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ÖZET 
Sıtma özellikle tropik bölgelerde akut ateşin en sık ne· 
denlerinden biridir. Bununla beraber, endemik olma­
yan ülkelerde tanı koyarken uzun bir uğraş gerektire­
bilir. Hekimlerin, sıtmanın klinik sunumdaki değiş­
kenliğine biraz daha dikkat etmeleri sayesinde, 
komplikasyonlar önemli ölçüde azaltılabilir. Parazİ­
temi ve buna bağlı gelişen hemoliz sonucu oluşan ane­
mi, sıtmalı olgularda oldukça sık görülen ciddi bir 
komplikasyondur. Sıtmanın endemik olduğu bölge­
lerde görülen ciddi anemi (Hb<5.0g/dl) çocuklarda 
mortalitenin major sebeplerinden biridir. 

Anahtar kelimeler: Sıtma, komplikasyonlar, ane­
mi. 

GİRİŞ 

Çalışmamızda 1997 yılında SSK Gözte­
pe Eğitim Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hasta­
lıklan Kliniği, Çocuk Dahiliye servisine ane­
mi ve düşmeyen ateş ön tanıları ile yatırıl­
mış olan iki sıtma olgusu sunuldu. Bu olgu­
larda ortak yön hastaların sıtmanın ende­
mik olmayan bölgelerde yaşamış olmaları ve 
predominant bulgu olan ateşin tekrarlayan 
hernalizler ile gelişen anemi sonucu göz ardı 
edilerek hastalığı tanı almasının gecikmesi 
idi. Artan denetleme çalışmalarına rağmen 
sıtma günümüzde hala dünyada ve ülkemiz­
de ciddiyetini koruyan önemli bir paraziter 
hastalıktır. Her yıl yaklaşık olarak 1-2 mil­
yon Afrikalı çocuk sıtma enfeksiyonu nedeni 
ile ölmektedir. Erişkinlerde görülen akut 
böbrek yetmezliği ve akut pulmoner ödemin 
aksine çocuklarda en sık ölüm sebepleri cid­
di anemi ve hipoglisemi ile seyreden laktik 
asidozdur(3). Ancak birçok vakada ölüm se­
bebi bulunaınamaktadır. Ülkemizde onbin­
leri aşan sayıdasıtma vakasına rastlanmak-
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tadır. En sık görülen ajan P.Vivax'dır. Sıt­
manın geliş semptom ve bulgulan spesifik 
değildir. Özellikle P. Vivax suşuna bağlı sıt­
mada bulgular anemi, hipersplenizm ve pri­
mer enfeksiyona sekonder relapslarla gelen 
latent enfeksiyonlardır. Sıtmanın görülmesi 
yaş, cinsiyet, hava sıcaklığı ve mesimlerle 
ilişkisizdir. Tüm hastalarda ateş hikayesi ol­
makla beraber ancak %50 hastada ilk başvu­
ru sırasında ateş gözlenir(4). 

OLGU 1: 

Yaklaşık üç aydır ara ara yükselen ateş, 
kusma ve iştahsızlık şikayetleri ile kliniği­
ınize Haziran 1997'de başvuran erkek hasta­
nın son dönemde başlayan başağrısı ve karıı'ı 
ağrısı şikayetleri zamanla şiddetlenmiş. İki 
ay öncesinde derin anemi nedeni ile başka 
bir hastanede inteme edilen hastaya, baba­
sından bir ünite kan tranfüze edilmiş, Kü­
tahya'dan İstanbul'a yaklaşık bir sene önce 
gelen hasta ve ailesi, herhangi bir maksatla 
başka bir şehire gitmemiş. " .. 
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Fizik muayenede ateş 37.5 (ax.), nabız 
100/dk. TA:85/45 mmHg, solunum sayısı 25 
idi. Tartısı 25 kg. (10 p) ve boyu 1.35m (25-
50p) olan hastanın genel durumu orta, genel 
görünümü zayıf ve bilinci açık, derisi soluk 
ve koyu renkliydi. Ense sertliği yoktu. Kardi­
yavasküler ve solunum sistemi muayeneleri 
doğaldı. Karaciğer mid klavikuler hatta 1 
cm. orta sertlikteydi ve dalak 0.5 cm. kotal­
tmda ele geliyordu. Genito-üriner sistem ve 
nöromotor sistem doğal idi. 

