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OZET

Aplastik anemi viral hepatitin ciddi ve nadir bir
komplikasvonudur. Bu komplikasyondan daha ¢ok
non-A. non-B viruslant (izellikle hepatit C virusu)
sorumlu tutulmaktaysa da diger hepatit viruslerin de
sebep oldugu gisterilmigtir.

Sunmak istedigimizl7 yaginda hepatit C'li erkek
bir hastada aplastik anemi gelisti. 3 ay sonra re-
misvon goriilen hastada 26 ay sonra relaps goriildii.
Hasta ailesinin zararli geleneksel uygulamalarinin
da katkisiyla E. coli sepsisi sonucunda kaybedildi.

Anahtar Kelimeler: Aplastik anemi, Hepatit C.

SUMMARY
Fatal Aplastic Anemia Associated With Hepatit C

Aplastik anemia is a rare and severe comp-
lication of viral hepatitis. It's mortality rate is al-
most 85%. This coplication has been observed most
often in association with non-A, non-B viruses (es-
pecially hepatitis C virus) and also the other he-
patitis viruses can cause this complication.

We presented a 17 years old male patient who
had aplastic anemia associated with hepatitis C
virus. Although full hematologic recovery occured in
three months but aplastic anemia recurred after 26
months. The patient died of E. coli septicemia ca-
used by harmful traditional application.
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GIRIS

Aplastik anemi viral hepatitin ciddi fakat nadir
bir komplikasyonudur (1-7). Ilk defa Lorenz ve Qu-
asier tarafindan 1995'de tammlandigindan bu yana
2000iin iizerinde vaka bildirilmistir (1,2,6,8,9). Go-
rillme sikh@ farkh serilere gore % 0.1-0.2 arasinda
degismektedir (10.11). Cocuklarda ise % 0.07 olarak
bulunmustur (7). Hastahgin prognozu kitiidiir. mor-
talite oldukga yiiksektir. Mortalite oran1 % 85 olarak
bildirilmistir (1,5,6). Oliimiin asil sebebi septisemi
ve kanamadir (1,5-7,12). Vakalarin ¢ogundan Non-
A. Non-B viruslart sorumlu tutulmaktadir (1,3,6).

Serolojik verilen Non-A, Non-B viruslarindan He-
patit C virusunun sorumlu oldugunu gostermigtir
(13). Bununla birlikte hepatite bagh aplastik ane-
mide hepatit C virusuna karst antikorlarin istatistiki
olarak farkli bulunmadigim bildiren aragtirmalar da
vardir (4). Diger viruslardan; HAV, HBV, CMV,
EBV'lerin de aplastik anemide rol oynadiklan be-
lirlenmistir (1,4,6,12).

Biz burada komplikasyon olarak nadir goriilmesi
ve ilging seyri sebebiyle tip C hepatite bagh aplastik
anemi gelisen ve sepsise bagh tliimle sonuglanan bir
vaka sunacagz.
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VAKA

N.D., erkek. 17 yaginda, Mardin dogumlu, Sey-
disehir'de oturuyor. dort ay once sarihk, bulant,
kusma, halsizlik, idrar renginde koyulagma si-
kayetleri ile Seydisehir Devlet Hastanesi'ne bag-
vuran hastaya viral hepatit teghisi konmus. 11k bag-
vurusunda hematolojik degerleri normal bulunmus.
15 glinden beri ateg, burun kanamasi, terleme §i-
kayetleri devam eden hasta kliniimize yatrildi. 7
ay once Ozel muayenehanede cilt apsesi icin cerrahi
miidahalede bulunulan hastanin anne ve babasi sag
ve saghkli. Ailenin gelir diizeyi diisiik. Hasta alu
kardesin begincisi. Hastanin fizik muayenesinde kan
basimcr 120/80 mmHg, atesi 38.2°C, nabiz: 104 /dk,
Boy: 185 cm, Kilo: 65 kg'di. Cilt ve skleralart ik-
terik olan hasiamin dudak, tirnak ve konjonktivalari
soluktu. Palpasyonda karacigeri 6-7 cm, dalag: 5-6
cm kot kavsini gegiyordu. Diger sistemlerin mu-
ayenesinde patolojik bulgu tespit edilmedi. Has-
taligm baglangicinda (4 ay once) Hb: 15 gr/dl, erit-
rosit: 5.200.000 /mm?, SGOT: 1560 ii., SGPT:
1895'ti. bulunan hastanin klinigimizde yapilan la-
boratuvar incelemeleri sonuglart su sekildeydi; Hb:
5.7 gr/dl, Het: %19, KK: 1.960.000 /mm?, BK: 1600
/mm?, Trombosit: 175.000 /mm?, periferik yaymada
notrofiller hipersegmente idi. PT: 13.3 sn, PTT: 35
sn, Sedim: 40 mm/saat, T: bil: 8.9 mg/dl, D. bil: 4.5
mg/dl, SGOT: 893 ii., SGPT: 903 ii., AP: 302 ii.,
LDH: 702 ii., T. prot: 6.6 gr/dl, Alb: 4.6 gr/dl. idi.

