52

Olgu Sunumu / Case Report
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Ozet

Weil hastalidi, leptospirozun, sarilik ve bobrek yetmezligiyle
seyreden ve olgularin %5-10"unda gorilen en agir formudur. Bu
calismada 2006-2009 yillari arasinda klinigimizde Weil hastalgi
tanisiyla izlenen dort olgu sunulmustur. Tim olgular, akut basla-
yan ates, kas agrisi, halsizlik, karin agrisi ve sarilik sikayetleriyle
basvurmustur. Hastalarin hepsinde trombositopeni, karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma, kas enzimlerinde ve kreatinin
degerlerinde yikselme saptanmistir. Hastaligin tanisi mikrosko-
pik agliitinasyon testiyle konulmustur. Ug olgu sifayla iyilesirken,
bir olguda kronik bobrek hastaligi sekel olarak kalmistir. Ates,
kas agrisi, sarilik sikayetleriyle bagvuran ciddi trombositopeni,
karaciger fonksiyon bozuklugu ve bobrek yetmezligi saptanan
olgularin ayirici tanisinda Weil hastaligi da dustnilmelidir.
Klimik Dergisi 2011; 24(1): 52-6.
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Abstract

Weil’s disease is the most serious form of leptospirosis present-
ing with icterus and renal failure, which is seen in 5-10% of cas-
es. In this report, four patients with Weil’s disease who were fol-
lowed up in our clinic between 2006 and 2009 were presented.
All cases had an acute-onset fever, myalgia, fatigue, abdominal
pain, and icterus. Thrombocytopenia, abnormal liver function
tests, and increased levels of muscle enzymes and creatinine
were detected in all patients. Microscopic agglutination tests
were used for diagnosis. While three patients fully recovered,
one patient had chronic renal failure as a sequel. Weil's disease
should be considered in the differential diagnosis of patients
with fever, myalgia, icterus, severe thrombocytopenia, abnor-
mal liver function tests, and renal failure.
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Giris

Leptospiroz, tim diinyada gorilebilen, 6zellikle gok
yadis alan tropikal ve subtropikal bolgelerde endemik
olan, Leptospira cinsindeki spiroketler tarafindan olus-
turulan bir bakteriyel zoonozdur. Hastalik insanlara ya
hasta hayvanin idrariyla direkt temas ya da idrar ile kon-
tamine olmus gevreyle temas sonucu bulasir (1,2).

Leptospirozun yol actigi klinik tablolar olduk¢a de-
giskendir. Olgularin %90'inda ya subklinik ya da oldukca
hafif, kendini sinirlayan bir hastalik tablosu gorulir. OI-
gularin %5-10'unda bobrek, karaciger ve akcigeri etkile-
yen ¢oklu organ hasari gorilir (1-3). Weil hastaligi lep-
tospirozun en ciddi formudur; karaciger disfonksiyonu,
akut bobrek yetmezligi, kanama edilimi ve atesle seyre-
der; tedavi edilmezse 6liimle sonuglanabilir (3).

Bu calismada Baskent Universitesi Adana Uygulama
ve Arastirma Merkezi infeksiyon Hastaliklar ve Klinik

Mikrobiyoloji Klinigi'nde 2006-2009 yillari arasinda Weil
hastaligi tanisiyla izlenen doért olgu sunulmustur.

Tdm olgularin serum 6rnekleri Tarim ve Koyisleri Ba-
kanhgi Merkez Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitusu
Madurlagu (Etlik, Ankara) Leptospira Laboratuvari’nda
mikroskopik aglltinasyon testi (MAT) ile calisilmistir.

Olgular

Tam olgularin demografik o6zellikleri, semptomlari
ve klinik bulgular Tablo 1'de, laboratuvar bulgular ise
Tablo 2'de gosterilmistir.

