
Girifl
S›tma, tekrarlayan üflüme ve titremeyle yükselen atefl ve

hemoliz bulgular›yla karakterize olan bir protozoal hasta-
l›kt›r. Hastal›k olgular›n büyük k›sm›nda halsizlik ve bafl
a¤r›s›n›n da efllik etti¤i grip benzeri viral bir infeksiyon tab-
losu fleklinde bafllar (1,2). Hemolitik anemi ve hiperspleniz-
me ba¤l› sitopeniler bafll›ca hematolojik bulgular› olufltur-
maktad›r (3). Burada birisi pansitopeni, birisi yayg›n damar
içi p›ht›laflmas› bulgular› birisi trombositopeniye ba¤l› pur-
puralarla ikisi ise tipik atefl, hemolitik anemi ve splenome-
gali bulgular›yla klini¤e baflvuran befl Plasmodium vivax
s›tmas› olgusu sunuldu. 

Olgular
Olgu 1: 28 yafl›nda erkek hasta, 1 ay önce bafllayan bir-

kaç günde bir gelen ve genellikle bir gün süren üflüme ve
titremeyle yükselen ateflleri ve halsizli¤i nedeniyle genel
dahiliye poliklini¤ine baflvurmufltu. Özgeçmifl ve soygeç-
miflinde bir özellik saptanmayan hastan›n fizik muayene-
sinde kot alt›n› 2 cm aflan splenomegali d›fl›nda bir özellik
saptanmad›. Lökosit say›s› 6 900/mm3, Hb 8.4 gr/dl, MCV
102 fl, trombosit say›s› 250 000/mm3, retikülosit %6.2 ve
LDH 237 Ü/lt idi. Çevre kan› yaymas›nda, polikromasi ve
eritrositler içinde P. vivax trofozoitleri saptand›.

Olgu 2: 25 yafl›nda erkek hasta, 1.5 ay önce bafllayan

titremeyle yükselen atefl ve halsizlik flikayeti ile tetkik edil-
di. Fizik muayenesinde solukluk ve kot alt›n› 6 cm aflan
splenomegali d›fl›nda bir özellik saptanmad›. Hemogram›n-
da lökosit say›s› 6000/mm3, Hb 11.4 gr/dl, MCV 92 fl,
trombosit say›s› 112 000/mm3, retikülosit %5.8; çevre kan›
yaymas›n›n de¤erlendirilmesinde anizositoz, polikromasi,
makrositik eritrositlerin baz›lar›nda P. vivax trofozoitleri
saptand›.

Olgu 3: 69 yafl›nda kad›n hasta, halsizlik, atefl, terleme,
vücudunda morarmalar, kilo kayb› flikayetleriyle yat›r›larak
tetkik edildi. ‹ki ay önce koroner anjiyografi ile koroner ate-
rosklerozu tespit edilen hastaya (iki damar hastal›¤›) o dö-
nemde saptanan anemisi nedeniyle 3 ünite eritrosit süspansi-
yonu verildi¤i ve son 20 gün içinde flikayetlerinin bafllad›¤›
ö¤renildi. Düzensiz karakterdeki, bazen titremeyle yükselen
ateflleri nedeniyle baflka bir hastanede tetkik edilen ve her-
hangi bir infeksiyon oda¤› bulunamayan hastan›n lenfoma
ön tan›s›yla tetkikleri sürdürülürken, buradan kendi iste¤iyle
taburcu olup baflvurdu¤u poliklini¤imizde görülüp yat›r›l-
m›flt›. Fizik muayenesinde, solukluk ve bacaklar›ndaki pur-
puralar d›fl›nda bir özellik yoktu. Splenomegali saptanmad›.
Laboratuvar incelemelerinde, lökosit say›s› 11 700/mm3, Hb
10 gr/dl, MCV 79 fl, trombosit say›s› 58 000/mm3, eritrosit
sedimantasyon h›z› 120 mm/saat, retikülosit %5.2 ve LDH
180 Ü/lt idi. Çevre kan› yaymas›nda eritrositler içinde seyrek
P. vivax trofozoitleri görüldü.

