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Konjenital Sıtma 
 
 

A.Barış Akcan*, Mediha Kazık**     
 

Özet 
 
Konjenital sıtma, sıtmanın çok az bilinen ve ihmal edilen bir alanıdır. Bu konudaki bilgiler daha çok immun 
olmayan annelerden doğan çocukların vaka sunumlarına dayanmaktadır. Moleküler tekniklerin 
kullanımıyla, konjenital enfeksiyon endemik ülkelerde kadınlardan doğan infantlarda saptanmaya 
başlanmıştır. Ayrıca, tedaviye yaklaşımda klinik kılavuzlar açısından konsensus eksikliği bulunmaktadır. Bu 
konu hakkında daha fazla araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 
 

Anahtar kelimeler: Konjenital sıtma, infant.

Sıtma hastalığı, Plazmodium türlerinin anofel 
sivrisinekleri ile insana bulaştırılması ile ortaya 
çıkan ateş nöbetleri, anemi, splenomegali ile 
karakterize bir protozoon infeksiyonudur (1). 
M.Ö. 460-370 yıllarında Hipokrat tarafından 
tanımlanmıştır. Sıtma anofel cinsi sivrisineklerle 
insandan insana taşınan kapalı bir infeksiyondur. 
Sıtma, her yıl 200-500 milyon episodu olan ve 
senede 1-3 milyon ölüme yol açan bir hastalıktır. 
Sahra altı Afrika ülkelerinde sık görülmektekle 
birlikte günümüzde Asya ve Okyanusya 
ülkelerinde de giderek artmaya başlamıştır (2). 
Özellikle endemik ülkelerde hastalıktaki artış 
daha sık genç çocuklar ve hamile bayanlarda 
görülmektedir (3). 

 Sıtmanın dört tipi: Plasmodium falciparum, 
P.vivax, P.ovale ve P. malariae insanları 
etkilemektedir. P. falciparum, morbidite ve 
mortalitenin en önemli sebebidir. P.vivax, 
belirgin hastalıkla karakterizedir. Tüm türler, dişi 
anofel sivrisineğinin ısırığı ile taşınmaktadır (4). 

 Konjenital sıtma hastalığının tarifi hakkında 
net bir görüş birliği bulunmamaktadır. Konjenital 
sıtma, sıtma parazitlerinin hamilelik veya doğum 
esnasında plasentayı geçmesiyle meydana 
gelmektedir (5).  
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Hayatın ilk yedi günü içerisinde periferal kanda 
aseksüel sıtma parazitlerinin görülmesi olarak da 
tarif edilmektedir (6). Konjenital sıtma sıklığı, 
immun olmayan annelerde % 10 oranında 
görülmektedir (7). Literatürde bahsedilen, 
sıtmanın endemik olmadığı bölgelerdeki  
konjenital sıtma olgularının çoğu, sıtmanın 
endemik olduğu bölgeler kökenli ya da o 
bölgelere ziyarete giden annelerin bebekleridir. 
Bu bebekler doğumdan günler veya haftalar sonra 
klinik bulgular göstermektedirler. Bu bebeklerin 
periferik kan yaymalarında  P. falciparum, 
P.vivax, P.ovale ve P. malariae tespit edilmiştir 
(8-12). Endemik ülkelerde P. falciparum, kord 
kanında yenidoğanda hiçbir enfeksiyon bulgusu 
olmaksızın %1-3 oranında gösterilmiştir (13). 
Konjenital sıtma, Plasmodium türlerinin hepsiyle 
gelişebilir, ancak avrupa ülkelerindeki vakaların 
çoğu P.malariae ve P.vivax kökenlidir. Buna 
sebep olarak zaman içerisinde sıtmaya karşı 
oluşan immunitede azalma ve gebeliğin son 
döneminde meydana gelen immunosupresyon 
gösterilebilir (14). Gebelik boyunca yapılan sıtma 
proflaksisinde anneden bebeğe geçen koruyucu 
antikorların azlığı, konjenital sıtma sıklığındaki 
artışın sebebi olabilir (15).  

Yeni geliştirilen daha duyarlı moleküler analiz 
teknikleri örneğin PCR, yenidoğan periferik 
kanında veya kord kanı örneklerinde konjenital 
sıtma saptanma oranını %10-32’ye çıkarmıştır 
(16,17). Ancak PCR sonuçlarına dikkatle 
yaklaşılmalıdır. Çünkü, plasental zarı geçen 
parazit makromolekülleri ve canlı olmayan 
parazitler kord kanında pozitif PCR sonucuna yol 
açabilirler. İnsan plazma ve serumunda serbest 
olarak dolaşan, infeksiyöz ajanların bir parçası 
olan ve aktif enfeksiyona yol açmayan serbest 
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nükleotidler, real time PCR ile 
saptanabilmektedir (18).  