Olgu 1: Yirmi dokuz yasinda erkek hasta tim vicutta
agr, halsizlik, isiime ve titremeyle yukselen ates, bu-
lanti, kusma ve karin agrisi sikayetleriyle poliklinigimi-
ze basvurdu. Hastanin dykusunden bilinen sistemik bir
hastaligi olmadig, ciftcilikle ugrastigi, bu sikayetlerinin
altt gun once basladigi, sikayetlerinin baslamasindan
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Tablo 1. Olgularin Demografik Ozellikleri, Semptomlan ve Klinik Bulgulan

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 4
Yas /Cinsiyet 29/E 53/E 48/E
Meslek Ciftci Ciftci Ciftci
Semptomlar
Baslama stiresi 6 gln 7 giin 4 glin
Ates + + +
Halsizlik + + +
Myalji + + +
Bas agrisi - + +
Bulanti-kusma + s +
Karin agrisi - + +
Nefes darhgi - - +
Epistaksis - - -
Idrar renginde koyulagsma + + -
Oligdri + - -
Klinik Bulgular
Sarilik + + +
Hepatomegali - + -
Splenomegali + - -
Petesi - - +
Tablo 2. Olgularin Laboratuvar Bulgulari
Laboratuvar Bulgulari Normal Degerler Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4
Lokosit (/mm?) 4500-11 000 7300 12 200 7090 16 400
Hemoglobin (gr/dl) 12-16 14.5 13.6 9.07 12.7
Trombosit (/mm?) 130 000-400 000 12 700 14 300 50 900 19 100
CRP (mg/It) 0-6 99 36 136 144
ESH (mm/saat) 0-20 25 87 110 70
Ure (mgy/dl) 7-25 65 36 60 140
Kreatinin (mg/dl) 0.3-1.4 7.17 1.38 1.76 9.38
AST (1U/1t) 10-42 80 132 384 61
ALT (10/1t) 10-60 72 126 96 31
Total bilirtibin (mg/dl) 0.4-1.35 8 13.6 30.3 12.8
Direkt bilirtibin (mg/dl) 0.1-0.50 6.4 11.6 22.5 10.2
CK (10/1t) 22-200 714 2152 4779 1963
LDH (1U/1t) 100-240 286 301 670 -
ALP (10/1t) 25-100 149 124 64 104
GGT (10/1t) 7-60 130 128 41 141
PTZ (saniye) 11-15 11.6 12.3 11.4 13.2
idrarda eritrosit varhg: - + + + +
MAT - 1/1 600 1/800 1/800 1/200
Antikoru saptanan sus - Patoc | Patoc | Patoc | Wijnberg

CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimantasyon hizi, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: kreatin kinaz, LDH: laktat dehidro-

genaz, ALP: alkalen fosfataz, GGT: y-glutamiltransferaz, PTZ: protrombin zamani, MAT: mikroskopik agliitinasyon testi.
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5-6 giin once tarla sulama isi yaptigi 6grenildi. Hastanemize
basvurmasindan once iki giin slireyle bir bagka merkezde ya-
tirilarak takip edilmig ve ampirik olarak siprofloksasin 2x200
mg IV tedavi almis; ancak giderek derinlesen trombositope-
nisinin olmasi, idrar cikisinin azalmasi, kreatinin degerinin
yukselmesi Uzerine hastanemize sevk edilmisti. Fizik muaye-
nesinde hastanin genel durumu orta-iyi, bilinci acik, koopere,
ates 37.7°C, kan basinci 100/60 mmHg ve nabiz 70/dakika idi.
Sistem muayenelerinde skleralarda ikter ve Traube alaninin
kapali olmasi disinda patoloji saptanmadi. Laboratuvar ince-
lemelerinde trombositopeni, CRP yliksekligi, kreatinin yik-
sekligi, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, kreatin kinaz
enziminde ylkselme ve mikroskopik hematiiri saptandi. Kan
kiltiri alindiktan sonra Uriner sistem kaynakli sepsis, leptos-
piroz ya da tifo olabilecegi dustnilerek hastaya parenteral
sivi destegiyle birlikte ampirik olarak ampisilin 3x1 gr IV ve
siprofloksasin 1x200 mg IV baslandi. Kan kiiltiirlerinde tireme
saptanmadi. Brucella standard tiip aglitinasyon (STA) testi ve
Gruber-Widal aglitinasyon testi negatif bulundu. Hepatit gos-
tergeleri negatifti. Karin ultrasonografisi (USG)'nde orta dere-
cede splenomegali, her iki bdbrek parankim ekojenitelerinde
evre 1-2 artis ve pelvis diizeyinde orta derecede asit saptandi.
Tedavinin 48. saatinden sonra atesi diisen, kreatinin degerleri
yatisinin Gglinct ginilinden itibaren (hemodiyaliz ihtiyaci ol-
madan) diizelme egilimine giren, dokuzuncu giiniin sonunda
trombosit sayisi, kreatinin degeri ve karaciger enzimleri ta-
mamen normale donen hasta sifayla taburcu edildi. Yatiginin
ikinci guinu leptospiroz i¢in ¢alisilan serum 6rneginde MAT ile
serovar Semaranga sus Patoc I'e karsi 1/1 600 titrede antikor
pozitifligi saptandi.

