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Splenik Komplikasyonlu Iki Sitma Olgusu

M, Fevzi Ozsoyl, Saban Cavuglul, Oral Onciill, Alaaddin Pahsal, O. Sadi Yenen?

Ozet: Bu makalede ates nibetleri yakinmasiyla miiracaat eden, sutmanin akut donem belirtilerini gosterip, daha son-
ra dalakta subkapsiiler hematom saptanan bir olgu ile, akut batin on tanist ile yatirihp sitmaya bagh dalak riiptiirii sap-
tanan bir olgu sunuldu. Sumamin dalak komplikasyonlar: gozden gecirildi.

Anahtar Sozciikler: Sitma, dalak riiptiirii.

Summary: Two cases of malaria with splenic complications. In this study, 2 cases of malaria were reported. One of
them showed acute phase signs of malaria, then splenic subcapsular hematoma developed. The other one was a acute ab-
domen case then splenic rupture occurred. Splenic complications of malaria reviewed.

Key Words: Malaria, splenic rupture.

Giris

Sitma ililkemizde ve diinyada onemli bir saghik sorunu
olmaya devam etmektedir. Diinyada ve iilkemizde yaygin
olarak goriilen sitma Plasmodium vivax sitmasidir (1). P.
falciparum sitmasina ise yurtdigi kaynakl olgularda spora-
dik olarak rastlanmaktadir. Son 16 yilda iilkemizde goriilen
P. falciparum sitmasi sayist 95°tir (2-6). Sitmada Plasmodi-
um tiiriine gore degisen oranlarda serebral sitma, akut bob-
rek yetmezligi, siddetli anemi, akciger 6demi, immiin
kompleks glomeriilonefriti gibi komplikasyonlar goriilebil-
mektedir. En ciddi komplikasyonlar P. falciparum sitmasin-
da goriilmektedir. Falciparum dis1 etkenlerin olusturdugu
sitmada komplikasyonlar nadirdir ve ozellikle P.vivax sit-
masinda dalak komplikasyonlar1 goriilebilmektedir. Ulke-
mizde falciparum sitmasimin seyrek goriilmesi ve etkenle-
rin % 99’unun P. vivax olmasi nedeniyle, sitma olgularinda
komplikasyonlar ¢ok fazla dikkat cekmemektedir. Izlene-
bildigi kadariyla iilkemizde splenik komplikasyon yapmis
sitma olgusu bildirilmemistir. Bu nedenle splenik hematom
ve splenik riiptiir komplikasyonlariyla seyreden iki P.vivax
sitma olgusu sunulmaya uygun bulunmus ve sitmanin sple-
nik komplikasyonlar1 gozden gecirilmistir.

Olgular

Olgu 1: Silopi’de askerlik gorevini yapmakta olan 21
yasinda erkek, miiracaat ediginden 15 giin kadar 6nce izin-
li olarak bulundugu Karaman’da yaklagik bir haftadir siiren
ates, iistime, titreme, halsizlik ve mide bulantis1 sikayetleri
ile 6zel bir doktora bagvurmustu. Ust solunum yolu infeksi-
yonu tanisi konularak, verilen adini bilmedigi ilaglardan ya-
rar gérmemesi ve sikayetlerinin devam etmesi iizerine Is-
tanbul’a gelen ve 6zel bir poliklinige miiracaat eden hasta-
ya ates diisiiriicii bir ila¢ ile kotrimaksazol onerilmisti. Bu
tedaviden de yarar gormeyen hasta GATA Haydarpasa

(1) GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Infeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Servisi, Haydarpasa-Istanbul

(2) Istanbul Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Capa- Istanbul

VIII. Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastaliklar: Kongresi (6-
10 Ekim 1997, Antalya)’ nde bildirilmistir.

