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GİRİŞ 

Leptospirozis; Leptospira cinsi spiroketlerin neden oldu-
ğu yaygın vaskülit ile karakterize akut bir enfeksiyon-
dur. Özellikle tropikal bölgelerde olmak üzere dünyada 
sık görülen bir zoonozdur (1). Dünyadaki yıllık insidansı 
ılıman bölgelerde 0.1-1/100.000, tropikal bolgelerde 
10-100/100.000 arasında değişmektedir (2,3). Olgula-
rın çoğu hafif ve anikterik seyrettiğinden çoğu olgu tanı 
almadan iyileşmektedir (4). Bu nedenle gerçek insidans 
bilinmemektedir. Ülkemizde de gerçek insidans bilinme-
mesine karşın Marmara, Karadeniz, Doğu Anadolu ve Çu-
kurova bölgelerinden çok sayıda olgu serileri bildirilmiştir 
(5-8).

Leptospira türleri aerob, hareketli ve spiral şekilli mikro-
organizmalardır. Leptospiralar içinde 2 tür bulunmakta-

dır. Bunlar L. interrogans ve L. bifleksia’dır. Bunlardan 
L. interrogans (serovar icterohaemorrhagiae ve serovar 
Copenhageni) insanda patojen olandır. Doğal kaynak-
ları kemiriciler, sıçan, kokarca, tilki gibi vahşi hayvanlar 
ya da köpek, sığır, domuz, at gibi evcil memelilerdir. 
Hastalık çiftçiler, kanalizasyon işçileri, avcılar ile dere ve 
göllerde yüzenlerde görülür. Enfekte hayvanın idrarı ile 
temas eden su ve topraktaki spiroketlerin deri, mukoza 
ve konjunktivalardan geçmesiyle bulaş olur. İnkübasyon 
süresi 2-26 gündür (yaklaşık 10 gün). İnkübasyon dönemi 
sonrasında hastalık akut olarak başlar. Leptospirozisli has-
taların %90’ında non-ikterik form görülürken, hastaların 
yaklaşık % 5-10’unda ateş, sarılık, kanamaya eğilim ve ful-
minan hepatorenal yetmezlikle seyreden ve Weil hastalığı 

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

Leptospirozis vakalarının büyük çoğunluğunda grip benzeri hafif klinik 
tablo görülürken, %10’u sarılık ve böbrek yetmezliği bulgularının ol-
duğu ve Weil hastalığı olarak adlandırılan klinik formda görülür. Çalış-
mamızda Weil hastalığı tanısı konulan, yaş ortalaması 36.2±1.7 olan 
beş erkek hasta sunulmuştur. Tüm hastalarda ateş, yaygın kas ağrısı, 
karın ağrısı, sarılık, konjunktivalarda kızarıklık ve şişlik, üç vakada ka-
şıntı ve yaygın cilt döküntüleri mevcuttu. Biyokimya tetkiklerinde tüm 
vakalarda bilirubin ve kreatin kinaz seviyesinde belirgin artma ve normal 
protrombin düzeyi ile beraber aspartat amino transferaz, alanin amino 
transferaz, alkalen fosfataz ve gama glutamil transferaz seviyesinde 
hafif artma; dört vakada kreatin seviyesinde belirgin artma saptandı. 
Tam kan sayımında tüm vakalarda trombositopeni ve lökositoz vardı. 
Weil hastalığı tanısı mikroskobik aglutinasyon testi ile doğrulandı. Tüm 
hastalara yatışının ilk gününden itibaren geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisi başlandı. Akut böbrek yetmezliği olan üç hastamız hemodiyaliz 
tedavisine alındı. Tüm hastalara tedavinin ilk gününden karaciğer fonk-
siyon testlerinin normale dönmesine kadar ursodeoksikolik asit tedavisi 
verildi. Hastalardan biri yatışının birinci gününde akciğer içi kanama ne-
deniyle vefat etti. Geriye kalan dört hastanın diğer klinik ve laboratuvar 
bulguları erken düzelirken, serum bilirubin düzeyleri ortalama 99.2±7.4 
gün sonra normale döndü. Sonuç olarak, akut enfeksiyon belirtileriyle 
başlayan ve uzun süreli devam eden sarılık olgularının ayırıcı tanısında 
Weil hastalığı da düşünülmelidir. 