Olgu 4: 72 yafl›nda kad›n hasta, 10 gündür düzensiz ka-
rakterde ve titremeyle yükselen atefl, halsizlik ve nefes dar-
l›¤› flikayeti ile baflvurdu. Befl ay önce romatizmal kalp ka-
pak hastal›¤› (mitral stenozu + mitral yetersizli¤i), konjestif
kalp yetmezli¤i, diabetes mellitus tip II ve anemi tan›lar› ile
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Özet: S›tma, tekrarlayan üflüme ve titremeyle yükselen atefl ve hemoliz bulgular›yla karakterize olan bir protozoon
hastal›¤›d›r. Burada birisi pansitopeni, birisi yayg›n damar içi p›ht›laflmas› bulgular›, birisi trombositopeniye ba¤l› pur-
puralarla, ikisi ise tipik atefl, hemolitik anemi ve splenomegali bulgular›yla klini¤e baflvuran befl Plasmodium vivax s›t-
mas› olgusu sunuldu. Bu befl olgunun incelemesi sonucunda s›tma ile klinik ve laboratuvar bulgular› bak›m›ndan ben-
zer özellikler gösteren ve ay›r›c› tan›y› gerekli k›lan hastal›k ve durumlar oldu¤unu gördük. Hematolojik bulgulardaki
zenginli¤in hastalar›m›zda tan› karmaflas› yapabilecek boyutlarda saptanm›fl olmas›ndan ötürü bu befl olguyu sunmay›
uygun bulduk.
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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 
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kardiyoloji servisinde tedavi edilen hastaya birincisi befl ay
önce, ikincisi ise 15 gün önce olmak üzere, toplam iki üni-
te eritrosit süspansiyonu verildi¤i ö¤renildi. Fizik muayene-
sinde solukluk, 8 cm a¤r›l› ve sert hepatomegali saptan›rken
splenomegali mevcut de¤ildi. Laboratuvar incelemelerinde
lökosit say›s› 7 900/mm3, Hb 10 gr/dl, MCV 89 fl, trombo-
sit say›s› 46 000/mm3, retikülosit %7.2 ve LDH 450 Ü/lt idi.
Protrombin zaman› ve parsiyel tromboplastin zaman› uza-
m›fl, fibrinojen düzeyi normal, fibrin y›k›m ürünleri ise art-
m›fl olarak bulundu. Çevre kan› yaymas›nda anizositoz;
eritrositler içinde P. vivax trofozoitleri ve flizontlar› görüldü. 

Olgu 5: 15 yafl›nda genç k›z, bir ayd›r süregelen titre-
meyle yükselen atefl, halsizlik ve boynundaki flifllikler nede-
niyle baflvurdu. Fizik muayenesinde, solukluk ve sol servi-
kal 0.5x0.5 cm boyutlar›nda üç adet lenfadenomegali mev-
cuttu; splenomegali saptanmad›. Laboratuvar incelemele-
rinde lökosit say›s› 2600/mm3, nötrofil say›s› 900/mm3, Hb
9.6 gr/dl, MCV 90 fl, trombosit say›s› 66 000/mm3, retikü-
losit %6.4 idi. Aspirasyonla elde edilen kemik ili¤i hücre-
den zengin görünümdeydi; atipik hücre görülmedi ve mye-
loid/eritroid oran› 1/3 idi. Kemik ili¤i biyopsisinde eritroid
seri hiperplazisi, interstisyel yama tarz›nda lenfositoz ve fo-
kal plazmositoz gösteren hiperselüler bir görünüm mevcut-
tu. Tekrarlanan çevre kan› yaymalar›n›n de¤erlendirilmesi
s›ras›nda eritrositler içinde P. vivax trofozoit ve flizontlar›-
n›n görülmesiyle tan›s› konuldu. 

Hastalar›n klinik özellikleri ve hematolojik bulgular›
Tablo 1’de özetlenmifltir.

‹rdeleme
Olgular›n Tablo 2’de ayr›ca özetlenen hematolojik bul-

gular› gözden geçirildi¤inde, s›tman›n seyri s›ras›nda 2-3
gün aral›kl› olarak gelen atefllerin ve aneminin de¤iflmez
bulgular oldu¤u görülmektedir. Olgular›m›z›n ikisinde de-

rin anemi saptanm›flt›r. Ülkemizde Ersan ve Güriz (4) tara-
f›ndan bildirilen ve 130 s›tma olgusunun de¤erlendirildi¤i
bir çal›flmada %39 olguda anemi saptand›¤›; bunlar›n da %
5’inde derin anemi gözlendi¤i bildirilmifltir. Aneminin bafl-
l›ca nedeni eritrositlerin hemolizi ve dalakta göllenmesidir.
Bununla beraber di¤er infeksiyonlardaki gibi göreceli ke-
mik ili¤i yetersizli¤ine ba¤l› kronik hastal›k anemisi de et-
yolojide önemli bir yer tutar (5). 

