
bulgulari varsa, ciddi seldlit gelismisse, 1sirik eklem, sinir, kemik
icine girmisse, hasta tedaviye uyumsuz, immunsiprese ise
yatirilarak izlenmeli ve parenteral antibiyotik baslanmalidir.
Galismamizda olgularin %11,7'sinin 8-24 saat icinde hastaneye
basvurmus ve %34'Unidn el bolgesinde sirik yarasinin
saptanmis olmasina ragmen, olgularin neredeyse beste birine
oral antibiyotik tedavisinin baslanmis olmasi, hekimlerin hangi
yaralanmalarda antibiyotik baslanmasi gerektigi kararini ¢ok
iyi veremediklerini géstermektedir.

Hayvan isingi olan olgularda standart mutlaka yapilmasi
gereken laboratuvar tetkiki yoktur. Ancak, isirik yarasi enfekte
gorinlyorsa ve hastada sistemik enfeksiyon bulgulari varsa
antibiyotik tedavisi dncesi mutlaka anaerob ve aerob kan
kdltdrleri alinmalidir. Enfekte gdriinmeyen yaralardan yara
yeri kultdrG yapmak kullanish degildir?' Direkt grafi veya
ultrasonografi, tim hastalarda uygulanan yontemlerden
degildir.  Ancak, hayvan singinin lokalizasyonu eklem
bolgesine yakin, kemigi penetre ediyorsa ya da yaranin

inspeksiyonu sirasinda yara icinde bir yabanci cisim varligindan
slpheleniliyorsa  radyolojik ~ gorlntileme  ydntemleri
kullaniimalidir. Kopek siriklarinda  kafatasi kemigi penetre
olabilir. Bunun sonucunda deplase kafatasi kiriklari, lokal
enfeksiyonlar ve/veya beyin apsesi gelisebilir?*?* Bu nedenle
Ozellikle <2 yas cocuklarda, delici yaralanmaya neden olan
sacl derinin derin isiriklarinda beyin tomografisi ¢ekilebilir.24
Hastalara acil serviste olgulara rontgen cekilip cekilmedigi
degerlendirildiginde sadece bes olguya réntgen cekildigi,
%94,7'sine herhangi bir gdrlntileme ydntemi yapilmadig
gorilmuUsttr. Radyolojik tetkiklerin dustk oranda kullanilmis
olmasi ¢alismamiza dahil olan olgulara ait yaralarin klinik olarak
daha iyi olmasi olarak yorumlanabilir. Ancak, herhangi bir yara
kapama ydntemi ile kapatilacak kadar derin olan yaralarda
radyolojik tetkik kullanilip kullaniimadigina bakildiginda sttar
atilan bir olguda bu tetkikin yapildidi gérdlmastdr. Tetkikin az
kullanilmasinin bir diger nedeni yine hekimin bilgi eksikligi de
olabilir.

Kuduz, Umumi Hifzissihha Kanunu’na goére bildirimi zorunlu
hastaliklar icerisinde yer almaktadir. Ayni kanunla hekimler,
kuduz supheli temas olgularinin ve kuduzdan hayatini
kaybedenlerin de il saglik madurliklerine bildirimini yapmakla
yUkUmlU kilinmiglardir.2> Gerekli tedavisi yapilmadiginda halk
saghgini tehdit edecek boyutlara ulasabilecek kuduz stpheli
temas olgulari ayni zamanda birer adli olgudur ve hekimler
tarafindan adli olgu bildiriminin de yapilmasi bir zorunluluktur.
Ozellikle sahipli hayvanlar tarafindan isirima olaylarinda,
hayvan sahibinin Tirk Ceza Kanunu'nun (TCK) 177. maddesi
geregince ceza sorumlulugu bulundugundan, hekimler
bu olgularla karsilastiklarinda da, TCK'nin 280. maddesi
geregince adli olgu bildirimini yapmak zorundadirlar.?®
Kuduz hayvan tarafindan isirilma, TCK'nin 87. maddesinde
yer alan, magdurun yasami tehlikeye sokan bir duruma yol
acan yaralanmalar icinde yer almakta ve sorumlularin maruz
kalacaklar cezayr artirici bir etken olarak kabul edilmektedir.?”
Hekimler tarafindan, kuduz slpheli temas olgularinin tedavi
protokollerine uyumu takip edilmeli, uyum gdéstermeyenler
aranarak saglik kurulusuna davet edilmelidir. Buna ragmen
tedavi aksatildiginda, éncesinde adli olgu bildirimi yapilarak
cumhuriyet savasinin olaydan haberdar olmasinin saglandig
bu olgular icin mahkemeden saglik tedbiri cikarilarak, kolluk
gorevlilerinin - nezaretinde saglik kurulusuna getirilmesi
saglanmalidir.?® Calismamizda, olgularin %43,6'sinin adli olgu
olarak degerlendirilmemesi bu konuda da hekimlerin bilgi
duizeylerinin yeterli olmadigini ortaya koymaktadir.

Sonug

Sonug olarak, hayvan isiriklari hem c¢ocuk hem de erigkin
acilde siklikla karsimiza ¢ikan ancak uygulama basamaklarinda
halen hata yapilan durumlardan biridir. Bu tlr olgular ile
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karsilasildiginda ilk bakim basamaklari uygulandiktan sonra,
yapllmasi gerekli uygulamalar (antibiyotik uygulama, radyolojik
tetkiklerin secimi, yara kapatiima ydntemleri ve adli rapor
dizenlenmesi) hakkinda hekimlerin bilgi eksikligi mevcuttur.
Bu nedenle acil serviste calisan ve bu konuda uzmanlasan
hekimlerin hayvan siriklari yénetimi  konusunda bilgi ve
becerilerini arttirmalari gerekmektedir. Bu konuda Ulkemizde
kuduz sirik ve/veya temas sonrasi uygulanilan profilakside
T.C. Saglk Bakanhgi Temel Saglik Hizmetleri Genel MddirlGgu
Kuduz Koruma ve Kontrol Yénergesi'nin esas alinarak tedavi
programinin yapiimasi gerektigi hem mezuniyet éncesi hem
de mezuniyet sonrasi egitim programlari icinde anlatilmali, bu
konudaki bilgi, beceri ve tutum arttirilmalidir.

