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Olgu Sunumu / Case Report

EDTA'ya Baglh Psodotrombositopeni Sonucu Gereksiz
Transfuzyon Yapilan Bir Kirnnm-Kongo Kanamali Atesi Olgusu

EDTA-Dependent Pseudothrombocytopenia and Unnecessary Transfusion in a
Patient with Crimean-Congo Haemorrhagic Fever
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Ozet

Trombositopeni, Kirnm-Kongo kanamali atesi (KKKA) olan hasta-
larin tedavisinde karsilagilan ana problemdir. Burada KKKA tani-
styla izlenirken refrakter trombositopeni gelistigi dislnilen ve
tedavisi sirasinda aslinda psédotrombositopeni oldugu anlasi-
lan bir olgu sunulmaktadir. Elli ti¢ yasinda kadin hasta KKKA 6n
tanisiyla klinigimize Kastamonu’dan sevk edilmisti. Laboratuvar
bulgular hemoglobin 11 mg/dl, beyaz kiire 3300/mm?3, trombo-
sit 17 000/mm? seklinde ve biyokimyasal parametreleri normal
sinirlardaydi. KKKA virusu IgM antikoru pozitif olarak saptandi.
Bes giin siireyle toplam 4 {inite aferez trombosit slispansiyonu
ve 4 (inite random trombosit slispansiyonu verilmesine ragmen
trombositopenisi siirdl. Biyolojik tehlike nedeniyle daha 6nce
periferik kan yaymasi yapilmamisti. Hastaya refrakter trombo-
sitopeni tanisiyla steroid tedavisi verildi. Ancak genel durumu
cok iyi olmasina ragmen trombositopenisi surdigunden teda-
vinin besinci giiniinde periferik kan yaymasi yapildi ve her alan-
da 10-12'li kimeler halinde trombositler gorildi. Bu normal
gorinum karsisinda etilendiamintetraasetik aside (EDTA) bagl
psodotrombositopeniden stiphelenilerek tam kan sayimi sitrath
tlp kullanilarak yinelendi. Trombosit sayisi 417 000/mm? olarak
normal sinirlar icinde bulundu. Genel durumu iyi olan hasta on
gun icinde taburcu edildi. Klimik Dergisi 2011; 24(3): 184-6.

Anahtar Sézciikler: Kinm-Kongo kanamali atesi virusu, psédot-
rombositopeni.

Abstract

Thrombocytopenia is the major problem for management
of Crimean-Congo haemorrhagic fever (CCHF) patients. Here
we present a patient with CCHF who was treated for a misdi-
agnosis of refractory thrombocytopenia, whereas she had an
ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA)-dependent pseudo-
thrombocytopenia. A 53-year-old female was transferred to our
department on suspicion of CCHF. Laboratory findings included
a platelet count of 1.7x103/mm?, a hemoglobin level of 11.3 gr/
dL, and a white blood cell count of 3.3x103/mm?. Liver function
tests and other biochemical findings were within normal lim-
its. CCHF virus IgM antibody was positive. Since low platelet
counts persisted despite transfusions consisting of four units
of random donor platelets and four units of aphaeresis platelets
for five days, refractory thrombocytopenia was suspected. Ste-
roid therapy was started. Although blood smear examination
was not initially performed because of the biologic hazard, per-
sistent low counts of platelets were further evaluated by blood
smear examination which revealed many platelet clumps. ED-
TA-dependent pseudothrombocytopenia was suspected for this
normal appearance, and a repeated complete blood count using
a citrated sample tube showed a platelet count within normal
limits (i.e., 417x103/mm?). The patient was discharged after ten
days in good health condition. Klimik Dergisi 2011; 24(3): 184-6.

Key Words: Crimean-Congo haemorrhagic fever virus, pseudo-
thrombocytopenia.

