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OLGU SUNUMU

Asiri ytikselmis ve uzun stireli devam eden hiperbilirubineminin

nadir sebebi: Weil hastaligi

A rare cause of long-standing and severe hyperbilirubinemia: Weil's disease

Elif Tugba TUNCEL, Huseyin KACMAZ, Muhsin KAYA

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Diyarbakir

Leptospirozis vakalarinin buytik cogunlugunda grip benzeri hafif klinik
tablo gortiliirken, %10°u sarilik ve bobrek yetmezligi bulgularinin ol-
dugu ve Weil hastaligi olarak adlandirilan klinik formda gordildr. Calis-
mamizda Weil hastaligi tanisi konulan, yas ortalamasi 36.2+1.7 olan
bes erkek hasta sunulmustur. Tum hastalarda ates, yaygin kas adrisi,
karin agrisi, sarilik, konjunktivalarda kizarikhk ve sislik, l¢ vakada ka-
sinti ve yaygin cilt dokdintdleri mevcuttu. Biyokimya tetkiklerinde tim
vakalarda bilirubin ve kreatin kinaz seviyesinde belirgin artma ve normal
protrombin duizeyi ile beraber aspartat amino transferaz, alanin amino
transferaz, alkalen fosfataz ve gama glutamil transferaz seviyesinde
hafif artma,; dort vakada kreatin seviyesinde belirgin artma saptand.
Tam kan sayiminda tim vakalarda trombositopeni ve I6kositoz vardi.
Weil hastaligi tanisi mikroskobik aglutinasyon testi ile dogrulandi. Tdm
hastalara yatisinin ilk gtintinden itibaren genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi baslandi. Akut bébrek yetmezIigi olan ¢ hastamiz hemodiyaliz
tedavisine alindi. Tiim hastalara tedavinin ilk gtiniinden karaciger fonk-
siyon testlerinin normale dénmesine kadar ursodeoksikolik asit tedavisi
verildi. Hastalardan biri yatisinin birinci gtintinde akciger ici kanama ne-
deniyle vefat etti. Geriye kalan ddrt hastanin diger klinik ve laboratuvar
bulgulari erken dtizelirken, serum bilirubin dtizeyleri ortalama 99.2+7.4
guin sonra normale dondd. Sonug olarak, akut enfeksiyon belirtileriyle
baslayan ve uzun stireli devam eden sarilik olgularinin ayirici tanisinda
Weil hastaligi da duistintilmelidir.

Anahtar kelimeler: \Weil hastaligi, kolestaz, uzamis sarilik

GiRIS

Leptospirozis; Leptospira cinsi spiroketlerin neden oldu-
gu yaygin vaskdlit ile karakterize akut bir enfeksiyon-
dur. Ozellikle tropikal bélgelerde olmak tizere dtinyada
sik gorulen bir zoonozdur (1). Dlnyadaki yillik insidansi
ihman bolgelerde 0.1-1/100.000, tropikal bolgelerde
10-100/100.000 arasinda degismektedir (2,3). Olgula-
rin cogu hafif ve anikterik seyrettiginden cogu olgu tani
almadan iyilesmektedir (4). Bu nedenle gercek insidans
bilinmemektedir. Ulkemizde de gercek insidans bilinme-
mesine karsin Marmara, Karadeniz, Dogu Anadolu ve Cu-

kurova bélgelerinden ¢ok sayida olgu serileri bildirilmistir
(5-8).

Leptospira tlrleri aerob, hareketli ve spiral sekilli mikro-
organizmalardir. Leptospiralar icinde 2 tr bulunmakta-

iletisim: Muhsin KAYA

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Diyarbakir
Tel: +90 412 248 80 01/4454 - Faks: +90 412 248 85 23