Etik
Etik Kurul Onayi: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu'ndan 2016-59 protokol kodu ile Etik Kurul onayi

alinmistir, Hasta Onayi: Calisma geriye dondk bir calisma
oldugu icin hasta onayi alinmamistir.

Hakem Degerlendirmesi:  Editérler  kurulu  tarafindan

degerlendirilmistir.
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Nadir ama Oliimciil Olabilen Bir Zehirlenme: Aliiminyum Fosfit

Zehirlenmesi

A Rare but Potentially Fatal Poisoning; Aluminum Phosphide Poisoning

Orkun Tolunay, Tamer Celik, Giilperi Yiicel, Ulag Ozdemir, Anil Atmis, Asena Sucu, Umit Celik

Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Klinigi, Adana, Tiirkiye

Oldukca zehirli bir gaz olan fosfin preparat olarak kile emdirilmis
aliminyum fosfit tabletleri halinde tlkemizde kullanilmaktadir. Fosfin
gazinin difizyon kapasitesinin ¢ok yliksek olmasi nedeniyle ortamdaki
tlm canlilart bitin biyolojik donemlerinde yok edebilmesi ve tarim
Urtinlerinde  kalinti birakmamasi  nedeniyle sik kullanilmaktadir.
Halen 06zgln bir antidotu bulunmayan zehirlenmeler arasinda
bulunan aliminyum fosfitin zehirlenmelerinde 6lim oranlari alinan
doza badli %30 ile %100 arasinda degismektedir. Bu yazida 6lim
gerceklesmemis 6zkiyim amagh bir aliminyum fosfit zehirlenmesi
sunulmustur. On dértyasinda 6 gr aliminyum fosfit iceren tabletlerden
icen kiz hasta bulanti ve kusma ile acil servise getirildi. Hastanin
midesi yikanarak aktif kdmur uygulandi. Kullanilan altminyum fosfit
miktarinin  6limcil olmasi nedeniyle hasta c¢ocuk yogun bakim
Unitesine yatirildi. Destek tedavileri ve izlemi yapilan hasta saglikli
olarak taburcu edildi. Her ne kadar 6zgil antidotlar zehirlenmelerde
hayat kurtarici olsa da genel tedavi ilkelerinin, saglik hizmetlerine
erken ulasimin tedavi sonucunu nasil etkiledigini ve zehirlenme
gerceklestiginde 6lim oranlari cok yiksek olan aliminyum fosfitin
Ulkemizde kontrolsiiz satisini vurgulamak amaciyla olgu sunulmustur.
Anahtar Kelimeler: Aliminyum fosfit, cocuk, zehirlenme

Abstract

Phosphide, a very toxic gas, is used in our country as aluminium
phosphide tablets impregnated in clay. It is widely used since
it has a very high diffusion capacity, whereby it can eradicate all
living creatures in any form of their life cycle and does not leave
any remnants in agricultural products. Aluminum phosphide
poisoning is among intoxications for which there are still no true
antidotes. Mortality rate varies between 30% and 100%. This paper
presents a case of aluminum phosphide poisoning caused by the
uncompleted suicide attempt. A 14-year-old girl, who swallowed
aluminum phosphate tablets, was brought to the emergency
department with the complaints of nausea and vomiting. The
patient was treated with gastric lavage and activated charcoal. Since
the patient ingested a lethal amount of aluminum phosphide, she
was referred to the pediatric intensive care unit. The patient was
discharged in stable condition after supportive care and monitoring.
Specific antidotes are life-saving in poisonings. However, this case
was presented to show how general treatment principles and
quick access to health services affect the result of treatment.
Also, we aimed to highlight the uncontrolled selling of aluminum
phosphate, which results in high mortality rates in case of poisoning.
Keywords: Aluminum phosphide, child, poisoning

Giris

Oldukga zehirli bir gaz olan fosfin tahillarin, hayvan yemlerinin
ve yaprak halindeki tltinlerin depolanmasinda, kemirgen
oldiriclh (rodentisit) ve bocek oldurici (insektisit) olarak
kullaniimaktadir.™® Asya Ulkelerinde 6zellikle Hindistan’'da
ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle bir c¢ok
zehirlenmenin etkenidir."? Fosfin gaz preparat olarak kile
emdirilmis aliminyum fosfit tabletleri halinde llkemizde de
kullaniimaktadir. Ozgiin bir antidotu bulunmayan alliminyum

fosfitin zehirlenmelerinde 6lim oranlari oldukga yiksektir. Bu
yazida 6lim gergeklesmemis &zkiyim amagl bir aliminyum
fosfit zehirlenmesi sunulmustur. Aliminyum fosfit Glkemizde
herhangi bir sinirflama olmaksizin satilmaktadir. Satisinin
serbest olmasina ragmen aliminyum fosfit zehirlenmesi ile
iliskili Ulkemizden az sayida olgu sunumu yayinlanmis olmasi
sasirticidir® Her ne kadar 6zgll antidotlar zehirlenmelerde
hayat kurtarici olsa da, zehirlenmelerde genel tedavi ilkelerinin
uygulanmasinin tedavinin halen en énemli kismi oldugunu ve
zehirlenme gergeklestiginde &6lUm oranlar ¢cok yiksek olan
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aliminyum fosfitin tGlkemizde kontrolsiiz satisini vurgulamak
amaciyla olgu sunulmustur.

Olgu

On dort yasinda kiz hasta bulanti, kusma ve 6zkiyim amagli
ilac icme sikayeti ile acil servise getirildi. Oykistinden 1-2
saat once kostebek zehri olarak kullanilan Celphos® tabletten
Ozkiyim amaciyla iki adet ictigi dgrenilen hastanin midesi
yikanarak aktif kdmar uygulandi. Aliminyum fosfitin 6 gr (3
gr/tb) alinmis olmasi ve bu diizeyin 6limcil olmasi nedeniyle
hasta cocuk yogun bakim Unitesine yatirildi. Hastaya damar
ici hidrasyon baslandi, hasta monitorize edilerek izlenmeye
baslandi. Takibinde kusmalari olan hastanin mide iceriginin
kokusu sarimsak kokusunu andirmaktaydi. Hasta izole
edilip bulundugu odanin havalandirmasi saglanarak mide
icerigindeki fosfit gazinin hastaya ya da bakimi ile ilgilenen
saglik personeline zarar vermesinin 6nline gegildi. Hastanin
cocuk yogun bakim Unitesindeki 72 saatlik takibi sirasinda
alinan kan tetkiklerinde anormallik saptanmadi, ritim
bozuklugu, hipotansiyon ya da solunum sikintisi olmadi. Hasta
cocuk servisine devredildi. Bir glin de ¢ocuk servisinde izlenen
hasta cocuk psikiyatrisi ile gorismesi 6nerilerek taburcu edildi.