S›tma olgular›nda Plasmodium antijenlerinin -infekte
olsun veya olmas›n- eritrositlerin yüzeyine yap›flarak,
kompleman› aktifledi¤i ve immün mekanizmayla hemolize
yol açt›¤› da bilinmektedir. Böyle olgularda direkt Coombs
testi pozitif olarak saptand›¤› gibi, baz› olgularda parazite-
mi düzeldi¤i halde 4-5 hafta süreyle ayn› mekanizmayla he-
molizin devam etti¤i bildirilmifltir (5). Retikülosit oranlar›-
na bak›ld›¤›nda, ço¤u olguda bafllang›çta retikülosit oran›-
n›n düflük seyretti¤i, ancak tedaviyi takiben hastalarda bir
süre retikülosit oranlar›n›n artt›¤› (gecikmifl retikülositoz)
bildirilmifltir (6). Bu durum özellikle P. vivax s›tmas›nda
parazitin retikülositlere olan afinitesi ile aç›klanmaktad›r
(1). Bizim olgular›m›zda ise retikülosit oranlar›n› tüm olgu-
larda (%5.8 ile %7.2 aras›nda) yüksek saptad›k. 

S›tman›n nadir olarak görülse de en önemli hematolojik
komplikasyonlar›ndan biri P. falciparum s›tmas›nda kinin
tedavisi s›ras›nda gözlenen ve karasu hummas› olarak bili-
nen intravasküler hemolitik anemi geliflimidir. A¤›r bir kli-
nik tabloya neden olan bu olgularda hemoglobinemi, he-
moglobinüri, hiperbilirübinemi sabit bulgular iken tabloya
akut böbrek yetmezli¤i de eklenebilmektedir (2,5). Hastala-
r›m›z›n hiçbirinde bu derece a¤›r hemolitik anemi ve böb-
rek yetersizli¤i geliflmemifltir.

S›tman›n seyri s›ras›nda lökosit say›lar› normal olabilir-
se de s›kl›kla lökopeni saptand›¤› bildirilmektedir (7). Er-
san ve Güriz (4)’in çal›flmas›nda % 24 olguda lökopeni bil-
dirilmifltir. Bizim olgular›m›zda ise bir olguda lökopeni
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Tablo 1. Olgular›n Klinik ve Laboratuvar Özellikleri

No Olgu fiikayeti Fizik Muayene Laboratuvar Bulgular›

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

2 25, E Atefl, halsizlik Solukluk, Lökosit 6 000/mm3, Hb 11.4 gr/dl, 
6 cm splenomegali trombosit 112 000/mm3

3 69, K Atefl, purpura Solukluk Lökosit 11 700/mm3, Hb 10 gr/dl,  trombosit 
58 000/mm3

4 72, K Atefl, halsizlik, Solukluk, Lökosit 7 900/mm3, Hb 10 gr/dl,  trombosit
nefes darl›¤› 8 cm hepatomegali 46 000/mm3, PT≠, PTT≠, fibrinojen N, FYÜ≠

5 15, K Atefl, halsizlik Solukluk Lökosit 2 600/mm3, Hb 9.6 gr/dl, trombosit 66 000/mm3

Tablo 2. Olgular›n Laboratuvar Özellikleri

Hematolojik Bulgu Hasta Say›s›

Pansitopeni 1 
Bisitopeni (anemi, trombositopeni) 3 
Anemi (tek bafl›na) 1 
Retikülositoz 5 
LDH art›fl› 2 
Fragmante eritrositler 1

Tablo 3. S›tma Olgular›m›zda Ay›r›c› Tan›

Gerektiren Hastal›k ve Durumlar

• Akut hemolitik anemi
• Tüketim koagülopatisi
• Akut lösemi
• Lenfoma
• Aplastik anemi
• Paroksismal noktürnal hemoglobinüri
• Trombotik trombositopenik purpura



mevcuttu. Olgular›m›z›n birinde hafif derecede lökositoz
gözlenirken di¤er üç olgumuzda lökosit say›lar› normal s›-
n›rlarda idi. Bunun yan›nda hastalar›m›z›n üçünde anemiye
trombositopeni efllik etmekteydi. Trombositopeninin ne-
denleri tam olarak ortaya konulamasa da olgular›n ço¤unda
dalaktaki göllenme sorumlu tutulmaktad›r (1). Bunun ya-
n›nda parçalanan eritrositlerden aç›¤a ç›kan ADP’nin aktif-
ledi¤i trombositlerin dalak taraf›ndan ortadan kald›r›lmala-
r›n›n, immün trombositopeninin ve yine nadiren de olsa ba-
z› olgularda tüketim koagülopatisinin sorumlu olabilece¤i
bildirilmektedir (5,8). Hastalar›m›zdan birinde anemiye tü-
ketim koagülopatisinin efllik etti¤ini gördük. S›tma hastala-
r›nda protrombin zaman› ve aktive parsiyel tromboplastin
zaman› s›kl›kla uzam›fl olarak bulunmakta, baz› hastalarda
da faktör V, VII, X ve fibrinojen düzeylerinde azalma sap-
tanmaktad›r. Böyle hastalarda tüketim koagülopatisini dü-
flündürecek bulgular olmas›na ra¤men hastalar›n ancak
%5’inden az›nda ciddi kanama bulgular› görülmektedir. Ay-
r›ca otopsi incelemelerinde tüketim koagülopatisine ait his-
tolojik bulgular›n nadir oldu¤u bildirilmifltir (1).

