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Farklh Hematolojik Ozelliklerle Kendini Gosteren
Bes Sitma Olgusu

Mustafa N. Yenerell, Zeki Ayd1n2, Sevgi Kalayoglu—Be§1§1k1, Melih Aktanl, Murat Dilmener2,
Tanju Atamer!

Ozet: Sutma, tekrarlayan iisiime ve titremeyle yiikselen ates ve hemoliz bulgulariyla karakterize olan bir protozoon
hastaligidir. Burada birisi pansitopeni, birisi yaygin damar i¢i prthtilasmast bulgular, birisi trombositopeniye bagh pur-
puralarla, ikisi ise tipik ateg, hemolitik anemi ve splenomegali bulgulariyla klinige basvuran bes Plasmodium vivax sit-
mast olgusu sunuldu. Bu bes olgunun incelemesi sonucunda sitma ile klinik ve laboratuvar bulgular bakinindan ben-
zer ozellikler gosteren ve ayirici taniyr gerekli kilan hastalik ve durumlar oldugunu gordiik. Hematolojik bulgulardaki
zenginligin hastalarinizda tant karmasasi yapabilecek boyutlarda saptanmis olmasindan otiirii bu bes olguyu sunmay:
uygun bulduk.

Anahtar Sozciikler: Sitma, hematolojik bulgular.

Summary: Five cases of malaria with various hematological features. Malaria is a protozoal infection characterized
by relapsing fever and hemolysis. We present here five cases of Plasmodium vivax malaria, presenting one with pancyto-
penia, one with disseminated intravascular coagulopathy, one with trombocytopenia related purpura and two with fever,
hemolytic anemia and splenomegaly. We observed that there are some clinical states and disorders similar to malaria ne-
cessitating differantial diagnosis. We decided to report these cases with different hematologic findings that leed to diag-

nostic difficulty

Key Words: Malaria, hematologic findings.

Giris

Sitma, tekrarlayan tistime ve titremeyle yiikselen ates ve
hemoliz bulgulartyla karakterize olan bir protozoal hasta-
liktir. Hastalik olgularin biiyiik kisminda halsizlik ve bag
agrisinin da eslik ettigi grip benzeri viral bir infeksiyon tab-
losu seklinde baglar (1,2). Hemolitik anemi ve hiperspleniz-
me bagl sitopeniler baslica hematolojik bulgular1 olustur-
maktadir (3). Burada birisi pansitopeni, birisi yaygin damar
ici pihtilagmasi bulgulari birisi trombositopeniye bagl pur-
puralarla ikisi ise tipik ates, hemolitik anemi ve splenome-
gali bulgulariyla klinige basvuran bes Plasmodium vivax
sitmast olgusu sunuldu.

Olgular

Olgu 1: 28 yasinda erkek hasta, 1 ay once baslayan bir-
kag giinde bir gelen ve genellikle bir giin siiren ligiime ve
titremeyle yiikselen atesleri ve halsizligi nedeniyle genel
dahiliye poliklinigine bagvurmustu. Ozge¢mis ve soygec-
misinde bir 6zellik saptanmayan hastanin fizik muayene-
sinde kot altin1 2 cm asan splenomegali disinda bir 6zellik
saptanmadi. Lokosit sayis1 6 900/mm3, Hb 8.4 gr/dl, MCV
102 fl1, trombosit sayist 250 000/mm3, retikiilosit %6.2 ve
LDH 237 U/lt idi. Cevre kan1 yaymasinda, polikromasi ve
eritrositler icinde P. vivax trofozoitleri saptandi.

Olgu 2: 25 yasinda erkek hasta, 1.5 ay once baglayan

(1) Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Capa-istanbul

(2) Istanbul Tip Fakiiltesi, f¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Capa-
Istanbul

titremeyle yiikselen ates ve halsizlik sikayeti ile tetkik edil-
di. Fizik muayenesinde solukluk ve kot altin1 6 cm asan
splenomegali disinda bir 6zellik saptanmadi. Hemogramin-
da Iokosit sayis1 6000/mm?3, Hb 11.4 gr/dl, MCV 92 fl,
trombosit sayist 112 000/mm?3, retikiilosit %5.8; ¢evre kam
yaymasinin degerlendirilmesinde anizositoz, polikromasi,
makrositik eritrositlerin bazilarinda P. vivax trofozoitleri
saptandi.