Olgu 2: Elli ¢ yasinda erkek hasta kas agrisi, ates, sarilik,
idrardan kan gelmesi sikayetleriyle hastanemiz acil servisine
basvurdu. Hastanin oykiisiinden yedi giin 6nce halsizlik, ates
ve bas agrisi sikayetlerinin bagladigi, son lg¢ guindiir sarilik ve
hematirisinin gelistigi 6grenildi. Hasta ciftgilikle ugragsmak-
taydi. Bilinen bir hastalidi, sigara ya da alkol kullanim Oykdist
yoktu. Hastanin fizik muayenesinde genel durumu orta, bilin-
ci acik, goriiniimi halsiz, oryante ve koopere, ateg 38°C, nabiz
82/dakika ve kan basinci 100/80 mmHg idi. Fizik muayenesin-
de ikter ve servikal mikrolenfadenopatiler disinda patoloji
yoktu. Acil Serviste l6kositoz ve derin trombositopeni sapta-
nan hasta Hematoloji Klinigine yatirnimisti. Kemik iligi aspi-
rasyonunda %40 oraninda plazma hiicresi saptanmasi Uzeri-
ne yapilan immiuinofiksasyon elektroforezindeki IgG lambda
monoklonal gammopatiyle uyumlu olabilecek stipheli band
gorinimu nedeniyle multipl myelom yoéninden tetkik edil-
mekteydi. Yatisinin Gglincii giini hastada trombositopeni
disinda hiperbiliribinemiyle birlikte karaciger enzimleri,
kreatin kinaz ve kreatinin yuksekligi de bulunmasi nedeniy-
le leptospiroz dislinuldu ve hastanin serum 6rnegdi MAT icin
goénderildi. Hastaya seftriakson 1x2 gr IV ve doksisiklin 2x100
mg PO baslandi. Brucella STA testi, Gruber-Widal aglutinas-
yon testi, hepatit gostergeleri ve anti-HIV negatif bulundu.
Kan kultiirinde tGreme olmadi. Hastanin takibinde kreatinin
degerleri 1.38 mg/dl’den 3.53 mg/dl’ye kadar yiikseldi. Ancak
hemodiyaliz ihtiyaci olmadan, parenteral sivi destegiyle kre-
atinin degerleri normal sinirlar icerisine geriledi. Leptospira
MAT ile serovar Semaranga sus Patoc I'e kargi 1/800 titrede
antikor pozitifligi saptandi. Antibiyotik tedavisiyle hastanin

tum laboratuvar degerleri normale dondu. Hasta taburcu
edildikten bir ay sonra kontrole cagrilarak yeniden kemik iligi
aspirasyonu yapildi. Kemik iligindeki plazma hiicre oraninin
%10"a geriledigi goraldi.

Olgu 3: Otuz Uc¢ yasinda erkek hasta dort giindir devam
eden halsizlik, kas agrisi, yliksek ates, burun kanamasi ve bir
gundir fark ettigi sarihk sikayetiyle Acil Servisimize bagvur-
du. Hastanin memur olarak calistigi, bipolar afektif bozukluk
disinda bir hastaligi olmadigi 6ykisiinden 6grenildi. Fizik mu-
ayenesinde hastanin genel durumu orta-iyi, bilinci agik, koo-
pere, ates 38°C, kan basinci 100/60 mmHg ve nabiz 90/dakika
idi. Skleralar ikterik ve karaciger kot altinda 3-4 cm ele gelmek-
teydi. Diger sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar incele-
melerinde trombositopeni, CRP kreatinin, karaciger fonksiyon
testleri ve kreatin kinaz degerlerinde ylikselme ve mikroskopik
hematuri saptandi. Kan kultlra alinip hastaya parenteral sivi
destegiyle birlikte ampirik olarak kristalize penisilin 4x1.5 mil-
yon (inite IV baslandi. Kan kiiltiirlerinde iireme saptanmadi.
Brucella STA testi ve Gruber-Widal agliitinasyon testi negatif
bulundu. Hepatit gostergeleri negatifti. Serum 6rneginde ¢ali-
silan MAT ile serovar Semaranga sus Patoc I'e karsi 1/800 tit-
rede antikor pozitifligi saptandi. Tedavinin dérdiincii giiniinde
makulopapuler dokiintuler gelismesi Gzerine penisilin tedavi-
si kesilerek yerine doksisiklin 2x100 mg PO baslandi. Yatisinin
Uglincu gunu atesi diisen, onuncu guini tum laboratuvar de-
gerleri normale donen hasta sifayla taburcu edildi.