Tartisma

Aliminyum fosfit tabletleri atmosferdeki nem vya da
midede hidroklorik asitle birlestiginde o6limcial fosfin gazi
salinmaktadir.?* Bu 6zelligi nedeniyle kimyasal terérizm amagli
kullanim riski de vardir® Dogal halinde kokusuz ve renksiz
olan fosfin gazinin ticari olarak kullanilan halinde eklenen
kimyasallar nedeniyle sarimsak ya da clrimus balik kokusu
vardir® Oncesinde adi pek duyulmayan aliiminyum fosfit
1980'li yillarda ilk zehirlenme olgularinin bildiriimeye baslamasi
ile ginimuzde bircok Ulkenin tarimsal topluluklarinda 6zkiyim
amaclh kullanimina en sik rastlanilan ajan haline gelmistir."37
Hindistan'da 25 yillik zehirlenme olgularinin degerlendirildigi
bir calismada 1982 yilina kadar organofosfat zehirlenmeleri
on planda iken 1982 yilindan sonra aliminyum fosfit ile
olan zehirlenmeler %65 oranda en sik gorilen etken haline
gelmistir® Altdminyum fosfit zehirlenmesine bagl &limler
ézellikle Hindistan'da cokca gdzlenmis ayrica iran, Srilanka
ve Fas'dan zehirlenme olgular bildirilmistir.> Asya Ulkelerinin
aksine satisinda denetim olan Avrupa Ulkelerinde aliminyum
fosfit ile &zkiyim girisimleri nadirdir>¢ Sinir  komsumuz
iran'da 2007 yilinda artan zehirlenme ve &lim olgulari
nedeniyle aliminyum fosfit kullanimi sinirlandirilsa da kacak
ilac kullanimi nedeniyle zehirlenme ve 6limle sonuglanan
olgular devam etmektedir>® Aliminyum fosfit iceren
ilaglarin Ulkemizde dogrudan satis, internet lzerinden ya da
telefonla rahatlikla temin edilebilmesine ragmen aliminyum
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fosfit ile zehirlenme komsu Ulkelerimiz kadar ciddi bir saglik
sorunu haline gelmemistir. Zehirlenmede temel olarak metal
fosfitlerin vicuda alinmasiyla birlikte vicutta fosfin gazina
doénlsur, ardindan mide ve barsaklar yardimiyla kana karisir
ve bir kismi karacigere tasinir?>® Ayrica hizli bir bigimde
akcigerler tarafindan da tutulur. Aliminyum fosfitin normal
sartlarda kati bir bilesik olmasi nedeniyle deri yoluyla olusan
zehirlenmeler pek yaygin degildir. Diger bir zehirlenme yolu da
metal fosfitlerin lzerinde olusan nem tabakasinin meydana
getirdigi fosfin gazinin solunmasidir. Zehirlenme sonucunda
oncelikle kalp etkilenirken, akcigerler, gastrointestinal sistem
ve bobrekler de etkilenmektedir. Zehirlenme bulgulari bulanti,
kusma, huzursuzluk, karin agrisi, carpinti, refrakter sok,
kardiyak aritmiler, pulmoner &dem, nefes darligi, siyanoz
ve duyusal degisikliklerdir.?® Tanida klinik stphe ve ilag alim
Oykusi cok &nemlidir clinkl zehirlenmeyi gdsterecek rutin
laboratuvar testi bulunmamaktadir. Aliminyum fosfit giimus
nitrat emdirilmis test kagitlariyla mide igeriginde ya da nefeste
tespit edilebilse de bu test rutin olarak kullaniimamaktadir.
Aliminyum fosfit icin 6zglin bir antidot bulunmamaktadir.
Tedavide erken mide yikama (potasyum permanganat ya da
hindistan cevizi yagi ve sodyum bikarbonat ile kombinasyonu
ile), aktif kédmur uygulamasi ve destekleyici bakim yer
almaktadir ve agizdan hindistan cevizi yagdi kullaniimasi da
Onerilmektedir.?3> Fosfin toksisitesi okside serbest radikaller
ve sitokrom-c oksidaz gibi enzimlerin inhibisyonu ile iliskilidir.2®
Antioksidan 6zelliginden 6tUri damar ici magnezyum sulfat
ve antioksidan, antienflamatuvar ve hicre koruyucu etkileri
nedeniyle N-asetil sistein kullanimi da &nerilmektedir.'2>°
Hastalarda destekleyici tedaviler uygulanmali, aritmiler,
asidoz, sok ve akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)
agisindan dikkatli olunmali ve gelistiklerinde hizlica tedavi
edilmeye calisiimalidir. Hastalarin cogu ilk 24 saat icerisinde
aritmilere bagli, 24 saatten sonra da sok, asidoz ve ARDS'ye
bagl kaybedilmektedir. Aliminyum fosfit zehirlenmesi sonrasi
toksik miyokardit ve kardiyojenik sok gelisen iki hastada
intravendz sivi ve inotrop tedavilerinden fayda gorilmemesi
Uzerine intraaortik balon pompasi kullanilmis, hastalardan birisi
hayatta kalmistir’®"" Mendonca ve ark.'? kardiyopulmoner
yetmezlik gelisen alti yasinda bir hastada ekstrakorporal
membran  oksijenizasyonu kullanarak hastayr yasatmayi
basarmislardir.’? Nasa ve ark.' strrekli renal replasman tedavisi
uyguladiklarr iki hastada basarili olmuslardir. Uygulanan tim
tedavi yontemlerine ragmen altminyum fosfit zehirlenmeleri
%30-100 oranlarinda &limcil seyretmektedir> Aliminyum
fosfit zehirlenmelerinin sik gorlldigu Hindistan'da yapilan
bir calismada 559 zehirlenme olgusunun  %67,8'inin
aliminyum fosfit kaynakl oldugu saptanmis ve aliminyum
fosfit ile zehirlenme olgularinda %67,6 6lim gergeklestigi
gorilmustur.™ Genellikle 1,5 gram Uzeri zehirlenmelerde
yasam orani ¢ok dlsuktlr ancak nadiren 9 gram ve Uzeri
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alimlarda da hayatta kalan hastalar olmustur.>'> Bu hastalarda
hayatta kalim kusma varligi, sindirim ve destekleyici tedavilerin
erken verilmesi ile acgiklanmaktadir® Bizim hastamizda da 6
gram gibi yiksek ve 6limcl bir dozda aliminyum fosfit alinmig
olmasina ragmen herhangi bir komplikasyon gelismemis
olmasi hastanin ilag alimindan kisa sire sonra kusmaya
baslamasi, mide yikamasinin ve aktif kdmur uygulamasinin
erken dénemde yapilmasi ile agiklanabilir.

