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Ozet

Iki yagindaki erkek hasta anemi, trombositopeni, abdominal distansiyon ve ates sikayetleri ile geti-
rildi. Hastamn kemik iligi aspirasyon incelemesinde amastigot formdaki leishmania protozoonlar: go-

riillerek kala-azar tanist konuldu.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, leishmania, kala-azar

Kala-Azar In a Child

Abstract

A two-years-old boy was admitted to our hospital with anemia, thrombocytopenia, abdominal
distention and fever. The diagnosis of kala-azar was confirmed by demonstrating markedly increase of
amastigote form of Leishmania donovani in the bone marrow aspiration sample.
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Viseral leishmaniasis (kala-azar), leishmania
parazitinin neden oldugu lenforetikiiler sistemin
genel bir enfeksiyonu olup ates, zayiflama, istah-
sizlik, belirgin splenomegali ve pansitopeni ile
karakterizedir (1-3). Kala-azar, Hindistan ve ¢ev-
resinde, Afrika, Giiney Sudan ve bazi Akdeniz
iilkelerinde epidemik olarak goriilmektedir. Ul-
kemizde ise; hastaliga Ege ve Akdeniz bolgele-
rinde endemik, diger bolgelerde ise sporadik ola-
rak rastlanmaktadir. Hastalik ozellikle malniit-
risyonun sik oldugu, kotii sosyo-ekonomik kosul-
lara sahip kirsal bolgelerde daha sik goriilmektedir
(1-7).

Ulkemizin bazi bolgelerinde halen sporadik
olarak goriilen bu hastaligm anemi ayirici tani-
sinda digiiniilmesi gerektigini yeniden vurgula-
mak i¢in boyle bir gocuk hastayr yaymlamay:
uygun gordik.

Vaka Takdimi

iki yasindaki erkek hasta, anemi ve akut
lenfoblastik 16semi (ALL) on tamlan ile klinigi-
mize gonderildi. Hastanin 20 gtindiir aralikh ola-
rak atesinin yiikseldigi, halsizlik ve Sksiirtigtnin
oldugu, son iki gindiir yakinmalarmmn arttigi,
gotiiriildigl hastanede hemoglobinin 2.6 gr/dl
bulundugu, bu durumu aragtirmak izere hemato-
loji klinigine sevk edildigi 6grenildi. Hastanin 6z
ve soy gegmisinde kayda defer ¢nemli bir dzelli-
ginin olmadigs, ailenin giftgilikle ugrastigi, ailede
ve c¢evrede benzer hasta Kisilerin bulunmadig
belirtildi.

Fizik muayenesinde: Agirhik 11.500 gr (10-25
persentil), boy 85 cm (25-50 persentil), ates 39°C
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(aksiller), nabiz 196/dk, TA 110/60 mmHg, solu-
num sayist: 64/dakika, nabiz 146/dakika idi. Genel
durumu orta, haisiz, soluk ve huzursuzdu. Cilt,
mukoza ve konjonktivalar belirgin olarak soluktu.
Akcigerde bilateral krepitan ral mevcuttu. Kalp
atimlar1 tasikardik olup, tiim odaklarda 2/6 dere-
ceden sistolik {ifiirim vardi. Periferik nabazanlar
filiform ve zayif, karaciger ve dalak midklavikular
hatta 6-7 cm ele geliyordu. Ciltte petesi ve purpura
yoktu.

Laboratuvar bulgulari: Hb: 3.4 gr/dl, Het: %
9.5, BK: 4200/mm’, trombosit: 81.000/mm’,
MCV: 73.6 fl, RDW: % 20.5, RBC: 1.29x10"/L,
PY’da % 24 parcali, % 74 lenfosit, % 2 monosit,
toksik graniilasyonu yok, trombositler seyrek olup
2-3’li  kiimeler halinde, eritrosit morfolojisi:
hipokrom, mikrositer, anizositoz, poikilositoz
mevcut. Retikiilosit % 1, kemik iliginde atipik
hiicre yok, eritroid seri suprese idi. Makrofajlar
igerisinde ve kemik iligi ortaminda dagmnik olarak
amastigot formda leishmania paraziti mevcuttu
(Sekil). Serum demiri: 114 pg/dl, serum demir
baglama kapasitesi: 293 pg/dl, transferrin saturas-
yonu: % 38, ferritin: 520 ng/ml, hemoglobin
elektroforezi normal, gaitada gizli kan ve parazit (-
), direkt ve indirekt coombs (-), PT: 13.8 saniye,
aPTT: 41.3 saniye, fibrinojen: 2.2 gr/L, kalmn
damla (-), CRP (+++), sedimentasyon: 43
mm/saat, glukoz: 88 mg/dl, ire: 12 mg/dl,
kreatinin: 0.5 mg/dl, Na": 128 mEg/L, K": 3.9
mEq/L, Cl: 95 mEg/L, Ca: 7.7 mg/dl, serum
alkalen fosfataz: 112 IU/L, GGT: 13 IU/L, AST:
57 TU/L, ALT: 22 IU/L, direkt bilirubin: 0.2
mg/d], total bilirubin: 0.9 mg/dl, protein: 8.2 gr/dl,



