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OZET

Talasemi majorlii (TM) hastalarin son yillarda daha uzun yasatilabilmeleri daha 6nce bilinmeyen bazi komplikasyon-
larin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Bu komplikasyonlardan biri de hemostatik degisikliklere baglh gelisen trom-
boembolik olaylardir. Ozellikle splenektomi geciren talasemililerde kronik hiperkoagiilabilitenin varhigi
kanitlanmustir. Talasemide bir¢cok tromboembolik komplikasyonlar bildirilmistir. Bunlarin 6nemli bir boliimii serebral
trombozlardir. Intrakardiyak trombus ise oldukca nadirdir. Bu sunumda 6 yil 6nce splenektomi yapilan ve 2 yildir git-
tikce artan efor dispnesi olan ve ekokardiyografisinde sag atriyumda multiple trombus saptanan TM olgusu sunul-
maktadir.
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ABSTRACT
Multiple Atrial Thrombus in a Splenectomized Patient with Thalassemia Major

Many previously undescribed complications develop in the patients with thalassemia major due to improving survival.
One of these complications is thromboembolic conditions. Hypercoagulability is known clearly especially in splenec-
tomized thalassemia patients. The most common site of thrombosis is brain in the patients with thalassemia major.
Intracardiac thrombosis is infrequent. We discussed a splenectomized patient with thalassemia major who has an
increasing effort dyspnea and right atrial multiple thrombus last 2 years.
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GIRiS

Talasemi, o veya B- globin zincir sentezinin par-
siyel yada komplet eksikligine bagli olarak gelisen
konjenital hemolitik bir bozukluktur. Beta globin
gen defektinin homozigot tastyicilart erken ¢ocuk-
luk ¢agindan itibaren siddetli anemi ve diger ciddi
komplikasyonlara maruz kalirlar.

Talasemi tedavisi zor olmasina ragmen son yillarda
hastanin Omriinii uzatacak yeni tedavi sekilleri
gelistirilmigtir. Boylece hastalarin daha uzun
yasatilabilmeleri nedeniyle daha ©nceden bilin-
meyen yeni komplikasyonlar bildirilmistir. Bu
komplikasyonlardan biri de hemostatik degisiklik-
lerdir. Son yapilan calismalarda 6zellikle beta
talasemi intermedyal1 (TI), splenektomize hastalar-
da bir kronik hiperkoagiilabilite durumunun varligi
icin saglam kanitlar elde edilmistir (1).

Talasemili hastalarda; serebral tromboz, pulmoner
embolizm, derin ven trombozu, portal ven trom-
bozu gibi venoz tromboembolik olaylar bildiril-
mistir (2,3,4,5). Intrakardiyak trombus ise oldukca
nadir goriilen bir durumdur (6,7).

Bu yazida, ekokardiyografi ve postoperatif
inceleme ile multifokal atriyal trombus saptanan
talesemia major olgusu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

On sekiz yasinda kadin hasta. Son iki yildir gittikce
artan efor dispnesi nedeniyle dahiliye servisine
yatirildi. On yil 6nce talasemi major tanist almig
olan hastaya 6 yil once splenektomi uygulanmis.
Fizik muayenesinde; kan basmci 90/60 mmHg,
nabiz 110/dakika- ritmik. Burun kokii basik, mak-
sillalar belirgin, tipik talasemik yiiz gOriinimii
mevcut. Solunum sesleri dogal, kardiyovaskiiler
sistem muayenesi dogaldi. Batin muayenesinde; sol
iist kadranda operasyon skar1 mevcuttu. Karaciger
4 cm biiylimiis olarak ele geliyordu. Labaratuar
incelemesinde; Hb 11.9 gr/dL, 16kosit 77.400/mm’,
trombosit 335.000/mm’, sedimantasyon hizi 2
mm/saat, ALT 35 U/L, AST 122 U/L, indirekt
bilirubin 3.74 mg/dL, direkt bilirubin 0.4 mg/dL,
LDH 1078 U/L idi. Serum demiri 238 pg/dL (50-
150), demir baglama kapasitesi 10 pg/dL (154-

Resim 1. Sag kalp bosluklarinda hafif genisleme ve sag atrium icinde iki adet kitle.
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Resim 2. Organize kalsifik trombiisiin mikroskopik
gorintiist

420), ferritin 991 ng/mL (13-150), folik asit 11.8
ng/mL idi. Protrombin zamam 14.9 sn, INR 1.2,
APTT 32.3 sn, D-Dimer 578 ng/mL idi. Periferik
yaymada; %61 lenfosit, %30 polimorf niiveli
16kosit, %9 monosit. Eritrositlerde anizositoz, poik-
ilositoz, bazofilik noktalanma ve target hiicreleri
izlendi. Her alanda 10-15 adet normoblast goriildii.