Sonug

Aliminyum fosfit halen 6zgin antidotu olmayan cok sayidaki
zehirlenme etkenlerinden birisidir. Tanida dykld ve hastanin
nefesinde ya da mide iceriginde aliminyum fosfite 6zgl
sarimsak kokusu Onem tasimaktadir. Ucuz olmasi, kolay
ulasilabilir olmasi nedeniyle aliiminyum fosfit ile zehirlenme
olgularinin  artabilecek olmasi ve kimyasal terérizmde
kullanilabilecek bir Grin olmasi nedeniyle klinisyenlerce
Ozellikleri ve tedavi secenekleri iyi bilinmelidir. Zehirlenmelerde
erken hastaneye basvurulmasi, mide yikama ve uygun olan
hastalarda aktif komur uygulamasinin erken yapilmasi hayatta
kalim sansini arttirmaktadir.

Etik

Hasta Onayi: Calismanin Ozelligi nedeniyle (geriye donuk,
olgu sunumu) calismamiza dahil edilen hastalardan
bilgilendiriimis onam formu alinmamistir, olgu sunumu
kapsamindaki calismalar icin etik kurul alinmamistir.
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disindaki kisilerce degerlendirilmistir.
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Abstract

Antifungal-lock therapy (AfLT) has arrived as an investigational
approach for preventing catheter removal with limited clinical
evidence of its efficiency. The principle of AfLT consists of catheter
lumen replenishment by a selected antimicrobial agent and then
locking it for an alternative treatment to eradicate the microbes
embedded in endoluminal biofilms. Herein, we report a pediatric
hematology-oncology patient with Candida parapsilosis-related
central venous access device infection in which catheter removal
was performed despite the systemic and intraluminal caspofungin
treatment. For now, we recommend higher doses of caspofungin for
AfLT especially in Candida parapsilosis-related catheter infections.
Keywords: Antifungal-lock technique, Candlida species, caspofungin,
catheter

Antifungal kilit teknigi (AfKT) kateter ¢ikariimasini engellemek amaci
ile etkinligi hakkinda kisitli verinin oldugu bir deneysel yaklasim
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu teknikte endoluminal biyofilmler
icine gdmull olan etkenlerin eradike edilmesi icin katater limeni,
secilen antimikrobiyal ajanla doldurularak kapatilir. Burada yodun
bakim servisimizde yatan ve Candida parapsilosis iliskili santral venoz
kateter enfeksiyonu olan bir hematoloji-onkoloji hastasindan gerek
intraluminal gerekse sistemik kaspofungin tedavisine ragmen kateteri
cikartmak zorunda kalisimizi raporladik. Ozellikle Candida parapsilosis
iliskili kateter enfeksiyonlarinin AfKT ile tedavi edilebilmesi icin daha
yuksek dozda kaspofungin kullaniimasini dnermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Antifungal kilit teknigi, Candida turleri,
kaspofungin, kateter

Introduction

The incidence of fungal infections in pediatric patients follows
the same trend of increase as in adults.” Among them,
Candida species have been the dominant type representing
the majority of blood stream infections (BSI) and associated
catheter-related BSI with a rate of 10%.2 Recent studies have
reported increased incidences of other Candida species,
especially Candida parapsilosis besides Candida tropicalis and
Candida glabrata.? Candida parapsilosis is a major concern
since its association with central venous access device (CVAD)-
related infections has been well demonstrated.® The Infectious
Diseases Society of America (IDSA) and European Society for

Clinical Microbiology and Infectious Diseases guidelines on
Candida catheter-related BSI recommend systemic antifungal
therapy and timely catheter removal.*> However, catheter
removal may not be easily performed in real life. First of all;
removal from patients with totally implanted catheters, such
as ports, require a surgical procedure. Moreover, patients’
severe thrombocytopenia and
disseminated intravascular coagulation, could complicate the

co-morbidities, such as
process. Antifungal-lock therapy (AfLT) is an investigational
approach which can be used as salvage therapy for preventing
catheter removal.> The principle of AfLT consists of catheter
lumen replenishment by a selected antimicrobial agent and
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then locking it for an alternative treatment to eradicate the
microbes in endoluminal biofilms. The most promising AfLT
include ethanol, amphotericin B or echinocandins.® Among
them, Candida parapsilosis requires special considerations,
since there were some reports of decreased susceptibility to
systemic echinocandins.” The feasibility of caspofungin for AfLT
is still an unanswered question for the clinicians. Herein, we
report a pediatric hematology-oncology patient with Candida
parapsilosis-related central venous access device (CVAD)
infection in which the catheter was removed despite systemic
and intraluminal caspofungin treatment. Written informed
consent was obtained from the parent of the patient.