Olgu 4: Kirk sekiz yasinda erkek hasta halsizlik, kas agrisi,
yuksek ates, son birka¢ glinde gelisen sarilik, nefes darligi ve
hematiiri sikayetleriyle Acil Servisimize bagvurdu. Hastanin
oykusiinden hayvancilikla ugrastigi, bilinen sistemik bir has-
taligr olmadigi, 4-5 gindir bu sikayetlerinin oldugu, 24 saat
bir devlet hastanesinde yatarak izlendigi, ileri tetkik ve tedavi
amaciyla hastanemize sevk edildigi ogrenildi. Fizik muayene-
sinde hastanin genel durumu orta-koéti, bilinci agik ve koope-
rasyonu azalmisti; ates 37°C, kan basinci 90/60 mmHg, nabiz
104/dakika, solunum sayisi 24/dakika idi. Dili kuru, skleralar
ikterikti; her iki akciger tabanlarinda krepitan raller isitiliyor-
du. Karin distandliydi; ancak “rebound” duyarlihgi ve defans
yoktu. Ekstremitelerde petesiler vardi. Laboratuvar inceleme-
lerinde trombositopeni, CRP kreatinin, karaciger fonksiyon
testleri ve kreatin kinaz degerlerinde ylkselme ve makroskopik
hematiiri saptandi. Kan gazi degerleri dekompanse metabolik
asidozla uyumlu bulundu. Akciger grafisinde pnomonik infilt-
rasyon saptanmadi. Genel durumunun koti olmasi, solunum
sikintisi ve hipoksisinin olmasi nedeniyle hasta Yogun Bakim
Birimine yatinldi. Sepsis distinulerek, kan kiltura alindiktan
sonra parenteral sivi ve nazal oksijen destegiyle birlikte, me-
ropenem 2x1 gr IV ve siprofloksasin 1x200 mg IV baslandi.
Hasta acil hemodiyalize alindi; iki Unite aferezle hazirlanmis
trombosit slispansiyonu verildi. Brucella STA testi ve Gruber-
Widal aglltinasyon testi negatif bulundu. Hepatit gostergeleri
negatifti. Karin USG ve bilgisayarli tomografisi (BT)'nde her
iki bobregin ekojenitesinde evre 1 artis disinda bir patoloji
saptanmadi. Yatisinin ikinci glinu atesi diistu. Yatisin Gg¢lnci
guni ilk glin gonderilen MAT'In stipheli pozitiflik verdiginin
ogrenilmesi, hastanin vital bulgularinin stabillesmesi, kan
kiltirinde herhangi bir pozitifligin olmamasi nedeniyle 6n
planda leptospiroz diistinlildii ve meropenem tedavisi kesile-
rek kristalize penisilin 4x1.5 milyon {nite iV basland. Yatisinin
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besinci glinli trombositopenisi diizelen, alti glin Yogun Bakim
Biriminde izlenen ve bu donemde dort kez hemodiyalize ali-
nan hasta yedinci glin servise alindi. Hastadan ilk giin gonde-
rilen serum orneginde MAT ile serovar Semaranga sus Patoc
I’e karsi slipheli pozitiflik olmasi nedeniyle, yatisinin sekizinci
gunu tekrarlanan test sonucunda serogrup Icterohaemorrha-
giae sus Wijnberg’e kargi 1/200 titrede antikor pozitifligi sap-
tandi. Takibinde kreatinin degerleri 3.5-4 mg/dl'ye gerileyen,
bu aralikta sebat eden, hemodiyaliz ihtiyaci ortadan kalkan
hasta, tedavinin yirminci giiniinde kronik bobrek hastaligi ta-
nisiyla ayaktan izlenmek tzere taburcu edildi.

irdeleme

Leptospirozun diinyada en sik gorilen bakteriyel zoonoz
oldugu tahmin edilmektedir. Diinyadaki yillik insidansi ilman
boélgelerde 0.1-1/100 000, tropikal bolgelerde 10-100/100 000
arasinda degigsmektedir. Salgin esnasinda ve riskli gruplarda
insidans 100/100 000'ln ¢ok Uzerindedir (1,4). Ancak olgula-
rin cogu hafif ve anikterik seyrettiginden ¢cogu olgu tani al-
madan iyilesmektedir (5). Bu ylizden gergek insidans bilin-
memektedir. liman bir iklim kusaginda olan lilkemizde de
gercek insidans bilinmemesine kargin Marmara, Karadeniz,
Dogu Anadolu ve Cukurova bolgelerinden ¢ok sayida olgu ve
olgu serileri bildirilmistir (6-13).

