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A Case with Acute Myelomonocytic Leukemia Developing after Human Parvovirus-B19 Infection: 
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ÖZET

İnsan parvovirus B19 (HPV-B19) enfeksiyonu geçiren kişilerin çoğu asemptomatik kalmalarına rağmen; bazı klinik durumlar bu virüsle ilişkilendirilmiştir. 
HPV-B19 enfeksiyonu sağlıklı çocuklarda eritema enfeksiyozuma, kronik hemolitik anemili hastalarda aplastik krize ve immünyetmezliği olanlarda kronik 
saf eritrositer aplaziye yol açabilir. HPV-B19 enfeksiyonunun sıklığı ve klinik önemi değişik malignitelerde ve sitopenik durumlarda araştırılmaya devam 
edilmektedir. Bu yazıda, ağır demir eksikliği nedeniyle bize başvurmuş ve sonrasında lösemi teşhisi konulan 5 aylık bir kız çocuğunu sunmaktayız. 
Hastanın gelişteki fizik muayenesinde solukluk ve hepatosplenomegalisi vardı. Laboratuar değerlendirmesinde; hemoglobin: 5,5 g/dL (MCV: 73 fL), 
lökosit: 12,200/mm3; trombosit: 266,800/mm3 ve retikülosit: %0,9 idi. Serum demiri azalmış, demir bağlama kapasitesi artmış ve ferritin düşüktü. Periferik 
yayma hipokromi ve mikrositozla beraber monositoz varlığını gösterdi. Rutin biokimya ve elektrolit değerleri normaldi. Hastanın persistan anemi 
ve hepatosplenomegalisi incelenirken; serum anti-HPV-B19 IgM pozitif saptandı, sonrasında negatifleşti ve spesifik immünoglobülin G titresi arttı. 
Yatışının 27. gününde, transfüzyona rağmen hemoglobin ve trombosit değerleri düşük olarak devam etmesine rağmen, lökosit sayısı 160,000/mm3’e  
kadar arttı. Sonrasında yapılan kemik iliği aspirasyonu akut Miyelomonositik lösemi bulgularını ortaya koydu. Bu hastadan dolayı, lösemilerde HPV-B19 
enfeksiyonunun rolünü yazımızda tartışmak istiyoruz. HPV-B19’un lösemileri taklit eden bir ajan mı yoksa tetikleyen bir faktör mü olduğu halen 
bilinmemektedir. Ayrıca ileride geliştirilmesi muhtemel bir aşı tedavisinin de özellikle olgumuz gibi hastalarda lösemiyi önlemek için kullanılabileceğini 
düşünmekteyiz. (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/mm3 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 27th 
day of admission; while hemoglobin and platelet were continuing low even after transfusions, leukocytes increased up to 160.000/mm3. 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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GİRİŞ

İnsan Parvovirus - B19 (HPV-B19) tüm dünyada insanlarda yaygın 
olarak görülen, birçok klinik sendrom ile ilişkilendirilen, küçük bir 
DNA virüsüdür. HPV-B19 enfeksiyonunun çocuklarda görülme 
sıklığı %10 civarındadır ve genellikle asemptomatiktir. Çocuklar-
da eritema enfeksiyozum diye bilinen klinik tablonun nedenidir. 
Ayrıca HPV-B19 eritroid progenitör hücrelerine yönelim göste-
rerek kemik iliğine yerleşip bazen ciddi-uzamış sitopenilere yol 
açar. Eritrosit yaşam süresinin azaldığı vakamızdaki demir eksikliği 
anemisi, HIV, talassemi, orak hücre anemisi, sferositoz vb. hasta-
lıkların olduğu durumlarda enfeksiyona daha sık rastlanır (1). Non-
immün hidrops fetalis, geçici eritroblastopeni, kronik hemolitik 
anemili hastalarda aplastik kriz, immünyetmezlikli hastalarda kro-
nik saf eritroid aplazi ile de ilişkilendirilmiştir (Tablo 1). HPV-B19 
enfeksiyonu sırasında rastlanılan değişik hastalıkların özellikleri ve 
bunların enfeksiyonla birlikteliği tarafımızdan 1996 yılında yayınla-
nan bir makalede detaylıca tartışılmıştır (2). 