Case

A 1.5-year-old boy with pro-B acute lymphoblastic leukemia
was transferred to the pediatric intensive care unit (PICU)
due to Enterobacter cloacae septicemia, respiratory failure
and septic shock. The patient was treated with intravenous
meropenem and amikasin. He had a long-term CVAD (port) for
10 months. The white blood count was 900 mm?=, neutrophil
count was 150 mm?, and platelet count was 19000 mm=. On
the 43t day of admission to the PICU, blood cultures, two from
peripheral veins and one through ports, revealed Candida
parapsilosis growth which was susceptible to caspofungin,
and amphotericin B. Since Candida parapsilosis was isolated
under liposomal amphotericin B therapy, previous antifungal
therapy was ceased and intravenous caspofungin (70 mg/
m? on the first day and 50/m? for maintenance therapy) was
initiated. The blood cultures from peripheral veins revealed no
isolation of Candida parapsilosis on the 4" day of caspofungin
therapy, however, consecutive blood cultures revealed Candida
parapsilosis isolation. We could not remove the catheter
due to the patient’s clinical status and absence of any other
available vascular access. AfLT with caspofungin was also
initiated on the 7" day of intravenous caspofungin. The lock
used a portion of 3 mL solution of 10 mg of caspofungin and
5% dextrose with 200 units of heparin and placed lines for
12 h. AfLT was repeated at every 12 hours and the catheter
blood culture was taken before each procedure as described
before.® On the 14" day of AfLT, since no negative culture
could be achieved with AfLT, the port was removed.

Discussion

There is currently no consensus on the treatment of invasive
Candida parapsilosis infections, although the therapeutic
approach typically includes the extraction of any removable
foreign bodies and the administration of systemic antifungals.*
The IDSA guidelines list amphotericin B, fluconazole, and
caspofungin as therapeutic options for the treatment of

candidemia.* The reports of successful AfLTs have been
reported more and more frequently with different agents,
however, we had experienced a treatment failure which led
to removal of the catheter despite intraluminal and systemic
caspofungin treatment.

Biofilms are surface-associated communities of microorganisms
within an extracellular matrix and are the most prevalent
type of microbial growth.® Although Candida parapsilosis has
been reported to produce quantitatively and structurally less
complex biofilm than Candida albicans; Candida parapsilosis
biofilms can occur on medical devices, including central
venous catheter (CVC) and peripheral venous catheters.’® The
formation of biofilms is important for the failure of AfLT; since
it is one of the major virulence factors resulting in significant
resistance to antifungal therapy by limiting the penetration of
substances through the matrix and protecting cells from host
immune responses. There are extensive data demonstrating
the resistance of Candida species in biofilms to antimycotic
drugs.™

Therapeutic levels of echinocandins can inhibit metabolic
activities of Candida parapsilosis biofilms®, and lipid
formulations of amphotericin B have shown activity against
Candida parapsilosis biofilm.° However, in vitro studies with
high-dose amphotericin B usage demonstrated that biofilms
of Candida parapsilosis were inhibited to a lesser extent
compared to Candida albicans and Candida glabrata.

Devrim et al.’? published an article in 2016 and they pointed
out that 15 of 41 patients with Candida parapsilosis blood
stream infection, who had CVC, were treated with caspofungin
without the need for catheter removal. However, caspofungin
was not used in lock therapy. It was used systematically in
that study.

There are limited reports which had focused on caspofungin
and its concentration for intraluminal usage. Thus, the
optimal concentration has not been determined yet. Previous
reports including in vitro studies have reported caspofungin
usage as a wide spectrum of concentration ranging from
0.00025 mg/It to 25 mg/It for a wide spectrum of duration
of therapy ranging from 6 hours to 48 hours.”™' However,
only one report is available for the intraluminal caspofungin
therapy with a dosage of 3.33 mg/mL in a 9-year-old child
for the treatment of Candida lipolytica fungemia-associated
catheter infections.® In this report, the negative culture
was achieved after the fourth day, however, we could not
rescue the catheter despite 14 days of intraluminal therapy
with caspofungin at the same dose. This could be due to the
decreased susceptibility to caspofungin since caspofungin
minimal inhibitory concentration (MIC) for Candida
parapsilosis are higher than those for other Candida species,
with average MIC_, and MIC,, values ranging between 0.85
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and 2 g/mL and 2 and 2.33 g/mL, respectively.’®> According to
our experience; higher concentrations of caspofungin might
be required for AfLT for Candida parapsilosis.

Since there is inadequate clinical data for forming the base
for specific recommendations for AfLT in the management
of catheter-related infections and lack of standardization of
the dosage, duration and intraluminal time spent; randomized
clinical trials are essential. There should be further studies
exploring the appropriate caspofungin dose for AfLT in
catheter infections associated with Candida parapsilosis.

Ethics

Informed Consent: Written informed consent was obtained
from the parent of the patient.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Authorship Contributions

Surgical and Medical Practices: G.C,, 0.S., S, Concept: G.C,,
ES., Design: H.A_, 1.D,, Data Collection or Processing: R.I., O.S,,

Analysis or Interpretation: H.A., i.D, B.D, Literature Search:
G.G., G.C.,, Writing: G.C., R.I.

Conflict of Interest: No conflict of interest was declared by
the authors.

Financial Disclosure: The authors declared that this study
received no financial support.

References

1. Filioti J, Spiroglou K, Panteliadis CP Roilides E. Invasive candidiasis
in pediatric intensive care patients: epidemiology, risk factors,
management, and outcome. Intensive Care Med. 2007;33:1272-
83.

2. Kojic EM, Darouiche RO. Candida infections of medical devices. Clin
Microbiol Rev. 2004;17:255-67.

3. Girmenia C, Martino P De Bernardis F, Gentile G, Boccanera M, et
al. Rising incidence of Candida parapsilosis fungemia in patients

32

10.

11.

12.

13.

14.

15.

with hematologic malignancies: clinical aspects, predisposing
factors, and differential pathogenicity of the causative strains. Clin
Infect Dis. 1996;23:506-14.

Pappas PG, Kauffman CA, Andes D, Benjamin DK Jr, Calandra TF, et
al. Clinical practice guidelines for the management of candidiasis:
2009 update by the Infectious Diseases Society of America. Clin
Infect Dis. 2009;48:503-35.

Hope WW, Castagnola E, Groll AH, Roilides E, Akova M, et al.
ESCMID guideline for the diagnosis and management of Candida
diseases 2012: prevention and management of invasive infections
in neonates and children caused by Candida spp. Clin Microbiol
Infect. 2012;18:38-52.

