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Aplastik anemi terimi ilk olarak, 1888 y1hnda, Ehrlich tarafm­
dan kullamlml§br. Ehrlich'in m~ahede ve tarif ettigi, yliksek ate§, 
mukoz membranlarda kanama, retinada pete§iler, farinks ve di§ etle­
rinde illserleri olan, 15 - 30 ya§ arasmdaki kadmlarda gorlilen bir has­
tahktl. Perifer kan say1mmda anemi, lOkopeni ve trombositopeni bu­
lunuyordu. Kemik iligi asellliler olup, eritroblastlara tesadlif edilmi§­
ti. Ehrlich primer defektin, hticre imalinin azalmas1 olabilecegini ka­
bul etmi§ti. Sonradan bir gok mti.ellif bu tip anemi vak'alan yay1nla­
m1§lard1r. Bununla beraber, Ehrlich tarafmdan m~ahede edilen ve 
fillminan seyreden vak'alann nadir gorlildligii de literattirde bildiril­
mi§tir. 

Aplastik anemi genel ismi altmda toplanan bir gurup hastahgm 
birbirinden farkh olmas1, bir gok sinonim ismin kullamlmasma yol ag­
ml§tlr. Bu glin igin aplastik anemi terimi yeterli degildir. Halen, pri­
mer refrakter anemi, progressif hipositemi, aregeneratory anemia, 
aleukia haemorrhagica, panmiyelofitizi, hipoplastik anemi ve toksik 
paralitik anemi gibi isimler kullamlmakla beraber, isim goklugunun 
hie; bir yaran da yoktur. Bu anemilerdeki ortak taraf, periferdeki ane­
mi bulgular1 yanmda lOkopeni, bazan trombositopeni, kemik iliginde 
hipoplazi veya aplazi bulunmas1 ve hie; bir antianemik tedaviye cevap 
almamamas1d1r. 

Rhoads'un etrafh gah§malan, bu vak'alarda be§ tip kemik iligi 
bulunabilecegini gostermi§tir: (1) az hticreli, (2) olgunla§maml§ htic­
reli, (3) aktif sell iller, ( 4) ilik sklerozu, 5) megakaryositik ilik. 

Ehrlich'ten sonra yaymlanan vak'alarda, etiyolojik faktor olarak 
benzen, rontgen I§mlan, arsenik ve baz1 ilaglar, toksik ajanlar olarak, 
itham edilmi§lerdir. Sebep tesbit edilemeyen vak'alar, idiopatik aplas­
tik anemi diye isimlendirilmi§lerdir. 

Aplastik anemi bliyiiklerde oldugu gibi, gocuklarda da gorlilebi­
lir. 1927 yllmda, kemik iligi hipoplazisi, pansitopeni ve konjenital ano-
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malisi bulunan li<; vak'a Fanconi tarafmdan ne§redilmi;;ti Bu li<; vak'a 
karde;;tiler ve Fanconi bunlar1 «familial infantil pernisiyoze benzer 
anemi» ba;;hg,. altmda yaymlami§ti. Sonradan Fanconi sendromu 
(Congenital Pancytopenia) ismi altmda, bu tip vak'alarm yaym1 de­
vam etmi;;tir. Bu vak'alardaki clicelik yanmda, hipogenitalizm, mik­
rosefali, strabizm, ba;;parmak ve bobrek anomalileri, mental gerilik, 
mikroftalmi ile deride kahverengi pigmentasyonlar, Fanconi anemile­
rinin karekteristik bulguland1r. Dalak atrofisi mutatbr. Kemik iligi 
hiposelliller, normoselliller ve hatta hiperselliller olabilir, i<;inde plaz­
ma hlicreleri ve mastositler bulunabilir. Bu vak'alarda, eritropoetin 
miktarmda konjenital bir eksiklik oldugu dli;;linillmektedir (anemik 
plazma). 

Bu glin kemik iliginde hipoplazi veya aplaziye sebep olan toksik 
ajanlar iki guruba aynlmaktad1r (Wintrobe) . 

A. Yeterli dozda verildiginde, mutat olarak, kemik iligi hipopla-
zisi veya aplazisi yapan ajanlar: 

(1) tonize radyasyonlar (rontgen, radyoaktif P, Au, etc.) 
(2) Benzen ve deriveleri (toluen, trinitrotoluen) 
(3) Sitostatik ajanlar sillftir ve nitrogen mustardlar, busulfan, 

melphalan, periwinkle -Cezayir Menek§esi- alkaloidleri, etc.) 
( 4) Antimetabolitler (antifolik bile;;ikler, 6-merkaptopurine, 

etc.) 
(5) Diger toksik ajanlar (inorganik arsenik, etc.) 
B. Arada strada hipoplazi veya aplaziye sebep olan ajanlar: 

Ya ymlanan vak'a adedi Tek veya gok az yaym. 
20-100 veya daha fazla 

Antimikrobial 
ajanlar 

Cklora mphenicol 
Orga nik arsenikliler 

Antikonvillsanlar Methylphenyle thyl­
hydantoin (Mesantoin) 
Trimethadione 
(Tridione) 

Anti-tiraoid 
ilaglar 

Anti-diabetik 
ajanlar 
Anti-his ta minik­
ler 
Analjezikler 
Sedatifler 

Phenylbutazone 

Streptomisin, penis ilin, amphotericin 
B ., methicillin, oxytetracycline, chlor­
tetracycline, sulphonamide, sulfisox­
azole ( Gantirisin), sulphamethoxypy 
ridazine, thiosemica rbazone. 
Methylphenylhydantoin, diphenylhy­
dantoin (Dilantin) . 