E-mail: muhsinkaya20@hotmail.com

80

Although a mild, flu-like clinical picture is seen in the great majority
of cases with Leptospirosis, jaundice, and acute renal failure are seen
in 10% of cases. This clinical picture is named Weil’s disease. In our
study, we present five male patients (mean age 36.2+1.7 years) with a
diagnosis of Weil’s disease. There was fever, generalized muscle pain,
abdominal pain, jaundice, and conjunctival suffusion in all patients, and
skin rashes and itching in three patients. Biochemistry showed signif-
icant elevations in bilirubin and creatine kinase levels associated with
moderately elevated aspartate aminotransferase, alanine aminotrasfer-
ase, alkaline phosphatase, and gamma glutamyl transferase levels in all
patients; significant elevations in creatine levels were present in four
patients. Prothrombin time was normal in all patients. Complete blood
count showed thrombocytopenia and leukocytosis in all patients. The
diagnosis of Weil disease was confirmed by microscopic agglutination
test in all patients. Broad-spectrum antibiotics were given to all patients
on admission to our clinic. Ursodeoxycholic acid was given continuously
to all patients until death or improvement of liver function tests. One
patient died within the first day of hospitalization due to intra-alveolar
hemorrhage. In the remaining four patients, although early improve-
ment was observed in other clinical and laboratory findings, serum
bilirubin returned to normal levels after a mean of 99.2+7.4 days. In
conclusion, Weil disease should be considered in the differential di-
agnosis of patients with symptoms and signs of acute infection and
long-standing jaundice.

Key words: Weil disease, cholestasis, prolonged jaundice

dir. Bunlar L. interrogans ve L. bifleksia’dir. Bunlardan
L. interrogans (serovar icterohaemorrhagiae ve serovar
Copenhageni) insanda patojen olandir. Dogal kaynak-
lart kemiriciler, sican, kokarca, tilki gibi vahsi hayvanlar
ya da kopek, sigir, domuz, at gibi evcil memelilerdir.
Hastalik ciftciler, kanalizasyon iscileri, avcilar ile dere ve
gdllerde ylzenlerde gérdiltr. Enfekte hayvanin idrari ile
temas eden su ve topraktaki spiroketlerin deri, mukoza
ve konjunktivalardan ge¢mesiyle bulas olur. inktibasyon
stiresi 2-26 guinduir (yaklasik 10 guin). inktibasyon dénemi
sonrasinda hastalik akut olarak baslar. Leptospirozisli has-
talarin %90'inda non-ikterik form gordlirken, hastalarin
yaklasik % 5-10'unda ates, sarilik, kanamaya egilim ve ful-
minan hepatorenal yetmezlikle seyreden ve Weil hastalig
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olarak adlandirilan siddetli formu gordlir. Ciddi sarilik ve
hepatorenal yetmezlikle seyreden bu formunda mortalite
orani yuksektir (9).

Bu calismada belirgin ve uzun streli hiperbilirubinemi ile
seyreden ve siddetli leptospirozis (Weil hastaligi) tanisi
konulan bes vaka sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Tum vakalarimizin demografik &zellikleri, ilk tani sirasin-
daki anormal laboratuvar sonuglari, bilirubin ytksekliginin
normale dénmesi icin gegen stire Tablo 1'de 6zetlenmistir.

OLGU 1

Misir sulama isciligi yapan, 31 yasindaki erkek hasta son
6-7 glinden beri devam eden ates, karin agrisi, sarilik, ka-
sintl, yaygin kas adrisi, yaygin deri dékintdleri ve genel
durum bozuklugu nedeniyle klinigimize yatirildi. Hastanin
0z ve soy gecmisinde Gzellik yoktu. Fizik muayenesinde
genel durum bozuk, tim viicudunda asiri sararma ve
yaygin deri dékuintdleri mevcuttu. Kan basinc 110/60
mmHg, nabiz 96/dk ve vicut sicakligi 38.4°C idi. Sistem
muayenelerinde patolojik olarak konjunktivalarda kizarik-
lik ve 6dem disinda anlamli patoloji saptanmadi.