Hastanın kliniğe yatışından sonra göz­
lemlenen en belirgin bulgusu yüksek ateşiy­
di. Ara ara 39.5-40 C'ye yükselen ateşleri dü­
zenli bir ritm izlemiyordu. İlk gün yaklaşık 
0.5-1 cm. dalak büyüklüğünde progresifola­
rak büyümeye başladı. Hastanın genel duru­
mu ve bilinci dikkate alındığında sepsis ve 
menenjiti düşündürecek klinik tablosu yok­
tu. İlk günkü Iab. değerlerinde Hb% 6.6g/dl., 
Hct: %21.2, Plt% 131.000, Bk: 5100/mmküp 
ve CRP: 96 mg/ml idi. Periferik yaymasında 
bir özellik yoktu. Lomber ponksiyonu yapı­
lan hastanın BOS bulguları normaldi. Sedi­
mentasyonu 130/140 mm., kan biyokimyası 
ise normaldi. Alınan kan, idrar, boğaz kül­
türleri sonucu steril geldi. Alınan kalın dam­
la preparatında bir özellik bulunamadı. Gün 
içerisinde birkaç kez yüksek derecelere ula­
şan ateş diğer zamanlarda subfebril olarak 
devam ediyordu. Bazı yüksek ateş atakların­
da hastada şiddetli baş ağnsı ve titreme nö­
betleri de oluyordu. Hastaya Ceftriakson 
100 mg/kg/g tedavisi başlandı ancak tedavi­
ye rağmen ateşlerde ve akut faz reaktanla­
rında düzelme gözlenmedi. Derin aneınisi ve 
giderek büyüyen splenomegalisi nedeniyle 
istenen; ozmotik frajilite, coombs testi, he­
moglobin elektroforezi, formol-gel testi, sal­
monella bruceila grup aglütinasyonu, mono 
test ve Hbs Ag tetkiklerinde bir özellik sap­
tanmadı. 

Hastadan ikinci kez kalın damla prepa­
ratı alındı. Ancak tekrar bir özellik saptan­
madı. Dalak 6. günde kot altmda 3.cm ve 
lO.günde 5-6 cm. 'ye kadar yükseldi. Hasta­
mn akut enfeksiyon bulguları ve masif sple-
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nomegalisi göz önüne alınarak düşünülen 
tbc, hepatit, kollojen vasküler hastalıklar ve 
hematolojik hastalıklar yönünden istenen 
tetkiklerin sonuçlannda da bir özellik bulu­
namamıştı. Yapılan kemik iliğinde, hipose­
lüler kemik iliği, myeloid relatif normo, erit­
roid hipoaktivite, araştınlan alanlarda bariz 
patolojik hücre görülmedi, depo hücresi ve 
parazite rastlanmadı. Yatışının 9. gününde 
çekilen batın USG'de karaciğer kotkavsini 
midklaviculer hatta 2 cm. geçmekteydi (he­
patomegali), parenkim ekosu tabiydi. Dalak 
kraniokaudal aksı yaklaşık 131 mm olup 
normalden büyüktü (splenomegali). Şika­
yetleri hala devam eden hastanın antibiyo­
tik tedavisi on günde kesildi. Y atışımn onbe­
şinci günüde üçüncü kez alınan kalın damla 
preparatı sonucunda P. Vivax şizontlan gö­
rüldü ve hasta sıtma tanısı aldı. Aynı gün sıt­
ma savaş derneği ile ilişki kuruldu. Tanının 
onaylanması ile hastaya Klorakin ve Prima­
kin tedavisi başlandı. Üç gün Klorokin ve 
Primakin tedavisi alıp üçüncü günden sonra 
primakin ile devam edildi. Hastanın üçüncü 
günde ateşi düştü dalak ve karaciğerde bü­
yük ölçüde gerileme gözlendi. Tedavi sonun­
da Hb: 8.6 g/dl Hct: %27.8, Mcv: 73.9 fl'e yük­
seldi. Kontrol kalın damla incelemesi nor­
mal bulunan hastanın demir replasman te­
davisi sonrası anemisi düzeldi. Hastanın 
tüm aile bireyleri de sıtma açısından taran­
dı. 