Carbethoxythiomethyglyoxaline (Car 
bimazole) , methylmercaptoimidazole 
(Tapazole), potassium perchlorate. 
Tolbutamide, chlorpropamide, carbu­
tamide. 
Tripelena mine (pyribenzamine). 

Acetylsalicylic acid. 



Phenothiazine'ler 

tnsektisitler 

Altm bile~ikleri 

Etiopatogenez : 
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Chlorpromazine, promazine, mepazi­
ne, chlordiazepoxide (Librium). 
Chlorophenothane (DDT), parathion, 
chlordane, pentochlorophenol. 
quinacrine, colchicine, acetazolamide 
(Diamox), sag boyalan, dinitrophe­
nol, thiocyanate, bismuth, c1va, collo­
idal gi.imi.i~. carbon tetrachloride, sol­
van'lar. 

Aplastik ve hipoplastik anemilerin te§ekkilllinde esas, kemik ili­
gindeki kan hlicreleri ana hlicresinin hasara ugramas1 neticesi, erit­
rosit yap1mmm inhibisyonudur. Hasar az ise hipoplastik, ag1r ise ap­
lastik anemiler meydana gelir. Bu tip anemilerde sirkillasyondaki kan 
elemanlar1 azalml§tlr. Eritropoetin miktar1 normal oldugu halde, erit­
ropoetik dokunun buna cevabmda bir defekt vard1r. 

i..istede gorlildligii gibi, pek <;ok sebepten bu tip anemi meydana 
gelebilmektedir. Bunlarm i<;inde endlistride kullamlan benzen ve tli­
revleri ile, tedavide, kullamlma alanmda uzun siireli tatbiki gerektiren 
chloramphenicol, kanser kemoterapisinde kullamlan ila<;lar, sedatif­
ler, antidiabetikler ve radyasyon tedavisinin etkisi en s1k rastlanan 
nedenlerdir. Muhtelif kronik enfeksiyonlarm, liremide endojen tok­
sinlerin, neoplazilerde kemik iliginin yabanc1 hlicre ile infiltrasyonu­
nun rollinli de hatlrdan <;1karmamahd1r. Degi§ik maddelerin etiopato­
genezdeki roltini.i ve etki mekanizmasm1 aQtklamak iQin, bi.iyi.ik saytda 
ara§tlrma. yap1lm1§ ve deney hayvanlarmdaki sonu<;larla kar§lla§tlnl­
IDl§tlr. Vak'alarm bir k1smmda bu ajanlar, trombositopeniye ve gra­
nillositopeniye de sebep olabilirler. Aneminin, <;e§itli kimyasal mad­
delere kar§l kemik iliginin hassasiyeti ve idiosinkrazisi neticesi ortaya 
<;1kmas1 muhtemeldir. 

Yap1lan blitlin ara§tlrmalara ragmen, konunun pek az bir k1snu 
aydmlatllabilmi§tir. Ve vak'alarm yakla§1k olarak yar1smda etiolo­
jik faktor belli degildir. Boyle vak'alara idiopatik demek gerekmekte­
dir. Genellikle olgun ve gen<; olgunlarda gorillen vak'alarda patogenez 
me<;huldur. t;;ocuklarda gorillen ve konjenital olan Blackfan-Diamond 
Sendromunun belirtileri, chloramphenicol ve hydantoin gurubu ila<;­
larm meydana getirdigi aplastik anemi tablosuna benzemektedir. 

Aplastik anemi, her yll, 25.000 de bir ki§iyi tehdit etmektedir. Bu 
bak1mdan, hekimlerin, ila<;larm tedavi endikasyonlar1 lizerinde titiz­
likle durmalarmm onemi bliyliktlir. Bir gok vak'ada ilacm kullaml­
masmda eksik ve §lipheli endikasyon mevcuttur. 
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Aplastik anemi yapan ila~lardan baz1lan granUlositopeni ve trom­
bositopeni de yaparlar. Mesela antihistaminik ve anti-tiroid ila~lar, 
once granlilositopeni sonra da pansitopeni yapabilirler. Altm bile§ik­
leri de, romatoid artritte kullamld1gmda, bazi allerjik reaksiyonlar 
yamnda, % 50 oranmda aplastik anemi yapabilirler. Sifiliz tedavisin­
de kullamlan arsenik bile§ikleri i~inde aym §ey soylenebilir. Sulfarsp­
henamine olduk~a tehlikelidir. ilk belirtiler, ka§mtl, orta derecede ma­
kUler, papliler veya vezikUler rash, ate§ ve halsizliktir. inorganik ar­
senik zehirlenmesinde de strasi ile, granUlositopeni, anemi ve daha az 
olarak trombositopeni gorlili.ir, bazofil grani.ilasyon mevcuttur. 

