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Çocukluk çağında  kala-azar 

Dr. Emine KOCABAÞ1,  Dr. Bülent ANTMEN2, Dr. Emre ALHAN1, Dr. Dinçer YILDIZTAÞ1,  Dr. Necmi 
AKSARAY1. 

Çukurova Üniversitesi Týp Fakültesi, Pediatrik Enfeksiyon1 ve Pediatrik Hematoloji2 Bilim Dalý- ADANA 

ÖZET: Kala-azar (Visceral Leishmaniasis), sýklýkla Leishmania (L) donovani, L. infantum ve L. 
chagasi tarafýndan oluþturulan, tedavi edilmediðinde ölümle sonuçlanan protozoal bir hastalýktýr.  
Bu yazýda, Çukurova Üniversitesi Týp Fakültesi Balcalý Hastanesi Çocuk Enfeksiyon Hastalýklarý 
Servisinde son 3 yýlda izlenen 14 Kala-azar'lý olgu retrospektif olarak incelenerek, hastalýðýn 
klinik, laboratuvar ve tedavi özellikleri literatürün ýþýðýnda gözden geçirilmiþtir. Olgularda en sýk 
görülen baþvuru yakýnmalarýnýn karýn þiþliði (%85.7), ateþ (%78.6) ve iþtahsýzlýk (%57.1) olduðu 
ve olgularýn tümünde anemi ve hepatosplenomegali bulunduðu saptanmýþtýr. 13 olguda (%92.8) 
kemik iliðinde, 1 olguda (%7.2) karaciðer biopsi örneðinde amastigotlarýn saptanmasý ile taný 
konulduðu, 10 olguda (%71.4) tek baþýna meglumin antimonate tedavisi ile þifa saðlandýðý 
görülmüþtür. Hastalýðýn bulaþýcýlýðýný kolaylaþtýran koþullarýn yaygýn olarak bulunduðu 
bölgemizde, ateþ, karýn þiþliði, iþtahsýzlýk gibi yakýnmalar ile gelen olgularýn Kala-azar 
yönünüden deðerlendirilmesi ve hastalýðýn yayýlýmýnýn  engellenmesi için bölgede etkin 
önlemlerin alýnmasý gerektiði düþünülmüþtür.  

Anahtar Kelimeler:  Kala-azar, protozoal enfeksiyon, çocukluk dönemi 

GÝRÝÞ  
 Leishmaniasis terimi, kinetoplastida 
sýnýfýndan Leishmania türlerinin neden olduðu bir 
grup protozoal hastalýðý ifade eder. Hastalýk klinik 
olarak visseral, kutanöz ve mukozal leishmaniasis 
þeklinde tanýmlanan üç farklý klinik tabloya neden 
olmaktadýr22. Visceral Leishmaniasis (VL); sýklýkla 
L.donovani, L.infantum, L.chagasi ve daha az 
sýklýkla da L.tropica, L.amazonensis tarafýndan 
oluþturulmaktadýr. Kala-azar, Leishmania türlerinin 
hematojen yayýmla retiküloendotelyal sistemde 
makrofajlarý enfekte etmesi ile ortaya çýkan, tedavi 
edilmediðinde ölümle sonuçlanan, sistemik, 
protozoal bir hastalýktýr 10,22,28. 
 Leishmaniasis'in varlýðý, yoksulluk ve 
çevresel deðiþikliklerle (ormansýzlýk, baraj/sulama 
kanallarý inþaatý, yeni sulama þekilleri, kentleþme, 
immün olmayan topluluklarýn endemik bölgelere 
göçü vb)   yakýndan   iliþkilidir 27. Nitekim,   her  yýl  

