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ÖZET 

Hemen hemen daima ince barsak tutulumunun gö
rüldüğü ancak vücuttaki herhangi bir organ sistemini de 
etkileyebilen Whipple hastalığı, oldukça nadir rastlanan 
sistemik bir hastalıktır. Tedavi edilmediği taktirde fatal 
sonlanmasına karşın uygun antibiyotik tedavisi ile hızlı ve 
dramatik olarak iyileşir. Vakamız kliniğimize kronik diyare 
yakınması ile başvuran 58 yaşında bir erkek hastaydı. 
Gastroduodenoskopi esnasında alınan biyopsi mater
yalinde tipik köpük makrofajların görülmesi ile tanısı ko
nuldu. Trimetoprim-sulfametoksazol tedavine başlandık
tan 1 hafta sonra hastanın semptomları kayboldu. Vaka 
nadir olarak görülmesi nedeniyle sunulmuştur. 
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SUMMARY 

The Whipple's disease is a systemic and a very rare 
disease. Although it affects small bowels it also affects 
any other system. If not treated it may be fatal but with 
appropriate antibiotic therapy it heals dramatically. Our 
case is a 58 year old male patient presenting to our clinic 
with the complaint of chronic diarrhea after seeing the 
typical foam macrophages in the biopsy material obtai
ned by gastroduodenoscopy the diagnosis is made. Tri-
methoprim-Sulfamethoxasole therapy has been started 
and the symptoms has dissappeared within a week the 
case has been presented due to its rarity. 
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Whipple hastalığında halen tam olarak tanımlana
mamış olan, ancak etkilenen tüm dokularda saptanan 
koko basillerin hastalığın nedeni olduğu kabul edilir. Bu 
hastalıkta tanı tipik basillerin ve histopatolojik bulguların 
gösterilmesi ile konulabilir (1,2). 

Kliniğimizde rastlanan bir Whipple vakasını, çok 
nadir rastlanan, düşünülmedikçe tanı konulamayan ve 
tedavi edilmez ise ölümle sonuçlanan bu hastalığın ha
tırlatılması amacı ile sunulması uygun görülmüştür. 

OLGU 
58 yaşındaki erkek, hasta 3 ay önce başlayan 

günde 5-10 kere tekrarlayan, zaman zaman az miktar
da kan içeren, sulu dışkılama; karın ağrısı şikayetleri ile 
kliniğimize başvurdu. Hasta bu süre içerisinde 17-18 kg 
kilo kaybettiğini, halsizlik, yorgunluk, iştahsızlık şikayet-
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leri geliştiğini ifade ediyor. Yapılan fizik muayenesinde 
soluk ve halsiz görünümde idi. Batın palpasyonunda 
göbek çevresinde hassasiyet saptandı. Barsak sesleri 
hiperaktif olarak değerlendirildi. 

Laboratuar tetkiklerinde; hemoglobin 9,8 gr/dl, he-
matokrit %27,7, eritrosit 3.800.000/mm 3 bulundu. Alyu
varı indeksleri hipokrom mikrositer tipte anemiyi göster
mekteydi. Lökosit, trombosit değerleri ve periferik kan 
yayması normal sınırlar içerisindeydi. Sedimantasyon 
1/2 saatte 40 mm, 1 saatte 85 mm. olarak bulundu. 
Kanama zamanı, pıhtılaşma zamanı, protrombin aktivi-
tesi normal idi. Serum demir, folik asit, B12 vitamini 
değerleri normalin altında, serum demir bağlama kapa
sitesi ise normalin üzerinde bulundu. Total protein 6,1 
gr/dl, albumin 2,9 gr/dl olarak normalin altında, globulin 
düzeyi ise 3,2 gr/dl olarak yüksek bulundu. Protein 
elektroforezinde: albumin %51,6, alfa-1 globulin %2,8, 
alfa-2 globulin %10-1, betaglobulin %15,1 , gammaglo
bulin %20,4 olarak bulundu. İmmün elektroforezde po-
liklonal gammopati saptandı. CRP (++) idi. Gaitanın mi
krobiyolojik incelemesinde ve diğer serolojik tetkik
lerinde özellik yoktu. Tele akciğsr grafisinde, EKG'de, 
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rektosigmoidoskopi ve rektal biyopside patolojik bulgu 
yoktu. Batın ultrasonografisinde: İnce barsak segment-
lerinin dilate ve kalınlaşmış, motilitenin artmış olduğu 
gözlendi, ince barsakların radyolojik incelemesinde: 
Opak ilacın ince barsak pasajının çok hızlı, ince bar
sakların mukozal yapısının kabalaşmış ve intestinal du
varın kalın olduğu gözlendi. Gastroduodenoskopide: 
Duodenum bulbusundan itibaren barsak mukozasında 
hiperemi, yer yer hemorajik ve eksüdatif alanlar göz
lendi. Mide mukozasının histolojik incelemesinde özellik 
yoktu. Proksimal jejunum ve duodenum mukozasının 
histolojik İncelemesinde: Lamina propria ve submuko-
zada yoğun köpük histiosit înfiltrasyonu, dilate damar 
yapıları, villuslarda yer yer genişleme ve düzleşme iz
lendi. Yapılan PAS boyamasında yüzey epiteli ile lami
na propria ve submukozadaki köpük hisatiositler içinde 
PAS pozitif granüller tespit edildi. Bu tipik ince barsak 

