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Sarilik, akut bobrek yetmezligi ve trombositopenili bir olgu;

Weil hastalig

A case with jaundice, acute renal failure and thrombocytopenia: Weil's disease
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Leptospirozis diinyada sik gériilen bir zoonozdur. Ozellikle tropikal bol-
gelerde daha sik goriilmektedir. Ulkemizde goriilme sikligi konusunda
yeterli veri bulunmamaktadir. Leptospirozisli hastalarin %90’ mda hafif
sariliksiz form goriiliirken hastalarin yaklasik % 5-10’unda ates, sarilik,
kanamaya egilim ve fulminan hepatorenal yetmezlikle seyreden ve We-
il hastalig1 olarak adlandirilan siddetli formda goriiliir. Biz bu olgumuz-
da direk hiperbilirubinemi, akut bobrek yetmezligi, trombositopeni ile
bagvuran ve Weil hastalig1 tanist alan hastamizi sunduk.

Anahtar sozciikler: Weil hastaligi, akut bobrek yetmezligi, sarilik,
trombositopeni

GIRIS VE AMAC

Leptospirozis diinyada sik goriilen bir zoonozdur.
Ozellikle tropikal bélgelerde daha sik goriilmekte-
dir. Ulkemizde gériilme sikhigi konusunda yeterli
veri bulunmamaktadir.

Leptospira aerob, hareketli, spiral sekilli mikroor-
ganizmadir. Leptospira tiirii icinde 2 mikroorga-
nizma bulunmaktadir. Bunlar L. interrogans ve L.
bifleksiadir. Bunlardan L. interrogans insanda
enfeksiyona neden olanidir. Dogal kaynaklar: ke-
miriciler, sican, kokarca, rakun, tilki gibi vahsi
hayvanlar ya da kopek, sigir, koyun keci, domuz,
at gibi evcil memelilerdir. Hayvanlar enfeksiyonu
idrarlan ile yayarlar. Sularin kontaminasyonu
bulasta énemlidir. Mikroorganizmanin insanlar-
da giris yollann hasarlanmis deri, mukoza veya
konjonkti vadir. Insanlarda genellikle sporadik
olarak gorilirken nadir olarak salginlar seklinde
de gortilebilmektedir (1).

Enfeksiyonun inkiibasyon dénemi 2-26 giindiir
(ortalama 10 giin). Inkiibasyon dénemi sonrasin-

Leptospirosis is a commonly encountered type of zoonosis throughout
the world. This infection is especially more common in tropical regions.
There is insufficient data about its frequency in our country. Though lep-
tospirosis presents with a mild 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 acute renal failure, jaundice and thrombocytopenia.

Key words: Weil’s disease, acute renal failure, jaundice,
thrombocytopenia

da hastalik akut olarak baslar. Leptospirozisli
hastalarin %90’1nda hafif sariliksiz form goéruliir-
ken, hastalarnn yaklasik % 5-10'unda ates, sari-
ik, kanamaya egilim ve fulminan hepatorenal
yetmezlikle seyreden ve Weil hastaligi olarak ad-
landinlan siddetli formu gorulir. Ciddi sarlik ve
hepatorenal yetmezlikle seyreden bu formunda
mortalite orani ytiksektir.

Leptospiroz tanisinda klinik bulgular ve rutin la-
boratuvar tetkikleri non spesifiktir. Hastaligin ta-
nis1 cogu kez ancak klinisyen tarafindan stiphele-
nildigi takdirde konulabilir. Tan klinik bulgular-
la beraber kan vaya idrarda mikroorganizmanin
kiltirinin yapilmast veya bu mimkiin degilse
serolojik tetkiklerle konulabilmektedir (2). Antibi-
yoterapinin erken donemde baslanmasi hastali-
Jgin kontroliinde ve idrarla mikroorganizmanin
yayillimini 6nlemede 6nemlidir (3).