Anahtar kelimeler: Weil hastalığı, kolestaz, uzamış sarılık

Aşırı yükselmiş ve uzun süreli devam eden hiperbilirubineminin 
nadir sebebi: Weil hastalığı 

A rare cause of long-standing and severe hyperbilirubinemia: Weil’s disease
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tanı için kan numunesi alındıktan sonra seftriakson 2 g/
gün (intravenöz; yedi gün), ciprofloksasin 1 g/gün (oral; 
yedi gün) ve ursodeoksikolik asit 750 mg/gün (oral; hiper-
bilirubinemi devam ettikçe) verildi. Daha sonra Leptospira 
mikroskopik aglutinasyon testi (MAT) 1:200 titrede pozi-
tif olarak geldi. Klinik takiplerinde genel durumu düzelen 
hasta yatışından 28 gün sonra taburcu edildi. Taburcu ol-
duğunda semptomları belirgin azalmış olmakla beraber, 
belirgin sarılığı halen devam ediyordu (total bilirubin 12 
mg/dL). Ayaktan yapılan takiplerde semptomları azalmış 
olmakla beraber, bilirubin ve karaciğer enzimleri düzeyleri 
yaklaşık 5 ay sonra normale döndü. 

OLGU 2

Mısır sulama işçiliği yapan, 28 yaşındaki erkek hasta son 
4-5 günden beri devam eden ateş, karın ağrısı, sarılık, 
yaygın kas ağrısı, yaygın deri döküntüleri ve genel durum 
bozukluğu nedeniyle kliniğimize yatırıldı. Hastanın öz ve 
soy geçmişinde özellik yoktu. Fizik muayenesinde genel 
durum bozuk, bilinci hafif bulanık, dispenik, takipneik 
olup, tüm vücudunda aşırı sararma ve yaygın deri dökün-
tüleri mevcuttu. Kan basıncı 100/60 mmHg, nabız 96/
dk ve vücut sıcaklığı 38.50C idi. Sistem muayenelerinde 
patolojik olarak konjunktivalarda kızarıklık ve ödem, din-
lemekle iki tarafta akciğerlerin bazal ve orta zonlarında 
krepitan raller mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde pato-
lojik olarak lökosit 22.270/mm3, trombosit 10.000/mm3, 
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 proteinüri saptandı. Hepatit A, he-
patit B, hepatit C, Brucella ve Salmonella ile ilgili tetkik 
sonuçları negatif saptandı. Akciğer grafisinde akciğerin 
orta alt zonlarında belirgin düzensiz sınırlı opasite artışları 
alveolar kanamayla uyumlu olarak değerlendirildi. 

Hastada Weil hastalığı düşünülerek serolojik tanı için kan 
alındıktan sonra, hastaya seftriakson 2 g/gün intravenöz 
ve ciprofloksasin 1 g/gün, oral başlandı. Hasta yoğun 

olarak adlandırılan şiddetli formu görülür. Ciddi sarılık ve 
hepatorenal yetmezlikle seyreden bu formunda mortalite 
oranı yüksektir (9). 

Bu çalışmada belirgin ve uzun süreli hiperbilirubinemi ile 
seyreden ve şiddetli leptospirozis (Weil hastalığı) tanısı 
konulan beş vaka sunulmuştur. 

OLGU SUNUMU

Tüm vakalarımızın demografik özellikleri, ilk tanı sırasın-
daki anormal laboratuvar sonuçları, bilirubin yüksekliğinin 
normale dönmesi için geçen süre Tablo 1’de özetlenmiştir.

OLGU 1

Mısır sulama işçiliği yapan, 31 yaşındaki erkek hasta son 
6-7 günden beri devam eden ateş, karın ağrısı, sarılık, ka-
şıntı, yaygın kas ağrısı, yaygın deri döküntüleri ve genel 
durum bozukluğu nedeniyle kliniğimize yatırıldı. Hastanın 
öz ve soy geçmişinde özellik yoktu. Fizik muayenesinde 
genel durum bozuk, tüm vücudunda aşırı sararma ve 
yaygın deri döküntüleri mevcuttu. Kan basıncı 110/60 
mmHg, nabız 96/dk ve vücut sıcaklığı 38.40C idi. Sistem 
muayenelerinde patolojik olarak konjunktivalarda kızarık-
lık ve ödem dışında anlamlı patoloji saptanmadı. 