Walraven CJ, Lee SA. Antifungal lock therapy. Antimicrob Agents
Chemother. 2013;57:1-8.

Beyda ND, Lewis RE, Garey KW. Echinocandin resistance in Candida
species: mechanisms of reduced susceptibility and therapeutic
approaches. Ann Pharmacother. 2012;46:1086-96.

Ozdemir H, Karbuz A, Ciftci E, Dingaslan HU, Ince E, et al. Successful
treatment of central venous catheter infection due to Candida
lipolytica by caspofungin-lock therapy. Mycoses. 2011;54:647-9.

Kuhn DM, George T, Chandra J, Mukherjee PK, Ghannoum MA.
Antifungal susceptibility of Candida biofilms: unique efficacy of
amphotericin B lipid formulations and echinocandins. Antimicrob
Agents Chemother. 2002;46:1773-80.

Ramage G, Martinez JR Lopez-Ribot JL. Candida biofilms on
implanted biomaterials: a clinically significant problem. FEMS Yeast
Res. 2006;6:979-86.

d’Enfert C. Biofilms and their role in the resistance of pathogenic
Candida to antifungal agents. Curr Drug Targets. 2006;7:465-70.

Devrim i, isgiider R, Agin H, Ceylan G, Ayhan Y, et al. Outcome of
Candida Parapsilosis Complex Infections Treated with Caspofungin
in Children. Mediterr J Hematol Infect Dis. 2016;8:62016042.

Miceli MH, Bernardo SM, Lee SA. In vitro analysis of the occurrence
of a paradoxical effect with different echinocandins and Candida
albicans biofilms. Int J Antimicrob Agents. 2009;34:500-2.

Ku TS, Bernardo SM, Lee SA. In vitro assessment of the antifungal
and paradoxical activity of different echinocandins against Candida
tropicalis biofilms. J Med Microbiol. 2011;60:1708-10.

Trofa D, Gacser A, Nosanchuk JD. Candida parapsilosis, an emerging

fungal pathogen. Clin Microbiol Rev. 2008;21:606-25.



Case Report / Olgu Sunumu [

DOI: 10.4274/cayd.54254
J Pediatr Emerg Intensive Care Med 2017;4:33-35

A Rare Cause of Subgaleal Hematoma in Children: Hair Pulling
(ocuklarda Subgaleal Hematomun Nadir Bir Nedeni: Sag Gekme
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Abstract

Subgaleal hematoma is defined as blood collection within the
loose areolar tissue of the scalp. The major cause of subgaleal
hematoma in children is minor head trauma. It is characterized
by diffuse scalp swelling crossing the suture lines which usually
results in spontaneous recovery. Underlying coagulopathy should
be evaluated in case of subgaleal hematoma after a trivial trauma.
Another consideration for physicians, who face with a case of
subgaleal hematoma, is complications such as proptosis, keratitis,
and even airway compromise as a life-threatening event. Here, we
present a case of uneventfully resolved subgaleal hematoma related
with hair pulling.

Keywords: Hematoma, pediatric, scalp, trauma

Subgaleal hematom, sacl derideki gevsek gdzenekli dokuda kan
birikimi olarak tanimlanmaktadir. Cocuklarda subgaleal hematomun
en 6nemli nedeni hafif kafa travmasidir. Sacli deride sttlr hatlarini
gecen ve kendiliginden gerileyen sislik ile karakterizedir. Cocuklarda
Onemsiz travmalar sonrasi gelisen subgaleal hematomlarda altta
yatan koagilasyon bozuklugu varligr arastirilmalidir. Bu olgularla
karsilasan hekimlerin dikkat etmesi gereken diger bir nokta ise
subgaleal hematomun propitozis, keratit ve hatta havayolu tikanikhig
gibi yasami tehdit eden komplikasyonlardir. Burada komplikasyonsuz
iyilesen sa¢ cekmeye bagli bir subgaleal hematom olgusu sunulmustur.
Anahtar Kelimeler: Hematom, pediyatrik, sacli deri, travma

Introduction

Subgaleal hematoma (SGH) is a well-known condition in
neonates especially after prolonged or instrumental delivery,
but it has been rarely reported in childhood.™ This condition
is usually secondary to minor head trauma and an interesting
mechanism of injury is hair pulling.34¢® In spite of its benign
course, subgaleal hematomas may complicate by vision or life-
threatening events.®®'" In this paper, we present a case of
uncomplicated SGH after hair pulling and aimed to describe
its pathogenesis and management.

Case

An 8-year-old girl was admitted to the emergency department
with progressive right scalp swelling and headache. She
denied head trauma, but she explained that schoolmates
had strongly pulled her hair 11 days ago. She had realized

scalp swelling two days after hair pulling and headache has
arisen next day. On initial assessment, vital signs were stable
(heart rate: 84 beats per minute, respiratory rate: 18/min,
blood pressure: 90/55mmHg) and Glasgow Coma Scale score
was 15. Physical examination revealed a fluctuant and mildly
tender scalp swelling extending from forehead to neck on
the right side of the head. Extra-ocular muscle movements
were intact and there was no proptosis or facial edema.
Neurological evaluation was normal. Neither her medical
history nor family history indicated any sign and symptom of
coagulation disorders. Also, she did not take any medications
such as acetylsalicylate. Complete blood count was normal
with a hemoglobin level of 12.6 g/dL, hematocrit 37% and
platelet 294.000/mm3. Aggregated thrombocytes were seen
on peripheral blood smear microscopy. Prothrombin time and
partial thromboplastin time were 12 seconds and 27 seconds,
respectively. Computed tomography (CT) of the head showed
diffuse subgaleal heterogeneous fluid collection without
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skull fracture (Figure 1). She was discharged after 4 hours of
observation and acetaminophen was prescribed for headache.

On daily visits, she complained of a constant headache
despite analgesic treatment. Also, we observed an increase
in the size of scalp swelling which expanded to superior
orbital rims and left parietal region by crossing the suture
lines. There was no proptosis or facial edema again. Further
laboratory evaluations revealed that bleeding time (3 minutes
and 10 seconds), factor VIII, factor Xlll, von Willebrand Factor
antigen and function were normal. The hemoglobin level was
12.4 g/dL without any significant decrease. Finally, SGH was
resolved spontaneously after 3 weeks of follow-up.