Weil hastaligi

OLGU SUNUMU

Pazarcilikla ugrasan 45 yasindaki erkek hasta 5
gln dnce baslayan halsizlik, istahsizlik, bas agri-
s1, ates ve sarilik nedeniyle basvurdu. Baslangicta
bas agris1 ve halsizlik yakinmalar: olan hastada
daha sonra gittik¢e artan sarilik ve idrar rengin-
de koyulasma oldugu oOgrenildi. Diski renginde
degisiklik ve idrar miktarinda azalma olmamais.

Hastanin 6z ge¢mis ve soy gec¢misinde oOzellik
yoktu. Oykiide hayvan temas tariflemiyordu.

Fizik muayenesinde kan basinc 120/70 mm/Hg,
nabiz 96/ dakika ve ates: 38.1°C idi. Skleralar ve
cilt ikterikti. Diger sistemlerin muayene bulgular
normaldi.

Hastanin basvuruda yapilan biyokimyasal tet-
kikleri Tablo 1’de g0dsterilmektedir. Bu tabloda di-
rek hiperblilirubineminin hakim oldugu total
bilirubin yiiksekligi dikkati ¢cekmekte, transami-
nazlar ve GGT, ALP normal oldugu goriilmekte-
dir. Ayrica bobrek fonksiyonlarindaki belirgin bir
bozulma ile birlikte potasyum degerinin normal
oldugu dikkati cekmektedir. Hastanin basvuruda
yapilan diger tetkiklerinde hemoglobin: 12 gr/dl,
16kosit: 11100 /mm?, trombosit: 35000 /mm?, reti-
kiilosit: %1,5 sedimentasyon: 97 mm/saat, CRP:
(++++) idi. Periferik yaymada sola kayma vardi.
Eritrosit morfolojisinde degisiklik yoktu, her alan-
da tekli trombositler goriiliiyordu. Viral serolojik
tetkiklerinde HBs Ab pozitif, Anti HBc IgM nega-
tif, Anti HBc total negatif, HBe Ag negatif, anti
HCV negatif, Anti HDV negatif, HAV IgM negatif,
Anti HAV total pozitif otoimmun serolojisinde an-
ti niikleer antikor negatif, romatoid faktdr nega-
tif, p ANCA negatif, c ANCA negatif saptand:. 1d-
rar tetkikinde; dansite: 1015, protein: negatif,
urobilinojen: +2, bilirubin +2 saptandi. 24 saatlik
idrarda total protein 332 mg/24 saat saptandi.

Tablo 1. Hastanin laboratuvar tetkikleri

Abdominal ultrasonografide karaciger paranki-
mi sol lobda daha belirgin olmak tizere hafif he-
torojen goriinimdeydi. Konturlar1 normaldi. Int-
rahepatik ve ekstrahepatik safra yollarn normal
genislikteydi. Bobrek ekojenitesi grade 1 artmistr.

Hastanin klinik bulgularin Weil hastalig: ile
uyumlu olmas1 ve genel durumundan dolayi,
Weil’e yonelik serolojik tetkik sonuclar beklen-
meden, kristalize penisilin 6x3 milyon tnite teda-
vi baslandi. Hastanin takibinde klinik ve labora-
tuvar bulgularinda hizla diizelme gériildii. Yakla-
sik 3 glin sonrasinda hastada politirik dénem
olustu. Guinliik idrar miktan yaklasik 15 litreye
ulasti. Bes giin sonraki laboratuvar tetkiklerinde,
total bilirubin 13 mg/dl'ye diismiistii. Bobrek
fonksiyon testleri normal degerlere donen hasta-
nin, trombosit Olgclimleri 180.000/mm®*e cikti.
Hastanin klinik bulgular ve laboratuvar degerle-
ri diizelirken, karaciger transaminazlarinda ba-
zalin 3 kat1 kadar yiikselme goézlendi. Hastanin
takiplerinde bu degerlerde yaklasik 1 ay icersinde
tamamen normale dondi (Tablo 1).