Ş e k i l 1 . Şekilde jejunumun lamina propria ve submukozasında 
yoğun köpük histiosit infiltrasyonu görülmektedir (HE. 10x40/0,65 
büyütme). 

Ş e k i l 2. PAS boyamasında jejunumun lamina propria ve sub-
mukozasındaki köpük histiositler içinde PAS pozitif granüller tes
pit edildi (Büyütme: 10x40/0,70) 
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histolojisi ile hastamıza Whipple hastalığı tanısı konuldu 
(Şekil 1,2). 

Biz vakamıza oral trimethoprim-sulfamethoksasol, 
folik asit, PE olarak demir ve B12 vitamini tedavisine 
başladık. Tedaviye başladıktan 1 hafta sonra hastanın 
diaresi ve diğer şikayetleri kayboldu. Halen hastanın te
davisinin 2. ayındayız. Hastamız bu süre içinde toplam 
20 kg aldı. Son yapılan fizik muayenesi ve laboratuar 
tetkikleri tamamen normal sınırlar içerisindedir. 

TARTIŞMA 
Whipple hastalığında ince barsak mukozasının la

mina propriasında PAS pozitif çok sayıda büyük gliko-
protein granülleri ile dolu makrofajların yoğun infilt
rasyonu gözlenir. Ayrıca PNL'lerin artmış olduğu, plaz
ma hücreleri, lenfositler, eosinofiller gibi diğer hücresel 
elemanların ise azalmış olduğu görülür. Ayrıca kara
ciğer, akciğerler, lenf nodlarında ve ince barsaklarda 
sarkoidozistekine benzer kazeifikasyon göstermeyen 
granülomalar gözlenebilir. Mukoza ve submukozada 
lenfatik damarlar dilatedir (2,3). 

Tedavi edilmemiş Whipple hastalarının ince bar
sak mukozasının EM veya güçlü ışık mikroskopları ile 
incelenmesinde lamina propriada çok sayıda basil gö
rülebilir. Bu basiller 0,25 mikron genişliğinde, 1-2,5 mik
ron uzunluğundadır. İntersellüler sahalarda veya mak-
rofajlar ve PNL'ler içerisinde fagosite edilmiş olarak bu
lunurlar (1,2). 

Whipple hastalığında pekçok organ aynı şekilde 
köpük makrofajlar ile infiltre olabilir. Kalb, akciğer, da
lak, karaciğer, endokrin glandlar, beyin, serebellum, 
medulla spinalis, kemikler, lenf düğümleri, böbrekler 
hastalığa katılabilirler. Yine barsaklarda görülen tipik ba
siller ekstraintestinal organlarda da görülür (2). 

Hastalığın aktif olduğu safhalarda bu küçük gram 
pozitif basillerin görülmesi, antibiyotik tedavisinden son
ra bu organizmaların hızla ortadan kalkması ile birlikte, 
kliniğin de dramatik şekilde iyileşmesi, bu basillerin 
hastalığın etiyolojisinde rol oynadığını düşündürmektedir 
Yapılan çalışmalarda bu ajanın aerobik corynobacteria, 
bir hemophilus türü, brusella benzeri bir organizma 
veya L-formu streptokok olduğu ileri sürülmüştür 
(1,2,4,5). 