 
 
ortaya çýkan 500 bin yeni  VL  olgusunun  %  90 ý, 
Bengaldeþ, Hindistan, Sudan ve Nepal gibi tropikal 
iklim kuþaðýnda, geliþmekte olan ülkelerden 
bildirilmektedir27. Geliþmiþ batý ülkelerinde ise, 
hastalýk, immün sistemi baskýlanmýþ kiþilerde 
fýrsatçý bir enfeksiyon hastalýðý þeklinde kendini 
göstermektedir 22,29.  
 Türkiye'de VL'in yaygýnlýðý konusunda ulusal 
düzeyde yapýlmýþ epidemiyolojik çalýþmalar 
bulunmamaktadýr. 1950 yýlýna kadar 100 olgunun 
bildirildiði ülkemizde, daha sonraki yýllarda 
sporadik olgu sunumlarý yayýnlanmýþtýr. Var olan 
bilgiler, hastalýðýn Ege, Akdeniz  ve Güneydoðu 
Anadolu bölgesinde endemik olarak bulunduðunu 
göstermektedir 3,4,10,17,21.  
 Çukurova bölgesi, VL için uygun sosyal ve 
çevresel koþullara sahip olmasýnýn yanýsýra, 
Leishmaniasisin yaygýn olduðu Güneydoðu 
Anadolu bölgesinden büyük oranda göç 
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almaktadýr. Buna ek olarak, VL ile benzer klinik 
özelliklere sahip malarya, tüberküloz ve salmonella 
enfeksiyonlarý da bölgede yaygýn olarak 
bulunmaktadýr. Bu çalýþmada, son üç yýl içinde 
izlediðimiz 14 Kala-azar'lý olgunun klinik, 
laboratuvar ve tedavi özelliklerini retrospektif olarak 
inceleyerek, konunun çocuk saðlýðý açýsýndan 
önemini tartýþmak amaçlanmýþtýr. 

MATERYAL ve METOD 
 Bu çalýþmada; 1993-1996 yýllarý arasýnda 
Çukurova Üniversitesi Týp Fakültesi Balcalý 
Hastanesi Pediatrik Enfeksiyon kliniðine baþvuran 
hastalardan Kala-azar tanýsý alan 14 olgu 
retrospektif olarak incelenmiþtir. Olgularýn 
tümünün kayýtlardaki bilgilerden demografik (yaþ, 
cinsiyet)  klinik (semptomlar ve fizik muayene) ve 
laboratuvar bulgularý kaydedilmiþ, tam kan sayýmý 
(Hct, beyaz küre, trombosit), periferik yayma, 
sedimentasyon, kan biyokimyasý (BUN, 
elektrolitler, kreatinin,total protein, albümin, protein 
elektroforezi), karaciðer fonksiyon testleri (AST, 
ALT), serum demir, demir baðlama kapasiteleri ve 
batýn ultrasonografisi sonuçlarý deðerlendirilmiþtir. 
Tüm olgulara kemik iliði (KÝ) aspirasyonu 
yapýlmýþ ve ayný anda KÝ'den alýnan örnekler 
Novy-McNeal-Nicolle (NNN) vasatýna ekilmiþtir. 
KÝ örnekleri Wright-Giemsa ile boyandýktan sonra 
Pediatrik Enfeksiyon ve Hematoloji  Bilim 
Dallarýnca deðerlendirilmiþ, þüpheli durumlarda 
KÝ aspirasyonlarý tekrarlanmýþtýr. Olgularýn 
hiçbirine tanýsal giriþim olarak dalak aspirasyonu 
uygulanmamýþtýr. Tedaviye alýnan hastalar en az 
6 ay izlenerek tedavi sonuçlarý deðerlendirilmiþtir. 

BULGULAR 
 Bu çalýþmada incelediðimiz 14 Kala-azar'lý 
hastanýn 9'u (%64.3) erkek, 5'i  (%35.7) kýz olup, 
erkek kýz oraný 1.8 dir. Hastalarýn ortalama yaþý 
(±SD) 56.6±32.9 aydýr (aralýðý: 24-132 ay) ve 
%71.4'ünün yaþý 24-60 ay arasýndadýr. 
Hastalarýn 4'ü Adana, 3'ü Hatay, 4'ü Ýçel, 2'si 
Urfa, 1'i Antalya illerinden gelmiþlerdir. 