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak I6kosit 22.260/
mm?, trombosit 47.000/mm?, total bilirubin 24.3 mg/dL,
alanin aminotransferaz (ALT) 106 U/L, aspartat aminot-
ransferaz (AST) 14 U/L, alkalen fosfataz (ALP) 116 U/L,
gama glutamil trasferaz (GGT) 93 U/L, kreatin fosfoki-
naz (CK) 2083 U/L, kreatinin 3.68 mg/dL ve idrarda hafif
proteintiri saptandi. Hepatit A, hepatit B ve hepatit C ile
ilgili belirtecler negatifti. Kan kuilttiriinde treme olmadi.
Akciger grafisi ve batin ultrasonografisinde anlamli pato-
loji saptanmadi.

Mevcut klinik ve laboratuvar bulgular g6z éntinde bulun-
durularak hastada Weil hastaligi ddstindlerek, serolojik
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tani icin kan numunesi alindiktan sonra seftriakson 2 g/
guin (intravendz; yedi gun), ciprofloksasin 1 g/gtin (oral;
yedi glin) ve ursodeoksikolik asit 750 mg/gtin (oral; hiper-
bilirubinemi devam ettikge) verildi. Daha sonra Leptospira
mikroskopik aglutinasyon testi (MAT) 1:200 titrede pozi-
tif olarak geldi. Klinik takiplerinde genel durumu dtizelen
hasta yatisindan 28 gtin sonra taburcu edildi. Taburcu ol-
dugunda semptomlari belirgin azalmis olmakla beraber,
belirgin sarilidi halen devam ediyordu (total bilirubin 12
mg/dL). Ayaktan yapilan takiplerde semptomlari azalmis
olmakla beraber, bilirubin ve karaciger enzimleri dtizeyleri
yaklasik 5 ay sonra normale déndui.

OLGU 2

Misir sulama isciligi yapan, 28 yasindaki erkek hasta son
4-5 glinden beri devam eden ates, karin agrisi, sarilik,
yaygin kas adrisi, yaygin deri dékintuleri ve genel durum
bozuklugu nedeniyle klinigimize yatirildi. Hastanin 6z ve
soy gecmisinde 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde genel
durum bozuk, bilinci hafif bulanik, dispenik, takipneik
olup, tlim viicudunda asiri sararma ve yaygin deri dékun-
tdleri mevcuttu. Kan basinci 100/60 mmHg, nabiz 96/
dk ve vicut sicakligr 38.5°C idi. Sistem muayenelerinde
patolojik olarak konjunktivalarda kizariklik ve 6dem, din-
lemekle iki tarafta akcigerlerin bazal ve orta zonlarinda
krepitan raller mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde pato-
lojik olarak I6kosit 22.270/mm?3, trombosit 10.000/mm?,
total bilirubin 24.5 mg/dL, ALT 182 U/L, AST 357 U/L,
ALP 116 U/L, GGT 31 U/L, CK 3344 U/L, kreatinin 5.36
mg/dL ve idrarda hafif proteintiri saptandi. Hepatit A, he-
patit B, hepatit C, Brucella ve Salmonella ile ilgili tetkik
sonuglari negatif saptandi. Akciger grafisinde akcigerin
orta alt zonlarinda belirgin dlizensiz sinirli opasite artislari
alveolar kanamayla uyumlu olarak degerlendirildi.

Hastada Weil hastaligi duistintilerek serolojik tani icin kan
alindiktan sonra, hastaya seftriakson 2 g/gtin intravenéz
ve ciprofloksasin 1 g/gtin, oral baslandi. Hasta yodun

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri, ilk yatis sirasindaki anormal laboratuvar bulgulari ve hiperbilliru-

binemi stiresi

Olgu Yas, T bil ALT AST ALP GGT CK PTZ Kre. WBC Plt Stire
no Cins mg/dL (U/L) (U/L) (U/L) (U/L) (U/L) (sn) mg/dl) (n/mm3) (n/mm3) (gtin)
1 31/E 243 106 114 116 93 2083 12.2 3.68 22.260 47.000 150
2 28/E 245 182 357 116 31 3344 12 5.36 22.270 10.000 &
3 65/E  28.3 139 221 178 57 1548 12.2 4.14 20.530 21.640 180
4 38/E 219 128 84 81 16 747 11.5 8.9 13.200 8.000 120
5 19/E 18.2 74 82 80 95 224 12 0.7 11.100 100.000 45

