“oLcusunumy TR

Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi
Cilt: 3+ Sayi: 2+ Nisan 2012

Tassiz Akut Kolesistit ve Ciddi Trombositopenili
Weil Hastaligi: Olgu Sunumu

Gokhan Sargin’, Arzu Ozkan', irfan Yavasoglu?, Giirhan Kadikoylii, Zahit Bolaman?

"Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim Dall, Aydin, Tirkiye

?Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklarr Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, Aydin, Tirkiye

0zZET

Leptospiroz diinyada sik goriilen bir zoonozdur. Weil hastaligi, leptospiro-
zun agir formudur. Weil hastaliginda siklikla sanilik, bobrek disfonksiyonu
ve hemoraji gozlenir. Tagsiz akut kolesistit ve ciddi trombositopeninin eslik
ettigi Weil hastaligi nadirdir.

Biz burada, 58 yasinda erkek hastada akut tagsiz kolesistit ve ciddi trombo-
sitopeninin eslik ettigi Weil hastaligini sunuyoruz.

Anahtar sozciikler: Weil hastaligi, trombositopeni, tassiz akut kolesistit

eil hastaligi, leptospirozun agir olan formudur.

1886 yilinda Adolf Weil tarafindan tanimlanmis-

tir. Bazi serovarlar, 6zellikle Leptospira interro-
gans serovar Icterohaemorrhagiae ve Leptospira interro-
gans serovar Copenhageni hastaliga neden olur. Hastalik;
sistemik vaskulitle karakterizedir. Klinik; sarilik, bobrek
disfonksiyonu ve hemorajik diatezle kendini gosterir.
Karakteristik 6zelligi karaciger, bobrek yetmezligi, hemo-
rajik pndmoni ve dolasim bozuklugudur (1,2).

Hastalarin %30’ unda anemi ve trombositopeni gozlenir.
Anemi kan kayiplar ve sekonder hemolize bagli olarak gelis-
mektedir. Trombosit sayisi ise 50000/ mikroL nin altina nadi-
ren diiser (3-6). Tassiz akut kolesistitin eslik ettigi Weil hastali-
g1 da olgu sunumlari seklinde olmakla birlikte enderdir (7,8).
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WEIL'S DISEASE WITH ACUTE CHOLECYSTITIS AND SEVERE
THROMBOCYTOPENIA: A CASE REPORT

ABSTRACT

Leptospirosis is a common zoonosis throughout the world. Weil’s disease is
a severe form of leptospirosis. In Weil’s disease jaundice, renal disfunction
and hemorrhage are frequently observed. Weil’s disease with acalculous
acute cholecystitis and severe thrombocytopenia is rare.

We present here, 58 years old male patient who had Weil's disease with
acalculous acute cholecystitis and severe thrombocytopenia.
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Olgu nedeni ile ve literatir verileri 1siginda tassiz akut ko-
lesistit ve ciddi trombositopeninin eslik ettigi Weil hasta-
g1 irdelenmistir.

Olgu

Elli sekiz yasinda erkek hasta 1 haftadan beri olan halsizlik,
ates ylksekligi, sarilik ve idrar renginde koyulasma nede-
niyle basvurdu. Oykiisiinde ciftcilik ve avcilik meslegi di-
sinda bir 6zellik yoktu.

Genel durumu orta, kan basinci: 110/65 mmHg, nabiz:118/
dk, ates: 38.3 °C idi. Peroral alanda ve yumusak damakta
petesiler mevcuttu. Cilt ve skleralar ikterikti.

Gastrointestinal sistem bakisinda barsak sesleri normoak-
tifti. Ele gelen herhangi bir kitle ya da organomegali yok-
tu. Palpasyonda, epigastrik bolge ve sag ust kadranda
hassasiyet vardi.
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Weil Hastaligi

Hastanin laboratuvar bulgularinda; Hb: 11.6 gr/dl, Htc:
%34.9, beyaz kire 8.25.10%/ mikroL, nétrofil 7.100/ mik-
roL, trombosit: 14.000/ mikroL idi. Periferik yaymada; erit-
rosit morfolojisi normositer normokrom, % 80 notrofil ha-
kimiyeti ve her sahada nadiren tekli trombositler vardi.
Sedimentasyon hizi 86 mm/ sa, ALT: 40 U/L (N: 0-55), AST:
71 U/L (N: 5-34), ALP: 245 U/L (N: 40-150), GGT: 80 U/L (N:
12-64), total bilirubin: 15.7 mg/ dI (N: 0.2-1.2), direkt bili-
rubin: 11.27 mg/ dl (N: 0-0.5), CPK: 1215 U/L (N: 30-200),
alblimin: 2.9 g/dl (N: 3.5-5), Ure: 51 mg/dl ve kreatinin:
0.69 mg/ dl' idi. Tam idrar tetkikinde; dansite: 1015, bili-
rubin: +4 ve Urobilinojen: +2 olarak saptandi. Kemik ili-
gi aspirasyonunda bulgular nonspesifikti. Myeloid seride
hipergrantilasyon-vakuolizasyon vardi. Kan, idrar ve ke-
mik iliginden gonderilen 6rneklerin kiltiriinde herhan-
gi bir Greme olmadi. Viral serolojik tetkiklerinde HBs Ag,
Anti HBs, Anti HCV, Anti HIV negatifti. West Nile virus IgM,
Coxiella Burnetii (Q fever) IgM ve Kinm-Kongo kanamali
ates PCR negatif olup Leptospira serolojisi (ELISA Ig M) ise
pozitifti.

