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Auto ri prikazu ju  s lučaj fatalne  aplas tične  anem ije  u  dese t- 
godišn jeg d ječaka, ko ja se  razvila u  rekonvalescenciji aku tnog  
virusnog B hepatitisa. Tijek hepatitisa bio  je  uobičajen . 
Liječen je  aplas tične  anem ije  provođeno  je  an tilim focitn im

globu linom , m etilpredn izo lonom  i ciklospo rinom  s  obzirom  da 
n ije  bilo  HLA kom patibilnog davaoca koš tane  s rži. Sm rtn i  
ishod us lijed io  je  2  m jeseca nakon  po jave  aplas tične  anem ije 
pod klin ičkom  s likom  m ultio rganskog zatajen ja.

Ključne  riječi: aplastiena anemija, virusni hepatitis

Blago do umjereno smanjenje jedne ili više grupa krvnih 
stanica tijekom virusnog hepatitisa eesta je pojava (1). Per
iferna pancitopenija s različitim stupnjem hipoplazije koš
tane sr i, je relativno rijetka, ali teška komplikacija hepati
tisa (2). Posthepatiena aplastiena anemija ima akutan i te ak 
tijek, uz visoki mortalitet (do 90%) ako se ne lijeei.

U ovom radu opisujemo fatalnu komplikaciju virusnog 
hepatitisa - aplastienu anemiju, koja se razvila u rekonva- 
lescentnom stadiju akutnog virusnog B hepatitisa.

PRIKAZ SLUČAJA

Desetogodišnji djeeak primljen je na liječenje u Odjel za 
zarazne bolesti 5. dan bolesti zbog gubitka teka, mučnine, 
tupih bolova u trbuhu, tamne mokraaee na dan prijema. Nije 
imao povišenu tjelesnu toplinu. Do sadašnje bolesti nije te e 
bolovao. Nije bio preosjetljiv na lijekove. Uredno procije- 
pljen. U epidemiološkoj anamnezi doznaje se da je prije 
nekoliko mjeseci izvaöen zub. Negativni su podaci na 
izlo enost lijekovima, toksinima, radijaciji, kontakt s 
osobama oboljelih od hepatitisa. Nije primao transfuzije 
krvi.

Prilikom prijema opaee stanje je srednje teško. Bolesnik 
je umjereno dehidriran, ikteriean, afebrilan, hipodinamiean, 
srednje uhranjen. Ko a je ikteriena, bez osipa i krvarenja. 
Limfne lijezde nisu poveaeane. Jezik je oblo en, manje 
via an. drijelo ru ieasto. Fizikalni nalaz srca i pluaea ure
dan. Trbušna stijenka je meka, bezbolna. Jetra palpabilna 1 
cm ispod DRL, slezena 0,5 cm ispod LRL.

Laboratorijski nalazi 5. dan bolesti: SE 5, leukociti 5,4 x 
109/1, DKS: seg. 48%, neseg 9%, mono 2%, ly 41%. 
Eritrociti 5,34xl012/l, Fe 35,8 |iimol/l, Amonijak 240,0 
Hmol/1. Bilirubin 124 |umol/l, LDH 653 U/l, GGT 75 U/l, 
SGOT 706 U/l, SGPT 768 U/l. (tablica 1.).

Serološke pretrage bile su negativne za A i C virus 
hepatitisa, Epstein - Barr virus, cytomegalovirus, toxoplas- 
mu gondii i leptospire, a potvrdile akutni B virus hepatitis: 
HBsAg-poz., anti HBs-neg., anti HBc-poz., anti HBcIgM- 
poz, HBeAg-poz., antiHBeAg-neg.

Tijek bolesti bio je uobičajen i liječenje je provoöeno 
dijetalnom ishranom, polivitaminima, parenteralnom 
rehidracijom i mirovanjem. Relevantne laboratorijske pre
trage vršene su u razmacima od 5 do 10 dana. Najviše vri
jednosti bilirubina 333 |jmol/l bile su 25. dan bolesti, a

TABLICA 1.
Laboratorijski nalazi 5. dan bolesti 

TABLE 1.
Results of laboratory tests on day 5 of the disease

SE 5 
ESR
L 5.4 x 10y/l Trombociti 230 

Trombocytes
Dif. K.S:
Differential blood count

Fe 35.8 p mol/1 
Fe

seg. 48 
segm.

Amonijak 240.0 pmol/1 
Ammonium

neseg. 9 
non-segm.

Bilirubin 124 p mol/1 
Bilirubin

mono 2 
mono

LDH 653 U/l 
LDH

Ly 41
- Ly

GGT 75 U/l 
GGT

E 5.34 xlOl2/l 
E

SGOT 706 U/l 
SGOT

Hgb 132.8 g/1 
Hgb

SGPT 768 U/l 
SGPT

(MCV 75) 
(MCT 75)
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GRAFIKON 1.
Biokemijsko praaeenje funkcije jetre tijekom akutnog virusnog B hepatitisa

GRAPH 1.
Biochemical liver function control in the course of acute viral hepatitis B

dan bolesti \
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praeeene su i najvišim vrijednostima transaminaza do 1094 
U/l. Kontrole kompletne krvne slike nisu pokazivale znača
jno pogoršanje tijekom cijelog praaeenja akutnog hepatitisa. 
Nakon 25. dana bolesti dolazi do postepenog pada vrijed
nosti bilirubina i transaminaza. 60. dan bolesti, bolesnik je 
otpušten kuaei urednog kliničkog nalaza, s urednom kom
pletnom krvnom slikom, bilirubinom 25 pmol/1, SGOT 81, 
SGPT 184. Na grafikonu je prikazano biokemijsko praaeen- 
je funkcije jetre tijekom akutnog virusnog B hepatitisa, 
(grafikon 1).

