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OZET
Agir anemi (Hb: 2,5 gr.) 16kopeni, trombositopeni hepatosplenomegali ve
konjestif kalp yetmezligi tablosu ile klinigimizde tetkik ve tedavi goren INH’a

bagli nadir goriilen ve ilk kez Tiirk literatiiriinde ilk kez nesredilen bir sideroblastik
anemi vak’a st takdim edildi. ’

Kemik iliginde sideroblastlarin bulunmas: ve depo organlarmda demn’ biri-
kimi ile karakterize olan sideroblastik anemiler; 1- Herediter, 2- Idyopatlk 3-
. Sekonder veya semptomatik olmak iizere iige ayrilirlar. ‘

Sekonder sideroblastik anemiler, bazi hastaliklarin seyrinde goruleblldlgl gi-
bi, baz1 toksinlerle ve de baz ilaglarin kullanimi esnasinda da olusabilirler (1,2).

Bu yazimizda, klinigimizde saptanan INH’a baglh bir sideroblastik anemi
vak’ast sunulmus, sekonder sideroblastik anemiler tartigilmigtar.

VAK’A TAKDIiMI
17 yasinda geng bir kiz oksiiriik, balgam, nefes darlig;, bacaklarmdya; sislik
bulanti, kusma, halsizlik, zayiflama ve ishal sikayetleri ile 28.11.1980 tari h ve

© 12224/ 13009 protokol nosu ile klinigimiz kardiyoloji seksiyonuna yatirildi. Daha
sonra istenen konsiiltasyon sonucu vak’a hematoloji seksiyonuna nakledildi.

~ Iki yil 6nce halsizlik, zayiflama, istahsizlik ve gece terlemesi nedeni ile Er-
zurum Verem Savas Dispanserine miiracaatla kendisine Antitiiberkiilo tedavi uy-
gulanmis. Bu ilaglari bir ay 6ncesine kadar kullanan-hastanin, bu tarihten itibaren
giderek artan 6ksiiriik ve balgam sikayetleri olmaya baglamis, Giinde 80-100 cc
kadar, az miktarda kan ihtiva eden kopiiklii balgam ¢ikartiyormus. 3,4 basamak
merdiven ¢tkinca nefes darligi olmaya baslayan hasta, geceleri lig yastikta yatiyor-
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mus 3-4 defa bulantiyla kusmasi ve kan ihtiva etmeyen, ishali olmus. Bir hafta-
.dan beri viicudunda 6zellikle ayaklarinda sislik olmaya baglamus.

Oz ve soy gegmisinde, babasinin ve kiz kardesinin karninda sanici ve ishalden
bagka bir ozellik yoktu.

Fizik muayenede, ates: 38°C, nabiz: 120/dak. ritmi, arteriyel kan basinci:
100/60 mmHg. idi. Yiiz, konjonktivalar, dudaklar ve mukozalar soluktu. 45 de-
recede 5-6 cm. vendz dolgunluk, sag “sternokloidemastoid adelesi 6niinde 1 cm.
capinda mobil hafif agnlhi lenfadenopati mevcuttu. Goz kapaklari 6demli idi.
Akciger alt zonlarinda solunum sesleri azalmis, iist ve orta zonlarda 6ksiiriikle
6zellik degistiren brongiyal raller mevcuttu. Sol ventrikiil aktivitesi 4 3, sag vent-
rikill aktivitesi + 1 idi. Apekste 2/6 siddetinde pansistolik sufl ve Sj tesbit edil-
misti. Karaciger 8 cm. kadar palpabl, iizeri diiz, kenar1 keskin ve hassasti. Dalak
4 cm. kadar hafif hassas olarak palpe ediliyordu. Sag lomber bolge perkusyonla
hassastl Pretibiyal (4+) 3 gode birakan 6dem saptannustr

Laboratuvar tetkikleri; Hb: %/ 2,8 gr., Het: % 12, KK: 1.800.000, Bk: 2100
(Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz, target hiicreleri ve seyrek trombosit
kiimeleri saptanmis olup hipokromik hiicrelerin yaninda normokromik hiicreler
de vardi). Retikiilosit 9 3, sedimantasyon 1. saat 40 mm, 2. saat 85 mm, total
biliiritbin % 1,8 mg., idrar tahlili, NPN, AKS, SGOT, SGPT, Alkalen fosfataz,
kan proteinléri, total lipit, kolesterol, iirikasit, protrombin aktivitesi, PTT, erit-
rosit farajilitesi, kanama zamani, pihtilagma zamani normaldi. Lacet, combs testi
asid ham testi, sukroz testi, Casoni ve Weinberg (—) idi. Idrar kiiltiiriinde 100.000
koloni E. koli iiremisti. Serum demiri %, 120 Mikrogram ADBK 9, 266 TDBK
9% 386 Saturasyon % 31 idi. Kemik ili§inde sideroblastlar mevcuttu. Karaciger
biopsisinde hemosiderin pigmenti saptanmisti. '

Yapilan tetkikler sonucu hasta da INH kullanimina bagh sideroblastik ane-
mi diisiiniildii. Ve giinde 100 mg oral B6 verildi. Ayrica hastaya pndmoni, kalp
yetersizligi, iiriner enfeksiyon igin antibiyotik, dijital ve espektoran verildi. 10 giin
gibi kisa bir siire icinde hastanin semptomlart ve fizik bulgularinda anlamh 6lgii-
de diizelme gozlendi. -

TARTISMA:

Vak’amiz, izoniazid alinimi-neticesi gelismis bir sekonder sideroblastik ane-
midir. .

