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ÖZET 

Polisitemia Vera takibinde trombotik komplikasyonlar morbı­
dite ve mortalite açısından son derece onemli bir yer tutarlar. 

Anahtar Kelimeler: Polisitemia Vera, Splenik Enfarkt. 

GİRİŞ 

Bir kemik iliği kök hücre hastalığı olan polisite­
mia Vera (PV) tüm kan hücre serilerinde ama özellik­
le kırmızı seride aşırı bir artışla karakterizedir. Erit­
rosit kitlesi tüm hastalarda artmış olarak bulunurken 
nötrofil ve trombositlerin de çoğunlukla artmış olduğu 
görülür. 

Dört myeloproliferatif hastalıktan biri olan Polisi­
temia Vera değişik klinik özellikler gösterir ve hasta­
lık ilerledikçe diğer myeloproliferatif hastalıklardan 
özellikle Agnogenik Myeloid Metaplaziden ayrılması 
güçleşebilir. 

Bu hastaların %30'una yakın bölümünde yıllar 
içinde trombotik komplikasyonlar gelişir. En sık ola­
rak serebrovaskı:ı.ler olay, myokard enfarktüsü, perife­
rik arter tıkanmaları, derin ven trombozu ve pulmo­
ner emboli görülür. 

Eyüp SSK Hastanesi Iç Hastalıkları Uzmanı (1), Genel Cer­
rahi Uzmanı (2), Patoloji Uzmanı (3) 

SUMMARY 

A Case of Polycytemia Vera with Splenic Infarct 

Thrombotic complications have significant implications on 
morbiditiy and mortality during the follow up of Polycytemia 
Ve ra. 
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Daha seyrek olarak da hepatik, portal ve splenik 
ven trombozları görülür. Bu trombotik komplikasyon­
lar PV seyrinde morbirlite ve mortalite oranları içinde 
son derece önemli bir yer tutar (1). 

OLGU SOLUNUMU 

2 yıldır devam eden baş ağrıları ve son aylarda or­
taya çıkan halsizlik nedeniyle polikliniğimize başvu­
ran 65 yaşında erkek hastanın yapılan sorgulamasın­
da kaşıntı, dispne, öksünik balgam çıkarma, angina 
pektoris, hematemez, melana şikayetlerinin olmadığı 
anlaşıldı. 

Özgeçmişi ve soygeçmişinde bir özellik olmayan 
hastanın yapılan fizik incelemesinde TA: 160/100mm 
Hg, N: 88/dk ritmik, Ateş: 36.5C, cilt rengi oldukça ko­
yu olmasına rağmen yüzde pleathorik görünüm mev­
cuttu. Boyunda, aksiller ve inguinal bölgede lenfade­
nopatİ saptanmadı. Yapılan solunum sistemi incele­
mesinde göğüs kafesinde herhangi bir deformite sap-
ta nmayan 
hastanın akciğerlerinde dinlemekle ral, ronküs ve 

krepitasyon saptanmadı. Akciğer sesleri dinlemekle 
normaldi. Yapılan kalp muayenesinde ek ses, üfürüm 
frotman duyulmadı. Kalp atımları ritmik ve kalp akti­
vitesi normaldi. Yapılan batın incelemesinde karaci­
ğer mid-klaviküler hatta 1-2 cm kadar dalak ise 3-4 
cm kadar kot kenarında ele geliyordu. Bunun dışında 
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başka patoloji saptanmadı. 
Hastanın tüm periferik arter nabızlan dolgun ola­

rak alınıyordu. Nörolojik incelemesinde de özellik sap­
tanmadı. 

Laboratuar tetkiklerinde Hb:%20.3g, Hct:%61 
BK:13500/mm3, Tr: 330000/mm3. Biokimya tetkikle­
rinde ürik asit:%8mg, diğerleri proteinler dahil nor­
maldi. Akciğer grafisinde özellik yoktu. Yapılan abdo­
minal ultrasonografik tetkikinde diffüz hepatospleno­
megali dışında özellik yoktu. Arteriel kan gazlan ince­
lemesinde p02:95mmHg, PC02:40.5 mmHg, o2 satu­
rasyonu %98.2 idi. İdrar tetkikinde venlerin genişle­
miş ve dolgun olduğu görüldü. Yapılan kemik iliği as­
pirasyonunda hipersellüler bir kemik iliği bulundu. 

Hastaya bu bulgularla Polisitemia Veratanısı ko­
narak tedaviye geçildi. 

Hipertansiyonu için nifedipin 3x10mg/gün, hipe­
rürisemisi için 150mg/gün allopürinol ve hastanın he­
matokritini %45 civannda tutacak şekilde üç günde 
bir 1 ünite flebotomi yapıldı. 