Birçok çalışmada konjenital sıtmayı tespit 
etmek amacıyla kord kan örnekleri incelenmiştir. 
Kord kan örneğiyle beraber periferik kan 
örneklerinin de incelendiği çalışmalarda bebek 
periferik kan örneklerindeki parasiteminin 
frekansı ve ciddiyeti kord kan örneklerine göre 
daha düşük olmaktadır (19, 20). 

Bulaş ve Yaşam Döngüsü   
 Sıtma, plasmodium familyasına ait protozoer 

parazitler tarafından husule getirilen infeksiyöz 
bir hastalıktır. Sıtma etkeni olarak dört farklı tip 
plasmodium bulunsa da en yaygın olanı 
P.vivax’tır (1, 4, 12). Bulaşma sivrisinekler 
yoluyla olur. Sivrisineğin ısırması ile kana geçen 
sporozoitler, ilk olarak karaciğere 
giderler.Karaciğerde hepatik şizont (doku 
şizontu) olarak 1-2 haftalık gelişimden sonra 
merozoitler formunda kana karışırlar. P. 
falciparum ve P.malaria enfeksiyonlarında 
hepatik şizontlar doğrudan parçalanarak kana 
karışmaktadırlar. Dolaşıma salınan merozoitlerin 
eritrositlere girişi ile eritrositer dönem başlar. 
Eritrosit içindeki parazit aseksüel çoğalma 
gerçekleştirir. Önce trofozoit biçimleri olan 
yüzük formları ışık mikroskobunda giemsa boyası 
ile kromatin kırmızıya, bunun altında bulunan 
vaküolu çevreleyen sitoplazmanın pembe 
mavimsi renge boyanması yüzük-halka şeklinde 
görülür. Bu şekil plasmodium  türüne göre 
farklılık gösterir (21-23). Malarya parazit 
metabolizması eritrosit hemoglobinin hazmına 
büyük ölçüde dayanmaktadır ve Schüfner 
granülleri ve Maurer lekeleri gibi malarya 
pigmentleri böylece meydana gelir (1,21-23). 
Yüzük şekillerinde pigment yoktur, sadece "geç 
trofozoid" ve şizontlarda görülebilir hale gelirler. 
Bazıları, eritrosit içi dönem sonunda dönüşerek 
gametosit adını alır. Dişi anofel tarafından kan 
emilirken bu gametositler alınırsa, sivrisinekte 
seksüel gelişim döngüsü gerçekleşir. Enfekte 
insanlardan kan emen dişi sivrisinek (anofel), 
erkek ve dişi gametositleri alır. Sivrisineğin 
barsağında her bir erkek gametositten 4-8 
mikrogamet oluşur. Bunlar dişi 
makrogametositleri dölleyerek, bağırsak duvarına 
yapışan ookinetlere dönüşürler. Daha sonra 
ookinetler ookistlere dönüşerek, tekrarlayan 
bölünmeler sonucu ookistlerden binlerce 
sporozoit oluşur. Sporozoitler, sivrisineğin tükrük 
bezlerinde birikirler. İnsana bulaşma, sporozoitler 
yoluyla olur (1,12, 21-23).  

 Plasmodium vivax,  genç eritrositleri enfekte 
etmektedir. P. malariae ise yaşlı, eritrositleri 
enfekte eder. P. falciparum genç, erişkin ve yaşlı 

eritrosit serisinin hepsini enfekte etme 
kabiliyetindedir. Böylece fazla parasitemiye 
sebep olur. Ayrıca eritrositlerde çıkıntılar 
oluşturarak bunların aglütine olmalarına imkan 
verir. Böylece, mikrotrombuslarla kapillerlerin 
tıkanması meydana gelir (1, 4, 12). Orak hücreli 
anemi, hemoglobinopati ve glikoz 6 fosfat 
dehidrogenaz eksikliği olanlar, doğuştan sıtmaya 
dirençlidir (4, 22). P. vivax nöbetlerinde takriben 
1 mm3 kanda 20000 merozoit, P. malariae'de 
10000'den daha az, P. falciparum nöbetlerinde ise 
takriben 500000 merozoit oluşmaktadır (1, 4, 12, 
21, 23). P. vivax nöbetleri her 48 saatte bir 
oluştuğundan tersiyana malaryası, P. malariae 
nöbetleri 72 saatte bir olduğundan kuartana 
malaryası, P. falciparum nöbetleri 48 saatte bir 
oluşmakla beraber tropika malaryası diye anılırlar 
(1, 21, 22).  