Giris

Kirrm-Kongo kanamali atesi (KKKA), Bunyaviridae
ailesinin Nairovirus turiinden KKKA virusunun olustur-
dugu bir hastaliktir (1,2). Mikrovaskiler hasar ve he-

mostazin bozulmasi sonucu klinik tablonun septik sok
ve hatta cogul organ yetmezligine kadar gidebildigi viral
kanamali ateslerden birisidir. Hasta, myalji, ates, bulanti,
kusma, ishal, gastrointestinal kanama, petesi ve purpu-
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ra gibi dokiintiilerle basvurabilir. Laboratuvar bulgulari olarak
I6kopeninin yani sira aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), kreatin kinaz (CK) ve laktat dehidro-
genaz (LDH) yikselmesi; protrombin zamani (PT) ve aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)'nda uzama; fibrinojen
diizeyinde diisme ve fibrin yikim Grlinlerinde artma saptana-
bilir (1). Trombositopeni, KKKA olan hastalarin tedavisinde
karsilagilan ana problemdir ve infeksiyonun degismez bulgu-
sudur (1). Trombosit transflizyonu ve destek tedavisi esastir.
Psodotrombositopeni, otomatize olarak sayildiginda, kan
trombositlerinin kimelenmeye bagl olarak dusik ¢iktigi, an-
cak periferik kan yaymasinda trombosit sayisinin normal si-
nirlarda oldugunun gorildigi bir durumdur (3). Psédotrom-
bositopeninin gorilebildigi durumlar arasinda, (a) tam kan
tliplerinde bulunan etilendiaminetetraasetik aside (EDTA) bag-
I kimelenme; (b) trombosit satellitozu; (c) trombosit soguk
aglutininlerinin veya dev trombositlerin varligi ve (d) eritrosit
sayisinin 6.5 milyon/mm?in (zerinde olmasi sayilabilir (3).
KKKA'll hastalarda masif trombosit transfliizyonu gereke-
bilmektedir. Burada KKKA tanisiyla izlenirken refrakter trom-
bositopeni duslnitlen, ancak tedavisi sirasinda psédotrom-
bositopeni oldugu anlasilan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu

Kastamonu, Tosya’da yasayan 53 yasinda kadin hasta,
ates, mide bulantisi, karin agrisi ve halsizlik sikayetleriyle
KKKA 06n tanisi konularak hastanemize sevk edilmisti. (")y-
kisiinden, sekiz glin 6nce kene temasi oldugu ve sikayet-
lerinin bundan bes giin sonra basladigi 6grenildi. Fizik mu-
ayenesi 39°C ates disinda normaldi. Laboratuvar bulgularn
hemoglobin 11 mg/dl, 16kosit 3300/mm?, trombosit 17 000/
mm? geklinde ve biyokimyasal parametreleri normal sinir-
lardaydi. Atesi yatisinin ikinci gininde dustu. Genel duru-
mu dizeldi. KKKA virusu IgM pozitif, KKKA PCR ise negatif
olarak saptandi. Bes glin siireyle toplam 4 Unite random
trombosit slispansiyonu ve 4 (inite aferez trombosit stispan-
siyonu verilmesine ragmen kan trombosit duzeyi 10 000-15
000/mm? arasinda sebat etti. Biyolojik tehlike nedeniyle pe-
riferik yayma yapilmadi. Hastaya refrakter trombositopeni
tanisiyla yatisinin tiglinci giini 1 mg/kg/glin steroid tedavisi
baslanmisti. Ancak gunliik steroid tedavisine ragmen trom-
bositopenisi slirdii. Hastanin fizik muayenesi tamamen nor-
maldi. Herhangi bir ekimozu veya kanama bulgusu olmadi.
Halsizlik ve myalji sikayetleri tamamen gerilemisti. Trom-
bositopeni diizeyi, klinik durumuyla uyumlu olmadig igin
steroid tedavisinin besinci gliiniinde periferik yayma yapildi;
her alanda 10-12°li kiimeli trombositler gorildi. Hastada
EDTA'ya bagli trombositopeniden siphelenildi. EDTA yeri-
ne sitrath tiple tekrar tam kan calisildiinda trombositleri
417 000/mm?3 olarak bulundu. Takibinde de sitrath tiplerde
calisilan trombosit diizeylerinin normal sinirlarda oldugu
saptandi. Genel durumu iyi olan hasta on giin icinde tabur-
cu edildi.