Başlangıçta kontrollere ve tedaviye düzenli riayet 
eden hasta 1. sene sonunda takipiere gelmez oldu. Ta­
kipte çıkışının yaklaşık ikinci senesinin ortalarında 
şiddetli karın ağnsı ile gelen hastanın yapılan fizik in­
celemesinde batın gergin ve hassas bulundu. dalak ile­
ri derecede büyümüş crista iliacaya kadar inmişti. 
Palpasyonla ileri derecede ağnlı idi. Yapılan laboratu­
var tetkiklerinde Hb:%18.3g, Hct:%55 
BK:18000/mm3, Tr.:430000/mm3, Abdominal ultraso­
nografide dev splenomegali ve 4x6x6 cm boyutlannda 
enfarkt ile uyumlu düzensiz yapıda hipoekoik alan 
mevcuttu. 

Hastanın ağnsı narkotik analjeziklerle kontrol al­
tına alınıp bu esnada flebotomilerle Hct %50'nin altı­
na indirilerek splenektomi yapıldı. Post-op koroplikas­
yon gelişmeyen hastanın dalak patolojik incelemesi de 
enfarkt olarak rapor edildi. 

İRDELEME 

Polisitemia Vera tanısı alan hastalann ortalama 
yaşam süreleri 10 yıldır. Bu hastalara değişik yöntem­
leri uygulanmaktadır (2). Tedavinin iki tane amacı 
vardır. Birincisi flebotomiler yoluyla eritrosit kitlesini 
azaltmak diğeri ise değişik kimyasal ajanlar kullana­
rak kemik iliğinde eritroid hücre prekürsörlerini sup­
rese etmektir. Bu iki yöntem ayrı ayrı kullanılabildiği 
gibi beraber de uygulanabilmektedir. 

Hastalığın erken döneminde hatta uzun yıllar fle­
botomiler tek başına yeterli olabilmekte hastanın erit­
rosit kitlesi makul düzeylerde tutulabilmektedir an­
cak bu tedaviyle tromboz ve kanamalann arttığı iyi bi­
linmektedir (2). 

Myelosupresif ajan olarak da radyoaktif fosfor, 
klorambusil etkin olarak kullanılmakla birlikte bunla­
rın da lökomojenik yan etkileri sebebiyle kullanımlan 
sınırıanmaktadır (2). 

Hidroksiüre de diğer bir ajan olup her ne kadar bu 
gurup hastalarda lökomojenik etkisi gösterHememiş 
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olsa da potansiyel bir lökomojen olduğu unutulmama­
lıdır (3). Bu hastalıktayeni kullanılmaya başlayan İn­
terferon-Alfa2b myelosupresyon yapmakla beraber lö­
komojenik etkisi yoktur (4). Bu yeni ajan umut vadet­
mekle beraber klinik etkinliğinin kanıtlanması için 
geniş serilerle yapılan çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Polisitemia Vera'da ölürolerin %75'i beş kompli­
kasyondan biri sonucunda oluşur: Tromboz %31, akut 
lösemi %19, diğer neoplazmlar %15, kanama %5 ve 
spent fazı gelişimi %5'tir (2). 

Trombotik komplikasyonlar görüldüğü gibi morta­
litede en önemli yeri tutan faktör olarak görülmekte­
dir. Splenik enfarktlar da bu gurup içinde en seyrek 
olarak görülenlerdendir. 

Trombozlarda etyolojİ tam olarak bilinmemekle 
beraber bunun sadece trombosit sayısı ile ilişkili olma­
dığı bilinmektedir. 

Bizim hastamızda da takip edildiği süre içinde ve 
enfarkt sonrasında belirgin bir trombositoz saptanma­
mıştır. Splenik infarkt düşünülen vakalarda ultraso­
nografi oldukça güvenilir ve duyarlı bir yöntemdir (5). 

Tanı konduktan sonra enfarktlarda hızla gelişen 
apseleşme, pseudokist oluşumu ve kanamalar göz 
önüne alındığında erken dönemde splenektomi en gü­
venilir yöntemdir (6). 

Sonuç olarak Polisitemia Vera ileri yaşlarda sey­
rek görülen bir hastalıktır ve sıklıkla trombozik komp­
likasyonlar sonucunda kaybedilirler. 

Bu guruptan seyrek görülen splenik enfarktlarda 
ise tespit edildiğinde ek fatal olabilecek bir koroplikas­
yon gelişmeden erken dönemde splenektomi yapılma­
lıdırlar. 
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