Chloramphenicol : 

Chloramphenicol'lin aplastik anemiye sebep oldugu hakkmda ya­
ym olduk~a ~oktur. American Medical Assosciation 1949-1952 ylllan 
arasm1 kapsayan donemdeki vak'alar1 yaymlad1g1 gibi, 1959 dada ay­
rlCa 83 vak'a yaymlanmt§tlr. Chloramphenicol'de aplastik anemi ris­
kinin 60.000 de bir ornmda oldugu yaztlmaktadtr. Bu risk, ilacm tek 
ba§ma veya kombine tedavi esnasmda kullarulmasmda aymd1r. Chlo­
ramphenicol'deki kan diskrazisi, % 70.3 oranmda pansitopeni, % 3.2 
oranmda trombositopeni olarak tesbit edilmi§tir. Chloramphenicol 
diskrazisinin patojenisi §Oyle izah edilmektedir: 

Chloramphenicol verilen hastalarm % 50 sinde serum demirinde 
yi.ikselme, retiki.ilositopeni ve hemoglobin seviyesinde di.i§me gori.il­
mektedir. Eritroblastlarm ni.ive ve sitoplazmalarmda vakuolizasyon, 
ekseriya, gori.ili.ir. Grani.ilositer seride de benzer degi§iklikler gori.il­
mektedir. Toksik belirtiler ilaca bar;;land1ktan 11-14 glin sonra meyda­
na gelmektedir. Bobrek ve karaciger hastahklan gibi, kronik hastahk­
lari olan hastalarda, bu reaksiyonlarm ortaya ~1kmas1 daha ~ok muh­
temeldir. Reaksiyonlann bu tipi reversiblidir. 

ikinci tip chloramphenicol reaksiyonu, irreversibl kemik iligi ap­
lazisidir ve bir ~ok vak'ada oli.im sebebi olmaktad1r. Bu etkinin meta­
bolik bir bozukluk meydana · getirme yoluyla olmas1, §imdilik, en on­
de gelen ihtimaldir. Herhalde, chloramphenicol'e ozel bir antikor bulu­
nuncaya kadar, bu tip aplastik anemilerin ayd1nlatilmasmda onemli 
bir ilerleme saglanamayacaktir. 

Benzen : 

Santesson'un, 1897 yllmda yaymladig1, 4 adet fatal aplastik ane­
mi vak'asmdan beri, benzen aplastik aneminin sebebi olarak bilinmek­
tedir. Bu dort vak'a, bisiklet lastigi sanayisinde ~~h§an i§c:;ilerdiler. 
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Benzen bir !;Ok sanayi kolunda kullamlan bir maddedir. Sun'i ve 
tabii deri, lastik, lake, emaye, boya giderme, fotograf!;Ihk, litografi, 
kuru temizleme vs. gibi bir !;Ok endtistri kolu bu arada sayilabilir. 

Benzen vlicuda inhalasyon veya temas suretiyle girer. Miyelotok­
sik olarak tanmmasma ragmen, kullanma alanmm geni§ligi bakimm­
dan benzen onemini hala muhafaza etmektedir. Benzen'in toksit etki­
si sonucu ortaya !;Ikan belirtiler, klasik olarak, lokopeni, trombosito­
peni ve derin anemidir. Sonu!; fataldir. Bu fatal §eklin di§mda, benum­
Ie !;ah§an i§!;ilerde en s1k goriilen anormallik, anemidir. Bundan son­
ra, s1khk s1ras1 ile, makrositozis, trombopeni ve lOkopeni gorlillir. Es­
kiden lokopeninin ilk belirti oldugu zannedilmi§se de, son ara§brma­
larda, bunun vak'alarm kli~lik bir ylizdesinde tesbit edildigi gorillmti§­
tlir. Benzen zehirlenmesinin diger belirtileri, lenfositopeni, retikillo­
sitoz, eozinofili, perifer kanmda olgunla§mami§ kemik iligi hticreleri­
nin bulunmas1 ve hatta lOkositozdur. Kan harabiyetinin artmasma ait 
belirtilerde bulunabilir. Bir !;ah§mada, vak'alarm ti!;te birinde, serum 
bilirlibininde ylikselme gorlilmti§tlir. 

Kan tablosunda, hastahgm erken safhasmda, aplastik anemi ye­
rine, regeneratif veya hemolitik tip anemi gorlilebilir. Kemik iligi hi­
perselltiler olabildigi gibi, ekstramedilller hemopoetik odaklar da bu­
lunabilir. Tam bir miyeloid losemi tablosu gosteren bir ka!; vak'a ne§­
redilmi§tir. Ekstramedliller hematopoezin, a§ikar splenomegalinin ve 
kan tablosunun bulundugu miyelofitizik anemi, biraz daha !;Ok olarak 
bulunmaktad1r. 

