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Insan Parvovirus B19 Enfeksiyonu Sonrasi Gelisen
Akut Miyelomonositik L6semi Olgusu: Parvovirus B19-
Lésemi lliskisinde Yeni Gelismelerin Degerlendirilmesi

A Case with Acute Myelomonocytic Leukemia Developing after Human Parvovirus-B19 Infection:
Evaluation of Recent Developments on the Relation between Parvovirus -B19 and Leukemia
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OZET

insan parvovirus B19 (HPV-B19) enfeksiyonu gegiren kisilerin cogu asemptomatik kalmalarina ragmen; bazi klinik durumlar bu viriisle iliskilendirilmistir.
HPV-B19 enfeksiyonu saglikli cocuklarda eritema enfeksiyozuma, kronik hemolitik anemili hastalarda aplastik krize ve immunyetmezIligi olanlarda kronik
saf eritrositer aplaziye yol acabilir. HPV-B19 enfeksiyonunun sikligi ve klinik dnemi degisik malignitelerde ve sitopenik durumlarda arastirimaya devam
edilmektedir. Bu yazida, adir demir eksikligi nedeniyle bize bagvurmus ve sonrasinda |6semi teshisi konulan 5 aylik bir kiz cocugunu sunmaktayiz.
Hastanin gelisteki fizik muayenesinde solukluk ve hepatosplenomegalisi vardi. Laboratuar degerlendirmesinde; hemoglobin: 5,5 g/dL (MCV: 73 fL),
[8kosit: 12,200/mm?3; trombosit: 266,800/mm?3 ve retikilosit: %0,9 idi. Serum demiri azalmig, demir baglama kapasitesi artmis ve ferritin dustikty. Periferik
yayma hipokromi ve mikrositozla beraber monositoz varligini gosterdi. Rutin biokimya ve elektrolit degerleri normaldi. Hastanin persistan anemi
ve hepatosplenomegalisi incelenirken; serum anti-HPV-B19 IgM porzitif saptandi, sonrasinda negatiflesti ve spesifik imminoglobulin G titresi artti.
Yatisinin 27. gliniinde, transflizyona ragmen hemoglobin ve trombosit degerleri diisiik olarak devam etmesine ragmen, 16kosit sayisi 160,000/mm?*'e
kadar artti. Sonrasinda yapilan kemik iligi aspirasyonu akut Miyelomonositik [6semi bulgularini ortaya koydu. Bu hastadan dolayi, I6semilerde HPV-B19
enfeksiyonunun rollini yazimizda tartigmak istiyoruz. HPV-B19'un |&semileri taklit eden bir ajan mi yoksa tetikleyen bir faktér mi oldugu halen
bilinmemektedir. Ayrica ileride gelistirilmesi muhtemel bir agi tedavisinin de ézellikle olgumuz gibi hastalarda |6semiyi dnlemek icin kullanilabilecedini
distinmekteyiz. (JAREM 2013; 3: 119-22)
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ABSTRACT

Human parvovirus B19 (HPV-B19) infection is the etiological agent for the common childhood disease erythema infectiosum (“fifth disease”) in
healthy children, which usually appears as a mild, febrile illness or subclinical infection. Although most individuals with human HPV-B19 infection
are asymptomatic, several clinical conditions have been linked to this virus. The infection can also cause transient arthralgias in adults and hydrops
fetalis after maternal infection during pregnancy, as well as intrauterine fetal death. Some of the hematologic manifestations of HPV-B19 infection
are aplastic crisis in patients with chronic hemolytic anemia and chronic pure red cell aplasia in immunocompromised patients. The frequency and
clinical importance of HPV-B19 infection has been investigated in various malignancies and cytopenias. HPV-B19 causes a lytic infection of erythroid
progenitor cells in the bone marrow, leading to a suppression of erythropoiesis. Following HPV-B19 infection, immunocompetent individuals usually
develop reticulocytopenia with a slight clinical drop in hemoglobin concentration, whereas individuals suffering from hemolytic disorders may develop
a severe, even life-threatening red-cell aplasia due to their rapid erythrocyte turnover. Furthermore, immunosuppressed individuals may develop a
persistent B19 infection with chronic anemia. In persistent HPV-B19 infections, there is generally a decrease or absence of erythroid precursors. Studies
of HPV-B19-infected children with hematological malignancies have shown that they usually present with persistent anemia and not the immune-
mediated symptoms of rash or arthropathy. They also showed that megakaryoblasts and lymphoblasts could be affected and that some patients were
even pancytopenic. Here, we report a 5-month-old girl presented with severe iron deficiency anemia, later diagnosed as having leukemia. Initial physical
examination revealed palor and hepatosplenomegaly. Laboratory evaluation showed hemoglobin: 5.5 g/dL (MCV: 73 fL), leukocyte: 12.200/mm3;
platelet: 266.800/mm? and reticulocyte: %0.9. Serum iron decreased, iron binding capacity increased and ferritin was low. Peripheral smear showed
hypochromia and microcytosis with monocytosis. Routine biochemistry and electrolytes were normal. During evaluation of her persisting anemia and
hepatosplenomegaly, serum anti-HPV-B19 IgM was found to be positive, later it became negative and specific IgG titration increased. On the 27t
day of admission; while hemoglobin and platelet were continuing low even after transfusions, leukocytes increased up to 160.000/mm?3. Subsequent
bone marrow aspiration revealed acute Myelomonocytic leukemia. Because of this patient, we want to discuss the controversial role of infections
and specifically HPV-B19 in leukemias. A future possible vaccine might be utilized to prevent HPV-B19 infection in certain risk groups, such as the
one presented in this case report. It is not definitely known whether HPV-B19 is one of the triggering factors or mimicking agents for leukemias.
(JAREM 2013; 3: 119-22)
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GiRiS