OLGU2: 

İki gün öncesine kadar hiçbir şikayeti ol­
mayan hasta ateş ve morarına yakınmala­
nyla başvurdukları hastanede akciğer en­
feksiyonu tanısı konularak antibiyotik teda­
visi başlanmış. Hastada anemi, lokopeni ve 
trombositopeni tespit edilmesi üzerina has­
tanemize refere edilmiş. Özgeçmişinde pre­
matüre doğum öyküsü dışında başka bir 
özellik saptanmadı. Fizik muayenede TA: 
80/40 mmHg, Nb: 180/dk ateş: 40 axi)ler, so­
lunumu 45/dk. idi. Genel görünümü zayıf ge­
nel durumu pasif olan hastanın yaygın c\ıtis 
murmuratusu ve dispnesi mevcuttu. Solu­
num sistemi oskültüsyonunda özellikle sal 
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orta ve alt loblarda fazla olmak üzere bilate­
ral yaygın krepitan ralleri mevcuttu. Diğer 
sistem muayeneleri normaldi. İlk gün alınan 
tam kan sayımında beyaz küre 2300 1 
mmküp, hemoglobin 7.2 g/dl Hct: 27.2%, plt: 
38.000 romküp olan hastanın biyokimyasın­
da bir özellik saptanmadı. Sedimentasyonu 
38-80 mm, Kan boğaz ve idrar kültürleri ste­
ril, CRP: 48mg/ml, kan pH:7.41, HC03 : 19.8 
mmol/ml bulundu. Salmonella, Brucella 
grup agglütinasyonu ile monotest negatif ge­
len hastanın yapılan kemik iliğinde patolo­
jik bir hücreye rastlanmadı. Yüksek ateşleri 
devam eden ve antibiyotik tedavisine cevap 
vermeyen hastadan altıncı günde alınan ka­
lın damla preparatında P.Vivax. tespit edildi. 
Tedavinin birinci hatasında hemoglobin 9.2 
Hct: %29.3 olan hastanın hiçbir şikayeti kal­
madı. Kontrollerinde Hb: 11.6g/dl. ve Hct: 
%37.1 olan hasta takipten çıkartıldı. 

TARTIŞMA 

Sıtma protozoa parazİtlerinin eritrosit­
lerin içerisinde aseksüel yolla çoğalmalan 
sonucu gelişen ateşli bir hastalıktır. Ortaya 
çıkışından beri ateş ve titremeleri ile bilinir. 
Ateş genelde intermittantdır ve buna anemi 
ile splenomegali eşlik eder. 300 yıldan beri 
antimalarial ilaçlann bilinmesine, yok etme 
çabalannın zaman içerisinde daha da geliş­
tirilmesine ve sinekierin daha etkili kontrol­
lerine rağmen tehlikesi devam etmekle kal­
mamış, kontrol altına alınmış ülkelerde bile 
tekrar ortaya çıkmıştır< ıs). Giderek artan de­
netleme çabalanna karşın sıtma hala dün­
yada önemli sağlık sorunları arasında yer al­
maktadır. İstanbul'da sıtma savaş derneğin­
ce 1996 senesinde toplam bini aşan sıtma va­
kası tespit edilmiştir. Dünya nüfusunun 
yaklaşık %50'si sıtma tehdidi altındadır. İn­
fant ölümlerinin major sebeplerinden biri­
dir. Çocukların çoğu 1-5 yaş arasında ölmek­
tedir. Nijeryada daha önce hiçbir problemi 
olmayan, akut başlayan ateş ile başvuran ve 
herhangi bir enfeksiyon belirtisi bulunma­
yan 642 çocuk incelendiğinde bunların 
%63'ünde sıtma tesbit edilmiŞ(6). Endemik 
olmayan bölgelerde sıtma tanısı koymak ba-
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zen uzun mücadeler gerektirebilir. Özellikle 
büyük şehirlerimizde çok nadir olduğu zan­
nedilse de ateş ve derin anemiyle gelen has­
talarda düşünülmesi gerekir. Tedaviye rağ- · 
men ısrarla titremeli ateşleri olan, ciddi ane­
ınisi olup başka hematolojik nedenlere bağ­
lanamayan hastalarda sıtmadan da şüphe 
edilmelidir. Tarafımızda takip edilen hasta­
ların herikisinde de anemi ile birlikte titre­
ıneli ateş mevcuttu. Ancak hastalar ende­
mik bölgede yaşamadıklarından bizden önce 
hastalan takip eden hekimler tarafından 
sıtma şüphesi duyulmamış ve bu yönde bir 
araştırma yapılmamıştı. Zaman içinde geliş­
me anemi hekimin dikkatini başka yöne çek­
miş ve tanı konulmasını geciktirmişti. Has­
talar başvurduklarında anemi koroplikasyo­
n u gelişmişti. 