Benzen'e benzeyen trinitrotoluen'de aplastik ve hemoltik anemi 
yapmaktad1r. 

Yukanda belirttigimiz, benzenle ilgili i§ kollarmda !;ah§an i§!;iler­
deki aplastik anemi vak'alan, memleketimizde de, ihmal edilemeye­
cek say1da ve onemdedir. 1965 y1lmda, M.Aksoy ve arkada§lan tara­
fmdan, kronik benzen zehirlenme~ine bagh, li!; aplastik anemi vak'a­
SI yaymlami§lardir. 1967 yilmda, deri endtistrisi kolunda !;ah§an i§~i­
ler arasmda gorlilen alh aplastik anemi vak'as1, Yticel Tanglin, Er­
can Ongtin ve ~eref !nceman tarafmdan yaymlanmi§br. Mliellifler 
bu vak'alarda aplastik anemi bulgularma ek olarak, artmi§ hemoliz 
bulgulan da tesbit etmi§lerdir. Ag1r benzen zehirlenmesi vak'alarmda, 
periferde poikilositoz, bazofil punktasyon, hatta nliveli eritrositler 
tesbit etmi§lerdir. Aplastik anemi vak'alarmda gorillen rolatif lenfo­
sitoz yerine, benzen'in sebep oldugu vak'alarda, bilakis rolatif veya 
mutlak lenfopeni tesbit etmi§lerdir. Benzen'e bagh aplastik anemi 
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vak'alarmdaki en onemli ozelliklerden birisi de, retiktilositlerdeki ha­
fif artmad1r. 

ionize radyasyon : 

ionize radyasyon, ciddi ve ag1r aplastik anemilere sebebiyet 've­
rir. Kanda ciddi degi~iklikler meydana getirir ve netice fataldir. 

Radyasyon, rontgen ve gamma 1~mlan gibi elektromanyetik dal­
galarla, veya alfa ve beta partiktilleri, proton ve notronlar gibi ktitle­
si olan maddelerle etki yaparlar. Radyum i~Qilerinde alfa ve beta par­
tiktillerinin hemopoetik sisteme zarar vermeleri gibi, atom infilakle­
rinde de, gamma 1~mlan ve notronlar serbest kalarak hemopoetik do­
kulara ul~1r ve zarar meydana getirirler. 

Dokularm duyarhklan degi~iktir. En hassas olan hemopoetik sis­
tern olmakla beraber, s1ras1 ile, testis ve ovaryumun germinatif epi­
teli, intestinal kriptalarm epiteli, derinin bazal tabakas1, konnektif do­
ku, kemik, karaciger, pankrea.s, bobrek, sinir ve beyin dokusuda, aza.­
lan oranda, hassasbrlar. 

Radyasyona bagh histopatolojik degi~iklikler hticrelerde, inters­
tisiyel dokuda ve kan damarlarmda olur. Once goriilen ~i~meyi, fibroz 
ve hiyalinizasyon takibeder. K1sa zamanda kemik iligine ve btittin kan 
elemanlarma tesir ederler. Daha ilk haftalarda, retiktiltim ve plazma 
hticrelerinde proliferatif aktivasyon meydanagelir. Bir mtiddet sonra 
grantilositopenik ve eritropoetik seride diferansiyasyon b~lar. Altl 
hafta sonra, miyeloid seri hiperplazisi ile beraber retikilltim hticrele­
rinde, plazma hticrelerinde ve lenfositlerde goze batar bir artma go­
rtiltir. 

Radyasyonun vticut hticreleri tizerine olan zararh etkisinin me­
kanizmasl aQlkhkla ortaya konulamam1~1r. Serbest oksijenin haya­
ti bir rol oynad1g1, oksijen basmcmdaki azalmanm hasarda bir azal­
ma ile beraber oldugu bulunmu~tur. Enzimlerin ihtiva ettikleri sulf­
hidril guruplar1, ionize radyasyon tesiri ile kolayca inaktif hale gel­
mektedir. DNA sentezi bozUlmakta ve mitoz inhibe edilmektedir. Kro­
mozom degi~ikliklerine sebep olabilmektedir. 

Radyasyonun kan tablosuna etkisi, ana hticrelerin hassasiyetine, 
dokunun rejenerasyon kabiliyetine ve morfolojik elemamn perifer ka­
nmdaki hayat stiresine baghd1r. Grantilositlerde, trombositlerde ve 
lenfositlerdeki depolanma, muhtemelen, QOk az veya hiQ bir rol oyna­
mazsa da, eritrositlerdeki depolanma, ~tiphesiz, onemlidir. 

ionize radyasyona maruz kalm1~ ki~ilerde, dev, QOk loplu polimor­
fontikleeer hticreler, atipik bazofiller, ktitle halinde ntikleer kromatini 
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olan notrofil ve lenfositler gorillm~ti.ir. Perifer kamnda bini.ikleer len­
fositlerin gori.ilmesi hassas bir diagnostik test olarak kabul edilir ve 
hematolojik gah§malarda, radyasyon tesirini tesbit etmek igin kulla­
mhr. Hayvan deneylerinde, radyasyon etkisine lenfositer serinin en 
gok, miyeloid serinin orta derecede ve eritrositer serinin en az hassas 
oldugu tesbit edilmi§tir. Monosit ve megakaryositlerin granillositler­
den daha az hassas, yag hi.icreleri, retikilltim hi.icreleri ve serbest mak­
rofajlarm ise radyasyona kar§I rezistan olduklan gorillmektedir. Mi­
yeloid seri eritroid seriden daha hassastlr. 