Egitim Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
Mikrobiyoloji Servisi’ne miiracaat ile yatirildi. Hastanin
muayenesinde, suur acik, kooperasyon azalmig, arteriyel
kan basinct (AKB) 100-65 mmHg, nabiz 98/dakika ve rit-
mik, ates 38.2°C, konjunktivalar soluk, dil pasli, batin dis-
tandii olarak saptandi. Dalak midklavikiiler hat (MKH) ize-
rinde kot kenarindan itibaren, yumusak kivamda 5-6 cm
palpabl idi. Laboratuvar incelemelerinde lokosit 3
200/mm3 (% 77 PMNL), hemoglobin 7.3 gr/dl, hematokrit
% 21, trombosit 58 000/mm3, eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH) 65 mm/saat, CRP 24 mg/dl, indirekt biliriibinemi
1.7 mg/dl, Gruber-Widal ve Wright agliitinasyon testleri ne-
gatif idi. Bogaz, idrar, digki ve kan Kkiiltiirlerinde 6zellik
yoktu. Hastada periferik kan yaymasinda tagh yiiziik gorii-
niimiindeki P. vivax trofozoitleri ve sizontlarinin goriilmesi
iizerine sitma tanisi konularak primakin+klorokin tedavisi-
ne baglandi. Hastanin klinige kabul edilisinin 3. giinii yapi-
lan periferik yaymada Plasmodium’lara ait sizont ve trofo-
zoitler gozlenmedi. Lokosit 4 200/mm3, hemoglobin 9.2
gr/dl, hematokrit % 30, ESH 50 mm/saat idi.

Sitma tanisinin konuldugu giin yapilan batin ultraso-
nografi (US)’sinde dalak uzun cap1 165 mm olarak ol¢iildii
ve lateral alanda subkapsiiler, nispeten organize hematom
saptand1. Dalak patolojisi fizik muayene ve ultrasonografik
olarak takip edildi. Splenomegali tedrici olarak geriledi,
hastaneye yatisinin 7. giinii 155 mm, 11. giinii 141 mm idi.
US’de subkapsiiler hematom devam ediyordu. Hasta 35
giin siireyle yatirilarak takip edildi. Klinik ve laboratuvar
bulgular tamamen diizeldi. Ancak dalakta mevcut olan sub-
kapsiiler hematom 6nceki saptamalarla kiyaslandiginda mi-
nimal diizeye inmisti. Hasta {i¢ ay sonra kontrole ¢agrildi-
ginda yapilan tiim fizik muayene ve laboratuvar bulgulari
normal olarak saptanirken, dalaktaki hematomun tamamen
rezorbe oldugu gozlendi.

Olgu 2: Diyarbakir’da askerlik gorevini yapmakta olan
20 yaginda erkek, Istanbul’da 5 giindiir izinli olarak bulunu-
yorken GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Acil Servisi’ne
yiiksek ates, batin sag iist kadranda yogunlagan ve sol omu-
za vuran agrn sikayetleri ile miiracaat etti. Suur acik ancak
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kooperasyon tam degildi ve hasta bitkin bir

/ Tablo 1. Sitmanin Komplikasyonlar:

\

goriinimde idi. Ates 38.9°C, AKB 90/60
mmHg, nabiz 118/dakika ve ritmik, batin dis- . .

LS . . Non-splenik Splenik
tandii idi. Batinin tiim kadranlarinda hassasi-

U N N Serebral malarya Hematom
yet ile birlikte defans ve "rebound" mevcuttu - o o

o , Akut bobrek yetmezligi Riiptiir

Traube alan1 kapaliydi. Karaciger MKH’de 3 y . . .

dalak 4 Ipabl idi. Lab . Agir anemi Hipersplenizm
lcm, la ind Cnll_,Il)(a pa 1181'2 O% Oratgvarqlncgéi Akciger ddemi Dalak torsiyonu
eme erinde, 10K0S it /mm- ( ‘. Immiin kompleks glomeriilonefriti Kist olusumu
PMNL), hemoglobin 10.4 gr/dl, hematokrit % Ektopik dalak tutulumu
32, ESH 80 .m'm/saat olarak saptevmdl. Batin Hiperreaktif malaryal sendrom
ultrasonografisinde Douglas boglugu ve para-

kolik alanlarda serbest mayi/hemoraji gozlen-

(tropikal splenomegali sendromu)/

di. Hasta mevcut bulgulariyla "akut batin"
olarak degerlendirilip Genel Cerrahi servisi tarafindan acil
olarak splenektomi operasyonu uygulandi.