insan Parvovirus - B19 (HPV-B19) tim diinyada insanlarda yaygin
olarak gérilen, bircok klinik sendrom ile iliskilendirilen, kiictk bir
DNA virGstdir. HPV-B19 enfeksiyonunun ¢ocuklarda gérilme
sikhgr %10 civarindadir ve genellikle asemptomatiktir. Cocuklar-
da eritema enfeksiyozum diye bilinen klinik tablonun nedenidir.
Ayrica HPV-B19 eritroid progenitér hicrelerine yonelim goste-
rerek kemik iligine yerlesip bazen ciddi-uzamis sitopenilere yol
acar. Eritrosit yagsam siresinin azaldigi vakamizdaki demir eksikligi
anemisi, HIV, talassemi, orak hlicre anemisi, sferositoz vb. hasta-
liklarin oldugu durumlarda enfeksiyona daha sik rastlanir (1). Non-
immdin hidrops fetalis, gecici eritroblastopeni, kronik hemolitik
anemili hastalarda aplastik kriz, immunyetmezlikli hastalarda kro-
nik saf eritroid aplazi ile de iligkilendirilmistir (Tablo 1). HPV-B19
enfeksiyonu sirasinda rastlanilan degisik hastaliklarin 6zellikleri ve
bunlarin enfeksiyonla birlikteligi tarafimizdan 1996 yilinda yayinla-
nan bir makalede detaylica tartigilmistir (2).

Nadiren de |6semi, lenfoma gibi solid timorlerin gelismesinde
suglanmis olmakla beraber, daha cok akut lenfoblastik 16semi
(ALL) ile iliskisi sorgulanmuigtir (3, 4). Yine ALL ya da akut myelo-
id 16semi (AML) tanili hastalarda agiklanamayan anemi, sitopeni
beraberinde lenfositoz/monositoz gelismesine sebep oldugu
gosterilmistir (5). Burada, agir demir eksikligi anemisi nedeniyle
arastinlrken akut HPV- B19 enfeksiyonu gecirdigi fark edilen, bu
sirada ilerleyici |6kositoz ve trombositopeni gelismesinden dola-
yi yapilan kemik iligi aspirasyonu’da (KiA) akut miyelomonositik
|6semi (AML-M4 tipi) saptadigimiz nadir rastlanan bir olguyu sun-
maktayiz.

OLGU SUNUMU

Bes aylik kiz cocuk 4 glindur stiren ates, dksurik, solukluk nede-
niyle poliklinigimize getirildi. Yirmi t¢ yasinda saghkli, G4-P4-A0
anneden, miadinda, 2900 gr olarak dogmustu. Hastanin prena-
tal/postnatal takipleri normal, 6zge¢mis/soygecmis Oykisiinde
ozellik yoktu. Genel durumu orta; soluk gérinimde, adirhgr:
7 kg (10-25p), boyu: 65 cm (10-25p), atesi: 36,5 °C idi. Sistemik
muayenesinde karaciger ve dalak kot altinda 2 cm ele geliyordu.
Diger sistem muayeneleri tamamen dogaldi. Laboratuar incele-
melerinde; hemoglobin (Hb): 5,5g/dL, hematokrit: %15,6; MCV:
73; l6kosit (WBC): 12,200/mm?3; ve trombosit (PLT): 266,800/mm?
idi. Periferik yaymada baslangigtaki %21 oranindaki monositoz
(2,600/mm?3) dikkat cekiciydi. Ayrica hipokromi ve mikrositoz da
belirgindi. Serum demir ve ferritini duslk, demir baglama kapasi-