Terapotik dozdaki rontgen I§mlarmm etkisi ile, ilk bir kag saat 
iginde notrofil adedinde bir artma ve ilk yirmidort saat sonunda len­
fositlerde, bir kaQ gi.in devam eden, belirli bir azalma gori.ili.ir. Notro­
fillerde ise, irradiasyondan sonraki ilk be§ glinde, belirli bir azalma 
meydana gelmez. Vak'alarm yansmda irradiasyondan sonraki birin­
ci veya ikinci glinlin sonunda, kirmiZI hlicrelerde azalma gori.ili.ir. 

Diger gah§malarda, radyasyondan sonra 6-8 hafta gegmeden ane­
minin gorlilmedigi m~ahede edilmektedir. Yi.iksek dozlardaki rad­
yasyonlar ile, entraselliller ve ekstraselliller s1vmm daglll§Inda degi­
§iklige sebep olmasmdan dolay1, anemi erken olarak meydana gelmek­
tedir. Kapiller duvarmm hasan neticesi kanama olabilir. Sirki.ilasyon­
daki eritrositlerin zedelenmesi ve kemik iligi hi.icrelerinin anormalligi 
de gosterilmi§tir. 

RUtin radyasyon tedavisinin devamh ve t ehlikeli tesirleri nadi­
ren gorillmektedir. Lokopeni, notropeni, lenfositopeni ve bunu taki­
ben trombositlerde hafif azalma olabilir. Anemi nadirdir. Ciddi vak'a­
larda halsizlik, bulanti, kusma, daire ve bazan kanamalar gorlilmek­
tedir. 

Akut flilminan radyasyon sendromunda mukoza i.ilserleri, bacak-
11 yi.iksek ate§, bitkinlik, derin lokopeni ile sliratli ve fatal bir gidi§ 
vard1r. Hemorajik tipindeki kanama!ar, trombositopeni ve vaskliler 
frajilitenin artmasma baghd1r. 4-7 gi.ind.e ba§layan pete§i ve purpura­
Jar 16-22 glinde en yi.iksek seviyeyi bulurlar. K1rmiZI §i§likler ve saQ­
larm tam doklilmesi akut radyasyon sendromu tablosunu tamamlar­
lar. Flilminan seyirli vak'alarm hemorajik tipinde slirvi 3-6 haftad.tr. 
Diare, d.ehidratasyon, infeksiyon, hemoraji ve diger komplikasyon­
larla oltim olur. Yani, her i.iQ kan elemanmda azalma ile beraber olan 
bir aplastik anemi tablosu ile kar§Ila§Ihr. 

Aplastik anemiye sebep olan a janlarm en onemlileri ve tesirleri 
etrafh olarak bunlard1r. Cetvelde gosterilen diger fizik ve kimyasal 
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ajanlara ait vak'a ne§riyatl azd1r. Vak'alarm % 50 sinde ise etiyoloji 
tayini mfunklin olmay1p, idioplastik anemi s1mfma girmektedir. 

Herediter sferositoz ve diger hemolotik anemilerde ve bazan go­
cuklardaki degi§ik infeksiyonlarda veya malntitrisyonda, k1sa bir sU­
re igin, kemik iliginden eritroblastlann kayboldugu gorlillir (akut E)rit­
roblastopenia), aplastik krizin devam ettigi durumda ise anemi orta­
ya g1kar. Bazan btiytiklerde de hafif bir infeksiyon hastahgm1 taki­
ben veya antittiberkillo tedavi ile ilgili olarak eritropoezisin akut du­
raklamasl gorlilebilir. Bliyti.klerde ve gocuklarda konjenital tip hipop· 
lastik anemiler gortilebilir. Bunlar bening timoma ile beraberse de, 
bir k1smmda etiyoloji tesbit edilememi§tir. Btitlin bu vak'alarda klr­
mlZl serinin plir aplazisi gortiltir. 

Klinik semptomlar : 

Aplastik anemi her ya§ta gortiltir. S1khg1 dort milyonda bir ci­
varmdadir. Erkeklerde kadmlardan daha gok gortillir. Zencilerde be­
yazlara k1yasla daha azd1r ve genellikle idiopatik tiptedir. Erkekle~de 
s1k gortilmesinin nedeni, erkeklerin i§ sahalan itibariyle fizik ve kim­
yevi ajanlarla temaslarmm daha s1k olmas1d1r. 

Hastalar ba§lang1gta halsizlik, solukluk, dispne ve garpmtldan 
§ikayet ederler. Kilo kayb1 onemli degildir. Ugte bir vak'ada, ba§lan­
glgta anormal kanamalar gorlillir. Ate§, infeksiyon hali umumiyetle 
gorlile bilir. 

