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OZET

24 yasindaki erkek hasta idrar renginde koyulasma ve
sarilik sikayeti ile basvurmustur. 2 yas civarinda hemolitik kriz
nedeniyle yapilan tetkikler sonucu glikoz 6-fosfat dehidrogenaz
eksikligi tanisi konmustur. Bulundugu bélgede viral hepatit sal-
gini olan hastaya miiracatindan 7 giin énce lsiime, titreme, ates
nedeniyle gittigi hekim tarafindan bactrim tablet 6nerilmigtir.
Daha sonra akut viral A hepatitiile birlikte hemoliz kriz gelismis
ve hastanin kan Dbiliburinleri asiri derecede yiikselmistir.
Hastada anemi ile birlikte fulminan akut hepatit izlenimi alin-
mustir. Klinik gézlem sirasinda anemisi ve genel durum diizelme
gosterirken hastada niiks hepatit gelismis ve hastaligin
baslangicindan yaklasik 3 ay sonra hastallk tamamen iy-
ilesmistir. Hasta akut A hepatiti esnasinda hemolitik atak ve
rekiirren hepatit gibi iki ender 6zelligi bir arada géstermesiyle lit-
eratiirde rastlanmayan ilging bir vaka olarak degerlendirilmistir.
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Toplumumuzun %90'1t hayatinin bir déneminde he-
patit A virusu (HAV) ile infekte olmaktadir. Bircok en-
demik hastalikta oldugu gibi infeksiyon genellikle ¢cocuk-
luk yaslarinda alinir ve ¢ogunlukla asemptomatik ve iyi
bir seyir gosterir (1). ileri yasta, alkol alanlarda, baska
karaciger hastaligi bulunanlarda hastalik daha agir ve
uzun seyredebilir (2).

Akut A hepatitinin seyri esnasinda glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz (G6PD) eksikligi olan kisilerde hepatitin
tiizerine hemoliz eklenmesiyle kolestaz olmaksizin bekle-
nenin ¢ok {zerinde bilirubin diizeyleri goéruldugi
bildirilmistir. Asir1 ikter ve anemi bu hastalarin klinik bul-
gularinin daha agir gériinmesine yol agcmaktadir (3-8).

Burada cok derin bir ikter ile basvuran G6PD eksikligi
olan akut A hepatitll bir hasta sunulmustur. Akut hepatit es-
nasinda hemolitik olayin klinik tabloya karistigl bu vaka
rekiirren A hepatiti gelismesi yoniiyle de ilging bulunmustur.
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SUMMARY

A 24 years old patient, who had been diagnosed G6PD de-
ficiency when he was 2 years old admitted to our hospital with
icteric situation. He came from a town that a viral hepatitis en-
demia was recently reported. He admitted to his family doctor, 7
days ago, with shaking and shivering and advised to use Co-tri-
moxazol (Bactrim) tablets. After that he had an haemolytic crisis
together with acute hepatitis A infection. He had very high biliru-
bin levels and severe anemia that clinical follow up, after im-
provement of his anemia symptoms and general recovery he
had a recurrent hepatitis attack and 3 months later from the be-
gining of the symptoms he had complete recovery.

During the course of an acute hepatitis A infection a
haemolytic crisis and recurrent hepatitis are very rare clinical con-
ditions and as far as we know there is no reportin the literature.
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VAKA

Yirmidért yasinda erkek hasta idrar renginde koyu-
lasma ve sarilik sikayeti ile basvurdu.

iki yasinda anemi ve sarilik nedeniyle ince-
lendiginde G6PD eksikligi saptanan hastanin uzun siire
sikayeti olmamis. Onalti yasinda phenoxymethyl penicilin
(Cliacil®) kullandiktan sonra gelisen bir hemolitik atak
disinda 6nemli bir hastalik tanimlamiyor.

Miiracaatindan 7 gin once usume, titreme, ates
yakinmalari ile basvurdugu hekim tarafindan trimetoprim-
sulfametoksazol (Bactrim®) tavsiye edilmis. Bundan
birgiin sonra idrar renginde kizarma ve cildinde belirgin
sararma ortaya citkmis. Son 15 giin icinde kiz kardesi ve
bir yegeni sarilik geciren hastanin yasadigl mahallede de
sarilik gecirenlerin oldugu bildirilmistir.

Klinige basvurdugunda ates 37°C, nabiz 108/dk,
kan basinci 130/80 mmHg idi, Fizik muayenesinde ileri
derecede bitkin ve sararmis oldugu goriildi. Suuru acik,
deri ve mukozalari soluk idi. Dékiintlii veya lenfadenopati
saptanmadi. Bas, boyun ve akciger muayenesinde bir
patoloji bulunmadi. Kalpte tasikardi, mitral ve
mezokardiyak odaklarda 2/6 kisa midsistolik Ufiiriim
disinda patoloji yoktu. Karin muayenesinde karaciger kot

189



190

kavsinden itibaren 2 cm palpe edilmekteydi. Dalak kosta
kenarinda hissedildi. Norolojik ve muskulo-skeletal sis-
tem muayeneleri normal bulundu.