tesi artmis, transferrin satlrasyonu: %8, retikllosit: %0,9 ve direkt
Coombs: (-) saptandi. Glukoz: 87 mg/dL; Gre: 10 mg/dL, kreatinin:
0,34 mg/dL; AST: 35U/1; ALT: 18U/1; LDH: 257U/I; Urik asit: 2,9 mg/
dL idi. Elektrolit degerleri normaldi. CRP yiiksekligi (13,6 mg/dL;
n:<0,8) ve ates dykisl olmasi Uzerine hemokiltir ve idrar kiltu-
ri alinarak seftriakson (75 mg/kg/giin) antibiyoterapisi bagland..
Verilen eritrosit transflzyonlarina ragmen dizelmeyen derin ve
inatgcl anemi ayrica hepatosplenomegalisi nedeniyle hastaya ke-
mik iligi aspirasyonu (KiA) yapild. ilk yapilan KiA'da; eritroid seri
hipoplazik, miyeloid seri hiperplazik ve blast: orani <%5 saptan-
di. ilk alinan idrar, kan ve diger kiltirlerinde iireme saptanma-
di. Ancak hastanin atesinin ampirik olarak baslanan seftriakson
antibiyoterapisi ile dismemesi, yatigsinin 9. giiniinde genel duru-
munun k&tilesmesi ve sepsis slphesi Uzerine ikili antibiyoterapi
olarak Amikasin (15 mg/kg/giin) ve Ampisilin+sulbaktam (100
mag’/kg/giin) baslandi. Baslangigta nedeni bilinmeyen ates olarak
degerlendirilen hastanin tekrarlanan idrar, BOS kdiltiri ve atesli
dénemlerinde 4 kez alinan kan kdltirlerinde Greme gozlenmedi.
Bu sirada bakilan ferritin: 196 ng/mL ve fibrinojen: 237mg/dL idi.
immunoglobulin (Ig) G, IgA, IgM ve IgE degerleri normal sinirlar
icerisinde saptandi. Nedeni bilinmeyen ates ve hafif artmis hepa-
tosplenomegali (3-4cm) nedeniyle alinan TORCH, EBV, Salmone-
la, Brusella serolojileri negatif, kalin damla yaymasi normaldi. ilk
KIiA yapildiktan sonra istenen serum anti-HPV-B19 IgM: pozitif,
anti-HPV-B19 IgG: negatif olarak saptandi. Dort hafta sonra yapi-
lan seroloji kontrolinde anti-HPV-B19 IgM negatiflesti, fakat anti-
HPV-B19 1gG titresinde ise 7 kat artig saptandi. Viral DNA tespiti
icin kan ve KiA'dan calisilan PCR testi negatif olarak sonuclandi.
Batin ultrasonografisinde hepatosplenomegali disinda bir dzellik
yoktu. Batin BT'de hepatosplenomegali dogruland, ek bagka bir
patoloji mevcut degildi. Beyin/toraks BT'leri dogal olarak saptan-
di. Spinal MRI yapilarak timéral kitle ya da patoloji de saptan-
madi. Yatiginin 14. gliniinde eritrosit slspansiyonu ile transflize
edilmesine ragmen hala tam kan sayiminda Hb: 6,1g/dL; WBC:
18,500/mm?3; PLT: 51.000/mm? ve periferik yaymada monosit ora-
ni -8,500/mm?3 (%45)- belirgin derecede artmisti. Bunun Uzerine
ikinci kez KIA yapildi. Atipik hiicre orani %17, eritroid seri hipop-
lazik, myeloid dizide kesintisiz matlrasyon, monosit oraninin
artisina (%15) ragmen megakaryositlerin olmadigi gézlendi. On
giin sonra KiA kontrolii hematoloji uzmanimiz tarafindan énerildi.
Sonrasinda anemi icin eritrosit siispansiyonu ile ikinci kez trans-
flze edildi. Amikasin ve ampisilin+sulbaktam antibiyoterapisinin
10. guniinde halen atesi ve genel durumun kétilaginidn devam
etmesi Uzerine antibiyoterapisi Meropenem ve Vankomisin ile