Gerek ulkemizden, gerekse yurtdisindan yapilan yayinlar-
da leptospirozun daha c¢ok erkeklerde goruldugu saptanmis-
tir (5-10,14). Hastaligin erkeklerde sik goriilmesi bulagsma igin
risk olusturan meslek (ciftcilik, veterinerlik, kanalizasyon isgi-
ligi vb.) ve aktivitelerin (balik avlama, su sporlari vb.) erkekler
tarafindan daha sik yapilmasiyla iligkilidir. Olgularimizin dor-
di de erkekti, Ggl ciftgilikle ugrasmaktaydi. Ciftgilikle ugra-
san olgulardan birinin 6ykisilinde ¢iplak ayakla tarla sulama
oykulsu vardi.

Weil hastaligi, sarilik ve bobrek yetmezligiyle seyre-
den bir sendrom olarak 1886 yilinda Adolf Weil tarafindan
Heidelberg’de tanimlanmistir. Leptospirozun en agir formu-
dur. Baslangicta sadece belli Leptospira serogruplarinin bu
hastaliga yol actigi saniliyordu. Ancak bu durumun hastali-
gin goruldugi cografi bolgenin ekolojisine, faunasina bagl
olarak o bolgede goriilen serovarlarla iligkili oldugu gosteril-
mistir. Bu nedenle Weil hastaliginin etkeni Avrupa’da en sik
serovar Copenhageni ve serovar Icterohaemorrhagiae iken
Giineydogu Asya’da serovar Lai’dir (15). Ulkemizde Karade-
niz Bolgesi’'nde yapilan 72 hastanin degerlendirildigi bir calis-
mada MAT ile L. biflexa grubunda yer alan sug Patoc I'e karsi
%37, serovar Icterohaemorrhagiae’ye karsi %30 pozitiflik sap-
tanmistir (6). Cukurova bolgesinde yapilan 12 olgunun deger-
lendirildigi caismada da 11 hastada etken serovar olarak Ic-
terohaemorrhagiae tespit edildigi bildirilmistir (7). Marmara
Bolgesi'nden ug¢ olgunun bildirildigi bir calismada ise olgu-
larin hepsinde etken olarak L. interrogans serovar Bratislava
saptanmistir (9). Bizim calismamizda ise bir olgumuzda etken
olarak Icterohaemorrhagiae serogrubunda yer alan sus Wijn-
berg tespit edilmistir. Diger olgularda muhtemelen paradoks
reaksiyon nedeniyle L. interrogans’in etken olan serovarina
karsi antikor gosterilememistir.

Diinyada her yil yaklagik 300 000-500 000 agir olgu oldugu
ve bu olgularda olgu-fatalite oraninin %30’un Uzerinde oldu-
gu bildirilmektedir (1,4). Ulkemizde yapilan calismalarda ise
olgu fatalite orani %17 civarinda bildirilmistir (6,7). Esen ve

arkadaglan (6) tarafindan yapilan 72 erigkin leptospiroz olgu-
sunun dederlendirildigi bir calismada, sag kalan ve olimle
sonuglanan olgularin verileri karsilasgtirildiginda, élimle so-
nuclanan olgularda AST ve ALT degerinin daha yuksek, prot-
rombin zamaninin daha uzun, serum potasyum seviyesinin
daha yliksek oldugu; hemoraji, hepatomegali ve biling bo-
zuklugunun daha sik goraldigu bildirilmistir. Abgueguen ve
arkadaslar (14) tarafindan yapilan ¢alismada ise klinik sarilik
ve kalp hasari olmasi (klinik ya da elektrokardiyografik) ciddi
leptospiroz igin bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir.
Bizim calismamizda tim olgularda klinik sarilik mevcut ol-
makla birlikte 6limle sonuglanan olgumuz olmadi; bir olguda
kronik bobrek hastaligi sekel olarak kaldi.