Thil: total bilirubin (normali: 0.2-1.2 mg/dL ), ALT: alanin aminotransferaz (normali: 10-40 U/L), AST: aspartat aminotransferaz (normali: 10-35 U/L),
ALP: alkalen fosfataz (normali:40-150 U/L), GGT: gama glutamil trasferaz (normali:9-64 U/L) , CK: kreatin fosfokinaz (normali:40-165 U/L), kreatinin
(normali:0.5-1.4 mg/dl), WBC: I6kosit (normali:4.6-10.2 K/uL), PIt: trombosit (normali:142-424 K/uL), stire: serum bilirubin dtizeyinin normale dénmesi
icin gegen slre, &: Hasta yatisindan bir glin sonra vefat etti.

81




TUNCEL ve ark.

bakim Unitesine alinarak invaziv solunum destegi verildi.
Ancak hastaneye yatisindan yaklasik 12 saat sonra solu-
num yetmezliginden vefat etti. Hasta sahiplerinin istegiy-
le hastaya otopsi yapildi. Otopside hastanin intraalveolar
kanamaya baglh vefat etmis oldugu kanaatine varildi.
Daha sonra hastanin Leptospira MAT sonucu 1:200 po-
zitif olarak geldi.

OLGU 3

Misir sulama isciligi yapan 65 yasindaki erkek hasta son
5-6 glinduir devam eden yuksek ates, karin agrisi, sarilik,
yaygin kas adrisi ve kasinti sikayetleri nedeniyle servisimi-
ze yatirildi. Hastanin 6z ve soy ge¢misinde 6zellik yoktu.
Fizik muayenede genel durum orta ve tliim viicudunda
sararma mevcuttu. Kan basinci 90/60 mmHg, nabiz 92/
dk, ates 38.5°C saptandi. Sistem muayenesinde konjunk-
tivalarda kizariklik ve 6dem disinda patoloji saptanmadi.

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak I6kosit 20.530/
mm?, trombosit 21.640/mm?, total bilirubin 28.3 mg/dL,
ALT 139 U/L, AST 221 U/L, ALP 178 U/L, GGT 57 U/L,
CK 1548 U/L, kreatinin 4.14 mg/dL ve kan gazi tetkikin-
de metabolik asidoz saptandi (pH: 7.32). Protrombin za-
mani normal olup 12.2 sn saptandi. Tum viral belirtecler
negatifti. Kan kdiltlirtinde treme olmadi. Akciger grafisi
ve batin ultrasonografisinde anlamli patoloji saptanmadi.

Genel durum bozuklugu nedeniyle hasta yogun bakim
Unitesine alinarak takip edildi. Mevcut klinik ve laboratu-
var bulgularn g6z énlinde bulundurularak hastada Weil
hastaligi dustindlerek serolojik tani icin kan numunesi
alindiktan sonra seftriakson 2 g/guin (intravendz; yedi
glin), ciprofloksasin 1 g/gtin (oral; yedi glin) ve ursode-
oksikolik asit 750 mg/guin (oral; hiperbilirubinemi devam
ettikge) verildi. Ayrica metabolik asidozunun olmasi ve
yetersiz idrar cikisi nedeniyle hasta toplam 4 kez hemo-
diyalize alindi. Kanama riski nedeniyle bir tnite trombosit
verildi. Daha sonra Leptospira MAT 1:400 pozitif olarak
geldi. Klinik takiplerinde genel durumu dtizelen hasta ya-
tisindan 28 gtin sonra taburcu edildi. Taburcu oldugunda
semptomlari belirgin azalmis olmakla beraber belirgin sa-
riligi halen devam ediyordu (total bilirubin 14.4 mg/dL).
Ayaktan yapilan takiplerde semptomlari azalmis olmakla
beraber, bilirubin ve karaciger enzimleri diizeyleri yaklasik
6 ay sonra normale déndu.