TARTISMA

Olguda enfeksiyon hastaliklar belirtileri sonra-
sinda gelisen sarilik, akut bobrek yetmezIligi ve
trombositopeni ile karakterize tablo vardi. Akut
baslayan ve ilerleyici seyir gosteren sarihik dikka-
ti ¢ceken bir bulgu olarak karsimiza ¢ikmistir. Sa-
rihgin direkt hiperbilirubinemiye bagh olmasi ne-
deniyle asir1 bilirubin tretimi, karaciger uptake
ve konjugasyon bozukluklarn ekarte edildi. Kara-
ciger hiicrelerinde bilirubin eksresyon bozuklugu
ile karakterize genetik bilirubin konjugasyon bo-
zukluklar olan Dubin-Johnson sendromu ve Ro-
tor sendromunda karaciger fonksiyonlar1 korun-
dugu halde bilirubin ekskresyonu bozuldugun-

Bagvuruda 5. giin 15. giin 1. ay Normal Birim
AST 35 83 34 32 0-37 U/L
ALT 42 128 73 22 0-42 UL
ALP 87 119 125 133 42-128 UL
GGT 33 42 31 24 7-49 UL
Direkt bilirubin 263 11,7 35 1,2 0-1,2 mg/dl
Indirekt bilirubin 3 2 04 03 0-0,3 mg/dl
Albumin 3.6 39 3.5-45 mg/dl
PTZ 133 12 124 9.8-12,7 sn
Ure 163 32 34 22 10-50 mg/dl
Creatinin 4.5 0.8 1 10 0,7-1,5 mgdl
Na 146 147 149 142 136-157 mEq/L
K 2.6 4.6 53 5,1 3,555 mEq/L
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dan dolay1 direkt bilirubin ytiiksekligi olur. Fakat
bu hastalarda ne direkt bilirubin bu kadar ytikse-
lir ne de bobrek yetmezligi ve trombositopeni bu-
lunur.

Hastada yapilan ultrasonografide ekstrahepatik
veya intrahepatik safra yollarinda dilatasyon
bulgulan yoktu. Hastanin klinigi ve labaratuvar
tetkikleri ekstrahepatik kolestaz ile uyumlu degil-
di. Bu nedenle safra yollarinda tikanikliga bagh
sarilik disiiniilmedi.

Hastamizda ani baslangichi olan sarnlik, akut
bobrek yetmezligi ve trombositopeni vardi. Bu se-
kilde klinik tablo ile seyreden hastaliklar incelen-
diginde trombotik trombositopenik purpura ve
hemolitik liremik sendromda bu ti¢ bulgu da g6-
riilebilirse de hastalarda klinik bulgularin uyum-
suzlugu, hastamizdaki bilirubin yiiksekliginin ta-
mamen direkt bilirubinemi seklinde olmasi, he-
moliz bulgularinin bulunmamas: ve periferik
yaymada bu hastaliklara 6zgi eritrositlerdeki
morfolojik degisiklikler olmamas1 nedeniyle bu
hastaliklar ekarte edildi.

Hastamizda HBs Ag pozitif, Anti HBc IgM, Anti
HBc IgG, HAV IgM, anti HCV ve anti HDV nega-
tifti. Transaminazlar normal olan hastada akut
viral hepatit diistiniilmedi.

Hastamiz ilk basvurusunda nonspesifik bir enfek-
siyon hastaligr klinigi ile baslamis fakat hizli bir
sekilde sarilik ve akut bobrek yetmezligi gelismis-
ti. Ayrica hastamizda ciddi trombositopeni gelis-
misti. Sistemik enfeksiyonlar sonrasinda fonksi-
yonel veya yapisal karaciger bozukluklari goriil-
diigi bilinmektedir. Sistemik enfeksiyonlarda ka-
raciger hastaligy iki tiirlii goriilebilmektedir. 11ki;
enfeksiyon hastalig1 sipiroket, riketsia, viral ve
mikobakteriyal enfeksiyonlarda oldugu gibi pri-
mer olarak karacigeri tutmaktadir. ikincisi ise; di-
rek olarak karaciger tutulumu olmadan intrahe-
patik kolestaza neden olmaktadir (4).