Konjenital Sıtma 
 Konjenital sıtma, genellikle gebeliği sırasında 

sıtma atakları olan gebelerin çocuklarında 
görülür. Yenidoğanların ilk gününde veya ilk 7 
gün içinde kanlarında parazitin gösterilmesi, 
konjenital sıtma olarak kabul edilir (1, 4, 12, 23).        

 Yenidoğanlara bulaşma, sivrisinekler yoluyla 
olabildiği gibi, enfekte kan transfüzyonları ve 
kontamine iğnelerin kullanımı ile de olabilir.Bu 
durumda semptomlar 13-21 gün sonra ortaya 
çıkar. Sıtma paraziti kanda haftalarca yaşar ve 
P.vivax ile relapslar iki yıla kadar olabilir (23).  

Gebelikte, kandaki parazit sayısı artar. Doğum 
sayısı artıkça parazitemi yoğunluğu azalır. Bu 
durum, giderek artan bağışıklığın sonucu ortaya 
çıkmaktadır (23). Plasental sıtma, konjenital 
sıtma için bir diğer risk faktörüdür. Enfekte 
plasentanın intervillöz alanlarında bol miktarda 
lenfoid makrofajlar ve olgun şizontlar görülür. 
Trofozoit ve gametositler nadirdir. Bu intervillöz 
mononükleer inflamasyon özellikle ilk gebelikte 
ciddidir ve maternal anemi ve düşük doğum 
ağırlığı ile ilişkilidir (12, 23-26). İlk trimesterde 
sıtma atakları geçiren kadınlarda spontan 
abortuslar sıktır.   

 Sıtmanın endemik olduğu bölgelerde bile 
yenidoğanlardaki klinik hastalık %3-4 
civarındadır. Ancak yaşla beraber hastalığın 
görünme sıklığı da artar.  

Konjenital sıtma nadir bir hastalıktır. 
Genellikle gebeliği sırasında sıtma atakları olan 
gebelerin çocuklarında görülür. Yenidoğanların 
ilk gününde veya ilk 7 gün içinde kanlarında 
parazitin gösterilmesi, konjenital sıtma olarak 
kabul edilir (12, 23, 27). Kordon kanında 
parazitin gösterilmesi, her zaman konjenital sıtma 
anlamına gelmez. Konjenital sıtma olan 
bebeklerde semptomlar ortalama 10-28 gün sonra 
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ortaya çıkar. Bu semptomlar arasında ateş, anemi 
ve splenomegali, olguların %80’den fazlasında 
görülür (5, 7, 12, 23, 28, 29). Hepatomegali 
splenomegali kadar ağır değildir. Sarılık, 
hiperbilirubinemi, uykusuzluk,siyanoz, beslenme 
bozukluğu, büyüme geriliği, regurgitasyon ve 
yumuşak dışkılama gibi nonspesifik belirtiler de 
görülebilir (12, 23, 30). Konjenital sıtmadaki 
bulgular edinsel sıtmadan farklı değildir (31).  

Tanı 
 Sıtmanın erken ve doğru tanısı,uygun 

antimalaryal tedaviyi başlamada büyük önem 
taşır. Tanıda altın standart, Giemza ile boyanmış 
periferik kan yaymalarında parazitlerin 
gösterilmesidir. Özellikle ateşin en yüksek 
olduğu dönemde yapılan kalın ve ince yaymalar 
birlikte değerlendirilmelidir. Kalın yayma az 
sayıdaki parazitlerin yoğunlaştırılmasında, ince 
yayma parazitin türünün saptanmasında ve 
paraziteminin yüzdesini dolayısıyla hastalığın 
şiddetini, belirlemede değerlidir. Sıtma tanısının 
tam olarak dışlanabilmesi ya da tedaviye yanıtın 
tam olarak değerlendirilmesinde, tedaviden sonra  

paraziteminin %1’in altına düştüğünden emin 
oluncaya kadar, her gün ince ve kalın yaymalar 
tekrarlanmalıdır. Tedaviye tam yanıt için 48 saat 
arayla iki ayrı incelemenin negatif olması 
gerekmektedir. Plasmodium HRP2 antijenini 
aramaya dayanan ELISA testleri, polimeraz zincir 
reaksiyonu ile DNA hibridizasyonu, malaryal 
ribozomal RNA gibi geliştirilmekte olan yeni 
tanısal testlerin erken tanıda kullanılmasını 
destekleyecek veriler henüz yetersizdir (32). 