OLGU 4

Misir sulamasi isiyle ugrasan 38 yasindaki erkek hasta son
bes guindlir devam eden ates yuksekligi, karin agrisi, sa-
rilik, kasinti, yaygin kas agrilari ve halsizlik sikayetleriyle
klinigimize yatirildi. Hastanin 6z ve soy ge¢misinde 6zellik
yoktu. Fizik muayenede genel durum orta, tlim viicudun-
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da sararma ve dokunttler mevcuttu. Kan basinci 100/60
mmHg, nabiz 88/dk, ates 38°C saptandi. Konjunktivalar-
da 6dem ve kizariklik disinda sistem muayenesinde pato-
loji saptanmadi.

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak I6kosit 13.200/
mm?, trombosit 8.000/mm?, total bilirubin 21.9 mg/dL,
ALT 128 U/L, AST 84 U/L, ALP 81 U/L, GGT 16 U/L,
CK 747 U/L, kreatinin 8.9 mg/dL ve kan gaz tetkikinde
(pH:7.4). Protrombin zamani normal olup 11.5 sn saptan-
di. Tam idrar tetkikinde dansite: 1020, pH:5.5, protein:25,
I6kosit: 100, nitrit ve keton: negatif idi. Kan kuilttrlerinde
treme olmadi. Tim viral belirtecler negatifti. Akciger gra-
fisi ve batin ultrasonografisinde anlamli patoloji yoktu.

Genel durum bozuklugu nedeniyle hasta yogun bakim
lnitesine alindi. Metabolik asidoz varligi ve idrar cikisinin
az olmasi nedeniyle hasta 4 kez hemodiyalize alindi. ki
linite trombosit verildi. Mevcut klinik ve laboratuvar bul-
gulari g6z 6ntinde bulundurularak hastada Weil hastalig
ddstintlerek, serolojik tani icin kan numunesi alindiktan
sonra seftriakson 2 g/gun (intravenéz; yedi glin), dok-
sisiklin 400 mg/guin (oral; yedi gtin) ve ursodeoksikolik
asit 750 mg/guin (oral; hiperbilirubinemi devam ettikce)
verildi. Daha sonra Leptospira MAT sonucu 1:200 pozitif
olarak geldi. Klinigimizde 26 guin takip edildikten sonra
genel durumu dtizelen, ciltteki dokdnttleri tamamen kay-
bolan hasta ayaktan takip edilmek lizere taburcu edildi.
Hasta taburcu oldugunda halen belirgin ikteri mevcuttu
(total bilirubin 13 mg/dL). Takiplerde hastaligin baslang-
cindan yaklasik dort ay sonra karaciger enzimleri ve total
bilirubin normale déndui.

OLGU 5

insaat iscisi olarak calisan 19 yasindaki erkek hasta yak-
lastk 10 glindur devam eden ates, giderek artan sarilik,
bulanti, halsizlik, karin agrisi ve yaygin kas agrisi sikayet-
leriyle basvurdu. Hastada alkol ve ila¢ alim hikayesi yoktu.
Hastanin 6z ve soy gegmisinde &zellik yoktu. Fizik muaye-
nede genel durum iyi ve tlim viicudunda sararma mevcut-
tu. Kan basinci 110/70 mmHg, nabiz 76/dk ve ates 37°C
saptandi. Sistem muayenesinde konjunktivalarda kizarik-
lik ve hafif 6dem disinda patoloji saptanmadi.

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak I6kosit 11.100/
mm?, trombosit 100.000/mm?, total bilirubin 18.2 mg/
dL, ALT 74 U/L, AST 82 U/L, ALP 80 U/L, GGT 95 U/L,
CK 224 U/L ve kreatinin 0.7 mg/dL saptandi. Protrombin
zamani normal olup 12 sn saptandi. Tam idrar tetkikinde
dansite: 1006, pH:6 protein, I6kosit, nitrit ve keton: nega-
tif idi. Kan kdilturlerinde treme olmadi. Tim viral belirtec-
ler negatifti. Akciger grafisi ve batin ultrasonografisinde
anlamli patoloji yoktu.



