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SUMMARY
Weil Disease

Leptospirosis is a zoonotic disease of worldwide distribution
caused by spirochetes of the genus leptospira. Leptospires
infect a variety of wild and domestc animals that excrete the
organism in their urine. Humans, infected through direct con-
tact with infected animals or through exposure to fresh water
or soil contaminated by infected animal urine, develop an
acute febrile illness that can be followed by a more severe,
sometimes fatal illness that may include jaundice and renal
Jailure (Weil's disease), menengitis, mivocarditis, hemody-
namic collapse.
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Leptospiroz, tabiatta fare ve diger kemiricilerin dogal
infeksiyonu olup, patojenik leptospiralarin 200’iin
lizerinde serotipi bulunur. Patojen leptospiralar tek bir
tiirtin, Z. znterrogans’in serovarlari olarak adlandiril-
mustir. Patojen leptospiralardan Z. ikzerohiemoragica
insanlarda Weil hastalig1 etkenidir. Hastali§in insanlara
bulasi, esas olarak infekte hayvanin idrari ile kontamine
olmus su ve toprak yoluyla indirekt temas seklinde olur.
Kanalizasyon is¢ileri, piring tarlalarinda ¢alisanlar,
infekte idrar ile kontamine nehir ve gollerde yiizenler
infeksiyonu alabilirler. Etken mikroorganizma muko-
zadan veya hafif zedelenmis deriden girebilir (1,

OLGU

Erkek, 68 yasinda, evli, 3 cocuklu, is¢ci emeklisi, Kaynarca’da
yastyor. Sikayetleri; halsizlik, istahsizlik, biitiin viicutta yay-
gin agri, idrar renginde koyulagma, gozlerde ve viicutta sarar-
ma. Hikayesi, 1 hafta 6nce halsizlik, istahsizlik sikayeti bas-
lamus. Birlikte yaygin kas hassasiyeti oldugunu ve basmakla
kaslarinda siddetli agrisimin oldugunu belirtiyor. Ug giin 6nce

idrar renginde koyulasma, 2 giin 6nce ise cilt renginde ve goz
aklarinda sararma oldugunu farketmis. Bu sikayetlerle bir has-
taneye bagvuran hastaya yapilan tetkikler sonucunda kalp krizi
olabilecegi sdylenmis, ancak izleme sonrasi kalp krizi olma-
dig1 kanaatine varilarak, sarilik ayiric tanisi igin servisimize
gonderilmis. Son 6 ay icinde kan transfiizyonu, operasyon, dig
cekimi hikayesi yok. Cevrede sarilik gegiren yok. Oz gegmisi
ve soy gecmisinde 6zellik yok. Genel viicut fonksiyonlar: ve
sistem sorgulamasi; istah azalmasi, kas ve eklem agrisi, idrar
renginde koyulagma, g6z aklarinda ve cildinde sararma. Fizik
muayene; genel durum iyi, suur agik, koopere, oryante, aktif.
TA 110/70 mmHg, nabiz 80 vuru/dk, ritmik, sol. sayis1 17/dk
A (aksiller) ates 36.8°C, cilt ve skleralar ikterik. Palpasyonla
tiim kaslarinda yaygin agr1 mevcut. Hastanin gelisinde elinde
bulunan laboratuvar degerleri; SGOT 106U/L, SGPT 139U/L,
t.bil 32.6mg/dl, iire 205mg/dl. Bu bulgularla hastanin acil iire
kreatinin elektrolitleri istendi; tire 291 mg/dl, kret. 4.5 mg/dl,
elektrolitleri ise normal diizeyde tespit edildi. Nefroloji kon-
siiltasyonu sonucu hemodializ programina alindi, renal US
Onerildi. Birinci giin tam kan sayim; WBC 13.700 mm3 RBC
3.700.000 mm3 (3.90-5.20), Hb 11.2 gr/dl, Htc 35.4 %, MCV
98.5 femtolitre, MCH 31.2 pg, MCHC 31.6 g/dl, PLT 104.000
mm3, ESR 125mm/1.saat, CRP 17.3 mg/dl, PTZ 13 sn,
aktivitesi % 85, INR 1.2, glu. 60 mg/dl, tire 282 mg/dl, krea-
tinin 6.5 mg/dl, SGOT 84 U/L, SGPT 113U/L, ALP 202 U/L,
GGT 79 U/L, LDH 446 U/L, CPK 892 U/L, CPK-MB 40 U/L,
t.prot. 5.9 g/dl, alb. 3.1 g/dl, kol. 131 mg/dl, TG. 479 mg/dl,
t.bil. 20.7 mg/dl, d.bil. 10.9 mg/dl, Na 139 mEq/L, K 4.1
mEq/L, C1 97 mEq/L. TIT: Dansitesi 1010 (1008-1030), pH7
(4.5-7.9), Prot: -, Glu:-, Bil:++, Keton:-, Nitrit:-, Eritrosit:+,
Urobil.:++, Lok.:-. EKG normal, PA akciger grafisi normal.
Periferik yayma; eritrositler normokrom, normositer. trom-
bositler yeterli sayida ve kiime yapmis. Formiil 16kosit; % 86
(42.2-75.2) PMNL, % 10 (20.5-51.1) lenfosit, % 4 (1.7-9.3)
monosit. HBsAg, Anti-HbcIgM, Anti-HAV IgM, Anti-HCV
negatif. Batin US normal olarak degerlendirildi.