Olgu 3: 69 yasinda kadin hasta, halsizlik, ates, terleme,
viicudunda morarmalar, kilo kaybi sikayetleriyle yatirilarak
tetkik edildi. Iki ay 6nce koroner anjiyografi ile koroner ate-
rosklerozu tespit edilen hastaya (iki damar hastaligi) o do-
nemde saptanan anemisi nedeniyle 3 {inite eritrosit stispansi-
yonu verildigi ve son 20 giin i¢inde sikayetlerinin bagladig1
ogrenildi. Diizensiz karakterdeki, bazen titremeyle yiikselen
atesleri nedeniyle bagka bir hastanede tetkik edilen ve her-
hangi bir infeksiyon odagi bulunamayan hastanin lenfoma
on tanisiyla tetkikleri siirdiirtiliirken, buradan kendi istegiyle
taburcu olup basvurdugu poliklinigimizde goriiliip yatiril-
mustt. Fizik muayenesinde, solukluk ve bacaklarindaki pur-
puralar diginda bir 6zellik yoktu. Splenomegali saptanmadi.
Laboratuvar incelemelerinde, 16kosit sayist 11 700/mm?, Hb
10 gr/dl, MCV 79 fl, trombosit sayis1 58 000/mm?3, eritrosit
sedimantasyon hizi 120 mm/saat, retikiilosit %5.2 ve LDH
180 U/lt idi. Cevre kani yaymasinda eritrositler icinde seyrek
P. vivax trofozoitleri goriildii.

Olgu 4: 72 yasinda kadin hasta, 10 giindiir diizensiz ka-
rakterde ve titremeyle yiikselen ates, halsizlik ve nefes dar-
1ig1 sikayeti ile bagvurdu. Bes ay once romatizmal kalp ka-
pak hastalig1 (mitral stenozu + mitral yetersizligi), konjestif
kalp yetmezligi, diabetes mellitus tip I ve anemi tanilari ile
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Kl“ablo 1. Olgularin Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

\

N

No Olgu Sikayeti Fizik Muayene Laboratuvar Bulgular:

1 28, E Ates, halsizlik 2 cm splenomegali  Lokosit 6 900/mm3, Hb 8.4 gr/dl, trombosit
250 000/mm3

2 25, E Ates, halsizlik Solukluk, Lokosit 6 000/mm3, Hb 11.4 gr/dl,

6 cm splenomegali  trombosit 112 000/mm?3

3 69, K Ates, purpura Solukluk Lokosit 11 700/mm3, Hb 10 gr/dl, trombosit
58 000/mm?3

4 72, K Ates, halsizlik,  Solukluk, Lokosit 7 900/mm?3, Hb 10 gr/dl, trombosit

nefes darlig 8 cm hepatomegali 46 000/mm3, PT#, PTTZ2, fibrinojen N, FYUz
15, K Ates, halsizlik Solukluk

Lokosit 2 600/mm?3, Hb 9.6 gr/dl, trombosit 66 OOO/mm3/

kardiyoloji servisinde tedavi edilen hastaya birincisi bes ay
once, ikincisi ise 15 giin 6nce olmak tiizere, toplam iki iini-
sinde solukluk, 8 cm agrili ve sert hepatomegali saptanirken
splenomegali mevcut degildi. Laboratuvar incelemelerinde
1okosit sayist 7 900/mm?3, Hb 10 gr/dl, MCV 89 fl, trombo-
sit say1s1 46 000/mm?3, retikiilosit %7.2 ve LDH 450 U/It idi.
Protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin zaman1 uza-
mis, fibrinojen diizeyi normal, fibrin yikim iirlinleri ise art-
mig olarak bulundu. Cevre kani yaymasinda anizositoz;
eritrositler i¢inde P. vivax trofozoitleri ve sizontlart goriildii.

Olgu 5: 15 yasinda geng kiz, bir aydir siiregelen titre-
meyle yiikselen ates, halsizlik ve boynundaki sislikler nede-
niyle bagvurdu. Fizik muayenesinde, solukluk ve sol servi-
kal 0.5x0.5 cm boyutlarinda ii¢ adet lenfadenomegali mev-
cuttu; splenomegali saptanmadi. Laboratuvar incelemele-
rinde 16kosit sayis1 2600/mm3, nétrofil sayist 900/mm3, Hb
9.6 gr/dl, MCV 90 fl, trombosit sayis1 66 000/mm3, retikii-
losit %6.4 idi. Aspirasyonla elde edilen kemik iligi hiicre-
den zengin goriiniimdeydi; atipik hiicre goriilmedi ve mye-
loid/eritroid oran1 1/3 idi. Kemik iligi biyopsisinde eritroid
seri hiperplazisi, interstisyel yama tarzinda lenfositoz ve fo-
kal plazmositoz gosteren hiperseliiler bir goriiniim mevcut-
tu. Tekrarlanan ¢evre kani yaymalarinin degerlendirilmesi
strasinda eritrositler iginde P. vivax trofozoit ve sizontlari-
nin goriilmesiyle tanis1 konuldu.