Hastanin klinik ve laboratuvar bulgulari Weil hastaligi icin
tipik olmamakla beraber, daha énceden ayni bélgeden
dort hastaya Weil hastaligi tanisi koymus olmamiz, belir-
gin hiperbilirubinemi ile beraber hafif transaminaz yuk-
sekligi ve CK yuksekligi olmasi nedeniyle Weil hastalig
ddstintlerek serolojik tani icin kan numunesi alindiktan
sonra seftriakson 2 g/gun (intravenéz; yedi gun), dok-
sisiklin 400 mg/guin (oral; yedi guin) ve ursodeoksikolik
asit 750 mg/gun (oral; hiperbilirubinemi devam ettikce)
verildi. Daha sonra Leptospira MAT sonucu 1:800 pozitif
olarak geldi. Klinigimizde 15 gtin streyle takip edildikten
sonra genel durumu diizelmekle beraber halen hafif ik-
teri (total bilirubin 3.5 mg/dL) devam ederken ayaktan
takip edilmek tizere burcu edildi. Ayaktan yapilan takip-
lerde 1 ay sonra karaciger enzimleri ve bilirubin normale
déndui.

TARTISMA

Leptospirozisin dulinyada en yaygin gértlen zoonotik has-
talik oldugu kabul edilir. Enfeksiyonun insanlara gegcisi ge-
nellikle fare, kdpek, sigir ve domuz gibi enfekte hayvanla-
rin idrar veya herhangi bir dokusuyla dogrudan temas ya
da kontamine su, sebzeler ve toprak yoluyla dolayli temas
sonrasi olur. Enfeksiyon genellikle iiman iklimli yerlere
gore sicak iklimli yerlerde daha fazla gértiltir. Leptospira-
larin sicak ve nemli ortamlarda daha uzun stireli yasamasi
nedeniyle sicak iklimli yerlerde leptospirozis daha fazla
gordilur. Hastalik 6zellikle yaz ve sonbahar aylarinda daha
fazla gordlur. Ciftciler, balikgilar, sulu tarimla ugrasanlar,
lagim iscileri ve hijyeni bozuk yerlerde calisanlar daha ¢ok
risk altindadir (10). Turkiye'de hastaligin sikhgi hakkinda
saglikl veriler olmamakla beraber daha c¢ok vaka serile-
ri seklinde yayinlar yapilimistir (1,11). Sulama sirasinda
hastaligin bulagiminin dnlenmesi icin su gecirmez elbise,
corap veya cizme giyilmesi 6nemli bir onleyici tedbirdir.
Ayrica kirli toprak ve suyun oldugu ortamda calisanlarin
mumkun olan en kisa zamanda temiz suyla yikanmalari-
nin nemli bir énleyici tedbir oldugu kabul edilir. Hastala-
rimizin tamami yazlari oldukga sicak olan bélgede yasiyor-
du. Dért hastamiz misir sulamayla ve ciftcilikle ugrasirken
biri insaat iscisi erkek hastaydi. Uc hastamiza yaz sonu
ve ikisine ise sonbaharda Weil hastalidi tanisi konuldu.
Bélgemizde sulama isinin genellikle erkekler tarafindan
yapilmasi ve sulama sirasinda genellikle ¢ciplak ayakla do-
lasiimasinin bu enfeksiyonun bulagiminda énemli bir risk
faktoru oldugu dustindldu.