Tablo 1. HPV-B19 enfeksiyonunun kan hiicrelerinin 3 serisinde meydana getirdigi hematolojik bozukluklar gériilmektedir

Eritrositer seri Lokositer seri
Saf eritrositer aplazi
Aplastik kriz

Lokoeritroblastozis

Otoimmun nétropeni

MDS

Lokoeritroblastozis
Hemofagositik lenfohistiyositoz
Lenfoma: HD, NHL

Anemi

Gegici eritroblastopeni

Trombositer seri

Otoimmun trombositopeni
TP

Trombositoz (nadir)

Lésemi: ALL, AML, T-large graniler lenfositer 16semi, JMML

Lenfositoz, monositoz

ALL: akut lenfoblastik 16semi; AML: akut myeloid |6semi; ITP: idiopatik trombositopenik purpura; HD: Hodgkin lenfoma; NHL: non-Hodgkin lenfoma;

JMML: juvenil myelomonositik |6semi; MDS: myelodisplastik sendrom



degisildi. (Bu sirada hastanin HPV-B19 icin istenen serolojik test
sonuclarn ¢ikmamig ve HPV-B19 enfeksiyonu gecirdigi tarafimiz-
dan bilinmiyordu). Trombosit sayimlari gunlik olarak takip edilen
hastanin yatiginin 20. ve 25. glnlerinde trombosit sayisi 20,000/
mm?nin altinda oldugundan trombosit stispansiyonu verildi. Yir-
mi yedinci gliniinde alinan tam kan sayiminda Hb: 6,9 g/dL, WBC:
160,000/mm?3; PLT: 12,000/mm?3ve periferik yaymada monosit sayi-
mi agir artmig (93,000/mm? -%63-) olarak saptandi. Tekrar eritrosit
ve trombosit siispansiyonu verildi. Uglincii defa KIA tekrarlandi.
Atipik hiicre bu kez %75 oraninda bulundu (Sekil 1). Histokimyasal
incelemede blastlarda SB (Sudan Black) ve NSE (Non-spesifik Es-
teraz), ayrica akim sitometrik incelemede de CD13/CD33/CDé64
ve MPO gdstergelerinin pozitifligi saptanan hastaya akut miyelo-
monositik 16semi (AML-M4) tanisi konuldu. Hiperlékositozu olan
hastanin biyokimyasal incelemesinde Ure: 59 mg/dL; kreatinin:
1,26 mg/dL; urik asit: 9,7 mg/dL; LDH: 553 U/L saptanmasi Uze-
rine sinirli intravendz hidrasyon ile alkalinizasyona ve sonrasinda
AML induksiyon kemoterapisine baglandi. Bébrek fonksiyonlari
giderek azalan hastanin, kemoterapinin 4. ginindeyken 1,5 ki-
logram agirlik artisi oldu. Kemoterapinin 5. gliniinde solunum si-
kintisi ve ileri derecede batin distansiyonu gelisen hastamizin tam
kan sayiminda Hb: 3,8 g/dL; I6kosit: 129,000/mm?; PLT: 10,000/
mm?; PT: 38 sn; APTT: 43,9 sn ve INR: 1,8 saptandi. Dissemine
intravaskiler koagilasyon ve trombositopenisine bagli intraab-
dominal kanama dustinilen hastaya yapilan batin ultrasonogra-
minda tim kadranlarda serbest sivi saptandi. Eritrosit, trombosit
stspansiyonu, TDP verilmesine ve K vitamini yapilmasina ragmen
kardiyo-respiratuar arrest gelisen hasta ayni giin kaybedildi. Has-
tadan bu sunum icin bilgilendirilmis onam alinmistir.

TARTISMA

Akut miyelomonositik |6semi (AML-M4 tipi) 2 yas alti cocuklarda
<1.7/1.000.000/y1l sikliginda gorilip, AML olgularinin %20'sini ve
cocukluk cagr 16semilerinin ise %3'Und kapsar (6). AML etyoloji-
sinde konjenital (Li-Fraumeni sendromu, Fanconi anemisi, Down
sendromu vb.) ve edinsel (MDS, aplastik anemi, pestisit ve orga-
nik solvent maruziyeti, HPV-B19 gibi bazi enfeksiyonlar vb.) kolay-
lagtincl sebepler bulunabilir. Hastamizda bu predispozan faktor-
lerden HPV-B19 enfeksiyonu disinda, hikéyesinde/6zge¢misinde,
klinikte ve laboratuvar incelemelerinde baska bir tetikleyici fak-

