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Ozet

Leptospirozis ozellikle tropikal bolgelerde daha sik olmak iizere diinyada sik goriilen bir zoonozdur.
Leptospirozisli hastalarin %90’1inda non-ikterik form gériiliirken hastalarin yaklasik % 5-10’unda ates,
sarilik, kanamaya egilim ve fulminan hepatorenal yetmezlikle seyreden ve Weil hastalif1 olarak adlandirilan
siddetli formda goriiliir. Ates, hiperbilirubinemi, akut bobrek yetmezligi, trombositopeni ile basvuran ve

Weil hastalig: tanis1 alan hastamizi sunduk.

Anahtar kelimeler: Leptospirozis, weil hastaligi, sarilik, akut bobrek yetmezligi, trombositopeni.

Leptospiroz; Leptospira cinsi spiroketlerin
neden oldugu yaygin vaskiilit ile karakterize akut
enfeksiyondur. Ozellikle tropikal bolgelerde
olmak iizere diinyada sik goriilen bir zoonozdur.
Ulkemizde de bildirilen olgu ve seriler mevcuttur
(1-6).

Leptospira tiirleri aerob, hareketli, spiral sekilli
mikroorganizmalardir. Leptospiralar icinde 2 tiir
bulunmaktadir. Bunlar L. interrogans ve L.
Bifleksia’dir. Bunlardan L. interrogans insanda
patojen olandir. Dogal kaynaklart kemiriciler,
sican, kokarca, rakun, tilki gibi vahsi hayvanlar
ya da kopek, sigir, koyun ke¢i, domuz, at gibi
evcil memelilerdir. Hayvanlar enfeksiyonu
idrarlar1 ile yayarlar. Sularin kontaminasyonu
bulasmada 6nemli rol oynar. Mikroorganizmanin
insanlarda giris yollar1 hasarlanmis deri, mukoza
veya konjunktivadir. Insanlarda  genellikle
sporadik olarak goriiliirken, nadir olarak salginlar
seklinde de goriilebilmektedir (7).

Enfeksiyonun inkiibasyon dénemi 2-26 giindiir
(yaklasik 10 giin). Inkiibasyon dénemi sonrasinda
hastalik akut olarak baglar. Leptospirozisli
hastalarin %90’1nda non-ikterik form goriliirken,
hastalarin yaklasik % 5-10’unda ates, sarilik,
kanamaya egilim ve fulminan hepatorenal
yetmezlikle seyreden ve Weil hastaligi olarak
adlandirilan siddetli formu goriiliir. Ciddi sarilik
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ve hepatorenal yetmezlikle seyreden bu formunda
mortalite oran1 yiiksektir (5).

Leptospiroz tanisinda klinik bulgular ve rutin
laboratuar tetkikleri non spesifiktir. Hastaligin
tanist ¢ogu kez ancak klinisyen tarafindan
siiphelenildigi takdirde konulabilir. Tani klinik
bulgularla beraber kan veya idrarda
mikroorganizmanin kiiltiiriiniin yapilmas1 ya da
serolojik  tetkiklerle konulabilmektedir  (8).
Antibiyoterapinin erken donemde baslanmasi
hastaligin kontroliinde ve idrarla
mikroorganizmanin yayilimini onlemede
onemlidir (9).

Olgu Sunumu

50 yasindaki erkek hasta, 1 haftadir baslayan
halsizlik, igtahsizlik, karin agrisi, ates ve sarilik
nedeniyle basvurdu. Baslangicta karin agris1 ve
halsizlik yakinmalar1 olan hastada daha sonra
gittikge artan sarilik, idrar renginde koyulagma ve
miktarinda azalma olmus. Meslegi s6forliikk olan
hastanin 6z ge¢misi ve soy gee¢misinde 6zellik
yoktu. Oykiisiinde 1 hafta 10 giin once yolculuk
esnasinda hijyenik olmayan ve fare gordiigi bir
alanda  konakladigin1  belirtiyordu. Fizik
muayenesinde kan basinct 120/70 mm/Hg, nabiz
96/dakika ve ates: 38,5 °C idi. Skleralar ve cilt
ikterikti. Dil ve mukazalar kuru gozlendi. Diger
sistemlerin muayene bulgular1 normaldi. Hastanin
basvuruda ve takiplerinde yapilan tetkikleri tablo
1°de gosterilmektedir.