Hastalarin klinik 6zellikleri ve hematolojik bulgulari
Tablo 1’de dzetlenmistir.

Irdeleme

Olgularin Tablo 2’de ayrica 6zetlenen hematolojik bul-
gular1 gozden gegirildiginde, sitmanin seyri sirasinda 2-3
giin aralikli olarak gelen ateslerin ve aneminin degismez
bulgular oldugu goriilmektedir. Olgularimizin ikisinde de-
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/I‘ablo 2. Olgularm Laboratuvar Ozellikleri

Hematolojik Bulgu Hasta Sayisi

rin anemi saptanmistir. Ulkemizde Ersan ve Giiriz (4) tara-
findan bildirilen ve 130 sitma olgusunun degerlendirildigi
bir ¢calismada %39 olguda anemi saptandigi; bunlarin da %
5’inde derin anemi gozlendigi bildirilmistir. Aneminin bag-
lica nedeni eritrositlerin hemolizi ve dalakta gollenmesidir.
Bununla beraber diger infeksiyonlardaki gibi goreceli ke-
mik iligi yetersizligine bagh kronik hastalik anemisi de et-
yolojide 6nemli bir yer tutar (5).

Sitma olgularinda Plasmodium antijenlerinin -infekte
olsun veya olmasin- eritrositlerin yiizeyine yapisarak,
komplemant aktifledigi ve immiin mekanizmayla hemolize
yol actig1 da bilinmektedir. Boyle olgularda direkt Coombs
testi pozitif olarak saptandig1 gibi, baz1 olgularda parazite-
mi diizeldigi halde 4-5 hafta siireyle ayn1 mekanizmayla he-
molizin devam ettigi bildirilmistir (5). Retikiilosit oranlari-
na bakildiginda, ¢ogu olguda baglangicta retikiilosit orani-
nin diisiik seyrettigi, ancak tedaviyi takiben hastalarda bir
stire retikiilosit oranlarinin arttif1 (gecikmis retikiilositoz)
bildirilmistir (6). Bu durum 6zellikle P. vivax sitmasinda
parazitin retikiilositlere olan afinitesi ile agiklanmaktadir
(1). Bizim olgularimizda ise retikiilosit oranlarin1 tiim olgu-
larda (%5.8 ile %7.2 arasinda) yiiksek saptadik.

Sitmanin nadir olarak goriilse de en dnemli hematolojik
komplikasyonlarindan biri P. falciparum sitmasinda kinin
tedavisi sirasinda gézlenen ve karasu hummasi olarak bili-
nen intravaskiiler hemolitik anemi gelisimidir. Agir bir kli-
nik tabloya neden olan bu olgularda hemoglobinemi, he-
moglobindiiri, hiperbiliriibinemi sabit bulgular iken tabloya
akut bobrek yetmezligi de eklenebilmektedir (2,5). Hastala-
rimizin higbirinde bu derece agir hemolitik anemi ve bob-
rek yetersizligi gelismemistir.

Sitmanin seyri sirasinda 16kosit sayilart normal olabilir-
se de siklikla 16kopeni saptandigi bildirilmektedir (7). Er-
san ve Giiriz (4)’in ¢alismasinda % 24 olguda l6kopeni bil-
dirilmigtir. Bizim olgularimizda ise bir olguda lokopeni

4 N

Tablo 3. Sitma Olgularimizda Ayiric: Tani
Gerektiren Hastalik ve Durumlar

Pansitopeni 1
Bisitopeni (anemi, trombositopeni) 3
Anemi (tek basina) 1
Retikiilositoz 5
LDH artist 2

1

Qragmante eritrositler

e Akut hemolitik anemi
« Tiiketim koagiilopatisi
* Akut 16semi

e Lenfoma

* Aplastik anemi

 Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
» Trombotik trombositopenik purpura

