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Hepatit-A Sonrasi Gelisen Hemolitik Anemi: Olgu Sunumu
Hemolithic Anemia Developing After Hepatitis-A: Case Report
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Ozer

Hepatit A, toplumda yaygin gértilen, nemli morbidite ve ileri yaslarda mortalite nedeni olabilen bir hastaliktir. Akut viral hepatit
A enfeksiyonu, karacigerin nekro-inflamatuvar yaniti ile karakterize olup, klinik tablo asemptomatik formdan fulminan
enfeksiyona kadar degisir. Urtiker, akut bébrek yetmezligi, nefrotik sendrom, meningoensefalit, tassiz kolesistit, hematolojik ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlar Akut hepatit A enfeksiyonuna eslik edebilir. Bu makalede hepatit A enfeksiyonu sonrasinda
immiin olmayan hemolitik anemi gelisen bir ¢ocuk hasta sunuldu.

Anahtar Kelimeler: akut hepatit A enfeksiyonu, non-immtin hemolitik anemi, ¢cocuk

ABSTRACT

Hepatitis A is a common disease in the society that can cause significant morbidity and mortality in older ages. Acute viral
hepatitis A infection is characterized by the necro-inflammatory response of the liver, and the clinical picture varies from
asymptomatic form to fulminant infection. Urticaria, acute renal failure, nephrotic syndrome, meningoencephalitis, stone-free
cholecystitis, hematological and cardiovascular complications may accompany acute hepatitis A infection. In this article, a child
patient who developed nonimmune hemolytic anemia after hepatitis A infection is presented.
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GIRI

Hepastit—A virasy, cocuklarda akut ve benign hepatitlerin en
sik etkenidir. Hepatit-A enfeksiyonu, kiglk ¢ocuklarda klinik
olarak genellikle asemptomatik veya hafif bulgularla
gecirilirken; ad6lesanlarda ve eriskinlerde daha gurdltuli ve
semptomatik gecirilir (1). Hepatit A enfeksiyonunun
sirasinda veya sonrasinda fulminant hepatit, uzamis
kolestatik hepatit gibi farkl klinik durumlar gelisebildigi iyi
bilinmektedir (2). immiin olmayan hemolitik anemi (NiHA)
de Ozellikle glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz eksikligi olan
hastalarda hepatit A enfeksiyonu ile iliskili olarak gelisebilen
nadir durumlardan birisidir (3). Bu makalede hepatit A
enfeksiyonu sonrasinda immun olmayan hemolitik anemi

gelisen bir cocuk hasta sunuldu.

OLGU

On alti yasinda kiz hasta halsizlik, gugsuzlik, solukluk ve
gozlerde sariik sikayetleriyle Cocuk Gastroenterolojisi
poliklinigine getirildi. Hastalik dykisunde, yaklasik iki ay
Once dort glin suren Gurcistan seyahati yaptigi 6grenildi. Bu
seyahatinden 2 hafta sonra gozlerinde sararma, halsizlik,

yorgunluk, istahsizlik olmasi Uzerine GCocuk

Gastroenterolojisi Unitemize getirilerek burada ayaktan
tetkik ve tedavisi yapilmis. Hastanin gelis fizik
muayenesinde, soluk cilt gorunumu, her iki sklerada ikterik
gorinum disinda patolojik bulgu saptanmadi. Vicut agirhg
82 kg (>97p), boyu 180 cm (>97p) idi. Ozgecmisinde ve soy
gecmisinde Ozellik yoktu. Bu donemde akut hepatit tanisiyla
nedene yonelik yapilan kan tetkik sonucu; hemoglobin (Hb)
14,5 g/d|, beyaz kiresi 5400 /mm3, PLT 302.000 /mm3, INR
1.09, eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) 14 mm/saat, alanin
aminotransferaz (ALT) 1047 U/L, aspartat aminotransferaz
(AST) 856 U/L, total biliribin 3,4 mg/dL, direkt biliribin 1,8
mg/dL, alkalen fosfataz (ALP) 202 U/L, gama glutamil
transferaz (GGT) 76 U/L, albumin 3,6 g/dL, total protein 7,2
g/dL seklindeydi. Viral hepatit belirteclerinden anti hepatit
A Virus (HAV) IgM negatif, anti HAV IgG negatif, anti hepatit
B ylzey antijeni (HBs) pozitif, anti hepatit C virts (HCV)
negatif, anti Human immunodeficiency virus (HIV) negatif,