Sepsis ve ekstrahepatik bakteriyel enfeksiyonlar
sonrasinda sarilik gorilebildigi bilinmektedir.
Ozellikle neonatal dénemde ciddi bakteriyel en-
feksiyonlar sonrasinda, sarilik iyi tanimlanmis
bir komplikasyondur. Bu durum bakteriyemili
eriskin hastalarda da daha az oranda olmak tize-
re tanimlanmistir. Bir calismada bakteriyemili
1150 hastanin 7’sinde (% 0,6) primer hepatik ve-
ya biliyer hastalik olmaksizin sarlik gérulmustiir
(5). Pek cok ciddi enfeksiyon hastaliginda bu du-
rum goriilebilmekle beraber lober pnémonide bu
oran ¢ok daha ytiksek olarak saptanmaktadir. Bu

hastalarin ¢ogunda subklinik karaciger bozuk-
luklan goriilmektedir (4).

Sistemik bakteriyel enfeksiyona bagli olan sarilik-
ta hastalarda genellikle sepsis bulgular bulun-
makta ve degisik oranlarda sarihigin siddeti ile
iligkili olmayan kolestatik paternde biyokimyasal
bozukluklar bulunur.

Hastamizdaki bulgular enfeksiyon hastaligi son-
rasinda gelisen tablo ile uyumlu goriiniimdeydi.
Olgumuzda hastalik gribal sikayetlerle baslamis
ve hizl bir sekilde sarilik, akut bobrek yetmezligi
ve trombositopeni gelismisti. Bu bulgular bize ol-
guda Weil hastaligini distindirdii. Klinik gidis ve
her ti¢ bulgu da Weil hastaligina uymaktaydi.
Ayrica hastanin immunfikasyon yontemi ile ba-
kilan antikor titresi ile leptospira enfeksiyonunu
desteklendi.

Weil hastaligr leptospira enfeksiyonunun siddetli
seyreden formudur. Bu hastalarda hastalik hizla
ilerleyerek yaklasik 5-10 glin igersinde sarlik,
bobrek yetmezligi, hemoraji, hipotansiyon ve ko-
maya kadar giden bulgulara neden olmaktadir.
Hastalarda bobrek ve karaciger bulgular baskin-
dir. Sanlik asikardir. Direk bilirubin seviyeleri 30
mg/dl seviyelerine kadar cikabilir. Transaminaz-
lar genellikle yuksektir fakat siklikla 4-5 katindan
daha fazla artmaz (1). Hasta basvurdugunda
transaminazlar tamamen normaldi. Fakat takip-
lerde gecici bir yukselme oldugu gorildi. Bu bul-
gu hastaligin seyrinde beklenebilecek bir sonug
olarak degerlendirildi.

Weil hastaliinda bobrek yetmezliginden sorum-
lu bir cok faktér vardir. Hipovolemi, endotoksin
sonrasl vazokonstriiksiyon, iskemi ve akut tubii-
ler nekroz bobrek fonksiyon bozukluklarinda sug-
lanan temel faktorlerdir. Bobrek tutulumu morta-
litede 6nemli nedenlerden biridir. Leptospiralar
renal parankim ve tiibiiler liimende bulunmakta-
dir. Weil hastaliginda hastamizda da oldugu gibi
genellikle hipokalemik poliiiri goériildigi bildiril-
mektedir (6, 7).

SONUC

Sarilik, akut bobrek yetmezIligi, ve trombositopeni
olan hastalarda Weil hastaligr ayiric tanida akla
gelmesi gereken hastaliklardan biridir. Erken tani
konulmas: ve tedavinin erken baslanmasi prog-
nozda 6nemlidir.
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