Saltoglu ve arkadaslari (7)'nin 12 Weil sendromlu olguyu
degerlendirdikleri ¢calismada tum olgularda ates, isime ve
titreme, %91.6 olguda sarilik tespit edilmistir. Esen ve arka-
daslari (6)'nin leptospiroz olgularini degerlendirdikleri calig-
mada ise olgularin %61.1'inde ates, %75’'inde sarilik gorildi-
gu bildirilmistir. Turhan ve arkadaslari (8) tarafindan yapilan
22 leptospiroz olgusunun degerlendirildigi bir calismada sa-
dece 2 (%10) olguda sarilik varlhigi saptanmistir.

Leptospirozda laboratuvar bulgusu olarak siklikla 16ko-
sitoz ve sola kayma gorulir; trombositopeni de sik ve be-
lirgindir (15). Esen ve arkadaslari (6)'nin calismasinda sag
kalan hastalarin %75’inde, dliimle sonuglanan olgularin ise
%83.3'iinde trombositopeni saptandigi bildirilmistir. Calis-
mamizda sunulan dort olguda da ciddi trombositopeni vardi.
Ancak 6limle sonuglanan olgumuz olmadi. Leptospirozda
saptanan diger laboratuvar bulgulari ise transaminazlarda
ilimh dizeyde ylikselme, ciddi hiperbiliriibinemi, kreatinin ve
kreatin kinaz ylksekligidir. Hastaligin ciddiyeti azoteminin de-
recesiyle yakindan ilgilidir (1). Tium hastalarimizda bu bulgu-
larin hepsi vardi. Ancak bu laboratuvar bulgulari nonspesifik-
tir ve pek ¢ok hastalikta gorilebilir. Bu nedenle leptospirozun
ayiricl tanisinda influenza, HIV'in serokonversiyon dénemi,
dang atesi, viral kanamali atesler, tifo, sitma, bruselloz, riket-
siyozlar, viral hepatitler, infeksiy6z mononiikleoz, ensefalit,
poliomyelit, pndmoni ve hantavirus infeksiyonlar gibi cok
sayida infeksiyon hastaligi yer alir (1,15).

Leptospirozun kesin tanisi kiltiirde etkenin Uretilmesiyle
konulur. Ancak bakterinin ireme siiresi olduk¢a uzun (2 haf-
ta-6 ay) oldugundan ve 6zel besiyeri gerektirdiginden rutin
laboratuvarlarda kiltlri pratik degildir (1). Klinik 6érneklerde
karanlik alan mikroskopisiyle gorulebilirler. Ancak karanlik
alan mikroskopisinin duyarlihd azdir. Karanlik alan mikrosko-
pisinde spiroketlerin gorilebilmesi icin 6rnedin mililitresinde
10* bakteri bulunmalidir. Ayrica doku biyopsilerinde gimisle-
me ve Warthin-Starry boyasiyla histolojik olarak tespit edile-
bilirler. Tani icin kullanilan diger yontemler, MAT, kompleman
fiksasyon testi, “enzyme-linked immunosorbent assay” (ELI-
SA), radyoimmiinoessey (RIA) ve polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR)'dur (15). Bu yontemlerden MAT giliniimiizde tani igin
altin standard olarak kabul edilir. Ancak MAT canli bakterilerin
kullanilmasi ve testin degerlendirmesinin tecriibe gerektirme-
si nedeniyle rutin laboratuvarlarda calisilan bir test degildir
(1). MATta akut ya da yeni gegirilmis infeksiyonun tanisi i¢in
ardisik iki serum 6rneginde dort kat titre artisi olmasi gere-
kir. iki test arasindaki siire hastaligin siiresine baglidir. Eger
klinik tablo asikar ise test tekrar igin 3-5 giin uygun olabilir;
eder hastalik yeni baslamigsa, iki test arasindaki siire 10-14
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gin olmaldir. Tek serum 6rneginde yiksek titrelerde pozitif-
lik saptanmigsa akut infeksiyonu gosterir. Akut infeksiyonun
tanisi i¢cin endemik olmayan bolgelerde >1/200 titrede, ende-
mik bolgelerde ise >21/800, bazi yazarlara gére >1/1600 titrede
pozitiflik gereklidir (15). Bizim i¢ olgumuzda titre >1/800, bir
olgumuzda ise >1/200 olarak saptandi.