Leptospirozis klasik olarak kendini bifazik hastalik olarak
gosterir. Septisemik faz veya leptospiremik faz olarak ad-
landirilan fazda hastalarin kan ve beyin omurilik sivisinda
bakteri saptanir. Septisemik faz genelde bir hafta kadar
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stirer. Ikinci faz leptospirurik veya immdin faz olup, bu
fazda Leptospiraya karsi immtnglobulin M (IgM) tipi an-
tikorlar mevcut olup, idrarda Leptospiralar atilir. Kompli-
kasyonlarin codu Leptospiralarin immtn fazda dokularin
icine yerlesmesi sonucu gelisir (10,12). Leptospirozis ge-
nis spektrumlu semptom ve bulgulara sebep oldugu icin
tanisi zor olabilir. Vakalarin %90'1 sariliksiz ve grip ben-
zeri klinik tabloyla kendini gésterir. Ozellikle karin, baldir
ve sirt kaslarinda agriyla beraber konjunktivalarda 6dem
ve kizariklik olmasi leptospirozisi diger atesli hastaliklar-
dan ayirmada énemli 6zelliklerdir. Leptospirozisin siddetli
formu Weil hastaligi olarak adlandirilir. Weil hastaliginda
rabdomyolizis, yaygin vaskdilitis, karaciger ve bébrek yet-
mezligi ve akciger ici kanama gérdlebilir. Weil hastalig
genellikle Icterohaemorrhagiae formla gelisir. Artmig kre-
atin fosfokinaz seviyesiyle beraber bilirubin seviyesinde
asiri artma, alkalen fosfataz ve transaminaz seviyelerinde
hafif artis olmasi leptospirozisin 6nemli laboratuvar 6zel-
likleridir. Weil hastaliginda mortalite %22 oraninda bil-
dirilmistir (13). Mortalitenin en énemli sebebi akciger ici
kanamadir. Bizim vakalarimizin hepsinde akut baslangicl
enfeksiyon semptomlari, yaygin kas agrisi ve tlim vicutta
sararma vardi. Vakalarimizin tctinde (%60) vaskdiliti des-
tekleyen yaygin dokuintdl ve doért (%80) vakada akut bob-
rek yetmezIigi bulgulari vardi. Bir (%20) vakamiz akciger
ici kanamaya vefat etti.

Leptospirozisin tanisi klinik olarak hastaliktan stiphelen-
mek ve laboratuvar olarak dogrulamayla konulur. Labora-
tuvar olarak taninin konulmasi bakteri kdilttiri ve serolojik
olarak antikorlarin varli§inin gosterilmesiyledir. Kuilttir zor
ve uzun zaman gerektiren bir yontemdir. Leptospiremik
faz olan hastaligin ilk haftasinda kan veya beyin omurilik
sivisindan Leptospira izolasyonu yapilarak tani dogrula-
nabilir. Leptospiralara karsi gelisen IgM tipi antikorlarin
saptanmasi serolojik taniyr koydurur. Ancak semptomla-
rin baglamasindan sonraki ilk 5-7 gtinde yalanc negatif
sonuclar saptanabilir. ELISA ydntemi en ¢ok tercih edilen
yontemlerden biridir. Yuksek titrede IgM tipi antikorlarin
saptanmasi veya bu antikorlarin bazalin dért kati kadar
artmasi serolojik olarak leptospirozis tanisini dogrular.
Hastaligin ikinci haftasinda yapilan serolojik testlerin du-
yarlihgi artar. Leptospirozis tanisi icin referans test olarak
kabul edilen ve serogrup spesfik test olan mikroskopik
aglutinasyon testi (MAT)'dir. Bu testte hastanin serumu
canli veya formollenmis Leptospira stispansiyonlariyla re-
aksiyona girer. Bu testte aglutinasyon olusturan antikor-
lar hem IgM ve hem de IgG sinifi antikorlar olup genellikle
semptomlarin baslangicindan 7 ile 10 guin sonra saptanir
(10,12). Vakalarimizin tiimuntn klinik ve laboratuvar
ozellikleri Weil hastaligini diistindtirduigu ve serolojik test
sonuglarinin ge¢ gelmesi nedeniyle, hastalardan serolojik
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tani icin serum alindiktan sonra spesfik antibiyotik teda-
visine baslandi. TUm vakalarda MAT ydntemiyle antikor
varligr arastirildi. Her sonucun kuvvetli pozitif saptanma-
siyla tani dogrulandi.