Sekil 1. Hastamizin kemik iligi aspirasyonu sonrasi yapilan degerlen-
dirilmesinde; degisik buyuklikte atipik myeloblastlar ve monoblastlar
gorilmektedir
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tére rastlanilmadi. HPV-B19 enfeksiyonuna karsi konak savunma-
sinda humoral yanit etkindir. Hastamiz immunyetmezlik agisindan
degerlendirildiginde; éykistnde tekrarlayan enfeksiyonlarin ol-
mamasi, blylime/gelisimi ve imminoglobllin degerlerinin yasi-
na uygun olmasi nedeniyle imminyetmezlik dustinilmedi. Ayrica
HPV-B19 enfeksiyonuna cevaben &nce anti-HPV-B19 IgM pozi-
tifken, 4 hafta sonraki serolojik kontroliinde anti-HPV-B19 IgM’in
negatiflegmesi ve anti-HPV-B19 IgG'de yedi kat artig saptanmasi
da hastamizda humoral bagisikhigin yeterli oldugunu gésterdi.
Ayrica HPV-B19'un 16semi, MDS gibi tablolar altta yatan sfero-
sitoz, subklinik imminyetmezlik vb. olmadan da bu hastalarda
taklit edebildigi bildirilmistir (7).

HPV-B19 erken myeloblastlardan ekprese edilen ve reseptor
fonksiyonu géren glikosfingolipidler (globotetraosilseramid) ara-
cilhidiyla kemik iligine yerlesir. Globo-glikosfingolipid ekspresyonu
da akut monoblastik |[6semi fenotiplerinde (AML, M4-M5) saptan-
mistir (8). Bu da M4- fenotipli l6semi gelisen hastamizda oldugu
gibi, enfeksiyonun bu AML tipinin olusumunda tetikleyeci/etyolo-
jisinde faktérlerden biri olabilecedini gdstermesi agisindan énem-
lidir. Yine, ‘P" antijeni araciligiyla da eritroid progenitor hiicre igine
ulasan HPV-B19, DNA onarim mekanizmalarini etkileyerek replike
olur ve DNA hasar olusturur. Eritroblastopeni ve gelisen anemi,
eritropoietin uyarisiyla HPV-B19'un enfekte eritroid hicrelerde vi-
ral replikasyonu daha da artinr. HPV-B19 enfeksiyonu kemik iligin-
deki eritroid ve myeloid seriyi baskilamasi yaninda immuin hucre
proliferasyonunu artirmasi ile karakterizedir. Enfeksiyon sirasinda
meydana gelen immin reaksiyon sonucu artmig mediatérler de si-
topeninin (monositopeni, bisitopeni ya da pansitopeni) olusumuna
katkida bulunurlar (9). Bunlar sonugta gizli kalmis prelésemik klon-
larin aciga ¢cikmasina da yol agabilirler. Bir calismada; akut HPV-B19
enfeksiyonu esnasinda kemik iliginde meydana gelen eritroid/
myeloid supresyon ve immiin hiicre proliferasyonunun akut [6semi
gelisiminde 6nemli roli oldugu iddia edilmistir (4).