 Hastalarýn klinik özellikleri Tablo I'de  
gösterilmiþ olup, en sýk görülen semptomlar, karýn 
þiþliði (%85.7), ateþ (%78.6) ve iþtahsýzlýktýr 
(%57.1). Ýncelenen hastalarýn tümünde 
hepatosplenomegali bulunmaktadýr. Bunlarýn % 
50'sinde karaciðer alt kenarý kosta sýnýrýný 
midklaviküler hatta 5-10 cm (ortalama:5,5 cm) ve 
dalak 10-13 cm (ortalama:10 cm)  geçmekte idi. 
Hastalara ait laboratuvar deðerleri Tablo II'de 
gösterilmiþtir.  

Tablo I: Hastalarýn klinik özellikleri. 
Bulgular Hastalar 

(n=14) 
No (%) 

A-Baþvuru yakýnmalarý: 
Karýn þiþliði 12 (85.7) 
Ateþ 11 (78.6) 
Ýþtahsýzlýk 8 (57.1) 
Halsizlik 7 (50) 
Solukluk 5 (35.7) 
Ýshal  4 (28.6) 
Kusma 3 (21.4) 
Kilo kaybý 2 (14.3) 
Terleme 2 (14.3) 
Öksürük 1 (7.1) 
B- Fizik muayene bulgularý: 
%3 persantil altý (boya göre) 3 (21.4) 
%3-10 persantil arasý (boya göre) 2 (14.3) 
Hepatosplenomegali 14 (100) 
Solukluk 9 (64.3) 
Ateþ 4 (28.6) 
Lenfadenopati 3 (21.4) 
C-Tanýsal incelemeler: 
Kemik iliðinde amastigotlar (+) 13 (92.8) 
NNN vasatýnda üreme(+) 2 (14.2) 

Tablo II. Hastalarýn laboratuvar özellikleri                                           
 Ýncelemeler     Deðerler 

    (X ± SD) 
 Beyaz küre (/mm3)      2300 ± 1370 
 Hct (%)     20 ± 4.9 
 Trombosit (/mm3)  54923 ± 22717 
 Total protein ( gr/dl)     7.7 ± 1.4 
 Albumin (gr/dl)    3.1 ± 0.5 
 δ. globulin (gr/dl)   36.4 ± 7.6 
 Serum Fe (µgr/dl)  22.25 ± 10.9 
 TDBK* (µgr/dl)  312.0 ± 91.3 
 AST  (IU)   85.2 ± 66.6 
 ALT  (IU)   44.3 ± 24.0 

*  TDBK :  Total Demir Baðlama Kapasitesi 
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Hastalarýn ortalama beyaz küre sayýsý (±SD) 
2300±1370/mm3, ortalama hematokrit (Hct) deðeri 
(±SD) %20±4.9, ortalama trombosit sayýsý (±SD) 
54923±22717/mm3 ve ortalama gama globulin 
deðeri (±SD) 36.4±7.6 gr/dl idi. 14 hastanýn 
7(%50)'sinde; beyaz küre deðerleri 1800/mm3'ün 
ve Hct deðerleri %21'in altýnda, 6 (%46.2)'sýnda 
ise trombosit deðerleri 50 000/mm3'in altýnda 
bulunmaktaydý. AST hastalarýn 5'inde (%35), ALT 
ise 3'ünde (%21) yükselmiþ olarak bulundu.  
 Hastalara uygulanan tanýsal yaklaþýmlar 
incelendiðinde, toplam 14 hastanýn 13 ünde 

(%92.8) kemik iliði aspirasyon materyalinde 
amastigotlar saptanmýþtýr.  Buna karþýlýk, 14 
hastanýn sadece 2'sinde (%14.2) Novy-McNeal-
Nicolle (NNN) vasatýna ekilen KÝ kültüründe 
üreme olmuþtur. KÝ aspirasyonu ile taný 
koyulamayan bir hastaya karaciðer biopsisi 
yapýlmýþ ve biopsi materyalinde amastigotlar 
saptanmýþtýr (Tablo I).  
 Hastalara uygulanan tedavi yaklaþýmlarý 
incelendiðinde, tek baþýna meglumin antimonate 
(glucantime) tedavisi ile 14 hastanýn 10'unda 
(%71.4) þifa saðlanmýþtýr (Tablo III).  