Tarafimizdan yapilan konsiiltasyonda, hastanin son ola-
rak askerlik nedeniyle bulundugu bdlgenin sitma agisindan
endemik bir bolge olmasi; atesinin iki giinde bir lisiime ve
titreme nobetleriyle yiikselip, agir1 terleme ile diistiigiiniin
tespit edilmesi; ayrica 16kositoz, anemi, ESH’de artig ve he-
patosplenomegalinin saptanmasi iizerine hastada sitma ola-
bilecegi diisiiniilerek hastadan kalin damla ve periferik kan
yaymasi preparatlari hazirlandi. Kan yaymasinda P. vivax
taglt yiiziik goriiniimiindeki trofozoitlerinin ve sizontlarimin
goriilmesi ile olgu sitmaya baglh splenik riiptiir olarak de-
gerlendirildi. Postoperatif donemde destek tedavisinin yani
sira primakin+klorokin tedavisi planlandi ve ilaglari temin
edilerek kullanma semasi ile birlikte Genel Cerrahi Servisi-
ne verildi.

Postoperatif 9. giin taburcu edilen hasta 2 ay sonra kont-
role geldiginde, iki giin once atesinin tekrar bagladigini ifa-
de ediyordu. Ates nedeninin ortaya ¢ikarilmasi amaciyla
yapilan periferik kan yaymasinda P. vivax sizont ve trofozo-
itleri goriildii. Bunun iizerine yapilan sorusturmada hastaya
Genel Cerrahi servisinde postoperatif donemde klorokinin
hi¢ verilmedigi, primakinin ise eksik ve diizensiz kullandi-
rildig1 saptandi. Tablo "sitma relapsi” olarak degerlendiri-
lip, standard doz ve siirede primakin+klorokin tedavisi uy-
gulandi. Tedavi siiresince yatirilarak takip edilen hasta, te-
davi bitimininde taburcu edildi. Bir ay sonra yapilan kont-
rolde hastaligin tamamen diizelmis oldugu goriildii.

Irdeleme

Cok eski ¢aglardan beri bilinen ve tarihler boyunca
Anadolu’nun en 6nemli hastaliklarindan biri olan sitma, ¢e-
sitli tiirden Plasmodium’larin Anopheles cinsi sivrisinekler-
le insana bulagtirilmas: veya infekte kan inokiilasyonu
(konjenital yolla veya kan tranfiizyonuyla) ile olugan bir in-
feksiyon hastaligidir. Sitma, etken olan Plasmodium tiiriine
gore degisen araliklarla gelen ates nobetleri, sekonder ane-
mi ve splenomegali ile karakterizedir ve niiksler olusturabi-
lir. Hastalik, baslangicta akut seyirlidir; ancak siklikla kro-
niklesme egilimi gosterir (1,7).

Son yillarda ABD, Avrupa iilkeleri ve diinyanin cesitli
yorelerinde niifus hareketleri ve seyahatlerin artmasina pa-
ralel olarak sitma olgularinda da artislar gozlenmektedir.
Bunun nedenleri arasinda sitma kemoprofilaksisinin yete-
rince uygulanmamasi, profilaksinin etkinliginin diisiik ol-
masl, lilkeler aras1 seyahat ve goclerin hizli bir sekilde art-

mas1 ve vektor sivrisineklerin DDT ye artan direnglilikleri
sayllmaktadir (1,7,8). Hastaligin goriilme siklif1 son yillar-
da iilkemizde de artma egilimi gostermektedir. Saglik Ba-
kanlig verilerine gore 1970 yilinda 1 263 olan olgu sayist
1993’te 47 210°a, 1994°te 84 345°e, 1995°te 82 096’ya yiik-
selmis, 1996 ve 1997°de ise sirasiyla 60 884 ve 35 466 ol-
gu saptanmistir (2,3).

Sitmadaki en ciddi komplikasyonlar falciparum sitma-
sinda goriiliir. P. vivax, P. ovale veya P. malariae sitmalarin-
daki komplikasyonlar daha azdir (9). P. vivax sitmasinda
dalak komplikasyonlar1 6n plana ¢ctkmaktadir (Tablo 1). Ul-
kemizde P. vivax sitmasi egemen oldugu ve falciparum sit-
masina dig kaynakli olgularda sporadik olarak rastlandigi
icin komplikasyonla seyreden P. vivax sitmasina nadiren
rastlanmakta, bu da siklikla gézden kagmaktadir. izlenebil-
digi kadaryla iilkemizde splenik komplikasyon yapmuisg sit-
ma olgusu bildirilmemistir.