Sag Ust kadranda hassasiyet ve direkt biluribin yiksekli-
gi olan hasta icin yapilan abdominal ultrasonografide hid-
ropik safra kesesi saptand. intra- ekstra hepatik kolestaz
yoktu.

Hastada; direkt bilirubin yulksekligi ile seyreden sarilk,
trombositopeni, Leptospira serolojisi (ELISA Ig M) pozi-
tifligi ve 6zgeg¢misinde ciftcilik oykiisii olmasi nedeniyle
Weil hastaligi distndldi. Oral alimi kesilen ve sivi destek
tedavisi verilen hastaya antibiyoterapi olarak intraven6z
2000 mg/ gin seftriakson ve peroral 200 mg/ glin dok-
sisiklin baslandi. Tedavinin 48. saatinde ates yaniti alind.
Antibiyotik tedavisi 14 gline tamamlanarak kesildi. Tedavi
altinda hastanin klinik ve laboratuvar parametreleri di-
zeldi. ikteri gerileyen hastanin tedavi sonrasinda bakilan
Leptospira serolojisi (ELISA Ig M) negatiflesirken, ELISA Ig
G de pozitiflesti.

Tartisma

Leptospiroz diinyada sik gorilen bir zoonozdur. Ciftciler,
kanalizasyon iscileri, avcilar ile dere ve gdllerde yiizenler-
de gorlir. Bulas; infekte hayvanin idrari ile temas eden su
ve topraktaki spiroketlerin deri, mukoza ve konjunktiva-
lardan ge¢mesiyle olur (1,2).

Leptospiroz; iki klinik sendromla karsimiza cikar.
Vakalarin %80-90"1 anikterik, geri kalani ise ikterik lep-
tospirozdur. ikterik leptospiroz Weil hastaligi olarak da
adlandirilir. Hastalarda karaciger, bobrek yetmezligi,

hemorajik pnémoni ve dolasim bozuklugu gelisebi-
lir. Ancak bizim olgumuzda bobrek yetmezIigi bulgulari
yoktu. Leptospiroz vaskiilit, endotel hasari ve inflamatu-
var infiltrasyonla karakterizedir. Endotel hasari ciddi lep-
tospirozun goéstergesidir.

Kolesistit; Weil hastaliginda alisilmis bir klinik prezentas-
yon degildir. Literatlr taramalarimizda olgu sunumu sek-
linde rapor edilmistir. Pankreas, safra kesesi gibi organlar
vaskdlit nedeniyle hasarlanmaktadir (1,7,8). Bizim olgu-
muzda abdominal ultrasonografide hidropik kese vardi.
intra- ekstra hepatik kolestazin olmamasi, bilirubin yiik-
sekligi yapacak diger nedenlerin de dislanmasindan son-
ra, kolesistit mevcut leptospirozla iliskilendirildi.

Hafif ve orta siddetteki hastalarda trombosit sayisi nor-
mal olabilir. Turgut ve arkadaslari (9) nin yaptigi calisma-
da; leptospiral enfeksiyonu olan kisilerde %87.8 oranin-
da trombositopeni gozlenmistir. Weil hastaliginda trom-
bosit sayisi 50000/ mikroL'nin altina nadiren diiser (3-6).
Hastalar icin trombosit transflizyon ihtiyaci olabilir. Bizim
olgumuzda ciddi trombositopeni mevcut olup trombosit
sayisi 14.000/ mikroL idi.

Trombositopeni; yaygin damar ici pihtilasmasindan
bagimsiz ve gecicidir. Enfeksiyon sirasinda plazma
11-DH-TXB2 duzeyi artar. 11-DH-TXB2; trombositlerin
aktivasyon-agregasyon ve Kuppfer hiicreleri tarafindan
fagozitozunu indikler. Buna bagli olarak trombositopeni
gelisir (3). Yine de; bazi calismalarda trombositopeni ile
Weil hastahdi arasinda iliski yaygin damar ici pihtilasma-
styla aciklanmistir (10).

Leptospiroz tanisi icin spesifik bir tetkik yoktur. En
onemli faktor klinisyenin hastaliktan stiphelenmesidir.
Mikroorganizmanin kultiirde Uretilmesi ya da serolojik
tetkikler ile de tani konulabilir (11).

Sonu¢

Weil hastaligi yasami tehdit eden bir hastaliktir. Mortalite
oranlari %5 ile %40 arasinda degismektedir. Klinisyenlerin
anamnezde risk faktorlerini dikkatlice sorgulamasi ve has-
taliktan siphelenmesi erken tanida rol oynamaktadir.
Erken tani, hastaligin seyrini degistirmektedir.

Ates, sarilik, tassiz akut kolesistit ve ciddi trombositopeni
birlikteligi olan hastalarda Weil hastaligi ayirici tanida akil-
da tutulmahdir.
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