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Ewing sarkomlu bir cocukta etilendiamintetra-asetik asite bagl

gelisen psodotrombositopeni

Erman Atas(*), Vural Kesik(*), Orhan Giirsel(**)

OZET

Trombositopenin bircok nedeni vardir. Bu nedenler ya patolojik ya da kan
verilmesi sirasinda trombositlerin aktivasyonu, megatrombositlerin sayilamamasi,
EDTA nedeniyle trombositlerin in vitro aglitinasyonu, trombosit glikoprotein
reseptorlerine baglanan monoklonal antikorlar gibi patolojik olmayabilir.
Ayirict taninin hizli yapilmasi hem acil durumlarin atlanmasini hemde en sik
trombositopeni nedenlerinden biri olan psédotombositopenin ekartasyonu
ile gereksiz tetkik ve tedavilerin yapilmasini 6nleyecektir. Burada EDTA'ya bagh
psédotrombositopeni olgusu sunuldu.
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SUMMARY

Pseudothrombocytopenia owing to etylenediaminetetra-acetic acid in
children with Ewing sarcoma

There are many causes of thrombocytopenia. These causes may be either
pathologic or non-pathologic such as platelet activation during blood collection,
undercounting of megatrombocytes, in vitro agglutination of platelets due
to EDTA, monoclonal antibodies that bind to platelet glycoprotein receptors.
Differential diagnosis which is performed fast might prevent both mis- and delayed
diagnosis about emergency owing to thrombocytopenia and unnecessary
diagnostic tests and treatment with excluding pseudothrombocytopenia
which is the most frequent cause of thrombocytopenia. Herein, we presented
pseudothrombocytopenia due to EDTA in a child with Ewing sarcoma.
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Giris

Trombositopenin birgcok nedeni vardir. Yapim azligi, yikim
artisi, trombositdagilimindasorunlar gibi gergek trombositopeni
gorulebilir. Bazende trombosit sayisi ve fonksiyonu normal
olmasina ragmen diisiik degerlere sahip psddotrombositopeni
olgulari ile karsilagabiliriz (1). Bu durumda hasta arastiriimak
ve gereksiz birgok tetkik ile karsi karsiya kalabilir. Burada
takipleri sirasinda trombositopeni gelisen ve arastirilan Ewing
sarkomlu bir hasta sunulacaktir.

Olgu sunumu

On yasinda kiz hasta Mart 2011 tarihinde sol kol agrisi
sikayeti ile getirildi. Radyolojik olarak sol humerus diafizinde
yerlesimli kemik lezyonu goruldi. Biopsisi Ewing sarkomu ile
uyumluydu. Euro-Ewing 99 protokolii baslandi. indiiksiyon
kemoterapisi sonrasi otolog kemik greft ile ekstremite koruyucu
cerrahi yapildi. Cerrahi sinir negatifti. Hatanin tedavisi
Nisan 2012 tarihinde tam remisyonda kesildi. Yakin olarak
izlenen hastanin Mart 2014 tarihinden tam kan degerlerinde
trombositopeni (3000/mm?3) gelisti. Fizik muayenede petesi
purpura saptanmadi. Kanama diyatezi dykusu yoktu. Tam kan
tipd ile ilgili problem olabilecegi disunulda. Ayri ayri iki EDTA
tipe kan alindi ve calistirildi. Trombosit degerleri 4000 ve
43000/mm? olarak raporlandi. Polisitemi saptanmadi. Periferik
yaymada trombositler yeterli olup, kime ve normal boyutta
trombositler gorildi. Heparinli kan alinarak sayim tekrarlandi.
Trombosit degeri 32000/mm? olarak raporlandi. Bunun uzerine
sitratll  koagulasyon tlpune kan alindi. Sonu¢ 212000/
mm?3olarak ol¢ildi.

Tartisma

Psddotrombositopeni tam kan cihazlarinda sayildiginda
trombosit sayisinin dislk, periferik yaymada ise normal
sayida olarak degerlendirildigi bir durumdur. EDTAya
bagli kimelenme, trombosit satellitozu, trombosit soguk
aglutininlerin veya dev trombositlerin varligi ve eritrosit
sayisinin 6.5 milyon/mm?® (izerinde olmasi nedenlerindendir
(2). Hastamizda polisitemi saptanmadi. Daha ¢ok hemogram
tuplne bagli bir problem olabilecedi distnuldi. Ayrica énceki
aldigi tedavilerde tekrar degerlendirildi. Etoposid aldigi icin
sekonder malignite yoniindende hasta degerlendirildi.

EDTAya baglh psddotrombositopeni nadir olup genel
populasyonun yaklasik %0.1’i kadardir (3). Daha ¢ok 0-4 °C
arasinda aktive olan EDTA badimli antiplatelet antikorlarin
sitoadesif gpllb-llla reseptorleri tanimasi, tirozin kinaz
aktivasyonu ile platelet aglitiinasyonu gergeklesmesine
neden olmaktadir (4). Cinku diger yasami tehtid eden
platelet bozukluklari ile karisabilecegi ve uygun olmayan
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klinik ve terapétik yaklasimlara yol acabilecegi icin énemlidir.
Genellikle <100000/mm? olup, oda isisinda olmakta, diger
antikoagulanlarla ve 37 °C’de daha az olmakta, EDTA'I tipte
zamanla sayi dismekte, platelet agregatlarinin saptanmasi
ve trombosit bozuklugu bulgu ve belirtilerinin saptanmamasi
kriterlerdir (5). Hastamiz kriterleri karsilamaktaydi. Bu ylzden
daha ileri incelemelere gegmeden testlerin tekrarlanmasina
karar verildi.

Gergek trombositopeniyi, psoddotrombositopeniden ayirt
edebilmek igin EDTA yerine sodyum sitrat, amonyum oksalat,
B-hidrosietilteofilin, sodyum florid, trisodyum sitrat-pridoksal
fosfat-Tris ve heparin kullaniimasi, EDTAile antikoagdle edilmig
kanin 37 °C'ye getirilerek incelenmesi, mikroskop altinda
trombosit kiimelesmesinin saptanmasi, amikasin, kanamisin
eklenmis kan 6rneklerinin kullaniimasi bu yéntemlerdendir (5).
Hastamizda periferik yayma ile hemogram tormbosit sayisi
uyumlu olmayinca énce heparin ile daha sonra sitrat ile tam
kan analizini tekrarladik. Deneyimlerimize gére en pratigi de
bizim olgumuzda oldugu gibi trombosit sayiminin koagulasyon
veya sedimentasyon testi igin alinmig sitratl kan o6rnegi
kullanilarak hemogram cihazinda tekrarlanmasidir.

Sonug olarak, psddotrombositopeniden siphelenildigi
takdirde trombosit ihtiyaci olabilecek durumlarin
ekartasyonunda trombosit sayisinin tespitinin hizli yapiimasi
¢ok onemli olabilmektedir. Bu sekilde psddotombositopeni
durumunda gereksiz tetkik ve tedaviden hastayr kurtarmis
oluruz. Bunun yaninda patolojik bir tormbositopenide tedavi
gerektiren durum atlanmamis olup gerekli tedavi hizli bir
sekilde yapilabilir. Ayrica kanser tedavisi alan g¢ocuklarda
aldigi  kemoterapotiklere bagl sekonder malignitelerinde
olabilecegi akilda tutulmahdir.
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