Hastalar›m›z›n ikisinde splenomegali saptand›. Bu bul-
gu akut infeksiyon s›ras›nda muayene ile olgular›n %50-
90’›nda saptanabilmektedir (5).

S›tman›n kan transfüzyonu ve organ nakilleriyle bula-
flabilecek olan hastal›klar aras›nda oldu¤u unutulmamal›-
d›r. Olgular›m›z›n özellikle ikisinde s›tman›n bulaflma
kayna¤› olarak biri iki ay, di¤eri bir hafta önce yap›lm›fl
olan kan transfüzyonlar› sorumlu tutulmufltur. Kan trans-
füzyonu ile bulaflan s›tmada eritrosit içindeki merozoitler
hastal›ktan sorumludur. Karaci¤er evresi olarak bilinen fli-
zont dönemi daha önceden geçirildi¤i için inkübasyon dö-
nemi 7 ile 50 gün aras›nda (ortalama 20 gün) de¤iflmekte-
dir (1). Trombosit ve lökosit konsantreleriyle ve organ
transplantasyonlar›yla da bulaflma bildirilmifltir (1). Kan
ürünleri aras›nda içeri¤inde eritrosit bulunmayan plazma
veya kriyopresipitat ürünlerle bulaflma olmamaktad›r (7).
Kan transfüzyonuyla bulaflan s›tma olgular›nda plazmod-
yumlar karaci¤eri tekrar tutmad›klar› için nüks olas›l›¤›
ortadan kalkmaktad›r (1). 

Titremeyle yükselen atefl ataklar› ve hemolitik anemi
bulgular› olan ilk iki hastam›zda çevre kan› incelemeleriyle
k›sa sürede s›tma tan›s› konulabilmiflti. Üç ve dört numara-
l› olgular›m›zda atefl ile birlikte purpura da mevcuttu ve
özellikle dördüncü hasta kompanse tüketim koagülopatisini
düflündüren laboratuvar bulgular› nedeniyle tetkik edilmek-
teydi. Bu iki hastaya servise yat›fllar›n›n ikinci haftas›nda
tekrarlanan periferik yaymalar›n›n incelemesiyle tan› konu-

labilmiflti. Son hasta 15 yafl›nda genç k›z idi ve bir ayd›r sü-
regelen titremeyle yükselen atefl, servikal mikrolenfadeno-
megali ve pansitopeni tan›lar›yla incelenirken akut lösemi
veya lenfoma aç›s›ndan de¤erlendirilmek üzere konsülte
edilen bir olguydu. Ay›r›c› tan›s›nda paroksismal noktürnal
hemoglobinüri ve trombotik trombositopenik purpuran›n da
düflünüldü¤ü olguda infeksiyon ajanlar›na ait serolojik tet-
kikler yan›nda kemik ili¤i aspirasyon ve biyopsisi gibi ince-
lemeler de yap›ld›. Ancak atefl özellikleri sorguland›¤›nda,
iki ile üç günde bir ateflinin yükseldi¤inin dikkati çekmesi
üzerine tekrarlanan periferik yaymalar›n›n özellikle s›tma
yönünden de¤erlendirilmesiyle eritrosit içi trofozoitler gös-
terilebildi. 

Bu befl olgunun incelemesi sonucunda s›tma ile klinik
ve laboratuvar bulgular› bak›m›ndan benzer özellikler gös-
teren ve ay›r›c› tan›y› gerekli k›lan hastal›k ve durumlar ol-
du¤unu gördük. Bunlar› Tablo 3’te özetledik. Hematolojik
bulgular›n›n zenginli¤i hastalar›m›zda tan› karmaflas› yapa-
bilecek boyutlarda saptanm›fl olmas›ndan ötürü bu befl ol-
guyu sunmay› uygun gördük.
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