Tablo III. Hastalarýn tedavi özellikleri 
Uygulanan tedavi Hasta no(%) Sonuç 
Tek baþýna Meglumin antimonate * 10 (71.4) Þifa 
2. kür Meglumin antimonate* 1 (7.1)  ? 
2. kür Meglumin antimonate* +Stibogluconate              sodium**    1 (7.1) Þifa 
2. kür Meglumin antimonate* + Stibogluconate             sodium + Splenektomi 1 (7.1) Þifa 
2. kür Meglumin antmonate* + Stibogluconate              sodium +  
Amphotericin-B *** + Splenektomi  

1 (7.1) Þifa 

* Meglumine antimoniate:  (20 mg/kg/gün) (2-4 hafta)  
** Stibogluconate sodium : 3mg/kg/günaþýrý (15 doz) 
*** Amphotericine -B deoxycholate: 0.5-1 mg/kg/gün (30 gün) 

 Meglumin antimonate tedavisi baþlanan 
hastalardan 2' sinde (% 14.2) ilk 3 ay içinde nüks 
görülürken, 2 hastada (% 14.2) bu tedaviye yanýt 
alýnamamýþtýr. Nüks görülen iki hastadan birine 
ikinci kür meglumin antimonate tedavisi 
baþlanmýþ,  fakat hasta daha sonra kontrole 
gelmemiþtir. Diðer hastada ise, ikinci kür meglumin 
antimonate tedavisine ek olarak verilen 
stibogluconate sodium (pentamidine)  ile þifa 
saðlanmýþtýr. Baþlangýç meglumin antimonate 
tedavisine yanýt alýnamayan 2 hastadan birinde, 
2.kür meglumin antimonate ve stibogluconate 
sodium tedavisi ile, diðerinde ise 2.kür meglumin 
antimonate +  stibogluconate sodium + 
amphotericin - B  ile þifa saðlanmýþtýr. Fakat bu 
son iki hastada geliþen hipersplenizm ve dirençli 
pansitopeni nedeniyle splenektomi uygulanmýþtýr. 
Hastalara ait tedavi sonuçlarý tablo IV'de 
gösterilmiþtir.     

 

Tablo IV: Hastalarýn tedavi sonuçlarý. 
Özellikler Ortalama (±SD) 
Yakýnmalarýn baþlangýcýndan tanýya 
kadar geçen süre (gün) 

85.3 ±46.8 

Toplam tedavi süresi (gün) 30.8 ±15.6 
Tedavi süresince uygulanan transfüzyon 
sayýsý 

2.8 ±1.6 

Hematolojik parametrelerin normale dönüþ 
süresi (gün) 

21.6 ±4.1 

Organomegalinin normale dönüþ süresi 
(gün) 

