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Girifl
S›tma dünyan›n en önemli tropikal paraziter hastal›¤› olup,

y›lda ortalama 400 milyon kiflide hastal›k oluflmaktad›r (1).
Ülkemizde Güneydo¤u Anadolu ve Akdeniz bölgeleri, s›tma-
n›n en s›k görüldü¤ü bölge olup 1998’de 36 842 (2,3), 1999’da
20 963 (2) s›tma olgusu bildirilmifltir. Bu olgular›n tümünde
etken Plasmodium vivax’t›r. Ülkemize di¤er ülkelerden gelen
s›tma olgulann›n etkeni ise P. vivax ve P. falciparum’dur (2,3).
1995’te Irak’tan gelen 2, 1997’de ise yine ayn› ülkeden gelen
12 P. falciparum s›tmas› bildirilmifltir (2). Bu makalede P. fal-

ciparum’un endemik oldu¤u Afrika’da çal›flma öyküsü bulunan
klorokine rezistan P. falciparum s›tmas› olgusu sunulmufltur.

Olgu
Bir y›ld›r Nijerya’da çal›flan ve 8 gün önce dönüfl yapan 29

yafl›nda erkek hasta 10 gündür devam eden bafl a¤r›s›, üflüme,
titreme, atefl, ishal flikayetleri ile doktora baflvurmufltu. Periferik
yaymada plazmodyumlar›n görülmesi üzerine s›tma tan›s› ko-
nularak primakin (15 mg/gün) ve klorokin (900 mg/gün) teda-
visi bafllanan hastan›n, tedavinin 3. gününde a¤›r trombositope-
nisinin (20 000/mm3) geliflmesi ve flikayetlerinin devam etmesi
üzerine klini¤imize sevk edilmiflti. Fizik muayenede, atefl 40°C,
nab›z 112/dakika idi; konjunktivalar soluk, skleralar subikterik-
ti ve splenomegali vard›. Laboratuvar incelemesinde, Lökosit 4
430/mm3, hemoglobin 12.7 mg/dl, trombosit 18 500/mm3, erit-
rosit sedimantasyon h›z› 24 mm/saat, üre 66 mg/dl, kreatinin
1.26 mg/dl, total bilirübin 2 mg/dl, LDH 905 U/lt idi. Periferik
yaymada P. falciparum trofozoitleri görüldü (Resim 1). Eritro-
sitlerin yaklafl›k %15-20’sinin infekte oldu¤u görüldü. Abdomi-
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nal uItrasonografide karaci¤er boyutlar› normalin üst s›n›r›n-
dayd› ve splenomegali saptand›. Klorokin tedavisine yanlt ver-
medi¤i için dirençli oldu¤u düflünülerek kinin 2x900 mg/gün ve
doksisiklin 2x100 mg/gün baflland›. Tedavinin 4. gününde atefli
düfltü ve tedavi 7 güne tamamland›. Tedavinin son gününde in-
fekte eritrosit saptanmad›, hastan›n semptom ve bulgular› geri-
ledi. Bir ayl›k izlemde relaps görülmedi.

‹rdeleme
P. falciparum en fliddetli s›tma flekli olup böbrek, karaci-

¤er, beyin ve gastrointestinal sistem gibi organlarda ileri dere-
cede hasar oluflturabilir. Serebral s›tma koma, hatta ölüme ne-
den olabilir ve s›tmaya ba¤l› ölümlerin hemen tümünde etken
P. falciparum’dur (4).

P. falciparum malaryas›nda klorokin direnci s›k karfl›lafl›-
lan bir sorundur ve endemik bölgelerde tedavide ciddi sorun-
lar oluflturmaktad›r. Klorokine dirençli falciparum s›tmas› ilk
kez 1960’l› y›llar›n bafllar›nda Tayland-Kamboçya s›n›r›nda ve
Kolombiya-Venezüella s›n›r bölgesinde ortaya ç›km›flt›r (5,6).
1970’li y›llar›n sonunda ise Afrika’ya yay›lm›flt›r. Özellikle
endemik bölgelerdeki bu sorun, tedavide alternatif aray›fllar›n›
gündeme getirmifltir. Klorokine dirençli s›tma tedavisinde pri-
metamin-sülfadiazin (Fansidar®) iyi tolere edilen ve günde tek
doz uygulanmas› nedeni ile yayg›n olarak kullan›lan antima-
laryal bir ajand›r (7). Son ylllarda P. falciparum insidans›nda-
ki art›fl kinin, doksisiklin, artemisin gibi di¤er tedavi seçenek-
lerinin kullan›lmas›n› gerekli k›lm›flt›r.

Kinin klorokine dirençli sufllarda en etkin tedavi olmas›na
ra¤men iyi tolere edilememektedir. Güneydo¤u Asya’da kinin
direncinin giderek artmas›, tek bafl›na kullan›m› ile tedavi ba-
flar›s›n› %50’lere düflürmüfltür. Bu yüzden komplike olmayan
P. falciparum malaryas›nda kinin + doksisiklin tedavisi öneril-
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mektedir. Kinine alternatif meflokin gibi yeni antimalaryal
ilaçlann kullan›m› ise pahal› olmas›, santral sinir sisteminde
yan etkilerinin olmas› ve her zaman etkili olmamas› nedeni ile
k›s›tl› kullan›ma sahiptir (1). Olgumuzda, klorokin tedavisine
yan›t vermemesi nedeni ile klorokin direnci oldu¤u düflünüle-
rek kinin+doksisiklin baflland›. Tedaviye yan›t, günlük perife-
rik yayma ve atefl nöbetleri ile izlendi. 4 günden itibaren atefli
düflen olgunun 48 saat sonra infekte eritrosit say›s› h›zla azal-
d›, 7. günde ise periferik yaymada parazit saptanmad›.