Nadiren de lösemi, lenfoma gibi solid tümörlerin gelişmesinde 
suçlanmış olmakla beraber, daha çok akut lenfoblastik lösemi 
(ALL) ile ilişkisi sorgulanmıştır (3, 4). Yine ALL ya da akut myelo-
id lösemi (AML) tanılı hastalarda açıklanamayan anemi, sitopeni 
beraberinde lenfositoz/monositoz gelişmesine sebep olduğu 
gösterilmiştir (5). Burada, ağır demir eksikliği anemisi nedeniyle 
araştırılırken akut HPV- B19 enfeksiyonu geçirdiği fark edilen, bu 
sırada ilerleyici lökositoz ve trombositopeni gelişmesinden dola-
yı yapılan kemik iliği aspirasyonu’da (KİA) akut miyelomonositik 
lösemi (AML-M4 tipi) saptadığımız nadir rastlanan bir olguyu sun-
maktayız.

OLGU SUNUMU 

Beş aylık kız çocuk 4 gündür süren ateş, öksürük, solukluk nede-
niyle polikliniğimize getirildi. Yirmi üç yaşında sağlıklı, G4-P4-A0 
anneden, miadında, 2900 gr olarak doğmuştu. Hastanın prena-
tal/postnatal takipleri normal, özgeçmiş/soygeçmiş öyküsünde 
özellik yoktu. Genel durumu orta; soluk görünümde, ağırlığı: 
7 kg (10-25p), boyu: 65 cm (10-25p), ateşi: 36,5 °C idi. Sistemik 
muayenesinde karaciğer ve dalak kot altında 2 cm ele geliyordu. 
Diğer sistem muayeneleri tamamen doğaldı. Laboratuar incele-
melerinde; hemoglobin (Hb): 5,5g/dL, hematokrit: %15,6; MCV: 
73; lökosit (WBC): 12,200/mm3; ve trombosit (PLT): 266,800/mm3 
idi. Periferik yaymada başlangıçtaki %21 oranındaki monositoz 
(2,600/mm3) dikkat çekiciydi. Ayrıca hipokromi ve mikrositoz da 
belirgindi. Serum demir ve ferritini düşük, demir bağlama kapasi-