Klinik seyir: Yatisinin 2nci giinii tetkik amagli lomber ponk-
siyon yapildi. BOS sari1 renkli, berrak, Pandy+, 152 16ko-
sit/mm3 (% 90 PMNL), protein 150 mg/dl, seker 65 mg/dl, es
zamanl kan sekeri 136 mg/dl, Cl 114 mEg/L bulundu. Istan-
bul Univ. Cerrahpasa Tip Fak.’ne Leptospira kiiltiirii ve ka-
ranlik alan mikroskopisi icin kan ve BOS 6rnegi gonderildi ve
kristalize penisilin G 4x3 milyon U baslandi. Hemodiyaliz
programi ardisik sekilde 6 giin siirdii. 7. giin iire 180 mg/dl,
kre. 2.2 mg/dl ve idrar ¢ikis1 yeterli diizeyde oldugu i¢in iire,
kre., elektrolit takibi onerildi ve hemodializ programindan
cikarildl. Yatist siiresince 3 kez PTZ bakildi ve uzama tespit
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edilmedi (13-13-12.9 sn). CRP giderek geriledi. Biliriibin ya-
tisinin 3. giintinde 30.7 mg/dl’ye kadar yiikseldi, sonra gerile-
di. Hastanin yatis1 boyunca atesi olmadi. Vital bulgular: stabil
seyretti. Yatisindan 5 giin sonra kanda leptospira karanlik alan
mikroskopisi sonucu (+) olarak geldi. Hastaya 14 giin krista-
lize penisilin G 4x3MU verildi.

Cikig lab. bulgulari: WBC 5.500 mm3, Hb 11 mg/dl, Htc 30
%, PLT 370.000 mm3, ESR 90 mm/h, CRP 0.84 mg/dl, iire 47
mg/dl, kre. 1.4 mg/dl, SGOT 44 ii/L, SGPT 67 ii/L, ALP 238
i/L, GGT 80 /L, LDH 190 ii/L, CPK 190 ii/L, CPK-MB 15
/L, t.prot. 6.4 g/dl, alb. 3.0 g/dl, Na 139 mEq/L, K 4.9
mEq/L, Cl 101 mEq/L, 24 saatlik idrar dansitesi 1025, TIT
normal. Hasta 15. giinde taburcu edildi. Takiplerinde problem
tespit edilmedi.

Mevcut bulgularla hepatorenal sendrom, hepatik ve renal tutu-
lumla seyreden bir hastalik, kronik renal yetersizlik ile hiper-
biliriibinemi yapabilecek bir neden olabilecegi diisiiniildii
Hasta tanisal acidan; mevcut bulgular esliginde hiperbiliiribi-
nemi yapan nedenler, renal tutulum ve CPK yiiksekligi de goz
oniinde bulundurularak degerlendirildi. Hastada CPK yiiksek-
ligi, siddetli kas agrilari, renal ve hepatik tutulum olmasi ne-
deniyle Weil hastalig1 diisiiniilerek anamnez derinlestirildi. 1
ay once evinin bodrum katini sel bastig1 ve sel suyuyla temas

tomlarinin ilk haftasi olmasi nedeniyle kan ve BOS’tan lep-
tospira izole edilebilecegi i¢in kiiltiir ve karanlik alan mik-
roskopisi planlandi. On tanilar olarak; viral hepatitler, iskemik
hepatit, toksik hepatit, otoimmiin hepatit, Wilson hastaligi,
REYE sendromu, Q atesi, polimiyozit, leptospiroz, akut bob-
rek yetersizligi diistiniildii.