ELISA ile HBsAg (-), anti -HBcIgM (-). ant
HAVIgM (-), anti -HCV (+) olarak bulundu. Ult-
rasonografide hepatomegali vardi. Kemik iligi as-
pirasyonu tetkikinde; kemik iligi hiposelliiler ve bol
lenfosit vardi. Polimorfoniikleer seri hiicrelerine az
rastlandi. Bu bulgularla aplastik anemi teghisi ko-
nuldu. Hastaya 150 mg/giin prednisolon 1 hafta ve-
rildikten sonra azaltilarak 20. giinde kesildi. Toplam
11 iinite kan verilen hastanin laboratuvar bulgular
gittikge diizeldi. 43 giin hastanede kalan hasta 15
giinde bir kontrole gelmesi istenerek taburcu edildi.
Hastaneden gikarken Hb:10 gr/dl, KK: 3.450.000 /
mm?, BK: 800/mm?3, Het: % 31, T. bil: 2 mg/dl, D.
bil: 0.9 ml/dl, SGOT: 52 ii. SGPT: 165 {i., idi. Bir-
bucuk ay sonra kontrole gelen hastanin laboratuvar
tetkikinde; Hb: 16.2 gr/dl KK: 5.200.000 /mm?, Het:
%51., sedim: 14 mm/saat, trombosit: 98.000/mm?,
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periferik yaymada eritrositler normokrom, nor-
mositer, notrofil % 66, lenfosit % 24, monosit % 10,
SGOT: 591 ii., SGPT: 852ii. olarak bulundu. ka-
raciger igne biopsi sonucu: Kronik persistan hepatit,
ileri derecede hidropik dejenerasyon olarak bil-
dirildi.

Uzun siire kontrole gelmeyen hasta, ilk ya-
tisindan 26.5 ay sonra klinigimize bagvurdugunda
askerlige cagrilma  sebebiyle GATA, Gast-
roenteroloji klinigine yatugini, tekrar karzicigc-.r bi-
yopsisi yapildigim ve biopsi sonucunun kronik aktif
hepatit oldufunu 6grendik. Bu geliginde oldukga za-
yiflamig ve anemik goriilen hastanin kilosu: 50 kg.
Kan basinct : 110/70 mmHg. Ates: 37°C, Nabiz:
120/dk, konjoktivalar ileri derecede soluk ve su-
bikterikti. Palpasyonda karaciger 2-3 cm, dalak 6-7
cm, kot kavsini gegmekteydi. Laboratuvar tet-
kiklerinde Hb: 6.5 gr/dl, KK: 2.180.000 /mm?,
BK:1600/mm3, Hct: %20, notrofil % 26, lenfosit %
74, trombosit: 126.000/mm3, PT: 15.3 sn, SGOT:35
ii., SGPT: 75 ii. idi. Kemik iligi aspirasyon biopsisi
sonucu yine aplastik anemi olarak geldi. Kan-
tranfiizyonu ile anemisi diizeltilmeye caligildi ve
prednisolon verildi. Kisa sayilabilecek bir siirede
kan degerleri diizelmeye bagladi. (Hb: 10.5 gr/dl.
KK: 3.300.000/mm3, Hct: % 32. Kemik iligi trans-
plantasyonu planlandi. Fakat hastanin ekonomik du-
rumu uygun olmadigi i¢in gergeklestirilemedi. Has-
tanin taburcu edilmesi diiniildiigii giinlerde atesi
39°C'e yiikseldi. Genel durumu hizla bozuldu. Sep-
sis diigiiniilen hastanm anemisi derinlegti. Hb: 5 gr/
dl, KK: 1.980.000/mm?3, BK: 800/mm?, Het: % 18'%e
kadar diistii. Bu arada {i¢ ayn kan kiiltiiriinde E. coli
firetildi. Antibiogram sonucuna gore sefotaksim 12
gr/giin+amikasin 1500 mgr/giin  verildi.  Pan-
sitopenisi kan transfiizyonlar: ile diizeltilmeye ¢a-
ligiydiysa da hasta tedaviye cevap vermeyerek ate-
sinin yiikselmesinin onikinci giiniinde eksitus oldu.
Hastanin oliimiinden 12 giin once evine izinh git-
tiginde "sarihk hastabigmma iyi gelir” diisiincesiyle
kopek gaitas1 yedirildigi ve bundan sonra ateginin
yiikseldigi hasta sahiplerince daha sonra bildirildi.