tesi artmış, transferrin satürasyonu: %8, retikülosit: %0,9 ve direkt 
Coombs: (-) saptandı. Glukoz: 87 mg/dL; üre: 10 mg/dL, kreatinin: 
0,34 mg/dL; AST: 35U/l; ALT: 18U/l; LDH: 257U/l; ürik asit: 2,9 mg/
dL idi. Elektrolit değerleri normaldi. CRP yüksekliği (13,6 mg/dL; 
n:<0,8) ve ateş öyküsü olması üzerine hemokültür ve idrar kültü-
rü alınarak seftriakson (75 mg/kg/gün) antibiyoterapisi başlandı. 
Verilen eritrosit transfüzyonlarına rağmen düzelmeyen derin ve 
inatçı anemi ayrıca hepatosplenomegalisi nedeniyle hastaya ke-
mik iliği aspirasyonu (KİA) yapıldı. İlk yapılan KİA’da; eritroid seri 
hipoplazik, miyeloid seri hiperplazik ve blast: oranı ≤%5 saptan-
dı. İlk alınan idrar, kan ve diğer kültürlerinde üreme saptanma-
dı. Ancak hastanın ateşinin ampirik olarak başlanan seftriakson 
antibiyoterapisi ile düşmemesi, yatışının 9. gününde genel duru-
munun kötüleşmesi ve sepsis şüphesi üzerine ikili antibiyoterapi 
olarak Amikasin (15 mg/kg/gün) ve Ampisilin+sulbaktam (100 
mg/kg/gün) başlandı. Başlangıçta nedeni bilinmeyen ateş olarak 
değerlendirilen hastanın tekrarlanan idrar, BOS kültürü ve ateşli 
dönemlerinde 4 kez alınan kan kültürlerinde üreme gözlenmedi. 
Bu sırada bakılan ferritin: 196 ng/mL ve fibrinojen: 237mg/dL idi. 
İmmunoglobulin (Ig) G, IgA, IgM ve IgE değerleri normal sınırlar 
içerisinde saptandı. Nedeni bilinmeyen ateş ve hafif artmış hepa-
tosplenomegali (3-4cm) nedeniyle alınan TORCH, EBV, Salmone-
la, Brusella serolojileri negatif, kalın damla yayması normaldi. İlk 
KİA yapıldıktan sonra istenen serum anti-HPV-B19 IgM: pozitif, 
anti-HPV-B19 IgG: negatif olarak saptandı. Dört hafta sonra yapı-
lan seroloji kontrolünde anti-HPV-B19 IgM negatifleşti, fakat anti-
HPV-B19 IgG titresinde ise 7 kat artış saptandı. Viral DNA tespiti 
için kan ve KİA’dan çalışılan PCR testi negatif olarak sonuçlandı. 
Batın ultrasonografisinde hepatosplenomegali dışında bir özellik 
yoktu. Batın BT’de hepatosplenomegali doğrulandı, ek başka bir 
patoloji mevcut değildi. Beyin/toraks BT’leri doğal olarak saptan-
dı. Spinal MRI yapılarak tümöral kitle ya da patoloji de saptan-
madı. Yatışının 14. gününde eritrosit süspansiyonu ile transfüze 
edilmesine rağmen hala tam kan sayımında Hb: 6,1g/dL; WBC: 
18,500/mm3; PLT: 51.000/mm3 ve periferik yaymada monosit ora-
nı -8,500/mm3 (%45)- belirgin derecede artmıştı. Bunun üzerine 
ikinci kez KİA yapıldı. Atipik hücre oranı %17, eritroid seri hipop-
lazik, myeloid dizide kesintisiz matürasyon, monosit oranının 
artışına (%15) rağmen megakaryositlerin olmadığı gözlendi. On 
gün sonra KİA kontrolü hematoloji uzmanımız tarafından önerildi. 
Sonrasında anemi için eritrosit süspansiyonu ile ikinci kez trans-
füze edildi. Amikasin ve ampisilin+sulbaktam antibiyoterapisinin 
10. gününde halen ateşi ve genel durumun kötülüğünün devam 
etmesi üzerine antibiyoterapisi Meropenem ve Vankomisin ile 

Tablo 1. HPV-B19 enfeksiyonunun kan hücrelerinin 3 serisinde meydana getirdiği hematolojik bozukluklar görülmektedir

Eritrositer seri	 Lökositer seri	 Trombositer seri

Saf eritrositer aplazi	 Otoimmun nötropeni	 Otoimmun trombositopeni

Aplastik kriz	 MDS	 ITP

Lökoeritroblastozis	 Lökoeritroblastozis	 Trombositoz (nadir)