Transtorasik/transozafagial ekokardiyografi
(Resim 1) : Sag kalp bosluklarinda hafif genisleme.
Sag atriyumda septal leafletin altinda 0.5 x 0.5 cm
boyutunda ve sag atriyum icinde serbest hareket
eden 1.8 x 2.5 cm boyutunda diizgiin sinirli,
hareketli ve miksomay1 diisiindiiren iki adet kitle
saptandi. Kapak yap1 ve hareketleri normal olarak
degerlendirildi.
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Hastaya 3 giin desferal 2 g/giin’den intravendz
infiizyon seklinde verildi. Coumadin baglandi. Sag
atriyal miksoma ve trombus 6n tanilaryla kalp
damar cerrahisi klinigine yonlendirildi. Operasyon
ile atriyal kitlelerin rezeksiyonu yapildi. Postoper-
atif materyalden yapilan histopatolojik incelemede
organize kalsifik trombus saptandi (Resim 2).

TARTISMA

Talasemi, diinyada aneminin en yaygin herediter
nedenidir. Kardiyak morbidite, kalp yetmezligi ve
disritmiler, bu hastalarda hala en sik 6liim nedeni-
dir. Ortaya cikan hemostatik degisiklikler koagula-
biliteyi arttirmaktadir. Bu olgularda tromboembolik
olaylarm sikli§1 %4-5 oramindadir (8). TI diizenli
transfiizyon gerektirmeyen i1limli bir hastaliktir.
Bununla birlikte TM’lu olgulara gore trombotik
olaylar i¢in daha fazla predispozedir (6). Talasemi
hastalarinda vendz tromboemboli ve buna bagh
Oltimlerin sik oldugu cesitli calismalarda gosteril-
mistir (6,9). Bu tromboemboli riskinin splenek-
tomili hastalarda ¢ok daha fazla oldugu bilinmekte-
dir Bunun nedeni olarak splenektomi nedeniyle
hasarli eritrositlerin dolasimdan temizlenememeleri
ve bunun sonucunda koagulasyon egilimi artisi
gosterilmigtir (10).

Tekrarlayan kronik pulmoner tromboemboli pul-
moner arter yatagini daraltarak pulmoner arter
basincinin artmasina neden olur. Artmis pulmoner
arter basmct ise sag ventrikiil fonksiyonlarinin
bozulmasina ve sonucta sag kalp yetersizligine
neden olabilir. 20 yagin iizerindeki talasemili hasta-
larin baglica 6lim nedeni kalp yetmezligidir.
Bunun sebebleri arasinda hemosideroz ve kronik
anemi bagta gelmektedir. Ayrica kalp yetmezliginin
onemli bir nedeni de kronik pulmoner tromboem-
bolizmdir (2). Grisaru ve arkadaglar1 35 TM’lu has-
tada yaptiklar incelemelerde; rekiirren pulmoner
tromboembolik hasara bagli olarak hipoksemi, pul-
moner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi insi-
dansin1 yiiksek bulmuslardir (11). Sonakul ve arka-
daglar1; 58 beta talasemili hastanin akciger dokusu
tizerinde postmortem yaptiklar1 incelemelerde %41
oraninda pulmoner tromboemboli tespit etmisler ve
bunlarin %54'liniin splenektomi gecirmis hastalar
oldugunu bildirmislerdir (2). Pignatti ve arkadaslari
¢ok merkezli bir ¢aligmada tromboemboli goriilen
32 hastanin 16’sinda serebral tromboz, 6 hastada
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derin venlerde, 3 hastada pulmoner venlerde, 1 has-
tada mezenterik venlerde, 2 hastada portal ven-
lerde, 2 hastada intrakardiak tromboz
gozlemislerdir (6). Talasemi ile olusan hiperkoagu-
labilite venoz sistemin yanisira arteryel sistemi de
etkiledigi sdylenebilir. Bu konu ile ilgili olarak Fri-
dlender ve Rund koroner arterleri normal olan ve
koroner arter hastaliginin klasik risk faktorleri
olmayan talasemi major’lu hastada miyokard
infarktiisii gelistigini bildirmisgtir (8).

Sundugumuz olguda, sag ventrikiil boyutlar1 hafif
genislemis olmasina ragmen kalp yetersizligi bul-
gulart mevcut degildi. ilk olarak West ve
arkadaslar1 multiple sag atrial trombiisii olan, beta-
talasemi  tanili  splenektomili  bir  olgu
bildirmiglerdir (7). Sundugumuz olgu bildigimiz
kadari ile literatiirde bildirilen ikinci olgudur.

Sonug olarak, bu olgu sunumu ile talasemi olgu-
larinda oOzellikle splenektomi gegirenlerde artmis
koagulabilite ve olasi trombuslar nedeniyle yapilan
rutin incelemelere ekokardiyografik muayenenin
ihmal edilmemesi gerektigini vurgulamak istedik.
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