/
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mevcuttu. Olgularimizin birinde hafif derecede 16kositoz
gozlenirken diger ii¢c olgumuzda 16kosit sayilart normal s1-
nirlarda idi. Bunun yaninda hastalarimizin ticiinde anemiye
trombositopeni eslik etmekteydi. Trombositopeninin ne-
denleri tam olarak ortaya konulamasa da olgularin ¢cogunda
dalaktaki gollenme sorumlu tutulmaktadir (1). Bunun ya-
ninda parcalanan eritrositlerden agiga ¢ikan ADP’nin aktif-
ledigi trombositlerin dalak tarafindan ortadan kaldirilmala-
rinin, immiin trombositopeninin ve yine nadiren de olsa ba-
71 olgularda tiiketim koagiilopatisinin sorumlu olabilecegi
bildirilmektedir (5,8). Hastalarimizdan birinde anemiye tii-
ketim koagiilopatisinin eslik ettigini gordiik. Sitma hastala-
rinda protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin
zamani siklikla uzamis olarak bulunmakta, bazi hastalarda
da faktor V, VII, X ve fibrinojen diizeylerinde azalma sap-
tanmaktadir. Boyle hastalarda tiiketim koagiilopatisini dii-
stindiirecek bulgular olmasma ragmen hastalarin ancak
%5’ inden azinda ciddi kanama bulgular1 goriilmektedir. Ay-
rica otopsi incelemelerinde tiiketim koagiilopatisine ait his-
tolojik bulgularin nadir oldugu bildirilmistir (1).

Hastalarimizin ikisinde splenomegali saptandi. Bu bul-
gu akut infeksiyon sirasinda muayene ile olgularin %50-
90’1inda saptanabilmektedir (5).

Sitmanin kan transfiizyonu ve organ nakilleriyle bula-
sabilecek olan hastaliklar arasinda oldugu unutulmamali-
dir. Olgularimizin 6zellikle ikisinde sitmanin bulagsma
kaynagi olarak biri iki ay, digeri bir hafta 6nce yapilmig
olan kan transfiizyonlar1 sorumlu tutulmustur. Kan trans-
flizyonu ile bulagan sitmada eritrosit i¢indeki merozoitler
hastaliktan sorumludur. Karaciger evresi olarak bilinen gi-
zont donemi daha 6nceden gecirildigi icin inkiibasyon do-
nemi 7 ile 50 giin arasinda (ortalama 20 giin) degismekte-
dir (1). Trombosit ve lokosit konsantreleriyle ve organ
transplantasyonlartyla da bulagsma bildirilmistir (1). Kan
tiriinleri arasinda iceriginde eritrosit bulunmayan plazma
veya kriyopresipitat iiriinlerle bulagsma olmamaktadir (7).
Kan transfiizyonuyla bulasan sitma olgularinda plazmod-
yumlar karacigeri tekrar tutmadiklart icin niiks olasilig
ortadan kalkmaktadir (1).

Titremeyle yiikselen ates ataklar1 ve hemolitik anemi
bulgular olan ilk iki hastamizda ¢evre kani incelemeleriyle
kisa siirede sitma tanis1 konulabilmisti. Uc ve dért numara-
I1 olgularimizda ates ile birlikte purpura da mevcuttu ve
ozellikle dordiincii hasta kompanse tiiketim koagiilopatisini
diistindiiren laboratuvar bulgular1 nedeniyle tetkik edilmek-
teydi. Bu iki hastaya servise yatiglarinin ikinci haftasinda
tekrarlanan periferik yaymalarinin incelemesiyle tan1 konu-

labilmisti. Son hasta 15 yasinda geng kiz idi ve bir aydir sii-
regelen titremeyle yiikselen ates, servikal mikrolenfadeno-
megali ve pansitopeni tanilariyla incelenirken akut 16semi
veya lenfoma agisindan degerlendirilmek iizere konsiilte
edilen bir olguydu. Ayirici tanisinda paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri ve trombotik trombositopenik purpuranin da
diisiiniildiigii olguda infeksiyon ajanlarina ait serolojik tet-
kikler yaninda kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi gibi ince-
lemeler de yapildi. Ancak ates 6zellikleri sorgulandiginda,
iki ile ii¢ giinde bir atesinin ylikseldiginin dikkati ¢ekmesi
iizerine tekrarlanan periferik yaymalarmin o6zellikle sitma
yoniinden degerlendirilmesiyle eritrosit i¢i trofozoitler gos-
terilebildi.

Bu bes olgunun incelemesi sonucunda sitma ile klinik
ve laboratuvar bulgular1 bakimindan benzer 6zellikler gos-
teren ve ayirict taniyi gerekli kilan hastalik ve durumlar ol-
dugunu gordiik. Bunlar1 Tablo 3’te 6zetledik. Hematolojik
bulgularinin zenginligi hastalarimizda tani karmagasi yapa-
bilecek boyutlarda saptanmis olmasindan otiirii bu bes ol-
guyu sunmay1 uygun gordik.
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