Anemi	 Hemofagositik lenfohistiyositoz	

Geçici eritroblastopeni	 Lenfoma: HD, NHL	

	 Lösemi: ALL, AML, T-large granüler lenfositer lösemi, JMML	

	 Lenfositoz, monositoz 	
ALL: akut lenfoblastik lösemi; AML: akut myeloid lösemi; ITP: idiopatik trombositopenik purpura; HD: Hodgkin lenfoma; NHL: non-Hodgkin lenfoma;  
JMML: juvenil myelomonositik lösemi; MDS: myelodisplastik sendrom
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değişildi. (Bu sırada hastanın HPV-B19 için istenen serolojik test 
sonuçları çıkmamış ve HPV-B19 enfeksiyonu geçirdiği tarafımız-
dan bilinmiyordu). Trombosit sayımları günlük olarak takip edilen 
hastanın yatışının 20. ve 25. günlerinde trombosit sayısı 20,000/
mm3’nin altında olduğundan trombosit süspansiyonu verildi. Yir-
mi yedinci gününde alınan tam kan sayımında Hb: 6,9 g/dL, WBC: 
160,000/mm3; PLT: 12,000/mm3 ve periferik yaymada monosit sayı-
mı aşırı artmış (93,000/mm3 -%63-) olarak saptandı. Tekrar eritrosit 
ve trombosit süspansiyonu verildi. Üçüncü defa KİA tekrarlandı. 
Atipik hücre bu kez %75 oranında bulundu (Şekil 1). Histokimyasal 
incelemede blastlarda SB (Sudan Black) ve NSE (Non-spesifik Es-
teraz), ayrıca akım sitometrik incelemede de CD13/CD33/CD64 
ve MPO göstergelerinin pozitifliği saptanan hastaya akut miyelo-
monositik lösemi (AML-M4) tanısı konuldu. Hiperlökositozu olan 
hastanın biyokimyasal incelemesinde üre: 59 mg/dL; kreatinin: 
1,26 mg/dL; ürik asit: 9,7 mg/dL; LDH: 553 U/L saptanması üze-
rine sınırlı intravenöz hidrasyon ile alkalinizasyona ve sonrasında 
AML indüksiyon kemoterapisine başlandı. Böbrek fonksiyonları 
giderek azalan hastanın, kemoterapinin 4. günündeyken 1,5 ki-
logram ağırlık artışı oldu. Kemoterapinin 5. gününde solunum sı-
kıntısı ve ileri derecede batın distansiyonu gelişen hastamızın tam 
kan sayımında Hb: 3,8 g/dL; lökosit: 129,000/mm3; PLT: 10,000/
mm3; PT: 38 sn; APTT: 43,9 sn ve INR: 1,8 saptandı. Dissemine 
intravasküler koagülasyon ve trombositopenisine bağlı intraab-
dominal kanama düşünülen hastaya yapılan batın ultrasonogra-
mında tüm kadranlarda serbest sıvı saptandı. Eritrosit, trombosit 
süspansiyonu, TDP verilmesine ve K vitamini yapılmasına rağmen 
kardiyo-respiratuar arrest gelişen hasta aynı gün kaybedildi. Has-
tadan bu sunum için bilgilendirilmiş onam alınmıştır.

TARTIŞMA

Akut miyelomonositik lösemi (AML-M4 tipi) 2 yaş altı çocuklarda 
≤1.7/1.000.000/yıl sıklığında görülüp, AML olgularının %20’sini ve 
çocukluk çağı lösemilerinin ise %3’ünü 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 bazı enfeksiyonlar vb.) kolay-
laştırıcı sebepler bulunabilir. Hastamızda bu predispozan faktör-
lerden HPV-B19 enfeksiyonu dışında, hikâyesinde/özgeçmişinde, 
klinikte ve laboratuvar incelemelerinde başka bir tetikleyici fak-

töre rastlanılmadı. HPV-B19 enfeksiyonuna karşı konak savunma-
sında humoral yanıt etkindir. Hastamız immünyetmezlik açısından 
değerlendirildiğinde; öyküsünde tekrarlayan enfeksiyonların ol-
maması, büyüme/gelişimi ve immünoglobülin değerlerinin yaşı-
na uygun olması nedeniyle immünyetmezlik düşünülmedi. Ayrıca 
HPV-B19 enfeksiyonuna cevaben önce anti-HPV-B19 IgM pozi-
tifken, 4 hafta sonraki serolojik kontrolünde anti-HPV-B19 IgM’in 
negatifleşmesi ve anti-HPV-B19 IgG’de yedi kat artış saptanması 
da hastamızda humoral bağışıklığın yeterli olduğunu gösterdi. 
Ayrıca HPV-B19’un lösemi, MDS gibi tabloları altta yatan sfero-
sitoz, subklinik immünyetmezlik vb. olmadan da bu hastalarda 
taklit edebildiği bildirilmiştir (7).