122.7 ±47.5 

 TARTIÞMA  
 Zoonotik bir enfeksiyon olan Kala-azar'ýn ana 
rezervuarý Akdeniz ülkelerinde köpekler ve diðer 
kemiricilerdir. Etkenin insana geçiþinde aracý 
vektör, enfekte diþi kum sinekleridir (phlebotomus, 
lutzomyia, psychdopygus, tatarcýk, yakarca). 
Sýcaklýk, nem, yükseklik, bitki örtüsü gibi faktörler 
vektör daðýlýmýný doðrudan etkiler. Filobotomlar 
nem oranýnýn %75'in üzerinde olduðu yerlerde, 
özellikle eski toz veya toprak evlerin alt katlarýnda 
veya kovuklarýnda yaþarlar ve geceleri kan 
emerek beslenirler 2,3,10,22,28,29. Çok nadir olmakla 
birlikte organ transplantasyonu, kan transfüzyonu 
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ve HIV ile ko-enfekte  hastalarýn  enjektörlerinin  
ortak kullanýmý sonucu parenteral, açýk deri 
lezyonlarýndan direkt temas ve konjenital olarak 
transplasental geçiþ mümkündür12,16,23. 
Hindistan'da insandan insana geçiþ 
bildirilmiþtir22,28.   
    Hastalýðýn inkübasyon periodu 3-8 ay 
arasýndadýr. Fakat 10 gün ile 10 yýl arasýnda da 
deðiþebilmektedir. Küçük çocuklarda akut ve ani 
geliþen bir  klinik tablo izlenirken, hastalýk büyük 
çocuklar ve eriþkinlerde sinsi bir seyir izler. 
Çocuklarda subklinik hastalýk spontan olarak 
iyileþebilirken, malnütrisyonlu veya immün sistemi 
baskýlanmýþ çocuklarda aðýr hastalýk formlarý 
geliþebilir 3,5,10,22,28,29. Bizim hastalarýmýzýn  5'inde 
(%36.6) aðýrlýk ve boy açýsýndan geliþme geriliði 
saptanmýþtýr. 
 Akut baþlangýçlý hastalýkta ateþ, kusma, 
ishal, nonproduktif öksürük en sýk görülen 
belirtilerdir 29. Bizim hastalarýmýzýn %78.6'sý ateþ, 
%21.4'ü kusma, %28.6'sý ishal, %7.1'i öksürük 
yakýnmasý ile baþvurmuþlardýr. Hastalýðýn ileri 
dönemlerinde iþtahsýzlýk, halsizlik, solukluk ve 
karýn þiþliði en sýk baþvuru nedenlerindendir. 
Daha sonraki dönemlerde saçlarda incelme ve 
kýsalmalar; deride kuruma, kabuklanma ve 
pullanmalar baþlar 3,10,22,28,29. Bizim olgularýmýzda 
en sýk görülen yakýnmalar karýn þiþliði, 
iþtahsýzlýk, halsizlik, solukluktu. Hastalýðýn ilk 
bulgularýnýn ortaya çýkýþýndan, hastaneye 
baþvuruya kadar geçen süre, incelediðimiz 
olgularda 1-5 ay arasýnda deðiþiyordu. Baþvuru 
süresinin kýsa olmasý ve erken tedavi 
baþlanmasýnýn cilt ve saç deðiþikliklerinin 
görülmemesinde bir etken olabileceðini 
düþünmekteyiz. Fizik muayenede, en belirgin 
bulgu ileri boyutlara ulaþabilen dalak 
büyüklüðüdür. Hepatomegali ve daha az sýklýkla 
lenfadenopati görülebilir22,29. Yurdumuzda, 
çocukluk çaðýnda yapýlan leishmania 
araþtýrmalarýnda hepatosplenomegali (HSM) 
%97.7-99.0 oranýnda, solukluk ise %50-99 
oranýnda saptanmýþtýr 6,10,11. Biz hastalarýmýzýn 
%100'ünde HSM, %64.3'ünde solukluk saptadýk. 