Fizik muayenede deri ve mukozalarm ileri derecede soluk oldugu 
gortillir. Kahverengi gri deri pigmentasyonu ve testis atrofisi s1ktlr. 
S1k transftizyon yap1lanlarda pigmentasyon daha s1ktlr ve hemoside­
rine bagh oldugu tahmin edilmektedir. Hastalarm yar1smda deri, mu­
koza, retina, vagina ve gastroentestinal sistemde anormal kanamalar 
olabilir. Her ne kadar dalak, karaciger ve lenf bezi bliyliklligli yoksa 
da, tedavi goren hastalarm 1/3 linde, sonradan bi:iylime olabilir. Bu 
hastalar enfeksiyonlara kar§l fevkalade hassastlrlar. Bu bak1mdan 
flilminan enfeksiyonlar, septisemi ve s1k olan kanamalar tehlikeli ola­
bilir. Hepatosplenomegali ve lenfadenomegalinin geg devrede gorill­
mesi, bir enfeksiyona bagh olmas1 ihtimalini dli§lindlirmektedir. He~ 
mosiderin birikmesi de karaciger ve dalak bliylimesine sebep olabilir. 

Laboratuar : 

Perifer kanda, genellikle, pansitopeni ve notropeni bulunur. Lenfosit­
ler normaldir. Bazan rolatif Ienfositoz bulunabilir. ileri derecede ane­
mi mevcut olup, bazan normositer, bazan da makrositerdir. Eritrosit-
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ler kliglik gaph, polikromatofilik ve bazofil noktah olabilirler. Kirm1z1 
l'l0rinin yap1m1 gok azalm1~hr. Retiklilosit say1s1 ya gok az veya hig 
yoktur. 

Trombopeni ve notropeniye ragmen, dikkatli ve aseptik ~ekilde, 
kemik iligi ponksiyonu emniyetle yap1labilir. Klasik aplastik anemi- ' 
de, genellikle, eritrosit ve lenfositlerin hakim oldugu bir kemik iligi 
aspire edilir. Kemik iliginin hipoplastik olmad1g1 vak'alarda bir gok 
anormallik gorlilebilir. Megaloblastik degi~iklikler, eritroid ve gra­
niilosltik proklirsorlerde azalma bulunur. Olgunla~mam1~ granlilosit­
ler (myeloblast, miyelosit) normal say1da olabilir. Sideroblastlar bn­
lunabilir. San beyaz, yagh, asellliler veya hiposellliler ilik. 

Kanama testlerinden koagillasyon zamam normal, kanama za­
mam uzaffil~, Lacet mlisbet, trombositopeni dolay1s1 ile retraksiyon 
zamam uzam1~br. Serum demiri artm1~br. Bazan fotal hemoglobin 
artabilir. 

Ay~nc~ te§his : 

Bir gok kan hastahklan ile aymc1 te~his yapllmahd1r. Muhtelif 
pansitopeni ve hipersplenizm vak'alarmda kemik iligi hiperaktif olup, 
dalak bliyliktlir. 

Miyelofibroziste karaciger ve dalak bliyliktlir. Eritrositler degi­
~ik ~ekil ve bliyliklliktedir. Goz ya~1 damlas1 ~eklinde (tear drop) erit­
rosit gorlilebilir. Lakositoz mevcuttur. Trombositler azalm1~, normal 
veya artmi§ olabilir. Dev trombositler gorlilebilir. Kemik iligi fibro­
tiktir. Glig aspire edilir. Dalak ve karacigerde ekstramedliller hemo­
poez ve miyeloid metaplazi odaklan vard1r. 

AIOsemik IOsemi ve bazan lenfosarkomla klinik olarak kan~abi­
lir. Kemik iligi tetkiki te~histe yard1mc1 olur. 

Idiopatik aplastik anemi igin blitlin toksik ajanlan ara§brmak ve 
ekarte etmek gerekir. 

Saf kirm1z1 seri aplazisinde ise kronik enfeksiyonlan, sistemik 
hastahklan veya zehirleri ay1rmahd1r. Timoma'lar nadirdir, asemp­
tomatiktir, radyolojik olarak te§his edilebilirler. 

Ko'mplikasyonlar : 

Uzun mliddet devam eden transflizyonlar, vlicutta IOko-agllitinin­
lerin ve hemosiderinin depolanmasma sebep olur. Enfeksiyonlarm s1k 
olarak gorlilmesi, sekonder lokopeni ve kanamalar, trombositopeni 
ekseriyya terminal hadiselerdendirler . Bir k1s1m vak'ada paroksismal 
noktlirnal hemoglobinliri goriilebilir. 
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Tedavi : 

Tedaviyi bir ka~ kiSimda ozetlemek gerekir. 