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak lökosit 22.260/
mm3, trombosit 47.000/mm3, 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 
proteinüri saptandı. Hepatit A, hepatit B ve hepatit C ile 
ilgili belirteçler negatifti. Kan kültüründe üreme olmadı. 
Akciğer grafisi ve batın ultrasonografisinde anlamlı pato-
loji saptanmadı. 

Mevcut klinik ve laboratuvar bulguları göz önünde bulun-
durularak hastada Weil hastalığı düşünülerek, serolojik 

Tablo 1. Olguların demografik özellikleri, ilk yatış sırasındaki anormal laboratuvar bulguları ve hiperbilliru-
binemi süresi

 Olgu Yaş, T bil ALT AST ALP GGT CK PTZ Kre. WBC Plt Süre
 no Cins mg/dL (U/L) (U/L) (U/L) (U/L) (U/L) (sn)  mg/dl) (n/mm3) (n/mm3) (gün)

 1 31/E 24.3 106 114 116 93 2083 12.2 3.68 22.260 47.000 150

 2 28/E 24.5 182 357 116 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 21.9 128 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

Tbil: 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: lökosit (normali:4.6-10.2 K/uL), Plt: trombosit (normali:142-424 K/uL), süre: serum bilirubin düzeyinin normale dönmesi 
için geçen süre, &: Hasta yatışından bir gün sonra vefat etti. 
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da sararma ve döküntüler mevcuttu. Kan basıncı 100/60 
mmHg, nabız 88/dk, ateş 380C saptandı. Konjunktivalar-
da ödem ve kızarıklık dışında sistem muayenesinde pato-
loji saptanmadı. 

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak lökosit 13.200/
mm3, trombosit 8.000/mm3, 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 gazı tetkikinde 
(pH:7.4). Protrombin zamanı normal olup 11.5 sn saptan-
dı. Tam idrar tetkikinde dansite:1020, pH:5.5, protein:25, 
lökosit:100, nitrit ve keton: negatif idi. Kan kültürlerinde 
üreme olmadı. Tüm viral belirteçler negatifti. Akciğer gra-
fisi ve batın ultrasonografisinde anlamlı patoloji yoktu. 

Genel durum bozukluğu nedeniyle hasta yoğun bakım 
ünitesine alındı. Metabolik asidoz varlığı ve idrar çıkışının 
az olması nedeniyle hasta 4 kez hemodiyalize alındı. İki 
ünite trombosit verildi. Mevcut klinik ve laboratuvar bul-
guları göz önünde bulundurularak hastada Weil hastalığı 
düşünülerek, serolojik tanı için kan numunesi alındıktan 
sonra seftriakson 2 g/gün (intravenöz; yedi gün), dok-
sisiklin 400 mg/gün (oral; yedi gün) ve ursodeoksikolik 
asit 750 mg/gün (oral; hiperbilirubinemi devam ettikçe) 
verildi. Daha sonra Leptospira MAT sonucu 1:200 pozitif 
olarak geldi. Kliniğimizde 26 gün takip edildikten sonra 
genel durumu düzelen, ciltteki döküntüleri tamamen kay-
bolan hasta ayaktan takip edilmek üzere taburcu edildi. 
Hasta taburcu olduğunda halen belirgin ikteri mevcuttu 
(total bilirubin 13 mg/dL). Takiplerde hastalığın başlangı-
cından yaklaşık dört ay sonra karaciğer enzimleri ve total 
bilirubin normale döndü. 

OLGU 5 

İnşaat işçisi olarak çalışan 19 yaşındaki erkek hasta yak-
laşık 10 gündür devam eden ateş, giderek artan sarılık, 
bulantı, halsizlik, karın ağrısı ve yaygın kas ağrısı şikayet-
leriyle başvurdu. Hastada alkol ve ilaç alım hikayesi yoktu. 
Hastanın öz ve soy geçmişinde özellik yoktu. Fizik muaye-
nede genel durum iyi ve tüm vücudunda sararma mevcut-
tu. Kan basıncı 110/70 mmHg, nabız 76/dk ve ateş 370C 
saptandı. Sistem muayenesinde konjunktivalarda kızarık-
lık ve hafif ödem dışında patoloji saptanmadı. 