Discussion

Scalp hematoma is a collection of blood arising from
injured vessels. It is defined according to location and
knowledge about anatomical structure is also essential for
the comprehension of pathogenesis and management. Scalp
is an acronym for skin, connective tissue, aponeurosis, loose
areolar tissue and periosteum.*® SGH is located in loose
areolar tissue, between galea aponeurotica and periosteum.*>
Loose areolar tissue includes a vast number of emissary veins
that connects superficial scalp veins and subdural venous
sinuses. Shearing or traction forces such as hair pulling lead
to rupture of these veins and this space is wide enough to
store large amounts of blood albeit limited with attachments
of galea aponeurotica (orbital ridges, occipitofrontalis muscle
and zygomatic arches).#*'2 At this stage, SGH manifests
with a fluctuant scalp swelling crossing the suture lines and
patients usually complaint of headache, emesis, drowsiness
or amnesia.*®'"13 |t can be clinically distinguished from
cephalohematoma that occurs in the periosteum. In contrast
to SGH, cephalohematoma can not cross the suture lines
typically as the periosteum is attached there. Another
confusing diagnosis is caput succedaneum especially in
neonates. Caput succedaneum is not limited by suture lines
like SGH, but it contains less amount of seroanguinous fluid
as develops in the connective tissue of the scalp.*5'* Although

Figure 1. Computed tomography scan revealed diffuse subgaleal
heterogenous fluid collection

34

it is a clinical diagnosis, CT is useful for patients with suspicion
of abuse or traumatic brain injury.”'> Besides this, SGH can be
the first manifestation of underlying coagulopathy such as von
Willebrand disease and factor Xl deficiency.>¢'* Therefore,
physicians must be careful about history of easy bleeding or
bruising and medications like salicylate. For the laboratory
evaluation, Raffini and Tsarouhas® suggested that complete
blood count, prothrombin time and partial thromboplastin
time are sufficient. However, we performed detailed laboratory
tests considering increasing size of hematoma and ongoing
complaints. During the course of the condition, SGH usually
resolves spontaneously. But the blood in loose areolar tissue
can pass beyond anatomic barriers of attachments and spread
to orbita, face and neck with pressure and lead to proptosis,
ophthalmoplegia, corneal ulceration, vision loss, facial
edema or airway compromise. Treatment with aspiration and
compressive bandage or surgical drainage has been reported
in complicated hematoma.>*6%12 On the other hand, some
authors suggested that invasive treatment is required only
for extended or infected hematoma, hemodynamic instability,
dural sinus injury or uncertain diagnosis of SGH suspicion
of differential diagnosis on account of the fact that invasive
procedures increase the infection risk.>” Thus, we preferred a
conservative approach and the patient recovered uneventfully.

In conclusion trivial trauma such as hair pulling can rarely lead
to SGH in children and these patients should be evaluated
for underlying coagulopathy. Spontaneous resolution is
usually observed, but assessment of sight or life-threatening
complications is essential in close follow-up.
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Hizli Kilo Kaybi Sonrasi Kolelitiyazis Gelisen Bir Addlesan Olgu
Cholelithiasis Developing after Rapid Weight Loss in an Adolescent
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Safra kesesi ve safra yolu taslar ¢ocukluk ¢aginda nadir saptanan
hastaliklar iken, son yillarda ultrasonografinin yaygin kullanilmasiyla
tani alan hasta sayisi artmaya baslamistir. Hemolitik hastaliklar,
enflamatuvar barsak hastaliklari, parazitler, parenteral beslenme,
diyabet, kistik fibrozis, metabolik hastaliklar, siregen karaciger
hastaliklar, hizli kilo kaybi ve ilag kullanimi kolelitiyazise neden
olabilmektedir. Bu yazida yanlis diyet yaparak hizli bir sekilde kilo
veren, ardindan kusma ve karin agrisi yakinmasi ile cocuk acil servise
basvurarak kolelitiyazis ve kolestaz tanisi alan 16 yasinda bir kiz olgu
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Kilo kaybi, safra kesesi tasi, kolestaz

Abstract

Gallbladder and bile duct stones are rarely diagnosed conditions
during childhood. However, the number of diagnosed patients has
begun to increase due to widespread use of ultrasound in recent
years. Hemolytic disease, inflammatory bowel disease, parasites,
parenteral nutrition, diabetes, cystic fibrosis, metabolic diseases,
chronic liver disease, rapid weight loss, and drug use may lead to
cholelithiasis. In this paper, we present a 16-year-old girl who had
lost weight due to improper diet and was admitted to the pediatric
emergency room with the complaints of vomiting and abdominal
pain, and then, was diagnosed with cholestasis and cholelithiasis.
Keywords: Weight loss, gallstone, cholestas

Giris

Ultrasonografinin (USG) daha yaygin kullanilmasiyla ve daha
kolay ulasilabilir olmasiyla birlikte kolelitiyazis tanisi cocukluk
yas grubunda daha sik konulmaya baslamistir. Yapilan
calismalarda sikligr %0,13-0,5 arasindadir.™ Eriskinlerde en sik
kolesterol taslari gordlurken, cocuklarda hemolitik hastaliklara
ikincil gelisen pigment taslari daha sik goérilmektedir. Safra
kesesi taslar yasla birlikte artis géstermekte olup, kizlarda
erkeklere oranla dort kat daha fazladir® Safra igeriginin
degismesi, nlkleasyon, safra kesesi motilitesinin degismesi
ve enfeksiyonlar safra kesesinde tas olusumuna neden
olmaktadirlar.” Hemolitik hastaliklar, enflamatuvar barsak
hastaliklari, paraziter enfestasyonlar, parenteral beslenme,
diyabet, kistik fibrozis, metabolik hastaliklar, stiregen karaciger
hastaliklari ve hizli kilo kaybi (son 3 ayda viicut agirhiginda en
az %10 kayip) etiyolojide rol oynayan ¢nemli faktorlerdendir.8®

Bu yazida, akut karin agrisi ve kusma nedeni ile ¢cocuk acil
servisine basvuran; hizli kilo vermeye bagh kolelitiyazis ve
kolestaz saptanan 16 yasinda bir olgu sunulmus olup; 6zellikle
ergenlerde, hizli ve kontrolsiiz kilo kaybina bagh olarak gelisen
akut kolelitiyazis tanisina dikkat cekilmesi amaclanmistir.