Epstein-Barr virls (EBV) viral capsid antijen (VCA) IgM
negatif, sitomegaloviris (CMV) IgM negatif, parvovirls IgM
negatif, EBV VCA IgG, parvovirls IgG, CMV IgG pozitif olarak
belirlendi. Otoimmin hepatite yonelik incelemelerde

antintkleer antikor (ANA), anti ¢ift zincirli DNA (anti-dsDNA),
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anti mitokondriyal antikor, anti duz kas antikor, Liver-
Kidney Mikrozomal Antikor (LKM) negatif saptandi. Tim
batin ultrasonografik incelemesinde patolojik bulguya
rastlanmadi. Spot idrarda bakir 26,2 mg/, 24 saatlik idrarda
bakir 71,7 mg/gin, serum serlloplazmin dizeyi 29,9 mg/dL
olarak olculdu. Go6z muayenesinde gozinde Kayser-
Fleischer halkasinin bulunmadigl saptandi. Hastaya 15
mg/kg/gun dozunda ursodeoksikolik asit tedavisi verilerek
izleme alindi ve izlemde doért hafta icinde hastanin
sikayetleri, klinik bulgulari ve anormal laboratuvar sonuglari
duzelerek normal sinirlara geldi.

Takibinin 6. haftasinda hasta solukluk, yorgunluk, bas
donmesi, kulak c¢inlamasi ve skleralarda hafif sarilik
sikayetleriyle tekrar muayeneye getirildi. Fizik
muayenesinde vicut agirhgi 82 kg (>97 persentil), boyu 180
cm (> 97 persentil) , vicut 1sisi 38,5°C, nabzi 107 atim/dk.,
solunum sayisi 20/dk., arteriyel kan basinci 95/50 mmHg idi.
Sklerasinda hafif sarilik, dilde ve muikéz membranlarda
solukluk, sag ve sol Ust kadranda hassasiyet, sag
kostovertebral agi hassasiyeti, sag yan agrisi mevcuttu.
Karaciger ve dalak 1,5 cm ele geliyordu. Traube kapaliydi.
Diger sistem  muayeneleri normaldi. Laboratuvar
incelemelerinde Hb:10 g/dl, beyaz kiire: 6700/mm?’, platelet
sayisi: 287 000/mm3, mean corpuscular volume (MCV): 81.1
FL, dUzeltilmis retikUlosit sayisi %2.2 idi. ALT 54 U/I, AST 68
U/l, total bilirtibin 2,6 mg/dL, direkt biliribin 0,59 mg/dL,
U/L, GGT 26U/L olarak olgildl. Batin ultrasonografik
goruntulenmesinde karaciger boyutu uzun aksta 164 mm,
dalak boyutu uzun aksta 152 mm olarak goruldu. Portal ve
hepatik veno6z sistem patent, akimlari ve akim yonleri dogal
bulundu. Direkt Coombs testi negatifti. Haptoglobulin 8
mg/dL'nin altindaydi. Ani gelisen non immudn hemolitik
aneminin nedenine yonelik tanisal islemler ve tedavi
amaciyla hasta hastaneye yatirildi. Bu arada hastanin viral
hepatit belirtecleri ve 24 saat idrar bakir miktari yeniden
incelendi. 24 saat idrar bakir miktari 100mg/gin altinda
saptandi. Viral hepatit belirteclerinden anti HAV IgG pozitif
olarak saptandi. Hastanin yatisinin 3. giniinde hemoglobin
degeri 6,9 mg/dL olarak o6l¢tldu. Bunun Uzerine 4 Unite
eritrosit sUspansiyonu verildi. Transflzyondan sonra
hemoglobin degeri 11,2 mg/dL idi. Takiplerinde transfizyon
sonrasl ilk 3 giin hemoglobin degeri ayni seyrederken, 4.
glnden itibaren yeniden dismeye basladi. Transflzyon
sonrasi 5. gunundeki hemoglobini 10,3 mg/dL, duzeltilmis