HPV-B19 erken myeloblastlardan ekprese edilen ve reseptör 
fonksiyonu gören glikosfingolipidler (globotetraosilseramid) ara-
cılığıyla kemik iliğine yerleşir. Globo-glikosfingolipid ekspresyonu 
da akut monoblastik lösemi fenotiplerinde (AML, M4-M5) saptan-
mıştır (8). Bu da M4- fenotipli lösemi gelişen hastamızda olduğu 
gibi, enfeksiyonun bu AML tipinin oluşumunda tetikleyeci/etyolo-
jisinde faktörlerden biri olabileceğini göstermesi açısından önem-
lidir. Yine, ‘P’ antijeni aracılığıyla da eritroid progenitör hücre içine 
ulaşan HPV-B19, DNA onarım mekanizmalarını etkileyerek replike 
olur ve DNA hasarı oluşturur. Eritroblastopeni ve gelişen anemi, 
eritropoietin uyarısıyla HPV-B19’un enfekte eritroid hücrelerde vi-
ral replikasyonu daha da artırır. HPV-B19 enfeksiyonu kemik iliğin-
deki eritroid ve myeloid seriyi baskılaması yanında immün hücre 
proliferasyonunu artırması ile karakterizedir. Enfeksiyon sırasında 
meydana gelen immün reaksiyon sonucu artmış mediatörler de si-
topeninin (monositopeni, bisitopeni ya da pansitopeni) oluşumuna 
katkıda bulunurlar (9). Bunlar sonuçta gizli kalmış prelösemik klon-
ların açığa çıkmasına da yol açabilirler. Bir çalışmada; akut HPV-B19 
enfeksiyonu esnasında kemik iliğinde meydana gelen eritroid/
myeloid supresyon ve immün hücre proliferasyonunun akut lösemi 
gelişiminde önemli rolü olduğu iddia edilmiştir (4). 

HPV-B19 enfeksiyonu MDS, JMML gibi hastalıkları taklit etmesi 
yanında; hastada myeloid ya da lenfoid lösemilerin oluşumundan 
persistan enfeksiyon sonrası ya da hızlı bir şekilde lösemiye trans-
formasyona yukarıda anlatılan mekanizmalarla- yol açtığı bildi-
rilmektedir. Örneğin; lösemi hastalığının prodromal döneminde 
bu ve daha önce bildirdiğimiz vakalarımızda olduğu gibi bazen 
persistan HPV-B19 enfeksiyonu görülür (2-4). Yani değişik he-
matolojik hastalıklarda HPV-B19 enfeksiyonu prodromal tabloyu 
taklit eden ya da presipite eden bir role sahip olabilir. Literatür 
incelemelerinde de HPV-B19 enfeksiyonunun daha çok ALL ile 
ilişkilendirildiği gözlenmektedir. Örneğin bir çalışmada ALL has-
talarındaki rastlanılma sıklığı %8-18 arasında değişmektedir (2-4).  
AML-M7 ile ilişkilendirilen bir çalışmada ise yeni tanı konulan 
14 lenfoblasik ve 2 myeloid lösemi hastası araştırılmıştır. Bunla-
rın 4/16’sının üçü ALL ve biri AML-M7 idi. Bu 4 lösemi vakasında 
HPV-B19 enfeksiyonu tespit edilmiş ve etyopatogenez açısından 
ilişkili olabileceği bildirilmiştir (4). Fisgin ve ark. da orbital granü-
lositik sarkomalı AML gelişen bir hastada öncelikle demir eksikliği 
ve HPV-B19 enfeksiyonunun indüklediği eritroid hipoplazi tespit 
edildiğini ve sonrasında AML geliştiğini bildirmişlerdir (10). Yine 
69 yaşında bir erkek hastanın HPV-B19 enfeksiyonuna bağladıkları 
aplastik kriz sonrasında eritrolösemiye dönüşümünü Sitar ve ark. 
(11) bildirmişlerdir. Bu vakada da eritrolöseminin zaten bu has-
tada önceden oluştuğu ve enfeksiyonla mı bunun açığa çıktığı 
yoksa enfeksiyona bağlı değişimlerin prelösemik klonu ön plana 
mı çıkardığı tartışılmıştır. 