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak lökosit 11.100/
mm3, trombosit 100.000/mm3, 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 saptandı. Protrombin 
zamanı normal olup 12 sn saptandı. Tam idrar tetkikinde 
dansite:1006, pH:6 protein, lökosit, nitrit ve keton: nega-
tif idi. Kan kültürlerinde üreme olmadı. Tüm viral belirteç-
ler negatifti. Akciğer grafisi ve batın ultrasonografisinde 
anlamlı patoloji yoktu. 

bakım ünitesine alınarak invaziv solunum desteği verildi. 
Ancak hastaneye yatışından yaklaşık 12 saat sonra solu-
num yetmezliğinden vefat etti. Hasta sahiplerinin isteğiy-
le hastaya otopsi yapıldı. Otopside hastanın intraalveolar 
kanamaya bağlı vefat etmiş olduğu kanaatine varıldı. 
Daha sonra hastanın Leptospira MAT sonucu 1:200 po-
zitif olarak geldi. 

OLGU 3 

Mısır sulama işçiliği yapan 65 yaşındaki erkek hasta son 
5-6 gündür devam eden yüksek ateş, karın ağrısı, sarılık, 
yaygın kas ağrısı ve kaşıntı şikayetleri nedeniyle servisimi-
ze yatırıldı. Hastanın öz ve soy geçmişinde özellik yoktu. 
Fizik muayenede genel durum orta ve tüm vücudunda 
sararma mevcuttu. Kan basıncı 90/60 mmHg, nabız 92/
dk, ateş 38.50C saptandı. Sistem muayenesinde konjunk-
tivalarda kızarıklık ve ödem dışında patoloji saptanmadı. 

Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak lökosit 20.530/
mm3, trombosit 21.640/mm3, 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 gazı tetkikin-
de metabolik asidoz saptandı (pH: 7.32). Protrombin za-
manı normal olup 12.2 sn saptandı. Tüm viral belirteçler 
negatifti. Kan kültüründe üreme olmadı. Akciğer grafisi 
ve batın ultrasonografisinde anlamlı patoloji saptanmadı. 

Genel durum bozukluğu nedeniyle hasta yoğun bakım 
ünitesine alınarak takip edildi. Mevcut klinik ve laboratu-
var bulguları göz önünde bulundurularak hastada Weil 
hastalığı düşünülerek serolojik tanı için kan numunesi 
alındıktan sonra seftriakson 2 g/gün (intravenöz; yedi 
gün), ciprofloksasin 1 g/gün (oral; yedi gün) ve ursode-
oksikolik asit 750 mg/gün (oral; hiperbilirubinemi devam 
ettikçe) verildi. Ayrıca metabolik asidozunun olması ve 
yetersiz idrar çıkışı nedeniyle hasta toplam 4 kez hemo-
diyalize alındı. Kanama riski nedeniyle bir ünite trombosit 
verildi. Daha sonra Leptospira MAT 1:400 pozitif olarak 
geldi. Klinik takiplerinde genel durumu düzelen hasta ya-
tışından 28 gün sonra taburcu edildi. Taburcu olduğunda 
semptomları belirgin azalmış olmakla beraber belirgin sa-
rılığı halen devam ediyordu (total bilirubin 14.4 mg/dL). 
Ayaktan yapılan takiplerde semptomları azalmış olmakla 
beraber, bilirubin ve karaciğer enzimleri düzeyleri yaklaşık 
6 ay sonra normale döndü. 