Periferik yaymada; 16kosit formiilde sola kayma
vardi, eritrosit morfolojisinde degisiklik yoktu,
her alanda tekli trombositler gorilliyordu. Viral
serolojik tetkiklerinde brusella tiip agliitinasyonu,
Gruber Widal testi ve viral hepatit markirlari
negatifdi.

Van Tip Dergisi, Cilt:18, Say1:1,0cak /2011 33



Begendik ve ark.

Idrar tetkikinde; renk bulanik, dansite: 1013,
protein: 100, iirobilinojen: +1, bilirubin +2, idrar
mikroskopisinde eritrosit: 12, l16kosit: 14 olarak
saptandi. 24 saatlik idrar volimii 200cc, total
protein 1858 mg, kreatinin139mg/24 saat olarak
saptandi. GFR:7ml/dk olarak 6l¢iildi.

Yapilan abdominal ultrasonografide safra kesesi
kontrakte olup cidar1 kalinlasmist1. Intrahepatik ve
ekstrahepatik safra yollari normal genislikteydi.
Bobrek ekojenitesi grade 2 artmisti. Hastanin
klinik bulgularin Weil hastalig1 ile uyumlu olmas:
ve genel durumundan dolayi, serolojik tetkik
sonuclart  beklenmeden  siprofloksasin  ve
ampisilin-sulbaktam tedavisi bagland.
Beraberinde hastaya aldigi c¢ikardigi esliginde
parenteral sivi replasmani yapildi. Yaklagik 5
giinliik takipte akut bobrek yetmezligi diizeldi.

Hastanin  takibinde klinik ve laboratuar
bulgularinda hizla diizelme goriildii. Bes giinliik
takibinde klinik ve laboratuar parametrelerinde
iyilesme goézlenen hasta kontrole gelmek iizere
onerilerle taburcu edildi (Tablo 1).

Tartisma

Weil hastaligi  leptospira  enfeksiyonunun
siddetli seyreden formudur. Bu hastalarda hastalik
hizla ilerleyerek yaklasik 5-10 giin igersinde

Tablo 1. Hastamin laboratuar degerleri

sarilik, bobrek yetmezligi, hemoraji,
hipotansiyon ve komaya kadar giden bulgulara
neden olmaktadir. Hastalarda bobrek ve

karaciger bulgular1 baskindir. Sarilik agikardir.
Direk bilirubin seviyeleri 30 mg/dl seviyelerine

kadar ¢ikabilir. Transaminazlar genellikle
ylksektir fakat siklikla 4-5 katindan daha fazla
artmaz (8).

Olguda ani baglangichi ates, sarilik, akut
bobrek yetmezligi ve trombositopeni ile
karakterize bir tablo vardi. Sariligin direkt
hiperbilirubinemiye bagli olmasi nedeniyle
kolestatik bir karaciger hastaliginin ekartasyonu
acisindan  USG yapildi. Safra kesesininin
kontrakte ve cidarinin 6demli olmasi disinda
herhangi bir patolojiye rastlanmadi. Bu nedenle
safra  yollarinda tikanikliga baghh  sarilik
diistiniilmedi.

Bu sekilde klinik tablo ile seyreden hastaliklar
incelendiginde trombotik  trombositopenik
purpura ve hemolitik iremik sendromda da
benzer bulgular goriilebilse de klinik bulgularin
tam uymamasi, bilirubin yiliksekliginin tamamen
direkt  hiperbilirubinemi  seklinde  olmasi,
hemoliz bulgularinin bulunmamasi ve periferik
yaymada bu hastaliklara 6zgii eritrositlerdeki
morfolojik degisiklikler olmamasi nedeniyle bu
hastaliklar ekarte edildi.