Şekil 1. Hastamızın kemik iliği aspirasyonu sonrası yapılan değerlen-
dirilmesinde; değişik büyüklükte atipik myeloblastlar ve monoblastlar 
görülmektedir
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Hastamızdaki gibi myeloid lösemi gelişimiyle beraber HPV-B19 en-
feksiyonu çok nadir bildirilmiştir. Yine Greaves gibi bazı otörlerin 
bildirdiği üzere, enfeksiyonun çocukluk çağı lösemisi gelişiminde 
önemli rol oynadığına inanılmaktadır (12). Prelösemik klonların ço-
cukluk çağında gelişimi, bir ya da daha fazla genetik ve/veya pro-
liferatif olaya ihtiyaç duymaktadır. Başlangıçtaki genetik ve daha 
sonraki proliferatif safhadaki enfeksiyonların etkisinin olabileceği 
düşünülmektedir. HPV-B19 enfeksiyonu gibi sık görülen ve bilinen 
enfeksiyonlara gelişen anormal bir immün cevap pre-lösemik klon-
ların proliferasyonuna yol açabilir. Hatta bu sırada sekonder gene-
tik mutasyonların fiksasyonu ve epigenetik değişimler meydana 
gelebilir. HPV-B19’un da myelotropik bir virüs olması bunu kolay-
laştırır. Bir çalışmada, HPV-B19 enfeksiyonunun duyarlı B-prekürsör 
hücrelerde spesifik DNA metilasyon paternini ve spesifik anahtar 
genleri etkileyerek, bu hücrelerin lökomojenik potansiyeline katkı-
da bulunduğu gösterilmiştir. Bu değişimlerin enfeksiyon atıldıktan 
sonra bile devam ettiği gösterilmiştir (13). Örneğin, Yalçın ve ark. 
erişkin akut lösemide HPV-B19 enfeksiyonunun, P15 (INK4B) geni-
nin promoter metilasyonuna yol açabileceğini göstermişlerdir (14).  
Ayrıca HPV-B19 enfeksiyonunun Ph1+ veya bcr-abl-pozitif akut lö-
semilerle birlikteliği literatürde bildirilmiştir (15, 16). 

Eğer fizik muayenede hastalık için patognomonik olan eritem 
(tokatlanmış yüz görünümü) görülür ve tanınırsa HPV-B19 enfek-
siyonu teşhisinde yardımcı laboratuar tetkiklerine gerek yoktur. 
Teşhiste klinik bulguların yanında laboratuar olarak doğrulama 
gerekirse; serum spesifik anti-HPV-B19 IgM testi immün yetmez-
liği olmayan hastalarda önerilen testtir. Viral DNA testi ise aplas-
tik krizde olan ve/veya bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda 
özellikle gereklidir. Viral DNA tespitinin kemik iliğinden yapılması 
daha değerlidir (17). Tedavi destekleyici olup, çoğu hasta kendi-
liğinden düzelmektedir. Gerekirse transfüzyon ya da İVİG teda-
vileri kullanılabilinir (18). Hastamızda eritrosit, trombosit ve TDP 
destekleri gerektiğinde yapılmış olup, immünyetmezlik bulguları 
düşünülmediğinden İVİG verilmemiştir. AML’ye dönüşünce de, 
kemoterapisi başlandı fakat başarılı olunamadı. 

SONUÇ

Olgumuz nadir rastlanılmasına rağmen HPV-B19 enfeksiyonunun 
AML’nin myelomonositer (M4) tipinin gelişimi ile ilişkili olabilece-
ğini düşündürrmektedir. Belki de, bu tür AML-M4 vaka serilerinde 
HPV-B19 enfeksiyonunun geçirilip geçirilmediğinin etyolojiyi araştı-
rırken hastanın hikâye ve özgeçmişinden sorgulamak gerekecektir.
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