Hemoglobin 8.2 g/dl, 16kosit 38500/ mm:, trombosit
306000/ mm:, lokosit formiilinde notrofil %72, lenfosit
%11, monosit %13, eosinofil %3, bazofil %1 olarak bu-
lundu. Eritrosit morfolojisinde anizositoz, poikilositoz, ani-
zokromi, vyer yer polikromatik eritrositler goruldu.
Retikiilosit orant %15 bulundu, idrar tetkikinde eser pro-
teinturi, urobilinojen (+), bilirubin (+++) saptandi. Achik kan
sekeri, serum ilre, kreatinin ve elektrolit degerleri normal
bulundu. Total bilirubin 52 mg/dl, direkt bilirubin 28 mg/dl,
AST 310 U/ml, ALT 581 U/ml, alkalen fosfataz 15 KAU,
LDH 3648 U/ml idi. Serum albumini 4 g/dl, globulin 2.1
g/dl, protrombin zamani 14" (N=12") olarak tesbit edildi.
Hepatit viruslan serolojik gostergelerinden yalniz anti-
HAV IgM pozitif bulundu. Hastada klinik gozlem esnasin-
da bobrek yetmezligi veya baska bir komplikasyon
gelismedi. Anemisi nedeniyle iki lnite kan transfliizyonu
yapildi. Yirmi gin sonra yapilan kontrol tetkiklerinde
serum total bilirubini 8.1 mg/dl, direkt billrubini 5.2 mg/dI
AST 65 U/ml, ALT 131 U/ml olarak bulundu. Albumin,
globulin, ure, kreatinin, protrombin zamani, alkalen fosfa-
taz, hemoglobin, hematokrit trombosit degeleh normal
bulundu. Lékosit 9900/ mm: idi. Periferik kan yaymasinda
eritrositlerde hafif anizositoz, anizokromi, poikilositoz
saptandi. Bu esnada genel durumu da diizelen hastanin
hastaliginin birinci ayinda halsizlik, kirginlik, artralji yakin-
malari Uzerine yapilan tetkiklerinde tekrar ALT (784 U/ml)
ve ALT (790 U/ml), total bilirubin (12.4 g/dl), direkt bilirubin
(9.7/ml) degerlerinde yiikselme oldugu goézlendi. Total kan
sayimi normal bulundu. Antiniikleer antikor, antimitokon-
driyal antikor ve anti diuz adele antikorlari negatif bulundu.
Bu sirada yapilan karaciger biopsisinde akut hepatite uy-
gun olarak ozellikle portal zonlarda hiicre infiltrasyonu ve
limiting platede erozyonlar goérulmustir. Hicbir ilac ve-
rilmeyen hastanin baslangicindan itibaren serum ALT ve
bilirubin degerleri Tablo 1de goriilmektedir. Hemolitik
siire¢ sona erdikten sonra yapilan tetkiklerde G6PD
diizeyinin azalmis oldugu saptandi. Hastaligin Gclnci
ayinda hastanin sikayetleri tamamen diizelmis, transami-
naz ve bilirubin degerleri normal seviyelere inmistir.

TARTISMA

Viral hepatit A baska saglik sorunu olmayan eriskin-
lerde ortalama 6 hafta icinde iyilesmekte ve nadiren

Tablo 1. Hastanin laboratuvar degerleri
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hastalik 3 aydan daha fazla sire devam etmektedir (1).
Akut A hepatitinde hastaligin siddetli seyretmesine ne-
den oian risk faktorleri icinde en Onemlisi hastaligin
alindig yastir. Yas ilerledikce mortalité artmaktadir (9).
infeksi-yon alindiginda karacigerde baska bir hastaligin
mevcudiyeti HAV infeksiyonunun klinigini agirlastira-
bilmektedir. Alkoliklerde, HIV dahil multipl viral infeksiyon
riski tasiyan homoseksiiel erkeklerde ve iv ilag bagim-
lllarinda hepatit A daha agir seyretmektedir. Gebelikte
bazi bélgelerde infeksiyonun klinigini agirlastiran faktor-
ler arasinda saptanmistir (2,10,11).

Takdim edilen vakada akut A hepatitinin klinik
seyrindeki degisiklige hastada mevcut olan G6PD eksik-
ligi neden olmustur. Akut A hepatitinin prodrom belirtileri
bakteriyel bir infeksiyon gibi degerlendirilmis ve hastanin
Bactrim almasi 6nerilmistir. Bu donemde gelisen hemoliz
tablosu ile viral hepatitin ikterli donemi ayni zamana rast-
lamis ve kolestaz olmaksizin ¢ok yiksek bilirubin deger-
lerine ulasilmistir. G6PD eksikligi olan kisilerde siilfo-
namidlerin hemoliz krizine neden olabildigi cok iyi bilin-
mektedir. Bu olguda hemolizin nedeni Bactrim kullanimi
olabilir. Ancak akut A hepatitinin de baska bir neden ol-
maksizin G6PD eksikligi olanlarda hemolize neden ola-
bildigi bildirilmistir (5,12-14).