P. falciparum karaci¤eri geçtikten sonra, her yafltaki eritrosit-
leri infekte ederek logaritmik olarak ço¤almakta ve birkaç kez 48
saatlik replikasyon siklusundan sonra yüksek miktarda parazit
yükü oluflmaktad›r. Matür parazitleri içeren infekte hücreterin ka-
pillerlere yap›flmas›, onlar›n RES taraf›ndan temizlenmesini en-
gellemektedir. Periferik parazitemi gerçek parazit yükünü yans›t-
maz. Asl›nda total parazit yükü sirküle olandan daha fazlad›r.

‹nfekte eritrositler, beyin gibi organlar›n kapilerlerinde
mikrovasküler obstrüksiyon oluflturarak serebral malarya
sendromuna yol açmaktad›r (1). Tedavi takibinde bu tür komp-
likasyonlar aç›s›ndan da hastalar izlenmelidir. Olgumuzda so-
lunum s›k›nt›s›, fluur bulan›kl›¤› gibi intravasküler obstrüksi-
yona ait komplikasyonlar görülmedi.

fiiddetli malarya infeksiyonlar›nda, özellikle eriflkinlerde ka-
raci¤er fonksiyonlar›nda bozulma görülebilir. Ancak karaci¤er
yetmezli¤i tablosu çok nadirdir. Hipoglisemi, hiperlaktatemi ile
birlikte olup hem karaci¤erin glikojenoliz ve glukoneogenez ka-
pasitesinin azalmas›na hem de glikolizle seyreden hipermetabolik
duruma ve parazitin glikozu kullanmas›na ba¤l› olarak ortaya ç›-
kar (8,9). Pankreas hücrelerinden insülin sal›n›m›n›n kininle sti-
müle olmas› sonucu kinin ile tedaviye baflland›ktan 24 saat sonra
hipoglisemi ortaya ç›kar (8,9). Malaryaya ba¤l› hipoglisemi, has-
ta ilk baflvurdu¤unda genellikle mevcuttur. Yeterli parenteral s›v›
almam›fl; fliddetli malarya olgular›nda dehidratasyon geliflir. Hafif
hiponatremi ve hipokloremi s›k görülür. Ancak hemolize ra¤men
potasyum düzeyleri normaldir (4). Olgumuzda görülen hafif dere-
celi hiponatremi ve hipokloremi tedavinin 5. gününde kayboldu.

Anemi, malaryan›n kaç›n›lmaz bir sonucudur. fiizontlar›n
rüptürü s›ras›nda eritrositler parçalanmakta ve aynca hastal›¤›n
fliddetine paralel olarak nonparazitik eritrositler de y›k›lmakta-
d›r, infekte olmam›fl eritrositlerin y›k›m›n› tetikleyen faktörler
tam olarak ortaya konamam›flt›r (10). fiiddetli malaryada ane-

Resim 1. Periferik yaymada P. falciparum trofozoitleri.

mi h›zla geliflir. Hematokriti düflüren, daha çok nonparaziter
eritrositlerin h›zl› y›k›m›d›r (11). Olgumuzda da bafllang›çta
12.7 mg/dl olan Hb de¤eri, eritrosit y›k›m›na ba¤l› olarak 8.5
mg/dl’ye kadar düflmüfltür.

Orta derecede trombositopeni P. falciparum ve P. vivax
s›tmas›nda s›k rastlanan bir bulgudur ve splenik klirensin art-
mas›na ba¤l›d›r (12). ‹leri derecede trombositopeni ise P. fal-
ciparum s›tmas›nda görülebilmekte ve sitokin sal›n›m› yan› s›-
ra parazitle infekte eritrositlerin direkt olarak koagülasyon sis-
temini aktive etmesiyle geliflen disemine intravasküler koagü-
lasyon zemininde ortaya ç›kmaktad›r (4). Olgumuzda görülen
trombositopeni, antimalaryal tedavi ile h›zla düzelerek tedavi-
nin 6. gününde normal de¤erlere ulaflt›.

Karasu hummas› masif intravasküler hemolize ba¤l› k›r-
m›z› kahverengi veya siyah renkli idrar ç›karmay› ifade eder.
Özellikle fliddetli P. falciparum malaryas› nedeniyle kinin ve-
ya artemisinin türevi alan G6PD düzeyi normal eritrositleri
olan hastalarda ortaya ç›kar (13). Popüler olan inan›fl›n aksine
karasu hummas› böbrek yetmezli¤i ile birlikte olmay›p geçici
böbrek fonksiyon bozuklu¤u ile karakterizedir (4).

Olgumuzda paraziteminin %10’un üzerinde olmas›na ra¤-
men, tedaviye erken bafllanmas› nedeni ile karasu hummas› ve
serebral malarya gibi komplikasyonlarla karfl›lafl›lmam›flt›r. P.
falciparum malaryas›nda erken tan›, etkin antimikrobiyal teda-
vi, klinik-parazitolojik cevab›n ve komplikasyonlar›n izlenme-
si önemlidir.
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