retikllosit yUzdesi 4,2 idi. Hastaneye yatiginin on birinci

guninde genel durumunun iyi olmasi ve Hb dulzeyinin
stabil seyretmesi Uzerine sik poliklinik kontrolU &nerilerek
taburcu edildi. Taburculuk Hb 9,8 mg/dL olan hastanin
taburculuk sonrasi 2. haftada Hb 8,5 mg/dL, duzeltilmis
retikUlosit ylzdesi 5,2 idi. Hastanin taburculuk sonrasi 3.
haftada sikayetleri tamamen duUzeldi. Fizik muayene
bulgulari normale déndid. Hb 12,1 mg/dlLye yukseldi ve
duzeltilmis retikulosit orani % 3.3'e geriledi. Hasta her iki
haftada bir cocuk gastroenteroloji ve c¢ocuk hematoloji
poliklinik  kontrollerine devam etmektedir. Hastanin

ailesinden bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

SONUC

Non-immudn hemolitik anemi (NIHA) pozitif rutin hemoliz
testleri ve negatif Coombs testi ile karakterize olan anemidir
(4). Bircok farkli siniflandirma olmasina ragmen herediter ve
kazaniimis NIHA olarak ikiye ayrilabilir. Kazanilmis hemolitik
anemi; ilaclar, toksik maddeler, enfeksiyonlar, prostetik kalp
kapakgigl gibi bircok sebeple indiklenebilir. Chang ve
arkadaslari (5), Koisho ve arkadaslari (6) ve Lee ve
arkadaslarinin (7) bildirdikleri vakalarda yaklasik 3 haftada
steroid yardimiyla diizelen, Hepatit A virGsinin indukledigi
Coombs pozitif otoimmun hemolitik anemi gorGlmustar.
Vakalarin en genci 36, en yashsi 55 yasindadir. Lapp ve
arkadaslarinin (8) takdim ettigi vakada 42 yasinda erkek
hastada Hepatit A virisinin endemik oldugu bdlgeye
seyahat oOyklUsunin ardindan gecirdigi  Hepatit A
enfeksiyonunu takiben akut bdbrek yetmezligi ve immun
olmayan hemolitik anemi gelismistir. Hasta diyalize gerek
kalmadan, taze donmus plazma, eritrosit slspansiyonu

destegi ve steroid tedavisiyle iyilesmistir.

Hastamizda hepatit A virGsinin yogun goruldugu (9)
Glrcistan'a seyahatinden sonra hepatit A enfeksiyonu
gelismistir. Hastada hemolitik anemi hepatit nedeni ile
takibinin 6. haftasinda  gorilmis olup  eritrosit
stspansiyonu disinda literatlrdeki diger vakalardan farkli
olarak herhangi bir steroid kullanimi olmadan kendiliginden
gerilemistir. Hastamiz literatlrdeki benzer vakalar arasinda
en geng olanidir ve diger vakalardan farkli olarak herediter
bir membranopati saptanmamistir. Bu vakadan hepatit-A
virisindn hemolitik anemi gibi nadir bir komplikasyon
yapabilecegi ve steroid tedavisine ihtiya¢c duyulmaksizin

kendiliginden gerileyebilecegi 6grenilmistir.
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Hepatit A enfeksiyonu seyrinde yorgunluk, kirginlk, istah
azalmasi gibi hafif semptomlar olabilecegi gibi, hepatit A
virist hemolitik anemiden multiorgan yetmezligine varan
genis bir skalada ciddi komplikasyonlara sebep olabilir.
Hepatit A enfeksiyonu inaktif yada canli atenle asi ile
onlenebilir bir enfeksiyondur ancak son yillarda uygulanan
etkin asilama c¢alismalarina ragmen halen her il
milyonlarca insani  etkilemektedir. Bu sebeple bu
enfeksiyonun seyri sirasinda komplikasyonlar acisindan

dikkatli olunmalidir.

Etik; Bu yazida sunulan olgu icin sunulan bilgilerin akademik
amacli kullanimi hakkinda detayli bilgileri de iceren imzali
"Bilgilendirilmis onam formu" alinmistir.
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