Sıtma yarattığı komplikasyonlar nede­
niyle ciddiyetle ele alınmalıdır. 1995 yılında 
İsviçre'de Zürih Üniversitesi Hastanesinde 
yapılan retrospektif bir çalışmada yoğun ba­
kım ünitesinde sıtma tanısı alan 12 vaka 
1991-1994 yıllan arasında klinik ve biyo­
kimyasal özellikleri bakımından incelenmiş. 
Hastaların beş tanesi sıtma koroplikasyon­
lan sebebiyle ölmüşler. WHO tarafından be­
lirlenen ciddi sıtma kriterleri göz önüne alın­
dığında, hastaların kabulünde 2 hastada se­
rebral koma, 2 hasta hemoglobin <8.0g/dl, 3 
hastada serum kreatinin >265 mumol/ml, 4 
hastada DIC bulgulan ve kanama ile 1 has­
tada asidoz (ph<7 .25) saptanmış. Tedavinin 
5-6. gününde parazİtemi ortadan kalkarken, 
5 hastada ARDS gelişmiş. Hastaların 6 tane­
si oligüri nedeni ile hemofiltrasyona alınmış, 
bir hasta koroaya girmiş<2>. Tropikal Afrika­
da ciddi malarial aneminin hastanaye baş­
vuruda en sık sebeplerden biri olduğu ve 
yaklaşık bu koroplikasyon sonucu çocukla­
no %10'unun kaybedildiği görülmüş(7,B). Son 
dönemlerde Zaire'de yapılan bir çalışmada 
hastaneye başvuran pediatrik vakaların 
%43'ünde anemi (Hct: %33), %10'uıMa ise 
ağır anemi saptanmış. İncelenen bu anemi-
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lerin %29'unun sıtmaya %12'sinin ise mal-
nütrisyona bağlı olduğu düşünülmüŞ(13). 
Gambia'da 180 sıtma vakalı çocuklar üzerin-
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de yapılan bir çalışmada anemiye kompli~ 
kasyon olarak oldukça sık rastlandığı göste~ 
rilmiş. 

Çocuklann ilk gelişlerinde %51 'inde H ct 
<%30 ve %18'inde Hct <%20 olduğu görül­
müş. Yaşayan çocukların %16'sına kan 
transfüzyonu yapılmış. Anemi sonucu geli­
şen mortaliteyi azaltmak için yapılan giri­
şimler sonucunda kan transfüzyonu yapıl­
masının mortaliteyi önemli ölçüde azalttığı 
ve respiratuar distress gelişen hastalarda da 
prognozu düzelttiği gösterilmiş. Sonuç ola­
rak sıtma enfeksiyonuna bağlı ciddi anemi­
lerde ve respiratuar distress gelişen çocuk­
larda kan transfüzyonunun erken zamanda 
yapılması ölüm riskini önemli ölçüde azalttı­
ğı görülmüş. Ancak kilinik olarak stabil olan 
ve daha az ciddi olan anemilerde demir rep­
lasman tedavisi takipler kontrollü yapıldığı 
şartlarda yeterli olmaktadır(8). Transfüzyon 
gerektirecek kadar ciddi anemili hastalarda 
ise transfüzyona bağlı enfeksiyon geçişleri 
nedeniyle, tanıyı erken koymak transfüzyon 
ihtiyacını azaltmak için çok önemlidir. Bu 
yüzden çocuklar kan yolu ile geçebilecek teh­
likeli hastalıklada beraber aneminin yara­
tabiieceği ciddi. komplikasyonlardanda ko­
runmuş olurlar. Kenya'da Newton CR ve ar­
kadaşlarının 2 yıl boyunca 2000'i aşkın ço­
cuk üzerinde yaptıklan bir çalışmada sıtma­
nın sebep olduğu anemi ile başka nedenlere 
bağlı anemiler karşılaştırılmış. Ciddi mala­
rial anemide mortalide %8.6 iken diğer grup­
ta %3.6 bulunmuŞ(9). bu sebeple sıtma tanısı­
nın erken konup komplikasyonlarını önüne 
erken geçilmesi çocuklarda morbidite ve 
özellikle mortaliteyi önemli ölçüde azalttığı 
görülmüş. 

Gelişmekte olan ülkelerde anemi gide­
rek önemi artan bir sağlık problemi haline 
gelmektedir. Özellikle küçük çocuklan etki­
leyen ciddi anemiler infant ölümlerinde 
önemli sebeplerinden biridir. Amacımız cid­
di anemigelişme riskini azaltıp çocuk ölüm­
lerine engel olmaktadır. 
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