Bagvuru 2.gilin 4.gilin Taburcu
Beyaz Kiire(/mm3) 12300 9600
Hb(gr/dl) 16.2 15.8
Trombosit(/mm3) 14000 231000
CRP(mg/dl) 182 74 49 27.5
Ure(mg/dl) 225 224 58 56
Kreatinin(mg/dl) 5.4 3.6 1.6 1.1
AST(U/L) 130 62 98 56
ALT(U/L) 88 65 78 71
ALP(U/L) 602 445 464 448
GGT(U/L) 260 210 143 119
D.Bilirubin(mg/dl) 7.5 4.1 3.2 2.3
LDH(U/L) 757 760 599 538
CK(U/L) 1660 854 42 57
Sodyum(mmol/L) 132 137 144 139
Potasyum(mmol/L) 39 3.1 4.4 4.3
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Transaminazlar1 da yiiksek olan hastada akut
viral hepatitler de diisiiniildii. Bunlara yonelik
yapilan tetkiklerde patoloji saptanmadi. Hastamiz
ilk bagvurusunda nonspesifik bir enfeksiyon
hastaligi klinigi ile baslamis fakat hizli bir
sekilde sarilik ve akut bobrek yetmezligi
gelismigti. Ayrica hastamizda ciddi
trombositopeni geligmisti.

Sistemik enfeksiyonlarda karaciger hastalig: iki
tiirlii  goriilebilir. Ilki; enfeksiyon hastaligi;
sipiroket, riketsia, viral ve mikobakteriyal
enfeksiyonlarda oldugu gibi primer olarak
karacigerin tutulmasidir. Ikincisi ise; direk olarak
karaciger  tutulumu  olmadan  intrahepatik
kolestaza neden olmasidir (10).

Bu bulgular bize olguda Weil hastaligini
diisiindiirdi. Klinik gidisat ve tiim bulgular da
Weil hastaligina uymaktaydi. Ayrica hastanin
mikroskopik agliitinasyon testinin (MAT) titresi
1/800 olarak geldi ve leptospira enfeksiyonu
tanisi kesinlestirildi.

Serum CK seviyeleri LDH seviyelerine gore
daha fazla artar. Akut olarak ikter gelisen
hastada, serum transaminaz seviyeleri orta
derecede yiikselmisken, CK diizeyinin belirgin
artmis  olmasi, leptospirozun  diger akut
hepatitlerden ayirt edilmesinde yardimci olur (8).
Hasta bagvurdugunda transaminazlari normalin 2-
3 kati yiksekti. CK (1660 U/L) ve LDH (757
U/L) yiiksek olarak saptandi. Bu yiikseklik
ozellikle CK (1660 U/L) da daha belirgindi.

Weil hastaliginda bobrek yetmezliginden
sorumlu birgok faktér vardir. Hipovolemi,
endotoksin sonrasi vazokonstriiksiyon, iskemi ve
akut  tubliler nekroz  bobrek  fonksiyon
bozukluklarinda suglanan temel faktorlerdir (5).
Bobrek tutulumu mortalitede 6nemli nedenlerden
biridir. Leptospiralar renal parankim ve tiibiiler
limende bulunmaktadir (6).

Sonu¢ olarak Ates, sarilik, akut bdbrek
yetmezligi ve trombositopeni birlikteligi olan
hastalarda Weil hastaligi ayirici tanida akilda
tutulmas1 gereken hastaliklardan biridir. Erken
tan1 konulmasi ve tedavinin erken baslanmasi
prognozda hayati 6neme sahiptir.

Weil’s disease; A Case Report

Abstract

Leptospirosis is a commonly encountered type of
zoonosis throughout the world especially in tropical
regions. Though leptospirosis presents with a non
icteric form in nearly 90% of cases, it leads to Weil’s
disease characterized by fever, jaundice, tendency to
bleeding and fulminant hepatorenal failure in
approximately 10% of infected persons. Herein we
report a case of Weil's disease, presenting with fever,
jaundice, acute renal failure and thrombocytopenia.

Weil hastalig1

Key words: Leptospirosis, weil’s disease, jaundice,
acute renal failure, thrombocytopenia.
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