Tjedan dana poslije odlaska kuaei, a 10 tjedana od počet
ka bolesti, dječak dolazi na pregled zbog pojave točkastih 
krvarenja i modrica po ko i, te krvarenja iz nosa. U klin
ičkom statusu vidljive su brojne petehije po sluznici usne 
šupljine ko i, sufuzije, epistaxa. Dječak je blijed, afebrilan, 
anikteričan. Trbušna stijenka je meka, bezbolna. Jetra 0,5 
cm ispod DRL, slezena rubom ispod LRL. Laboratorijski 
nalazi pokazuju izrazitu leukopeniju (2,0 x 109/1, DKS: 
neutro 24%, Ly 70%, mono 4%, eo 2%, anemiju (eritrociti 
2,13 x 1012/1, Hgb 59 g/l, Hct 0,174) I trombocitopeniju (30 
x 109/1). Bilirubin 20 pmol/1, transanimaze graničnih vri
jednosti (SGOT 20U/1, SGPT 42 U/l). Liječenje aplastiene 
anemije provodi se u Klinici za dječje bolesti Salata u 
Zagrebu. U 2 navrata učinjen je punktat koštane sr i s nala
zom izrazito hipocelularne sr i. Dječak prima antilimfocitni 
globulin, prednizolon I ciklosporin s obzirom da nije bilo 
HLA kompatibilnog davaoca koštane sr i. Smrtni ishod 
uslijedio je 2 mjeseca nakon pojave aplastične anemije pod 
kliničkom slikom multiorganskog zatajenja.

RASPRAVA

Teške i ozbiljne abnormalnosti u krvnoj slici zapa ene 
su i povezane s virusnim hepatitisom, a aplastiena anemija 
je najozbiljnija hematološka komplikacija (4). Povezanost 
aplastiene anemije i virusnog hepatitisa prepoznata je prvi 
put 1955. godine (5). U literaturi je opisano više stotina 
slučajeva (6). Mo e se razviti u akutnoj fazi, rekonvales
cenciji ili tijekom kroničnog virusnog hepatitisa (7). Inci
dencija posthepatiene aplastiene anemije je manja od 1%. 
Najčešaee se javlja 6 do 7 mjeseci od početka hepatitisa, 
često nakon što je hepatitis izliječen. Mortalitet je visok 
(90%). Što ranija transplantacija koštane sr i od početka 
razvoja aplastične anemije presudna je za pre ivljavanje, 
potpomognuta imunoterapijom. Uspješnost takve udru ene 
terapije temelji se na postojanju imunološkog poremeaeaja u 
posthepatienoj aplastičnoj anemiji, koji nisu prisutni u 
aplastienoj anemiji drugog uzroka, niti u virusnom hepati
tisu bez komplikacije aplastične anemije (8). Teško je 
utvrditi da li su imunološki poremeaeaji uzrok ili posljedica 
aplastiene anemije ili hepatitisa, ili i jednog i drugog (9). U 
našem radu opisana je fatalna aplastična anemija, koja se 
javila nakon uobičajenog tijeka srednje teškog virusnog B 
hepatitisa desetgodišnjeg dječaka, koji je do ove bolesti bio 
zdrav. To upuaeuje na zaključak da je dječak najvjerojatnije 
bio imunosuficijentan. Serološkim pretragama dokazana je

povezanost B virusnog hepatitisa s razvojem aplastične ane
mije. U liječenju posthepatične aplastiene anemije nije bilo 
moguaee transplantirati koštanu sr jer nije načen HLA 
podudarni davalac. Ostali terapijski postupci nisu bili 
dostatni za pre ivljavanje.

Cilj ovog rada je upozoriti na rijetku, ali tešku i često 
fatalnu komplikaciju virusnog hepatitisa - aplastičnu anemi
ju. Za pre ivljavanje presudna je što ranija transplantacija 
koštane sr i od početka razvoja aplastične anemije. Stoga je 
kod svih bolesnika s virusnim hepatitisom, uz redovne 
biokemijske kontrole funkcije jetre, potrebna i kontrola 
kompletne krvne slike u svrhu što ranijeg otkrivanja hema
toloških poremeaeaja.
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Abstract 
APLASTIC ANAEMIA CAUSED BY VIRAL HEPATITIS

Vlasta Kutleša, Josip Konja and Nedeljko Topuzović

Osijek Clin ical Hospital and Pediatric Clin ic Šalata, Zagreb

A case  o f le thal aplas tic anaem ia in  a 10 -year-o ld boy 
deve loped in  the  reconvalenscence  o f type  B viral hepatitis  is

described. The  course  o f hepatitis  was  usual. Aplastic anaem ia 
was treated w ith  an tilym phocyte  globu lin , co rticos te ro ids  and 
cyclospo rine . Attem pts  to  find a HLA-compatible  dono r fo r  
bone  m arrow  transplan tation  failed and the  fatal outcome 
occurred 2  m on ths  afte r the  onse t o f anaem ia.

Key wo rds : aplastic anaemia, viral hepatitis