albumin: 2.53 gr/di, globulin: 5.7 gr/dl, idrar tet-
kiki: normal. Novy-MacNeal-Nicolle (NNN) besi
yerinde iireme olmadi. PA akciger grafisinde
bilateral parakardiyak infiltrasyon mevcuttu. Batin
ultrasonografisinde karaciger longitudinal hatta
118 mm, dalak 122x44 mm olarak tesbit edildi.
Batm i¢inde lenfadenopati veya serbest sivi yoktu.

Sekil, Hastanin kemik iliginde L. donovaninin amastigot
sekilleri

Klinik izlem

Kalp yetmezlifi bulgulariyla birlikte hemog-
lobini 3.4 gr/dl olan hasta servise yatirildi.
Frusemid 1 mg/kg/doz iv yapilarak, farkl: za-
manlarda 4 defa 5 cc/kg’dan grubuna uygun erit-
rosit siispansiyonu transfiize edildi. Periferik kan
ve kemik iligi yaymalarinda blast goriilmedi.
Anemi nedenini aragtirmak i¢in tranflizyon oncesi;
serum demir, demir baglama kapasitesi,
hemoglobin elektroforezi ve ferritin igin kan o6r-
negi alindi. PA akciger (AC) grafisinde
infiltrasyonu, dinleme bulgusu ve atesi olan has-
taya AC enfeksiyonu tamsi ile Sefuroksim 100
mg/kg/giin 3 dozda iv bagland1 ve 7 giin devam
edildi. Hastanin kontrol hemoglobini 8 gr/dl’ye
yiikseldi. Kemik iligi aspirasyonunda amastigot
formda leishmania goriilen hastaya kala-azar tanisi
konuldu ve NNN besi yerine ekim yapildi. Tedavi
icin Glukantime+Pentamidine planlandi. Glucan-
time ilk 3 giin 15 mg/kg/giin, daha sonra 12 giin

Kala-Azarl Bir Cocuk Vakasy/'Tung, Cetin, Ozen

30 mg/kg/glin olmak izere toplam 15 giin IM
verildi. Glucantime tedavisinin bitiminden 3 giin
sonra Pentamidine glinagir1 olarak 2.5 mg/kg’dan
12 doz IM yapildi. Tekrarlanan kemik iligi
aspirasyonunda  leishmanialara  rastlanmadi.
Glucantime tedavisinin 13. giiniinde hastanin
karaciger enzimlerinde yiitkselme oldu ve tedaviye
3 giin ara verildi. Tedavi sonunda hastanin genel
durumu diizeldi, Hb: 12,3 gr/dl, BK: 19.500/mm’,
trombosit: 298.000/mm’, biyokimyasal tetkikleri
normaldi. Karaciger 3 cm, dalak 5 cm ele geli-
yordu. Hasta 1 ay sonra kontrole gelmek iizere
taburcu edildi.

Tartisma

Kala-azar Leishmania donovani, L. Infantum
veya L. chagasi ile meydana gelen intraseliiler bir
protozoan enfeksiyonudur. Parazitlerin rezervuar
kopek, cakal, tilki gibi hayvanlardir. Disi tatar-
ciklar, rezervuarlardan kan emerek leishmania’y:
alirlar. Amastigot seklindeki parazit tatarcik bagir-
saginda makrofaj iginden ¢ikarak promastigot
sekline doniigiir ve gogalir. Hastaligm insana bu-
lagmast igin promastigotlarin tatarciklar tarafindan
insana enjekte edilmesi gerekmektedir. Nadiren L.
donovani’nin kan  transflizyonu yoluyla
bulasabildigi ve konjenital olarak da goriilebildigi
rapor edilmigtir (1-3).

Leishmania ile her bulasta hastalik ortaya ¢ik-
mamaktadir. Hastaligin ortaya ¢ikisinda; leish-
manianin cinsi, tatarcigin enfektif yiikii ve konagin
immiin yanitt etkili olmaktadir. Mononiikleer hiic-
re i¢inde c¢ofalan amastigotlar, hematojen yolla
retikiiloendotelyal sisteme yayilirlar. Karaciger,
dalak, lenf nodlari ve kemik iligi makrofajlarmi
enfekte ederek degisik klinik bulgulara neden
olurlar (1-7). Kala-azarda inkiibasyon stiresi, or-
talama 3-8 aydir (2,3,5).