Hastalarý ölüme götüren en önemli 
komplikasyonlar kanamalar ve bakteriel 
süperenfeksiyonlardýr (pnömoni, tüberküloz, 
dizanteri, septisemi)29. Ýzlediðimiz olgularda bu 
komplikasyonlara rastlamadýk. 
 Hastalýðýn tanýsýnda laboratuvar incelemeler 
önemli bir yer tutmaktadýr.  Anemi, lökopeni ve 
hipergamaglobulineminin varlýðý tanýsal açýdan 
büyük deðer taþýr22,28,29. Hipersplenizim, 
leishmania ile enfekte makrofajlarýn kemik iliðini 
iþgali ve  kemik iliðinde  oluþan granülomatöz   
lezyonlar, hemofagositoz, kronik inflomasyon , 
hemodilüsyon, hemoliz, kanamalar ve nutrisyonel 
eksiklikler en önemli anemi 
nedenlerindendir10,12,14,22,29. Ülkemizde, Kala-
azar'lý çocuklarda yapýlan araþtýrmalarda anemi 
%100, lökopeni %45, trombositopeni %25, 
pansitopeni %15 oranýnda saptanmýþtýr6,12. Biz 
hastalarýmýzýn %100 ünde anemi saptadýk. 
Tedavi sürecinde, kalb yetmezliði sýnýrýndaki 6 
hastaya kan transfüzyonu yaptýk. Kala-azar'lý 
hastalarýn çoðunluðunda görülen lökopeni; 
marjinasyon artýþýna, splenik sekestrasyona, 
otoimmun mekanizmalara ya da bunlarýn 
kombinasyonlarýna baðlýdýr. 
Hipergamaglobülinemi ise, poliklonal B hücre 
aktivasyonunun bir sonucudur22,29. Biz 
hastalarýmýzýn %78.6'sýnda lökopeni, %92.8'inde 
trombositopeni ve %100'ünde 
hipergamaglobulinemi saptadýk. Bazý hastalarda 
karaciðer enzimlerinde yükselme ve sarýlýkta 
görülebilmekte, yüksek enzim düzeyleri kötü 
prognozu  göstermektedir9. Tedavi öncesi, 
hastalarýmýzda orta derecede karaciðer fonksiyon 
bozukluðu saptanmýþtýr. SGOT hastalarýn 
%35'inde, SGPT ise %21'inde artmýþ olarak 
bulunmuþtur. Fakat hiçbir hastamýzda sarýlýk 
saptamadýk.  
 Visceral leishmaniasis tanýsýnda, özellikle 
epidemiolojik araþtýrmalarda  antijen kaynaðý 
olarak tüm promastigotlarýn kullanýldýðý direkt 
agglutinasyon testi (DAT),  immunoflourescent test 
(IFAT) ve VL için spesifik rekombinant K39 (rK39) 
antijeninin kullanýldýðý ELISA testleri gibi 
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serodiagnostik  testlerden  yararlanýlmaktadýr. 
Fakat bu testler tüberküloz, lepra, malarya, Chagas 
hastalýðý gibi hastalýklarla çapraz reaksiyon 
verebilmektedir15. Türkiye'de 1991-1996 yýllarýnda 
Batý Anadolu'da 524 çocukta VL açýsýndan 
yapýlan serolojik bir çalýþmada seropozitif hiçbir 
olgu saptanmamýþtýr 20. Kala-azar'ýn kesin tanýsý 
amastigotlarýn dokuda gösterilmesi veya kültürde 
parazitin üretilmesi ile konulur. Kemik iliði 
aspirasyonundan Wright ve Giemsa boyama ile 
yapýlan preparatlarda amastigotlar %54 ile %86 
oranýnýnda, dalak aspirasyonun da ise %96-98 
oranýnda gösterilebilir. Ancak trombositopenisi 
olan olgularda dalak aspirasyonu oldukça risklidir. 
Karaciðer biopsisi daha az taný koydurucudur 
(yaklaþýk %70 pozitif). Büyük lenf nodu 
varlýðýnda, lenf nodu aspirasyonu veya biopsisi 
yapýlabilir22,28,29. Bununla birlikte, KÝ 
aspirasyonlarýnda amastigotlarýn gösterilemediði 
pediatrik yaþ gurubundaki hastalarda, KÝ'de 
artmýþ aktif hemofagositoz nedeniyle yanlýþ 
tanýlarýn konulabileceði veya tanýda geç 
kalýnabileceði bildirilmektir 8,18. Biz ilk tanýsal 
giriþim olarak, olgularýmýzýn %92.8'ine KÝ 
aspirasyonu ile taný koyduk. Türkiye'de yapýlan bir 
çalýþmada bu oran %66 olarak bildirilmektedir 10. 
KÝ, dalak, karaciðer, lenf nodu aspiratlarý veya 
kan örnekleri NNN veya sývý bir vasat olan 
Schneider insekt vasatýna ekilerek parazitler 
üretilebilirler 22. Türkiye'de Kala-azar düþünülen 
pediatrik hastalarda yapýlan KI kültürü 
çalýþmalarda, NNN besi yerinde kültür pozitifliði 
%16.6 olarak bildirilmiþtir 10. Hastalarýmýzda, NNN 
vasatýnda kültür pozitifliði ise %14.2 idi. 
Semptomatik VL'de hem doku aspiratlarýnda ve 
hemde periferik kan örneklerinde, polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) tekniði ile, spesifik oligonukleotid 
primerler kullanýlarak yapýlan leishmania türlerinin 
identifikasyonlarý, gelecekte geleneksel kültürün 
yerini alacak gözükmektedir19,22,29. Türkiye'de 
Leishmania izolatlarýnýn identifikasyonu için 
moleküler yöntemlerle yapýlan çalýþmalarda VL'e 
en sýk neden olan iki etken L.donovani ve 
L.tropica olarak bildirilmektedir1.    