Wanachiwanawin ve ark viral hepatitlerin seyri
sirasinda akut hemoliz gelisen G6PD eksiklikli 9 hastayi
incelemislerdir. Hastalardan birisi disinda hepsinde ates
notrofil 16kositoz oldugundan, son derece yiiksek SGOT
seviyeleri ile birlikte siddetli hiperbilirubinemi gelistigin-
den bahsetmislerdir. Bu hastalarin lciinde bébrek yet-
mezligi gelismis, sonucgta bitin hastalar tamamen i-
yilesmistir (15). Agarwal ve ark akut viral hepatitli ve he-
molizli 5 hasta sunmuslardir. Hastalarin 4'inde G6PD
eksikligi dogrulanmistir. Hastalarda genel olarak ¢ok yiik-
sek bilirubin seviyeleri gozlenmis, 3 hastada akut bébrek
yetmezligi gelismistir. Bir vaka akut bobrek yetmezligi ve
hepatik komadan 6Imiistiir (16). Huo ve ark G6PD eksik-
ligi bulunan kronik hepatit B enfeksiyonlu, akut viral he-
patit A gecirdigi sirada aldigi sulfonamid grubu ilaca bagh
akut hemoliz geciren bir vaka yayinlamislardir. %85
mg/dl'e kadar yiikselen bilirubin seviyeleri kaydedilen
hasta bir ay icinde tamamen iyilesmistir (17). Veglio ve
ark (13), Peyramond ve ark (14) viral hepatit A geciren
G6PD eksikligine bagh hemoliz gelisen birer hasta yayin-
lamiglardir. Her ikisi de hemolize viral hepatitin neden
oldugunu diisiinmiis ve bu hastalarda klinik tablonun agir
seyredebileceginden bahsetmislerdir (13,14). Bizim has-

Tarih 26.10.1994 17.11.1994 26.11.1994 6.12.1994 30.12.1994 25.1.1995
SGOT U 310 65 784 403 31 20
SGPT U 581 131 790 875 95 30
T.Bil. mg/di 52 81 12.4 20.7 1.772 1.10
D.Bil. mg/d 28 5.2 9.7 17.4 1.08 0.4
Hemoglobin 82¢gr 12 16.1 gr 15.9 16.1
Retikiilosit % 15 5 5

Lékosit 38500 9900 9200
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tamizda da bilirubin ve laktik dehidrogenaz seviyeleri ¢cok
yukselmis, noétrofilik 16kosltoz gézlenmis, ancak bdbrek
yetmezligi gelismemistir.

Hastamizda ikterin belirgin olarak azaldigi, transa-
mlnazlarm normale yakin degerlere distiigl, genel duru-
munun dizeldigi bir donemden sonra hastaligin birinci
ayinda niiks hepatit gelismistir. Nilks hepatitte semptom-
lar iki hafta icinde kaybolmus, 4 hafta icinde de
biyokimyasal testler tamamen normale donmiistiir. Akut
A hepatitinde niiks vakalarin %3-4 kadarinda gorilmekte
ve ilk ataktan 1.5 ila 18 hafta sonra meydana gelebilmek-
tedir. Niiks sirasinda vaskiilit, nefrit, kriyoglobulinemi, ro-
matoid faktorde pozitiflesme gibi immiinolojik belirtilerin
olabildigi gibi bazen fulminan seyirle karsilasiimaktadir.
Sunulan vakada akut A hepatitlnin niiksii gérilmis, an-
cak bu esnada ikinci bir hemolitik atak gézlenmemistir.

Sonug¢ olarak daha 6nce G6PD eksikligi saptanan
hastada hem hemoliz hem de akut viral hepatit ayni an-
da olusmus ve hastada ileri derecede genel durum
bozukluguna ve transaminazlarla uyusmayacak dere-
cede kolestatik 6zellikte olmayan hlperbllirubinemlye yol
acmistir. Daha sonra ayni hastada niiks hepatit gelismis
ve hastaligin baslangicindan yaklasik 3 ay sonra hastalik
tamamen iyilesmistir. Hasta akut A hepatiti esnasinda
hemolitik atak ve rekiirren hepatit gibi iki ender 6zelligi bir
arada gostermesiyle literatiirde rastlanmayan ilgin¢ bir
vaka olarak degerlendirilmistir. Transaminazlarla uyum-
suz, kolestatik 6zellikleri olmayan hiperbilirubinemi bulu-
nan akut viral hepatitli hastalarda hemolitik bir siirecin de
var olabilecegi disunilmelidir.
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