OLGU 4 

Mısır sulaması işiyle uğraşan 38 yaşındaki erkek hasta son 
beş gündür devam eden ateş yüksekliği, karın ağrısı, sa-
rılık, kaşıntı, yaygın kas ağrıları ve halsizlik şikayetleriyle 
kliniğimize yatırıldı. Hastanın öz ve soy geçmişinde özellik 
yoktu. Fizik muayenede genel durum orta, tüm vücudun-
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sürer. İkinci faz leptospirurik veya immün faz olup, bu 
fazda Leptospiraya karşı immünglobulin M (IgM) tipi an-
tikorlar mevcut olup, idrarda Leptospiralar atılır. Kompli-
kasyonların çoğu Leptospiraların immün fazda dokuların 
içine yerleşmesi sonucu gelişir (10,12). Leptospirozis ge-
niş spektrumlu semptom ve bulgulara sebep olduğu için 
tanısı zor olabilir. Vakaların %90’ı sarılıksız ve grip ben-
zeri klinik tabloyla kendini gösterir. Özellikle karın, baldır 
ve sırt kaslarında ağrıyla beraber konjunktivalarda ödem 
ve kızarıklık olması leptospirozisi diğer ateşli hastalıklar-
dan ayırmada önemli özelliklerdir. Leptospirozisin şiddetli 
formu Weil hastalığı olarak adlandırılır. Weil hastalığında 
rabdomyolizis, yaygın vaskülitis, karaciğer ve böbrek yet-
mezliği ve akciğer içi kanama görülebilir. Weil hastalığı 
genellikle Icterohaemorrhagiae formla gelişir. Artmış kre-
atin fosfokinaz seviyesiyle beraber bilirubin seviyesinde 
aşırı artma, alkalen fosfataz ve transaminaz seviyelerinde 
hafif artış olması leptospirozisin önemli laboratuvar özel-
likleridir. Weil hastalığında mortalite %22 oranında bil-
dirilmiştir (13). Mortalitenin en önemli sebebi akciğer içi 
kanamadır. Bizim vakalarımızın hepsinde akut başlangıçlı 
enfeksiyon semptomları, yaygın kas ağrısı ve tüm vücutta 
sararma vardı. Vakalarımızın üçünde (%60) vasküliti des-
tekleyen yaygın döküntü ve dört (%80) vakada akut böb-
rek yetmezliği bulguları vardı. Bir (%20) vakamız akciğer 
içi kanamaya vefat etti. 

Leptospirozisin tanısı klinik olarak hastalıktan şüphelen-
mek ve laboratuvar olarak doğrulamayla konulur. Labora-
tuvar olarak tanının konulması bakteri kültürü ve serolojik 
olarak antikorların varlığının gösterilmesiyledir. Kültür zor 
ve uzun zaman gerektiren bir yöntemdir. Leptospiremik 
faz olan hastalığın ilk haftasında kan veya beyin omurilik 
sıvısından Leptospira izolasyonu yapılarak tanı doğrula-
nabilir. Leptospiralara karşı gelişen IgM tipi antikorların 
saptanması serolojik tanıyı koydurur. Ancak semptomla-
rın başlamasından sonraki ilk 5-7 günde yalancı negatif 
sonuçlar saptanabilir. ELISA yöntemi en çok tercih edilen 
yöntemlerden biridir. Yüksek titrede IgM tipi antikorların 
saptanması veya bu antikorların bazalin dört katı kadar 
artması serolojik olarak leptospirozis tanısını doğrular. 
Hastalığın ikinci haftasında yapılan serolojik testlerin du-
yarlılığı artar. Leptospirozis tanısı için referans test olarak 
kabul edilen ve serogrup spesfik test olan mikroskopik 
aglutinasyon testi (MAT)’dir. Bu testte hastanın serumu 
canlı veya formollenmiş Leptospira süspansiyonlarıyla re-
aksiyona girer. Bu testte aglutinasyon oluşturan antikor-
lar hem IgM ve hem de IgG sınıfı antikorlar olup genellikle 
semptomların başlangıcından 7 ile 10 gün sonra saptanır 
(10,12). Vakalarımızın tümünün klinik ve laboratuvar 
özellikleri Weil hastalığını düşündürdüğü ve serolojik test 
sonuçlarının geç gelmesi nedeniyle, hastalardan serolojik 