 Kala-azar'ýn baþlangýç tedavisinde, gittikçe 
artan sayýda bildirilen tedavi yetmezliði ve ilaç 
resistansýna raðmen beþ deðerli antimoan 
bileþikleri "Meglumine antimoniate"  veya 
"Stibogluconate sodium" sýklýkla kullanýlmaktadýr. 
Baþlangýç beþdeðerli antimoan tedavisine cevap 
vermeyen hastalarda, ikinci kür tedaviye cevap 
alýnabilir . Baþlangýç tedavisine primer 
cevapsýzlýk dünyanýn bir çok bölgelerinde %10'un 
altýnda olmasýna raðmen, son yýllarda bu oran 
gittikçe artmaktadýr 22,28,29. Türkiye'de ciddi 
boyutlarda ilaç direncinin olmadýðý bildirilmiþtir21.  
Tedavi süresince 10 hastamýzda (%71.4) tek 
baþýna meglumine antimoniate tedavisi ile þifa 
saðlanmýþtýr. Ýlk kür meglumine antimoniate 
tedavisine cevap vermeyen 2 hastamýza, 2 kür 
meglumine antimoniate tedavisinden sonra 
stibogluconate sodium tedavisi verildi. 
Amphotericin-B, beþ deðerli   antimoan 
bileþiklerine yanýt vermeyen hastalarda baþarý ile 
kullanýlabilir 22,25,29. Geleneksel amphotericin B 
preparatlarýna göre liposomal amphotericin B ve 
amphotericin B cholesterol dispersion daha etkin 
ve potansiyel olarak daha az toksik olmakla birlikte 
ilaca baðlý miyokardit geliþimi hâlâ önemini 
korumaktadýr. Bu preparatlarýn çeþitli kullaným, 
doz ve rejimleri bildirilmiþtir 13,22,25. Biz, alternatif 
antimoan bileþiklerine  yanýt vermeyen bir 
hastamýza amphotericin B verdik. Tedavi sonrasý 
yapýlan KÝ aspirasyon yaymalarýnda 
amastigotlarý saptamadýk. Son yýllarda tedaviye 
dirençli VL olgularýnda veya daha önceden tedavi 
almamýþ olgularda, tek baþýna oral flukonazol 
veya interferon gama gibi sitokinlerle tedaviler 
bildirilmektedir. Interferon gama VL'li hastalarda 
beþ deðerli antimoan bileþiklerine  karþý hem 
tedavi edici etkiyi ve hem de visceral 
antileishmanial etkiyi arttýrmaktadýr 22,24,26.  
 Baþarýlý tedaviye raðmen persistan 
hipersplenizm bulgularý olan hastalar hariç, Kala-
azar'da splenektomi indikasyonu yoktur 22,28,29. 
Hipersplenizme baðlý dirençli pansitopeni geliþen 
iki hastamýza splenektomi yapýldý. Splenektomi 
sonrasý, 6 aylýk izlemlerinde relaps saptanmadý.  
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 Kala-azar'da tedaviye  cevap kriterleri kesin 
olarak saptanmýþ deðildir. Klinik olarak ateþin 
kontrol altýna alýnmasý, kilo alýmý, 
hepatosplenomegalinin gerilemesi, laboratuvarda 
anemi, lökopeni ve trombositopeninin düzelmesi 
iyileþmeyi destekler. Baþarýlý kemoterapiden 
sonra bile dalak aspiratlarýnda amastigotlar 
saptanabilir. Tedaviden sonra ilk 6 ayda relapslar 
görülebilir22,28. Biz hastalarýmýzý tedavi bitiminden 
sonra en az 6 ay süre ile izledik. Hastalarýmýzda 
organomegalinin kaybolma süresi ortalama 3 ay, 
hematolojik parametrelerin normale dönüþü 
ortalama 15-25 gün arasýnda idi.  
 Leishmania'nýn moleküler biyolojisi ve 
immünolojisini anlamaya yönelik olarak son 
yýllarda önemli geliþmeler saðlanmasýna raðmen, 
hastalýða karþý henüz etkin bir  kemoproflaksi 
veya immunoproflaksi yöntemi yoktur. Leishmania 
ile savaþýmda ana yaklaþým hastalarýn erken 
dönemde saptanýp tedavi edilmesidir. Suptropikal 
iklim kuþaðýnda, etkin vektör savaþýmýnýn yeterli 
olmadýðý bölgemizde, son yýllarda artan barajlar 
ve sulama kanallarý ile artan nemlilik oranlarý 
nedeniyle ekolojik dengedeki deðiþiklikler, 
hastalýðýn sýk görüldüðü Güneydoðu Anadolu 
bölgesinden olan göçler, bu hastalýðýn çocukluk 
yaþ grubu gibi duyarlý topluluklarda artýþýna 
neden olabilir. Bu nedenle bölgemizde yapýlacak 
geniþ epidemiyolojik çalýþmalarla hastalýk 
insidansýnýn saptanmasý, erken taný ve tedavi, 
bölgeye gelen göçerlerin taranmasý, vektör ve 
köpekler gibi hayvan rezervuarlarýn kontrolü, 
hastalýkla savaþýmýn  sýtma savaþ birimleriyle  
entegrasyonu toplum ve çocuk saðlýðý açýsýndan 
ivedi  önem taþýmaktadýr. 