1. Etiyolojik olarak zararh tesirleri olan ila~larla, fiziksel ve 
ldmyasal ajanlan uzakla§brmak. 

2. Transflizyon, 
3. Enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonlan onlemek, 
4. Hematopoezi stimi.ile edici tedavi, 
5. Dalagm kan elemanlan tizerine zararh tesiri oldugu zaman 

splenektomi. 
Etiyolojik faktorti her zaman tayin edebilmek gti~tlir. Eger bili­

nen bir antibiotik ise kullamlmamah, arsenik gibi ag1r madenlerse 
BAL kullamlmah, agtz hijyenine, derive mukozalarm temizligine iti­
na edilmeli, profilaktik antibiotik kullamlmamahdtr. 

Transflizyon mtimklin oldugu kadar taze kandan yap1lmahdir ki, 
trombositler bozulmami§ olsun. Kanm eskiligi bir haftay1 ge~meme­
lidir. Ortalama olarak kahiller i~in 2500 cc. kan veya 1500 cc. eritro­
sitin iki ayda bir verilmesi icabeder. Transftizyondan sonra hemoglo­
bin seviyesini % 11-12 gr. seviyesinde tutmak yeterlidir. Ancak, has­
tada hemoglobin seviyesi % 7 grama dli§meden transftizyon yapilma­
mahdir. Mlikerrer yapllan transftizyonlar sonunda kanda hemoside­
rin birikir ve demir miktar1 artar. Hemosideroziste, karacigerdeki de­
mir bile§igini baglayarak suda erir hale getiren desferrioksamin-B 
(Ciba firmasmm Desferol isimli preparati vard1r) 500 mg.hk amptil­
lerinden gtinde 1-2 ampUl kullamhr. Transftizyonun bir riskide serum­
hepatiti tehlikesidir. 

Kemik iligini stimtile eden ajanlar arasmda sadece kortikostero­
idler ve androjen hormonlarm degeri vard1r. Folik asit, demir, karaci­
ger ekstreleri ve B12 vitamininin aplastik anemi tedavisinde degeri 
yoktur. 

Cobalt tedavisi de tesirsizdir. 
Kemik iligi transplantasyonu hentiz deneme safhasmdadtr. 
Steroidlerle androjenlerin kombine tedavisine, glinde 20-40 mg. 

prednisolon ve ba§langi~ta haftada bir 600 mg. testosteron propionat' 
m intramtiski.iler zerki ile ba§lamr, testosteron propionat zerkleri son­
ra li~ haftada bire indirilebilir. Neticeler pek parlak degildir. Steroid 
tedavisinin ~ocuklarda daha tesirli oldugu gortilmektedir. Fanconi 
sendromu ve ptir eritrosit aplazisinde de iyi neticeler vermektedir. 

Androjenlerden fluoxymesterone (Halotestin) gtinde 40-100 mg., 
oxymetholone (Anadrol) giinde kilo ba§ma 2.5 mg., testesteron enant-
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hate (Delatestyl) once haftada bir 50-60 mg. intrami.isktiler olarak zer­
kedilir, sonra i.i~ haftada bir yap1hr, methandrastenolon (Dianabol) 
40-100 mg., metil testosteron gi.inde 1-2 mg/ kg. oral olarak verilir. 

Baz1 vak'alarda splenektomi endikasyonu vard1r. Bunlar bilhas­
sa hemolitik anemi bulgularma sahip olan eritrositler in tahribinin faz- 1 

la oldugu vak'alard1r. Fanconi sendromunda da nadir olarak splenek­
tomi icabedebilir. 

Enfeksiyonlara kar§I spesifik antibiotikler kullamlmahd1r. En 
iyisi antibiogram yapmaktad1r. Derin trombositopeni ile birlikte olan 
hemorajilerde prednisolon ve benzerleri ag1zdan 10-20 mg. verilir. Ba­
zan kanama, ancak, fazla miktarda trombosit ihtiva eden taze kan 
transfi.izyonlan ile kontrol altma almabilir. 

Prognoz : 

Oli.im sebebi ekseriya enfeksiyon veya kanamad1r. Spontan re­
misyon toksik ajanlara bagh olupta bu tesirlerden uzak kalanlarda 
olabilir. Konjenital pi.ir eritrosit aplazisi vak'a!armda da remisyon na­
diren gori.ilebilir. 

Hastalarm % 50 sinin bir sene, % 25 ininde i.i~ sene veya daha 
fazla ya§ama §ansi vard1r. 

Vak'a: 

Hastanm ad1 ve soyad1. H.O., Ya§I ve dogum yeri; 63, Selanik, 
i§i: Emekli Hakim, Protokol numaras1: 7975/ 318, hastahaneye giri§ 
tarihi: 18.6.1972, Hastahaneden £lki§ tarihi: 8. 7.1972. 

~ikayeti: Renk soluklugu, ba§ agns1, halsizlik, kmkhk ve ara 
s1ra yi.iksek ate§. 

Hikayesi : On seneden beri diabeti olan hasta, zaman zaman kan 
ve idrar tahlilleri yaptmr, rejim yapar ve oral antidiabetik kullamr­
ml§ (Diabinese). 