Sideroblastik anemi; anemi, demir depolarinda artma, ineffektif eritropoez
ve kemik iliginde yiiziik seklinde sideroblastlarin bulunmast ile karakterize hetero-
jen bir hastalik grubudur (1,2).

Hastalik; 1) Herediter 2) Idiopatik 3) Sekonder veya sempomatik olmak fizere
ii¢ grupta incelenebilir.
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Sekonder veya sempomatik sideroblastik anemi, bazi hastaliklarmn seyrinde
(3-9), bazi ilaglarin kullanimi sirasinda (10-12), toksik maddelere maruz kalma
durumunda meydana gelebilir (13,14). '

Vak’amizda oldugu gibi antitiiberkiilo ilaglar nadir olarak piridoksal fosfat
aracillify ile delta amino leviilinik asidin meydana gelmesini azaltarak insanlarda
ve hayvanlarda sideroblastik aneminin olugsmasina neden olmaktadir (15). izoni-
azid, piridoksal fsfat konsantrasyonunu diisiiriir (16). ve piridoksal fosfat’in hidra-
zon derivelerini. meydana getirmesini azaltir. Ayni zamanda da retikiilosit slispan-
siyonlarinda hem biyosentezini inhibe eder (17).

INH ve cycloserine’in hayvanlarda kullanimi da sideroblastik anemiye neden
olur (18).

Konopka, Hoffbarand ve Bottomley calismalarinda  izoniasit kullanan
hastalarm kanlarinda delta amino leviilinik asit sentetaz aktivitesini azalmig ola-
rak bulmuglardir (2). ‘

Antitiibérkiilo ilaglardan cyclesoerin, piridoksal fosfat’in meydaha gelmesini
imhibe eder. Pyrazinamide striiktiirii ve antipiridoksin Szelligi ile izoniyazidi an-
darir (19). ’

izoniyazit’in almimu siklikla diisiik vitamin B¢ konsantrasyonlari ile beraber-
dir, Bu ilaglar1 alanlarda aneminin nadiren goriilmesi bu ilaglarla tedavi esna-
sinda pridoksine begimlt hipokromik aneminin bu sahislarda konstitiisyonel bir -
predispozisyon oldugunu diisiindiirmektedir. Etnik farklarin da bu konuda etkili
olduguna inanilmaktadir (20).

Hepatomegali ve splenomegeli mevecut olabilir. veya olmayabilir. Lenfadeno-
megali yoktur. Vak’amizda da hepatosiplenomegeli mevcuttuy, lenfadenopati tes-
- pit edilememistir.

Sekonder sideroblastik anemide kan tablosu idiyopatik sideroblastik anemiyi
andirir. Anemi siddetli olup ortalama Hb 6-7 g/dl civarindadir ve kan tablosunda
gogul normositik normokromik hiicrelerin teskil ettigi dimorfik gériinim var-
_dir. Hipokromik mikrositer hiicreler daha 2z orandadir. Hestada yuvarlak, eliptik
hiicreler target hiicreleri meveut olup orta derecede 18kopeni nétropeni vardir.
Trombosit sayist normal veya hafif azalmistir. MCHC azalmis olup MCH daha

Hastamizda periferik kan yaymasinda dimorfik géruntim mevcut olup po-
“ikilositoz, anizositoz mevcudiyetinin yaninda target hiicreleri vardi. . Pansitope-

ninin mevcudiyeti dolayistyla ilk planda aplastik aneminin neden oldugu konjestif
_yetmezlik tablosu olarak diisiinillen hastada ilk tereddiit splemomegaliile beraber
» Bﬁ,kﬁh tablosunun olusu idi. Lokopeni ve trombositopeni ile beraber hafif derecede
hipefBiItxribineminin mevcudiyeti paroksismalinokturnal hem()globinﬁri yoniinden

373



hastay: incelemeye bizi sevk etti. Asit HAM testi ve siikroz testi negatif gelince
hastada mevcut hiporokmiye ragmen serum demirinin normalin iist diizeyinde
olugsu ve Prusya mavisi ile boyanan kemik iliginde sideroblastlarin gorulmesn
taniy1 kesmles’urdl :

Hastaya giinde 100 mg B6 vitamini verildi. 20 giin sonra kontrola geldiginde
Hb: 14,5 mg/dl, Bk. 6300 olup periferik yaymada hafif hipokgromi gésteren
normositer eritrositler vardi. Kalp biiyiikliigii normal diizeye gelmis olup hi¢ bir
sikayeti meveut degildi. Hepatosplenomegali kaybolmustu. :

SUMMARY
SIDEROBLASTIC ANEMIAS:

A case of sideroblastic anemia with a picture of severe anemia (Hb 2,5 gr)
leucopenia, thrombocytopenia, hépatosplénomegaly and congestif heart failure
was investigated and treated 1 our clinic. The cause of anemia-was found to be
INH therapy which was given for pulmonar tuberculosis. INH is a very rare
cause of this type anemia and this case has been the first report regarding this ane-
‘mi a in the Turkish medical literature.
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