TARTISMA

Hepatitle ilgili aplastik anemi genellikle hepatitin
baslangicindan sonraki ilk altt ay iginde goriiliir.



Cilt
Savi

Siklikla hepatitin diizelme doneminde ortaya ¢ik-
maktadir (1.4, 6). Kemik iliginde myeloid ve erit-
roid seride selektif depresyon bildirilmgise de daha
¢ok pansitopeni ile kargilagiimaktadir (1.3). Seyrek
olarak gegici kemik iligi  aplazilerine de rast-
lanmakta; boyle hastalarda birkag haftadan birkag
aya kadar defigen sire iginde diizelme go-
riillmektedir (1,10,14-17).

Sundugumuz vakada aplastik aneminin ortaya ¢i-
kist yaklagik hepatit baglangicindan 4 ay sonradir.
Hastada kemik iliginde selektif hiicre depresyonu
goriilmedi. kemik iliginin tim hiicrelerini igine alan
aplazi mevcuttu.

Hepatitle aplastik anemi arasindaki patojenik
mekanizma tam olarak bilinmemektedir (1,3.4.6).
Hepatit viruslerinin immiin sistem iizerine olan et-
kileri aplazinin sebebi olabilir (6). Hepatitli hasta se-
rumlarimn lokositlerde mitozu inhibe etmesi aplazi
patogenizini izah edebilir (9,18). Hepatitle ilgili ap-
lastik anemilerde ¢esitli immiinolojik defektler bil-
dirilmistir. Bu hastalarda dolagan B, T lenfositleri,
serum IgM ve lgGlerinde azalma tespit edilmigtir
(1.19). Ayrica siipresor lenfositlerin aracilik ettigi
hematopoezisin - inhibisyonu  goriilmektedir  (10).
Bunlardan baska detoksifiye olan ilaglara karsi ka-
racigerin yetersizligi, virusun kromozomlarda olug-
turdugu hasarlar ve virusun pluripotent stem hiic-
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relerini ectkilemesi de aplazinin sebepleri arasinda
sayilmistir  (6,8,9). Posthepatit aplastik anemide
yasam siiresi 6 aydan az bulunmustur (1,14). Bir
bagka arastirmada 1-11 ay arasinda bulunmustur (7).
Aplastik aneminin tedavisinde metilprednisolon, an-
titimosit  globulin ~ ve  kemik iligi  trans-
plantasyonundan yararlamlmaktadir. 1deal tedavi
kemik iligi transplantasyonudur (1,5,12,18). Im-
miinosiipressif tedaviden yarar goren hastalarda bir
miiddet sonra relaps goriilmektedir (18,20).

Bizim vakamizda hastamn yagam siiresi 28 ay
oldu. ik teshis konduktan sonra pansitopenisi kan
transfiizyonlan ile diizeltilmeye ¢aligildi. Bu arada me-
tilprednisolon verildi. 3 ay sonraki kontrolde kan de-
gerleri normaldi (Hb: 16.4 gr/dl, KK: 5.200.000 /mm?,
Hct: %50). Fakat 26 ay sonra hasta geldiginde yine kan
degerleri oldukga diisiiktii. 2. kez yapilan kemik iligi
biopsisi tekrar aplastik anemiyi gosteriyordu.

Bu vakada ilk yaustan 3 ay sonra remisyon go-
rillmiig; 26 ay sonra tekrar relaps ortaya ¢ikmusur.
Aplastik anemide mortalitenin yiiksek oldugu bi-
liniyor, fakat zararh uygulama olmasaydi relaps
yine remisyonla sonuglanabilir miydi? Bu olay hal-
kin saghk konusunda egitiminin saghk prob-
lemlerinin ¢oziimiinde ne kadar dnemli oldugunu bir
daha gostermistir.
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