Bir seneden beri halsiz.lik, renk soluklugu, ba§ agns1, ba§ donme­
si ve yi.iksek ate§ olmaya ba§laml§. Bu §ikayetlerinden dolay1 hasta­
hanemiz dahiliye kliniklerinden birisinde yatmi§, hipokrom anemi te§­
hisi ile tedavi edilip gerekli ilaglan verilerek ~1karllm1§. Son gi.inlerde 
§ikayetleri artt1gmdan ve tedaviden yeter derecede faydalanamadi­
gmi bildirdigi i~in klinigimize yatmlmi§br. 

bz ge~mi§i : Evli, i.ig ~ocugu sag ve s1hhatte, on senedir diabetik, 
bir senedir yukandaki §ikayetleri mevcut. 

Soy ge~mi§i : Kayda deger bir bulgu yok. 
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Genel durumu : Hasta ileri derecede soluk ve bitkin gorlinli§lti, 
§Uur a!;tk, vticut yaptst tam, ate§ 40.5 derece, dispneik, dil, kuru, el ve 
kollarda fasikillasyon mevcut. 

Sistem muayenelerinde : Akcigerler normal, kalb sesleri normal, 
ta§ikardik, TA: 70/40 mm.Hg., karaciger kosta kenarmda palpe edi­
liyor, Traube aQtk, dalak btiytikltigti yok, diger sistemlerde de pato­
lojik bir bulgu bulunamad1. 

Laboratuar : Eritrosit: 660.000, lokosit: 1.220, Trombosit: 62.000, 
Retikillosit: % 02, formtillokositer yaptlamadt, idrar tahlilinde: Dan­
site: 1028, albtimin: menfi, glukoz: menfi, tirobilinojen: mtisbet, se­
dimentte: 4-5 lOkosit, 1-2 eritrosit, 3-4 epitel gortildti. Hematokrit: 
%12. 
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R esim: 1 - Aplas tik anemi. 

Kemik iligi ponksiyonu (23.6.1972) : Miyeloblast: % 3, myelo­
sit: % 1, metamiyelosit: % 2, !;Omak: % 11, parQall: % 11, lenfosit: 
% 20, polikromatofil eritroblast: % 13, ortokromatik eritroblast: % 
2, hemohistoblast: % 35. Az saytda blastik hticre, lenfosit ve normal 
miyeloid seri hlicreleri. Genellikle eritroid ve miyeloid seri hlicreleri 
azalmt§, blitlin preparatta tek ttik megakaryosit gortiltiyor. Perifer 
kanmda dikkati !;eken bir ozellik yok. 
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Resim: 2 - Aplastik anemi (Kemik iligi) . 

Kemik iligi ponksiyonu (6.7.1972) : Hiposelltiler, btittin prepa­
ratta 1- 2 adet polikromatofil eritroblast ve 1- 2 gomaktan ba§ka htic­
re gorillmedi. Karaciger fonksiyon testleri hafif bozuk, aghk kan §e­
keri % 159 mg., kanama testleri tek ttik pete§i mevcudiyetine ragmen 
normal. 

Tedavi : Hasta klinige kabul olundugunda, ytiksek ate§i ( 40.5 de­
rece), dti§tik tansiyonu (70/40 mm.Hg.) ve derin anemisi dolay1s1 ile, 
gurubuna uygun 1.000 cc. kan transftizyonu penicilline crystallise 
10.000.000 Unite tatbik edildi. Hastanm iki transftizyondan sonra ate­
§i dti§tii, genel durumu dtizeldi. Kan degerleri: eritrosit: 940.000, Hb: 
% 23 oldu. 29.6.1972 tarihinde, eritrosit: 1.500.000, Hb: % 28, Loko­
sit: 4.000, Trombosit: 62.000, Retiktilosit: % 2 oldu. 

Hastanm diabeti instilinle regtile edild.i. Diabetes dolay1s1 ile pred­
nisolon dozu dti§tik tutulmak zorunlugu oldu. Ba§lang1gta oral olarak 
verilen Testoviron: 4x1 adet oral olarak verildi. Sonra testoviron bu­
lunamadigmdan P roviron 4x1 tablet verildi ve gikanldiktan sonra da 
aym tedaviye devam edildi. 

Has hastahaneden g1khktan sonra da takibine devam edildi. Ara­
hkh transftizyonlarla eritrositler 2.500.000 civarmda tutulmaya gall-
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§Ild1. Hasta bir yll bu durumda androjen ve steroid tedavisine devam 
ederek ya§adi. Sonra k1sa sliren (2-3 gUn) akut bir enfeksiyon hasta­
hgl sonunda, hastanm vefat ettigi ogrenildi. 

Ozet 

Bir vak'a dolay1s1 ile aplastik anemi konusu gozden ge~irilmi§tir. 
Vak'anm ozelligi 10 y1lhk diabetik olmas1 ve bu sUre i~inde arahkh 
olarak chlorpropamide kullanmi§ olmas1d1r. Stiyolojik ajan, muhte­
melen, chlorpropamid'tir. 

Summary 

A case of aplastic anemia in a diabetic white male who has been 
taking chlorpropamide for years has been presented. 
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