irdeleme
Psddotrombositopeni, kandaki antitrombosit antikorlara
bagh olarak trombosit kimelenmesi sonucu gelisen, anali-

zOorde trombosit sayisinin yanlislikla digtik sayilmasina yol
acan iyatrojenik bir fenomendir (3-5). Psddotrombositopeni
kanama riskini veya felg riskini artirmaz; trombosit transfiiz-
yonu gerektirmez. Ancak akla gelmediginde splenektomiye
kadar giden gereksiz girisimlere ve transflizyonlara neden
olabilmektedir (6-8). Bazi durumlarda da hastalarin gerekli te-
davileri alamamasina neden olur (7). Bir akut myokard infark-
tisu vakasinda, derin trombositopeni oldugu dusinulerek
reperfluizyon tedavisi yapilamamis, ancak daha sonra hastada
psodotrombositopeni oldugu ve tedavinin gereksiz yere ge-
ciktirildigi saptanmistir (7).

Ps6dotrombositopeni, pek c¢ok hastalikta goriilebilirse
de en sik EDTA'ya bagli olarak bildirilmigtir (4,8). EDTA, kan
tuplerinde antikoagulan olarak bulunur. Ps6dotrombositope-
niye yol agma mekanizmasi tam olarak netlesmemistir; ancak
glikoprotein llb/llla kompleksinin EDTA varhdinda antikorlar
tarafindan tanindigina dair bir hipotez ileri sirilmiustiir (4,9).
EDTA’ya bagh psddotrombositopeni rutin saglik hizmeti ve-
ren hastanelerde %0.1 oraninda saptanabilirken, trombosi-
topeni etyolojisinin arastirildigi merkezlerde bu oran %15-
17’leri bulabilmektedir (7,10,11). Bu sonucun bu kadar yuksek
olmasi, periferik yaymanin yapilmamasina ve kanlarin uzun
sure bekletildikten sonra ¢alisiimasina baglanmistir.

Trombositopenin gercek mi yoksa EDTA'ya mi bagh ol-
dugunu saptamak igin periferik yayma disinda otomatize sis-
temlerde kullaniimak Gzere farkl yontemler denenmistir. Kan
tiplinde trombosit kiimelenmesini engellemek lzere sitrat,
sodyum okzalat, kanamisin, teofilin, heparin ve paraformal-
dehid + sitrat kullaniimistir (12-14). Ancak EDTA’ya bagl pso-
dotrombositopenili hastalarin bir kisminda sitrat, okzalat ve
kanamisinle de trombosit kimelenmesinin engellenemedigi-
ni bildiren yayinlar vardir (7,13-15).

Normal sartlarda bir Unite trombosit konsantresinin, 70
kg'lik bir eriskinde, trombosit sayisini 15 000/mm? artirmasi
beklenir (3). Dolayisiyla trombosit transflizyonunda minimal
doz alti Unite kadardir ki bu da bir linite trombosit afereziy-
le saglanabilir. 60 dakika sonra hald trombosit diizeyinde
bir artis olmamasi durumunda alloimmiinizasyondan veya
refrakter trombositopeniden siphelenilebilir (3). Hastamiz-
da biyolojik tehlike nedeniyle periferik yayma yapiimamisti.
Refrakter trombositopeni, transflizyon yapilan KKKA hasta-
larinda daha 6nce de gordigimiuz bir durum oldugundan,
bizim hastamizda da refrakter trombositopeni disiinilerek
transflizyonla birlikte steroid tedavisi verilmisti. Ancak has-
tada diger KKKA hastalarindakine benzer klinik bulgularin ol-
mamasi, herhangi bir kanama bulgusunun olmamasi, genel
durumunun iyi olmasi ve steroid tedavisine yanitsiz olmasi,
psddotrombositopeniden giiphelenmemize neden oldu. Sit-
ratll tiple tam kan calistirdigimizda da sonug periferik yay-
mayla uyumluydu. Hastanin refrakter trombositopeni degil,
psddotrombositopeni oldugu anlasildi.

Sonug olarak, 6zellikle sik transflizyon gerektiren ve ref-
rakter trombositopeninin gorilebildigi KKKA hastalarinda,
korunma onlemleri alinarak periferik yayma yapilmasi ve
psodotrombositopeninin akilda tutulmasi 6nemlidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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