Sitmada her bir febril atakta dalakta hiperemi, 6dem ve
gerginlik artar. Ataklar arasinda parsiyel olarak rezoliisyon
olur; ancak akut infeksiyon siirdiikce kiimiilatif genisleme
devam eder. Akut infeksiyon sirasinda sitmal1 olgularin %
95-100’iinde dalakta biiyiime olurken, rutin muayene ile
bunlarin ancak % 50-90’inda splenomegali saptanir. Dalak
palpabl hale geldiginde semptomlar baslayali genellikle 3-
4 giin olmugtur. Palpabl splenomegali konjenital infeksi-
yonlar dahil sitmanin tiim formlarinda bulunabilir (8,9). Sit-
mada dalakta her zaman histolojik diizeyde degisiklikler
gozlenir; konjestiyon olur. Ancak daha sonra dalak kapiler-
leri ve siniizoidlerindeki parazitle infekte olmus hiicrelerde
pigment birikimine bagli olarak dalak koyulasir. Ayrica pul-
padaki histiyositler ve siniizoidal hiicrelerde hemozin gra-
niilleri de goriiliir. Diger bulgular difiiz seliiler hiperplazi,
siniizoidlerde dilatasyon ve kapillerlerde trombiislar ve da-
lak pulpasinda nekroz odaklaridir. Hastaliga uzun siire ma-
ruz kalma durumunda konektif dokular artar ve fibroz geli-
sir (9).

Sitmaya bagl splenik riiptiir olgularinin cogunda, bag-
langi¢c bulgusu subkapsiiler hematom olugmasidir. Splenik
hemoraji, infarktiis, konjestiyon ve fokal nekroza ek olarak
mindr veya onemsiz lokal basilar (kusma, oksiiriik, defe-
kasyon vb. nedenlerle) hematomun olusturdugu splenik
kapsiilde distansiyona ve takiben riiptiire yol acar. Trombo-
sitopeniye bagli defektif hemostaz veya aspirin ile tedavi
edilen ates intrasplenik hemorajiye neden olabilir. Sik ola-
rak gozleniyor olmasina ragmen, riiptiirsiiz subkapsiiler he-
matom olusumunun insidansi bilinmemektedir (8). Hema-
tom gelisen olgumuzda da (Olgu 1) riiptiir olmamis ve he-
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matom spontan olarak rezorbe olmustur. Ancak riiptiir geli-
sen olgumuzda (Olgu 2) riiptiir 6ncesi hematom gelisip ge-
lismedigi belli degildir.

Tiim diinyada spontan splenik riiptiiriin primer nedeni-
nin sitma oldugu tahmin edilmektedir. Dalagin kapsiilii in-
ce ve gevrektir. Siniislerde ve Billroth kordonlarinda kon-
jestiyon ve dilatasyon, kapilerde ve splenik pulpada fokal
nekrozla birlikte dagilan tromboz goriiliir. Bu degisiklikler-
den otiirii dalak kanama ve riiptiire cok daha duyarhdir. An-
cak sitmada dalak riiptiiriiniin insidans1 tam olarak bilinme-
mektedir. Transfiizyonla bulagan sitma olgularinda splenik
riiptiir bildirilmemistir (8). Sitma olgularindaki spontan da-
lak riiptiirlerinin cogu akut infeksiyon sirasinda gelisir ve
ozellikle P. vivax sitmasinda olur. Ates, takikardi, kusma,
halsizlik, abdominal agr1 ve gerginlik, hassas splenomegali,
hipovolemi ve hizla gelisen anemi spontan dalak riiptiiriin-
de en yaygin gozlenen belirtilerdir. Abdominal agr1 orta de-
recede veya siddetli, lokal veya yaygin olabilir. Lokalize ol-
dugunda sadece splenik bolgede bulunabilir ve kan gollen-
mesinden dolay1 iist batina veya alt abdominal kadranlara
yayilabilir (8).