MAT'ta o bolgede yaygin olan serovarlar ve nonpatojen
olan L. biflexa kullanilir. Ancak serovarlar arasinda capraz
reaksiyon vardir. Ozellikle hastaligin baslangicinda, ilk hafta-
larda infeksiyondan sorumlu olmayan serovarlara karsi (he-
terolog reaksiyon) gelisen antikor yaniti infeksiyona yol acan
serovara karsi olusandan (homolog reaksiyon) daha gugclu bir
reaksiyona yol acar. Bazen infeksiyona yol agan serovara karsi
reaksiyon saptanamaz; diger serovarlara kargi ise reaksiyon
saptanir. Bu fenomene paradoks reaksiyon denir. Capraz reak-
siyona yol acan antikor titreleri birkac ay icerisinde azalirken,
serovara karsi 6zgul antikorlar yillarca pozitif kalir (1). Bizim
calismamizda (¢ hastada patojen olmayan L. biflexa grubun-
da yer alan serovar Semaranga sus Patoc I'e kargi antikorlar
saptanirken, patojen serovarlara karsi antikor saptanmadi. Bu
durum paradoks reaksiyonla ya da infeksiyona yol agan sero-
varin test panelinde olmamasiyla agiklanabilir. Olgularimizda
infeksiyonun akut doneminden sonra test tekrari yapilarak pa-
radoks reaksiyon olasiligi diglanabilirdi. Ancak epidemiyolojik
bir calisma dusunilmediginden ve tani icin gereken sonug
elde edildiginden ikinci 6rnek gonderilmedi. Bununla birlikte
tilkemizin glineyinden daha Once yapilan bir calismada en sik
saptanan etkenin serovar Icterohaemorrhagiae oldugu ve tim
olgularin serumlarinin serovar Semaranga sus Patoc | ile ¢ap-
raz reaksiyon verdigi bildirilmistir (7).

Leptospiroz yonetiminde bobrek fonksiyonlarinin yakin
izlemi, rehidratasyon, gerektiginde hemodiyaliz veya periton
diyalizi 5nemlidir. Bagvurudan sonraki ilk birkag giin ritm prob-
lemleri nedeniyle kardiyak monitorizasyon onerilir (15). Lep-
tospirozda spesifik antibiyotik tedavisi tartigmalidir (16). Eski
yillarda yapilan calismalarda semptomlarin baslamasindan
sonraki ilk 4 gun icerisinde antibiyotie baglamanin yararl
oldugu bildirilmistir (17,18). Genellikle hafif-orta siddetli olgu-
larda oral yoldan doksisiklin (200 mg/giin, 1 hafta), ampisilin
(4x500-750 mg) veya amoksisilin (3x500 mg) onerilirken agir
olgularda intravenoz penisilin (4x1.5 milyon (inite) veya seftri-
akson (1x1 gr/giin) 6nerilir (2). Watt ve arkadaslari (19) tarafin-
dan yapilan randomize kontrolli ¢ift kor bir calismada ciddi
leptospiroz olgularinda penisilin tedavisinin (6 milyon unite/
guin) hastaligin ge¢ donemlerinde bile baglansa hastanin ya-
tis suresinin kisalmasini sagladigi ve leptospiruriyi 6nledigi
gosterilmis iken, Costa ve arkadaslari (20) tarafindan yapilan
bir bagska randomize kontrolli calismada ciddi leptospiroz
olgularina ge¢ donemde baslanan (semptomlarin baslangi-
cindan 4 giin sonra) penisilin (6 milyon (nite/glin) tedavisi-
nin yararh olmadigi gosterilmistir. Bu bilgilere karsin gerek
tilkemizden gerek yurtdigindan yapilan pek ¢ok bildirimde
semptomlarin baglama siiresi 4 giinden uzun olsa bile hasta-
lara antibiyotik tedavisi verilmistir (6,8-10,14). Bizim calisma-
mizda da olgularimizin ikisinin sikayetlerinin baslama siiresi
dort gunden uzun olmasina karsin tum olgulara antibiyotik
tedavisi verildi.

Sonug olarak, gerek bolgemizde, gerekse llkemizde ates,
kas agrisi ve sarilik sikayetleriyle basvuran, ciddi trombosito-
peni, karaciger fonksiyon bozuklugu ve bobrek yetmezligi sap-
tanan olgularin ayirici tanisinda Weil hastaligi diigstintlmelidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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