HPV-B19 enfeksiyonu MDS, JMML gibi hastaliklar taklit etmesi
yaninda; hastada myeloid ya da lenfoid I6semilerin olusumundan
persistan enfeksiyon sonrasi ya da hizl bir sekilde 16semiye trans-
formasyona yukarda anlatilan mekanizmalarla- yol actig bildi-
rilmektedir. Oregin; 16semi hastaliginin prodromal déneminde
bu ve daha 6nce bildirdigimiz vakalarimizda oldugu gibi bazen
persistan HPV-B19 enfeksiyonu gorilir (2-4). Yani degisik he-
matolojik hastaliklarda HPV-B19 enfeksiyonu prodromal tabloyu
taklit eden ya da presipite eden bir role sahip olabilir. Literatlr
incelemelerinde de HPV-B19 enfeksiyonunun daha cok ALL ile
iliskilendirildigi gézlenmektedir. Ornegin bir calismada ALL has-
talarindaki rastlanilma sikligi %8-18 arasinda degismektedir (2-4).
AML-M7 ile iliskilendirilen bir calismada ise yeni tani konulan
14 lenfoblasik ve 2 myeloid |6semi hastasi arastirnlmigtir. Bunla-
rn 4/16'sinin Ggl ALL ve biri AML-M7 idi. Bu 4 |6semi vakasinda
HPV-B19 enfeksiyonu tespit edilmis ve etyopatogenez agisindan
iliskili olabilecedi bildirilmistir (4). Fisgin ve ark. da orbital grani-
lositik sarkomali AML gelisen bir hastada 6ncelikle demir eksikligi
ve HPV-B19 enfeksiyonunun indiikledigi eritroid hipoplazi tespit
edildigini ve sonrasinda AML gelistigini bildirmislerdir (10). Yine
69 yasinda bir erkek hastanin HPV-B19 enfeksiyonuna bagladiklan
aplastik kriz sonrasinda eritrolésemiye dénisiimin Sitar ve ark.
(11) bildirmiglerdir. Bu vakada da eritroléseminin zaten bu has-
tada 6nceden olustudu ve enfeksiyonla mi bunun agida ciktid
yoksa enfeksiyona bagl degisimlerin prelésemik klonu 6n plana
mi ¢ikardidr tartigiimistir.
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Hastamizdaki gibi myeloid 16semi gelisimiyle beraber HPV-B19 en-
feksiyonu cok nadir bildiriimistir. Yine Greaves gibi bazi otérlerin
bildirdigi Uzere, enfeksiyonun ¢ocukluk cagr 16semisi gelisiminde
onemli rol oynadigina inanilmaktadir (12). Prelésemik klonlarin ¢o-
cukluk caginda gelisimi, bir ya da daha fazla genetik ve/veya pro-
liferatif olaya ihtiyag duymaktadir. Baslangictaki genetik ve daha
sonraki proliferatif safhadaki enfeksiyonlarin etkisinin olabilecegi
dustintlmektedir. HPV-B19 enfeksiyonu gibi sik gorilen ve bilinen
enfeksiyonlara gelisen anormal bir immiin cevap pre-l6semik klon-
larin proliferasyonuna yol agabilir. Hatta bu sirada sekonder gene-
tik mutasyonlarin fiksasyonu ve epigenetik degisimler meydana
gelebilir. HPV-B19'un da myelotropik bir virls olmasi bunu kolay-
lastinir. Bir calismada, HPV-B19 enfeksiyonunun duyarli B-prekirsér
hicrelerde spesifik DNA metilasyon paternini ve spesifik anahtar
genleri etkileyerek, bu hicrelerin I6komojenik potansiyeline katki-
da bulundugu gdsterilmistir. Bu degisimlerin enfeksiyon atildiktan
sonra bile devam ettigi gésterilmistir (13). Ornegin, Yalgin ve ark.
erigkin akut |[6semide HPV-B19 enfeksiyonunun, P15 (INK4B) geni-
nin promoter metilasyonuna yol agabilecedini géstermiglerdir (14).
Ayrica HPV-B19 enfeksiyonunun Ph1+ veya bcr-abl-pozitif akut 16-
semilerle birlikteligi literatirde bildirilmistir (15, 16).

Eder fizik muayenede hastalik icin patognomonik olan eritem
(tokatlanmig ylz gérinim) goérilir ve taninirsa HPV-B19 enfek-
siyonu teshisinde yardimci laboratuar tetkiklerine gerek yoktur.
Teshiste klinik bulgularin yaninda laboratuar olarak dogrulama
gerekirse; serum spesifik anti-HPV-B19 IgM testi immin yetmez-
ligi olmayan hastalarda &nerilen testtir. Viral DNA testi ise aplas-
tik krizde olan ve/veya bagdisiklik sistemi baskilanmis hastalarda
ozellikle gereklidir. Viral DNA tespitinin kemik iliginden yapilmasi
daha degerlidir (17). Tedavi destekleyici olup, cogu hasta kendi-
liginden diizelmektedir. Gerekirse transfiizyon ya da IVIG teda-
vileri kullanilabilinir (18). Hastamizda eritrosit, trombosit ve TDP
destekleri gerektiginde yapilmis olup, immunyetmezlik bulgulan
dustinilmediginden IVIG verilmemisti. AMLye dénisiince de,
kemoterapisi baglandi fakat basarili olunamadi.

SONUC

Olgumuz nadir rastlanilmasina ragmen HPV-B19 enfeksiyonunun
AMLnin myelomonositer (M4) tipinin gelisimi ile iliskili olabilece-
gini duslinddrrmektedir. Belki de, bu tir AML-M4 vaka serilerinde
HPV-B19 enfeksiyonunun gegirilip gecirilmediginin etyolojiyi arasti-
rirken hastanin hikéye ve 6zgegmisinden sorgulamak gerekecektir.
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