TARTISMA

Leptospiroz iki formda goriiliir; anikterik ve ikterik
form (Weil hastalig1). Inkiibasyon periyodu 7-14 giin-
diir. Hastaligin iki fazi bulunur: Septik faz 4-7 giin siirer
ve flu like sendrom benzeridir, bu fazda leptospira BOS
ve kanda tespit edilebilir. Immiin faz 4-30 giin siirer ve
aseptik menenjit, iiveit, iridosiklit, dokiintii, hepatik ve
renal tutulum olabilir, bu fazda idrarda leptospiralar
tespit edilebilir. Tkterik leptospiroz % 10 oraminda go-
riiliir, en 6nemli bulgusu immiin fazda goriilen hepato-
renal disfonksiyon ve hemorajik diyatezdir (2).

Leptospirozu; ciddi bas agrisi, miyalji, ates, bulag aci-
sindan risk faktorii oldugunda, azotemi, hepatoselliiler
hasar olmaksizin sarilik, hipotansiyon, hemoraji, bilate-
ral lober olmayan infiltrasyonlar veya aseptik menenjit
oldugunda diisiinebiliriz®).

Leptospiroz ¢esitli iilkelerden rapor edilmistir. Fildisi
Sahiline 1 ay seyahat eden bir kadinda, doniisten 15 giin
sonra ates, bag agrisi, kusma, karin agris1 gozlenmistir.
Anemi ya da lokositozu olmayan hastada iki giin sonra
makroskopik hemoraji baslamis. Serolojik testlerinde
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Leptospira Ig M (1/1600) pozitif tespit edilmis. Ampi-
silin tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir (4). Bir yayinda,
unilateral pnomoni, plevral efiizyon, anti-1 soguk he-
maglutinasyon testi pozitif olan 5 yasinda bir ¢cocuk
rapor edilmistir. Hastaneye basvurusu 40°C ates, st
solunum sistemi infeksiyonu nedeniyle olan hastanin 1
giin sonra kusma, plorotik gogiis agrisi, 2 giin sonra
progresif oksiiriik, oral beslenmede azalma, sirt ve
omuz agrisi gelismis. Tedavide IV oksasilin ve seftriak-
son baglanmis. Kontroliinde plevral effiizyon, sola me-
diastinal shift gelismesi tizerine tedavi oksasilin ve gen-
tamisine degistirilmis. Kliniginde ilerleme olan hastanin
tedavisi nafsilin, sefotaksim, eritromisin ile degistiril-
mis. Nafsilin ve sefotaksim 7 giin, penisilin ve eritro-
misin 10 giin kullanilmus, tedaviye yanit alinmig ©).

Sik olmamakla birlikte, leptospiroz primer norolojik
hastalik olarak da goriilebilir. Aseptik menenjit en sik
goriilen olmakla birlikte; miyeloradikiilopati, miyelopa-
ti, Guillian-Barre sendromu benzeri prezentasyon, me-
ningoensefalit, intraserebral kanama, serebellar dis-
fonksiyon, iridosiklit, tremor gseklinde de karsimiza ci-
kabilir (),

Penisilin, amoksisilin, doksisiklin gibi antimikrobiyal
ajanlarla hastaligin baglangi¢c doneminde, IV penisilin
veya ampisilin ciddi bulgularla seyreden hastalarda te-
davide onerilmektedir. Hipotansiyon, dehidratasyon,
hemoraji ve renal yetersizlik acisindan destek tedavisi
yapilmalidir (7,

Sonug olarak, renal yetersizlik, transaminaz yiiksekligi
olan bir hastada hikayenin derinlestirilmesi ve lepto-
spiroz ayirict tanida diisiintilmelidir.
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