Olgu

On alti yasinda erkek olgu; iki gindir olan kusma, karin
agnisi ve idrar renginde koyulasma yakinmasiyla cocuk acil
servisine basvurdu. Ozgecmisinde siiregen hastalik 6ykiisi
olmayan olgunun, yakin zaman icinde gecirdigi bir hastalik,
travma veya ilag kullanim 6ykis( saptanmadi. Soygecmisinde
dedesinde safra kesesi tasi olmasi disinda 6zellik yoktu. Viicut
agirhg 60 kg (25-50 persentil), boy 177 cm (50-75 persentil)
olup, basvuru aninda yasamsal bulgulari normal sinirlar icinde
Olclldd. Karin muayenesinde sag Ust kadranda ve epigastrik
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bolgede hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde
tam kan sayimi, periferik yayma, serum elektrolitleri, bébrek
fonksiyon testleri ile tam idrar tetkiki normal sinirlarda idi.
Aspartat aminotransferaz 137 u/L, alanin aminotransferaz
217 u/L, total bilirubin 6 mg/dL, direkt bilirubin 3,46 mg/dL
olarak Ol¢uldu. Ayakta direkt karin grafisi normal olan olgunun,
batin USG'sinde safra kesesi hidropikti ve icerisinde ¢ok sayida
milimetrik taslar mevcuttu. Hasta kolelitiyazis ve kolestaz tanisi
ile yatakl servise yatirildi. Hastanin tibbi 6zge¢misi yeniden
ayrintih olarak degerlendirildiginde, son iki ayda uyguladigi
yanlis diyet sonrasinda vicut adirhginda 30 kg azalma oldugu
Ogrenildi. Oral alimi kesildi ve damar ici sivi tedavisi basland.
IzZlemde karin agrisi ve kusma yakinmasi gerileyen hasta taburcu
edildi. Ayaktan izleminin ikinci haftasinda koledokolitiyazis ve
koledok kisti 6n tanilari ile (safra tasi ve kolestazi oldugu igin)
manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRKP) cekildi;
safra kesesi tasi disinda ek patolojiye rastlanmadi. Olguya
basvurusundan 1 ay sonra laparoskopik kolesistektomi yapildi.
Hasta sifa ile taburcu edildi.

Tartisma

Safra kesesi tasi, eriskin yas grubundaki kadinlarda sik
gorilmekle beraber, cocukluk yas grubunda da sikhd
artmaktadir.  Kolelitiyazis ~ olgularinin  yaklasik ~ %50’si
asemptomatik olmakla birlikte karin agrisi ve kusma yakinmasi
ile basvuran cocuk hastalarda safra kesesi taslari mutlaka
akilda bulundurulmalidir.

Gocuklarda pigment taslar kolesterol taslarindan daha sik
gorilmektedir. Bebeklerde etiyolojide prematirite, uzun sireli
total parenteral nitrisyon uygulamalari, metabolik hastaliklar
ve kistik fibrozis énemli bir rol oynamaktadir. Yas arttikca
hemolitik hastaliklar, streden karaciger hastaliklari, ilag
kullanimi, obezite ve hizli kilo kaybi daha 6n plana ¢ikmaktadir.
Yapilan calismalarda ylksek kalori, kolesterol, rafine
karbonhidrat, doymus yag asitleri ve disUk lif tiketimini iceren
bati tarzi diyet tlketiminin 6zellikle obeziteyi ve kolesterol tasi
olusumunu artirdigi gosterilmistir.”® Dustk kalorili diyet ya
da cesitli nedenlerle gelisen hizli kilo kayiplar da kolesterol
tipi safra kesesi tasi olusumu icin énemli risk faktorlerinden
birisidir. Bizim olgumuzda da dnceden bilinen obezite dykusu
ve sonrasinda yapilan kontrolstiz bir diyet sonucunda gelisen
hizli kilo kaybu risk faktori olarak kabul edilmistir. Kolelitiyazis
tanisinda duyarlilik ve 6zgulliga en yliksek yontem USG'dir.®™
Ancak 2 mm’den daha kiiclUk taslarin ve koledok taslarinin
degerlendiriimesinde yetersiz kalabilmektedir. Olgumuzda
milimetrik taslarin olmasi ve kolestaz eslik etmesi nedeniyle
USG'de koledokta tas gorilmemesine ragmen MRKP ile
safra yollarini gdrlntulendi. GUnumuzde bulguya yonelik
safra kesesi tasinin tedavisi laparoskopik kolesistektomidir.'?
Ursodeoksikolik asit 6zellikle asemptomatik safra kesesi tasi
olan hastalarda kullanilabilen medikal tedavi secenegidir. Fakat
bu hastalarda tas tekrarlama orani yiksektir.'* Olgumuzda
bulgu veren kolelitiyazis olmasi yaninda, kolestaz ataginin
da eslik etmesi nedeniyle kolesistektomi secenegini tercih
edilmistir. Zayiflama amaci ile bilingsiz ve kontrolsiiz diyet

yapma ve hizli kilo kaybi kolelitiyazis icin bir risk faktoridar.
Gocukluk cagdr ve ergen yas grubuna saglik hizmeti veren
hekimlerin kolelitiyasiz belirti ve bulgularini tanimalari; 6zellikle
ergenlerde etiyolojiye yonelik olarak, dykide hizli kilo kaybini
sorgulamalari gerekmektedir.

Etik

Hasta Onayi: Calismamiza dahil edilen hastadan bilgilendirilmis
onam formu alinmistir.

Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu disindaki kisilerce
degerlendirilmistir.
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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.

Keywords: Child, trauma, pulmonary thromboembolism, the use of
tissue plasminogen activaton

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.

Etik
Hasta Onayi: Olgu sunumunda hastadan onay alinmistir.
Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu disindaki kisilerce

degerlendirilmistir.
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