Hastanın klinik ve laboratuvar bulguları Weil hastalığı için 
tipik olmamakla beraber, daha önceden aynı bölgeden 
dört hastaya Weil hastalığı tanısı koymuş olmamız, belir-
gin hiperbilirubinemi ile beraber hafif transaminaz yük-
sekliği ve CK yüksekliği olması nedeniyle Weil hastalığı 
düşünülerek serolojik tanı için kan numunesi alındıktan 
sonra seftriakson 2 g/gün (intravenöz; yedi gün), dok-
sisiklin 400 mg/gün (oral; yedi gün) ve ursodeoksikolik 
asit 750 mg/gün (oral; hiperbilirubinemi devam ettikçe) 
verildi. Daha sonra Leptospira MAT sonucu 1:800 pozitif 
olarak geldi. Kliniğimizde 15 gün süreyle takip edildikten 
sonra genel durumu düzelmekle beraber halen hafif ik-
teri (total bilirubin 3.5 mg/dL) devam ederken ayaktan 
takip edilmek üzere burcu edildi. Ayaktan yapılan takip-
lerde 1 ay sonra karaciğer enzimleri ve bilirubin normale 
döndü.  

TARTIŞMA

Leptospirozisin dünyada en yaygın görülen zoonotik has-
talık olduğu kabul edilir. Enfeksiyonun insanlara geçişi ge-
nellikle fare, köpek, sığır ve domuz gibi enfekte hayvanla-
rın idrar veya herhangi bir dokusuyla doğrudan temas ya 
da kontamine su, sebzeler ve toprak yoluyla dolaylı temas 
sonrası olur. Enfeksiyon genellikle ılıman iklimli yerlere 
göre sıcak iklimli yerlerde daha fazla görülür. Leptospira-
ların sıcak ve nemli ortamlarda daha uzun süreli yaşaması 
nedeniyle sıcak iklimli yerlerde leptospirozis daha fazla 
görülür. Hastalık özellikle yaz ve sonbahar aylarında daha 
fazla görülür. Çiftçiler, balıkçılar, sulu tarımla uğraşanlar, 
lağım işçileri ve hijyeni bozuk yerlerde çalışanlar daha çok 
risk altındadır (10). Türkiye’de hastalığın sıklığı hakkında 
sağlıklı veriler olmamakla beraber daha çok vaka serile-
ri şeklinde yayınlar yapılmıştır (1,11). Sulama sırasında 
hastalığın bulaşımının önlenmesi için su geçirmez elbise, 
çorap veya çizme giyilmesi önemli bir önleyici tedbirdir. 
Ayrıca kirli toprak ve suyun olduğu ortamda çalışanların 
mümkün olan en kısa zamanda temiz suyla yıkanmaları-
nın önemli bir önleyici tedbir olduğu kabul edilir. Hastala-
rımızın tamamı yazları oldukça sıcak olan bölgede yaşıyor-
du. Dört hastamız mısır sulamayla ve çiftçilikle uğraşırken 
biri inşaat işçisi erkek hastaydı. Üç hastamıza yaz sonu 
ve ikisine ise sonbaharda Weil hastalığı tanısı konuldu. 
Bölgemizde sulama işinin genellikle erkekler tarafından 
yapılması ve sulama sırasında genellikle çıplak ayakla do-
laşılmasının bu enfeksiyonun bulaşımında önemli bir risk 
faktörü olduğu düşünüldü. 

Leptospirozis klasik olarak kendini bifazik hastalık olarak 
gösterir. Septisemik faz veya leptospiremik faz olarak ad-
landırılan fazda hastaların kan ve beyin omurilik sıvısında 
bakteri saptanır. Septisemik faz genelde bir hafta kadar 
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it gelişebilir (10). Vakalarımızın tümünde ilk günden itiba-
ren çok belirgin şekilde göze çarpan, kanamayla beraber 
olmayan iki taraflı konjunktival şişlik ve kızarıklık mevcut-
tu. Ancak hastalarımızın takibi sırasında spesifik göz mua-
yenesi yapılmadığı halde, üveiti düşündürebilecek görme 
bozukluğu veya gözle ilgili şikayet saptanmadı. 