Klinik olarak ates, kilo kaybi, gece terlemesi,
hepatosplenomegali ve pansitopeni ile karakteri-
zedir (1,8-10). Bulgular ani veya yavag olarak
ortaya ¢ikabilir, Akut vakalarda titreme ile basla-
yan yiiksek ates sitma ile karistirilabilir. Spleno-
megali sikhikla izlenir. Dalak ve karacier yumu-
sak kivamhdir. Pansitopeni gelisen olgularda
anemiye bagll halsizlik, trombositopeniye bagh
petesi, purpura ve kanamalar, lokopeniye bagh
sekonder enfeksiyonlar sik izlenir. Anemi, genel-
likle normokrom normosterdir. Aneminin nedeni,
hemoliz, kemik iliginin leishmania yiikki
makrofajlar tarafindan istila edilmesi, kanama,
splenik sekestrasyon ve hemodiltisyondur (5).
Deride kepeklenme, pullanma ve saglarda do-
kiilme goriilebilir. Orta derecede hematiiri ve
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proteiniiri olabilir. Periferal 6dem hastalifin geg
donemlerinde goriilebilir (1-5). Endemik bolge-
lerde uzun siiren ates, kilo kaybi, splenomegali,
pansitopeni ve hipergamaglobulinemisi olan ¢o-
cuklarda kala-azar akla gelmelidir. Bu semptom-
lart olmayan hastalarda tam koymak zordur. Kesin
tam dokularda leishmanianin amastigot formunun
gosterilmesi veya kiiltirde promastigot formiart-
nin iiretilmesi ile konur. Tanida en ¢ok kullanilan
metod kemik iligi aspirasyonudur. Giemsa veya
Wright boyast ile boyanan kemik iligi
aspirasyonunda iyi bir inceleme ile amastigotlar,
% 54-86 oraninda goriilebilmektedir (11). Biz de
hastamizin kemik iligi aspirasyon Orneklerinde
leishmanianin amastigot formunu gorerek kala-
azar tamsini koyduk. Kala-azar sliphesi olan, ama
kemik iliginde gosterilemeyen olgularda dalak
aspirasyonu yapilabilir. Dalak aspirasyonu ve
karaciger biyopsisi hayat: tehdit eden kanamalara
neden olabilecegi i¢in ¢ok dikkatli yapiimahdir.
Dalak aspirasyonu ile mikroorganizma % 80-96
oraninda gbsterilebilmektedir. Lenfadenopati var-
sa, biyopsi alinabilir. Leishmania i¢in alinan kiltiir
ornekleri Novy-MacNeal-Nicolle (NNN) besiye-
rine veya kan igermeyen bazi sivi besiyerlerine
{Schneider insect medium) ekilebilir.
Promastigotlar oda 1sisinda kiiltirde 4 haftada
iirerler (1-5).

Son yillarda leishmanianin tipini belirlemede
spesifik izoenzim profilleri veya DNA problar1 da
kullanilmaktadir (9). Immunoblot analiz (12),
indirek floresan antikor testi, kompleman fiksas-
yon testi, hemagliitinasyon ve agliitinasyon testleri
de tamida kullanilabilir. Bu serolojik testlerin
Chagas hastaligy, malarya, sistozomiasis ve
kutandz leishmaniasis gibi durumlarda yalanci
pozitifligi s6z konusudur. Ayrica HIV ile enfekte
kisilerde yalanci negatif sonug almabilir (1-5).
Montenegro deri testi, progresif kala-azar vakala-
rinda negatiftir. Bagarili bir tedavi ile hastalarm
¢ogunda test pozitiflegir. Aktif hastaligin tanisinda
yeri olmayan bu deri testi, epidemiyolojik
galigmalarda degerlidir (3,5).

Kala-azar tedavi edilmezse iki yil iginde
olimle sonuglamr. Olim nedeni kontrol edileme-
yen kanamalar, anemi, sepsis, pnomoni ve
intestinal enfeksiyonlardur. Tedavi ile mortalite
oran1 % 2-3’diir. Dogu Afrika’da bu oran % 17’ye
kadar gikmaktadir (1,3,4).

Hastaligin tedavisinde destek tedavisi Snemli-
dir. Sekonder enfeksiyonlar derhal tedavi edilme-
lidir. Tedavide kullanilan ilaglar; pentavalan anti-
mon  bilesikleri  (pentostam,  glucantime),
pentamidine, allopurinol, amfoterisin B, gama
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interferondur. (1,5,13). Antimon bilesiklerine
bagh en sik goriilen yan etkiler: karm agns,
anoreksi, bulanti, kusma, miyalji, artralji, bas
agrist ve halsizliktir (13). Kala-azar tedavisinde
ilaglar yeterli doz ve siirede kullanilmazsa kolayca
diren¢ geligebilir. Bu nedenle, baslanan tedavi
semasi tam olarak uygulanmali ve tedaviye ara
verilmemelidir (2,3,5,13).
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