Leptospirozisde temel patoloji monosit, plazma hticresi,
histiosit ve nétrofil infiltrasyonu ile karakterize olan ve
endotel hasarinin 6n planda oldugu vaskdilit tablosudur.
Patolojik degisiklikler &zellikle karaciger, bobrekler, kalp
ve akcigerlerde belirgindir (10,12). Karacigerin temel ca-
tisi korunmus olmakla beraber, bazi vakalarda belirgin
intrahepatik kolestaz bulgulari mevcuttur. Leptospirozis
vakalarinin %5 ile 10’unda ikter gortildr. Leptospirozisde
hiperbilirubinemi hepatosellliler nekrozla beraber degil-
dir. Hafif transaminaz ve alkalen fosfataz ytksekligi sap-
tanir. Klinik diizelme sonrasi karaciger fonksiyon testleri
normale déner. Serum bilirubin diizeyi cok ytksek olabilir
ve normale donmesi birkag hafta gerektirebilir (10). Uzun
suireli takip ettigimiz dért vakamizda karaciger enzimle-
ri ve bilirubin dtizeyi ortalama 123 (45-180) guin sonra
normale déndu. Hastalarimizda kolestatik tip karaciger
hasarini dolayli olarak gdsteren cok belirgin ALP ve GGT
yUksekligi olmamakla beraber, l¢ vakamizda haftalarca
devam eden kasinti olmasi ve karacigerin sentez fonksi-
yonlarinda bozulma olmadan uzun stireli yuksek bilirubin
dulizeylerinin olmasi bu vakalarda muhtemelen immtino-
lojik mekanizmayla gelisen ve hepatosit diizeyinde olan
kolestaz varligini ddstindirdu.

Siddetli leptospirozis vakalarin ¢cogunda g6z tutulumu ol-
dudu bildirilmistir. Sarilikli hastalarda kanamayla beraber
olmayan konjunktival kizariklik ve sisligin Weil hastalig
icin patognomonik oldugu bildirilmistir. Tek tarafli veya
iki tarafli anterior Uveit vakalarin bir kisminda gelisebilir.
Akut hastaligin iyilesmesinden haftalar ve aylar sonra Uve-
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it gelisebilir (10). Vakalarimizin tiimtinde ilk gtinden itiba-
ren ¢ok belirgin sekilde géze carpan, kanamayla beraber
olmayan iki tarafli konjunktival sislik ve kizariklik mevcut-
tu. Ancak hastalarimizin takibi sirasinda spesifik g6z mua-
yenesi yapllmadigi halde, Uveiti dustindtrebilecek gérme
bozuklugu veya gozle ilgili sikayet saptanmadi.

ikterik leptospirozis baslangicta yogun bakim tinitesinde
tedavi gerektirebilir. Prerenal azotemisi olanlar bagslan-
gicta sivi tedavisiyle duzelebilir. Akut bobrek yetmezligi
olanlara hemodiyaliz gerekebilir. Hastaligin baslangicinda
olarak doksisiklin, penisilin, seftriakson gibi antibiyotikler
kullanilmis olmakla beraber (6,11), antibiyotik tedavisinin
hastalik iyilesme suresi Uzerine etkili olmadigini bildiren
yayinlar da vardir (14). Tim vakalarimiza antibiyotik te-
davisi verildigi halde, vaka sayimizin az ve kontrol grubu-
muzun olmamasi nedeniyle antibiyotik tedavisinin siddetli
leptospirozis seyrindeki etkisi hakkinda saglkli yorum ya-
pamayiz. Akut bébrek yetmezligi ile beraber asidozu ve
belirgin oligurisi olan vakalarda hemodiyaliz belirgin klinik
diizelme sadlar. Takip ettigimiz dort hastamizda da kara-
ciger enzimleri ve bilirubin dtizeyi normale dénene kadar
ursodeoksikolik asit kullandik. Ancak ursodeoksikolik asit
etkinliginin ortaya konulmasi icin kontrolli calisma yapil-
masi faydali olabilir.

Sonug olarak sulama isiyle ugrasan, hastaliginin baslangr-
cinda akut enfeksiyonun semptom ve bulgulari bulunan,
cok ytksek bilirubin dtizeyi, hafif karaciger enzim ytiksek-
ligi, akut bébrek yetmezligi ve trombositopeni saptanan
hastalarda leptospirozisin siddetli formu olan Weil has-
taligi dustintlmelidir. Bu hastalarda uzamig intrahepatik
kolestaz bulgulari oldugundan ursodeoksikolik asitin et-
kinliginin arastirimasi icin kontrolli, genis vaka serili ve
cok merkezli calismalar yapilmalidir.
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