İkterik leptospirozis başlangıçta yoğun bakım ünitesinde 
tedavi gerektirebilir. Prerenal azotemisi olanlar başlan-
gıçta sıvı tedavisiyle düzelebilir. Akut böbrek yetmezliği 
olanlara hemodiyaliz gerekebilir. Hastalığın başlangıcında 
olarak doksisiklin, penisilin, seftriakson gibi antibiyotikler 
kullanılmış olmakla beraber (6,11), antibiyotik tedavisinin 
hastalık iyileşme süresi üzerine etkili olmadığını bildiren 
yayınlar da vardır (14). Tüm vakalarımıza antibiyotik te-
davisi verildiği halde, vaka sayımızın az ve kontrol grubu-
muzun olmaması nedeniyle antibiyotik tedavisinin şiddetli 
leptospirozis seyrindeki etkisi hakkında sağlıklı yorum ya-
pamayız. Akut böbrek yetmezliği ile beraber asidozu ve 
belirgin oligurisi olan vakalarda hemodiyaliz belirgin klinik 
düzelme sağlar. Takip ettiğimiz dört hastamızda da kara-
ciğer enzimleri ve bilirubin düzeyi normale dönene kadar 
ursodeoksikolik asit kullandık. Ancak ursodeoksikolik asit 
etkinliğinin ortaya konulması için kontrollü çalışma yapıl-
ması faydalı olabilir. 

Sonuç olarak sulama işiyle uğraşan, hastalığının başlangı-
cında akut enfeksiyonun semptom ve bulguları bulunan, 
çok yüksek bilirubin düzeyi, hafif karaciğer enzim yüksek-
liği, akut böbrek yetmezliği ve trombositopeni saptanan 
hastalarda leptospirozisin şiddetli formu olan Weil has-
talığı düşünülmelidir. Bu hastalarda uzamış intrahepatik 
kolestaz bulguları olduğundan ursodeoksikolik asitin et-
kinliğinin araştırılması için kontrollü, geniş vaka serili ve 
çok merkezli çalışmalar yapılmalıdır.

tanı için serum alındıktan sonra spesfik antibiyotik teda-
visine başlandı. Tüm vakalarda MAT yöntemiyle antikor 
varlığı araştırıldı. Her sonucun kuvvetli pozitif saptanma-
sıyla tanı doğrulandı. 

Leptospirozisde temel patoloji monosit, plazma hücresi, 
histiosit ve nötrofil infiltrasyonu ile karakterize olan ve 
endotel hasarının ön planda olduğu vaskülit tablosudur. 
Patolojik değişiklikler özellikle karaciğer, böbrekler, kalp 
ve akciğerlerde belirgindir (10,12). Karaciğerin temel ça-
tısı korunmuş olmakla beraber, bazı vakalarda belirgin 
intrahepatik kolestaz bulguları mevcuttur. Leptospirozis 
vakalarının %5 ile 10’unda ikter görülür. Leptospirozisde 
hiperbilirubinemi hepatosellüler nekrozla beraber değil-
dir. Hafif transaminaz ve alkalen fosfataz yüksekliği sap-
tanır. Klinik düzelme sonrası karaciğer fonksiyon testleri 
normale döner. Serum bilirubin düzeyi çok yüksek olabilir 
ve normale dönmesi birkaç hafta gerektirebilir (10). Uzun 
süreli takip ettiğimiz dört vakamızda karaciğer enzimle-
ri ve bilirubin düzeyi ortalama 123 (45-180) gün sonra 
normale döndü. Hastalarımızda kolestatik tip karaciğer 
hasarını dolaylı olarak gösteren çok belirgin ALP ve GGT 
yüksekliği olmamakla beraber, üç vakamızda haftalarca 
devam eden kaşıntı olması ve karaciğerin sentez fonksi-
yonlarında bozulma olmadan uzun süreli yüksek bilirubin 
düzeylerinin olması bu vakalarda muhtemelen immüno-
lojik mekanizmayla gelişen ve hepatosit düzeyinde olan 
kolestaz varlığını düşündürdü. 

Şiddetli leptospirozis vakaların çoğunda göz tutulumu ol-
duğu bildirilmiştir. Sarılıklı hastalarda kanamayla beraber 
olmayan konjunktival kızarıklık ve şişliğin Weil hastalığı 
için patognomonik olduğu bildirilmiştir. Tek taraflı veya 
iki taraflı anterior üveit vakaların bir kısmında gelişebilir. 
Akut hastalığın iyileşmesinden haftalar ve aylar sonra üve-
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