Diyafragmatik iritasyon, agrinin sol omuza, supraklavi-
kiiler bolgeye veya scapula iizerine yayilmasina yol agabi-
lir (Kehr belirtisi) ve cogu arastirmaci tarafindan bunun
akut sitmada geligen splenik riiptiir komplikasyonunun pa-
tognomonik bulgusu olduguna inanilir. Ayrica dalak bolge-
sinde hastanin pozisyon degistirmesiyle degismeyen dol-
gunluk veya sikint1 hissi olabilir (Ballance belirtisi). Bu,
splenik riiptiiriin belirtisidir; ancak ¢ok az olguda ortaya ci1-
kar (8). Bizim olgumuzda (Olgu 2) Kehr belirtisi pozitif idi,
Ballance belirtisi ise saptanmadi.

Dalak riiptiirii nadiren akut konjenital sitmada da olur;
patogenez aynidir. Kronik sitmadaki splenomegalide ise
riiptiir nadiren spontan olur; ¢ogunlukla bir travma sonrasi
gelisir (8). 1960’tan beri bildirilen 11 splenik riiptiir olgu-
sunun 9’u P. vivax sitmasinda gozlenmistir ve 10’u akut in-
feksiyon sirasinda olmustur (8). Bizim olgumuzda da (Olgu
2) etken P. vivax idi ve splenik riiptiir gelistiginde hastalik
akut donemde idi.

Splenik riiptiir tanisi, peritoneal lavaj, arteriyografi,
Doppler ultrasonografi, laparoskopi, abdominal tomografi
ve manyetik rezonans yontemleriyle dogrulanabilir. Bunlar-
dan herhangi biri tani icin yeterlidir; ancak splenik riiptiir
tanisin1 ekarte etmek icin nadiren birden fazla tanisal girigi-
me gereksinim duyulabilir. Bizim olgularimizda da hema-
tom ve splenik riiptiir tanilar1 US ile konmustur. Akciger
grafisinde solda baziler atelektazi, sol diafragmada yiiksel-
me ve plevral epangman gozlenebilir. Karaciger-dalak sin-
tigrafisinin sensitivitesi diistiktiir; ancak subkapsiiler hema-
tom veya riiptiirii dogrulayabilir. Ayakta direkt batin ve di-
rekt lriner sistem grafileri de anormallikler gosterebilir.
Tam kan sayiminda 16kositoz ve hematokrit degerinde diis-
me saptanir. Komplike olmamis sitmada 16kosit sayisinin

15 000/mm3’iin iizerinde olmasi nadirdir, Bunun iizerinde
bir 16kosit sayisi splenik riiptiire, siiperinfeksiyona veya di-
ger komplikasyonlara isaret eder.

Splenik komplikasyonlar, artan siklikla postoperatif ve
asplenik morbiditeden sakinmak icin destekleyici ve dalagi
koruyucu girisimlerle tedavi edilmeye calisilmaktadir. Ta-
rihsel olarak diger etyolojilerde oldugu gibi sitmadaki sple-
nik riiptiirde de tedavi splenektomi iizerine odaklanmistir.
1960’tan 6nceki tiim ¢calismalarda acil splenektomi girigimi
uygulandigi bildirilmektedir. 1955’te tamponman ile basa-
ril1 bir sekilde tedavi edilen 4 olguya ragmen, splenektomi-
nin yine de en segkin tedavi oldugu bildirilmektedir. Riiptiir
genellikle birden fazladir ve dalak par¢alanmig haldedir (8).
Splenik riiptiir gelisen olgumuzda da (Olgu 2) acil splenek-
tomi yapilmistir.

Ulkemizde sitmanin goriilme sikligimin artmast ve dig
kaynakli olgular hari¢, olgularin hemen hemen tamaminin
(% 99.9) P.vivax sitmas1 olmas1 nedeniyle, karsilagilan her
sitma olgusu diger belirtilerin yani sira kusma, karinda agri
ve gerginlik gibi sikayetlerin de olmasi1 durumunda splenik
komplikasyonlar acisindan irdelenmelidir. Splenik hema-
tom saptanan hastalarda, abdominal sikayetlerin siirmesi
durumunda, periyodik olarak US incelemesi yapilmali ve
hematomun gerileyip gerilemedigi ve dalagin riiptiire olma
riski olup olmadig: takip edilmelidir. Bunun yani sira, sple-
nik hematom veya splenik riiptiir saptanan hastalarda, yakin
zamanda ategli atak gecirme Oykiisii varsa, etyolojide sit-
manin da olabilecegi akilda bulundurulmalidir.
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