SUMMARY   
 Kala-azar in childhood  
 Kala-azar (Visceral leishmaniasis) which is 
frequently caused by Leishmania (L) donovani, 
L.infantum and L.chagasi, is a protozoal disease.  
Visceral dissemination may result in fatal 
complications, if the disease is not treated. In this 
retrospective study, we evaluated the clinical and 

laboratory findings and the treatment modalities of 
14 patients with Kala-azar who had been followed 
up in the Department of Pediatric Infectious 
Disease during the last three years. At the 
beginning of the disease, the most frequent 
complaints were abdominal distention (85.7%), 
fever (78.6%) and anorexia (57.1%). The most 
prominent findings were marked anemia and 
hepato splenomegaly. The diagnosis had been 
confirmed by demonstrating the amastigotes in 
bone marrow aspiration in 13 patients (92.8%) and 
by liver biopsy in 1 patient (7.2%). Ten patients 
(71.4%) were treated with  meglumin antimony 
successfully. We concluded that, since the 
Çukurova region is an endemic area for Kala-azar 
and  factors leading to transmission are very 
common, children who present with fever, 
abdominal distention and anorexia should be 
evaluated for Kala-azar, and effective preventive 
measures  need to be taken against this infection 
in this region. 

 Keywords: Kala-azar, protozoal infection, 
childhood  
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