Tedavi 
Klorokin dirençli P.falciparum vakaları dışında 

klorokin ilk tedavi yöntemidir. Klorokin  oral 
yoldan 10 mg/kg yükleme dozunu takiben 6 saat 
sonra 5 mg/kg daha verildikten sonra 24-48 saat 
ara ile 5 mg/kg dozunda kullanılır. Parenteral ilaç 
olarak ise kinidin glukonat, normal salin 
solusyonu içinde 1-2 saatte yavaşca gidecek 
şekilde IV 10 mg/kg yükleme dozu bunu takiben 
oral tedavi başlayana kadar 0.02 mg/kg/dakika 
devamlı infüzyon şeklinde kullanılabilir (4, 12, 
22, 23). 

 
 

Tablo 1. Pratik noktalar 

• Açıklanamayan ateşi olan ve anneleri sıtmanın endemik olduğu bölgelerden olan bebeklerde mutlaka 
konjenital sıtmadan şüphenilmelidir. 

• Konjenital sıtmanın klinik tedavisinde tam olarak oturmuş protokoller yoktur. 

• İmmun olmayan bir anneden doğan konjenital sıtmalı bebekler klorokinle tedavi edilmelidir. 

• İmmun olmayan hamile kadın sıtmanın endemik olduğu bölgelere ziyaretlerini ertelemelidir. 

• Vektör kontrolü 
 

Tablo 2. Araştırma konuları 

• Konjenital sıtma tanımı 

• Enfeksiyonun mekanizması ve zamanlaması 

• Konjenital sıtma tedavisi 

• Konjenital sıtmanın infant mortalite ve morbiditesine etkisi 

• Gebelikte sıtmadan korunma stratejileri 
 

Dirençli P.falciparum enfeksiyonlarında IV 
kinidin veya kinidin ve trimetoprim-
sulfametaksazol kullanılır ve kan değişimi 
yapılabilir (7, 8, 12, 23, 29). 

Gebelikte en etkin korunma yolu, 
sivrisineklerden uzak durmaktır. Yeni kuşak 
ilaçlardan artemisin esaslı kombinasyonların 
(ACTs) gebelikte kullanımı ile ilgili çok az bilgi 
mevcuttur. Proflaktik primetamin, dihidrofolat 
redüktaz inhibisyonu yaptığı için gebe kadınlarda 
kullanılmamalıdır. Klorokin ise proflaktik olarak 
kullanılabilir. Bu amaçla haftada bir kez 300 mg 

klorokin verilir (12, 33, 34).Klorokine bağlı 
teratojen bir etki gözlenmemiştir. Klorokin 
dirençli sıtmanın görüldüğü yerlere ziyaret eden 
yolculara mefloquine önerilebilir (35). 
Doksisiklin, gebelikte kontrendikedir. Vektör 
kontrolü, mücadele de oldukça önemlidir.  

Sonuç 
Açıklanamayan ateşi olan ve anneleri sıtmanın 

endemik olduğu bölgelerden olan bebeklerde 
mutlaka konjenital sıtmadan şüphenilmelidir. 
Konjenital sıtmanın klinik tedavisinde tam olarak 
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oturmuş protokoller yoktur. Buna rağmen immun 
olmayan bir anneden doğan konjenital sıtmalı 
bebekler klorokinle tedavi edilmelidir. İmmun 
olmayan hamile kadın sıtmanın endemik olduğu 
bölgelere ziyaretlerini ertelemelidir. Vektör 
kontrolü, konjenital sıtmada da önemli 
konulardan biridir (Tablo 1). Bu konu hakkında 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır 
(Tablo 2). 

Congenital Malaria 
 
Abstract 
Congenital malaria is the least known and a very 
neglected manifestation of malaria. Most of the 
information is limited to case reports in children 
born to non-immune women. With the use of 
molecular techniques, congenital infection is being 
detected among infants born to women in endemic 
countries. Also there is a lack of consensus on the 
clinical guidelines for its management. More 
research is needed about this subject. 
 

Key words: Congenital malaria, infant 
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