Hastalar en sık olarak diare ve jeneralize malab-
sorpslyon sendromu ile karşımıza çıkarlar. Steatore gö
rülebilir. Elektrolit ve sıvı kaybına bağlı hipotansiyon, 
enterik protein kaybına bağlı hipoproteinemi, ödem, asit 
gelişebilir. Yağ ve kas dokusu kaybı, kilo kaybı, kaşek-
si, halsizlik, çabuk yorulma gözlenebilir. Hipomagneze-
mi ve hipokalsemiye bağlı olarak artmış müsküler irrita
bilité, tetani, K vitamini eksikliğine bağlı olarak purpura-
lar gelişebilir. Glossitis, cheilosis, batında distansiyon, 
periumblikal hassasiyet, nadiren melena ve hemoto-
chesia görülebilir. Çoğu vakada gaitada gizli kan poziti
fliği ve abdominal kramplar mevcuttur (1,2). 
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Deride pigmantasyona sıklıkla rastlanır. İştahsızlık, 
parmaklarda çomaklaşma, nadiren hepatosplenomegali, 
lenf bezlerinde orta derecede büyüme, intermitían ve 
subfebril ateş görülebilir. Eklem tutulumu gezici inter
mit ían arthritis tarzındadır ve diareden yıllar önce 
başlayabilir. Akciğer ve plevranın tutulduğu vakalarda 
kronik öksürük, plöretlk ağrı, plevral frotman gözlenebi
lir. Kardlak tutulum oluştuğunda myokard, endokard, 
perikard, koroner arterler hastalığa katılabilir. Sonuçta 
hastalarda konjestif kalb yetmezliği, endokardit, aort ve 
mitral kapakların tutulumuna bağlı olarak bu kapaklarda 
yetmezlik ve stenoz, sufller ortaya çıkabilir. Semptoma-
tik perikarditis ve perikardial frotman görülebilir. Perife-
rik nöropatiye bağlı paresteziler, duyu kaybı, motor bo
zukluklar; santral sinir sistemi tutulumuna bağlı olarak 
demans, dezorientasyon, hafıza kaybı, baş ağrısı, later-
j i , koma, konvulsiyonlar, dizarthri, diplopi, konfüzyon, 
nlstagmus, oftalmopleji, kranial sinir tutulmalarına bağlı 
bulgular, ataksi, meningial bulgular, posterior kolon bul
guları ortaya çıkabilir. Göz tutulumu olan vakalarda 
uveit, korioretinitis, vitreus opasiteleri, görmede azalma 
gelişebilir (2-4, 6-12). 

Tedavi edilmeyen vakalar ilerleyerek birkaç yıl içe
risinde ölümle sonuçlanır. Santral sinir sistemi tutulumu 
var ise tedaviye rağmen prognoz kötüdür (2,8). 

Kesin tanı ince barsak mukozasının veya lenf bez
lerinin histolojik incelemesinde tipik köpük makrofaj in-
filtrasyonunun ve basillerin görülmesi ile konulur (1,2). 

Whlpple hastalığında prognozun kötü olmasına rağ
men geniş spektrumlu antibiyotiklerle tedaviden sonra 
şifa hemen hemen kaidedir. Tedavide yalnız başına 
penisilinler, penisilin ve streptomisin kombinasyonu, eri-
tromisln, ampisilin, tetrasiklinler, kloramfenikol, trimetho-
pr lm-sul fometaksasol kullanıl ır. Tedavi ile ateş ve 
eklem semptomları birkaç gün içerisinde, diare ve ma-
labsorpsiyon 2-4 hafta içerisinde ortadan kaybolur. An
cak antibiyotik tedavisine bir yıl kadar devam edilmeli
dir. Antibiyotik tedavisi sonrası uzun süre takip edilen 
88 hastanın 31'inde nüks görülmüştür. Gastrointestinal 
sistem nükslerinin erken dönemde (2 yıldan erken) or
taya çıkmasına karşın, kalb ve santral sinir sistemi 
nüksleri gecikmiş olarak (2 yıldan sonra) oluşurlar. 
Santral sinir sistemi relapslarının tedaviye cevaplarının 
kötü olmasına rağnen santral sinir sistemi dışı nüks-
lerde yeniden tedaviye cevap mükemmeldir (1,8,9,13). 

Bizim vakamızda gastrointestinal sistem dışı organ 

tutulumuna ait bulgular mevcut değildi. Gastrointestinal 

traktusta jejunum ve duodenumun hastalığa katıldığını 

saptadık. Hastaya trimethoprim-sulfomethaxasol tedavi-
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sine başlayarak bu tedaviyi 1 yıla kadar uzatmayı plan

ladık. Tedaviden sonra hastanın klinik ve laboratuar 

bulgularının dramatik olarak düzelmesi yoluyla da tanı 

mızı doğruladık. 
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T A R T I Ş M A 

Hepatit B virüs infeksiyonu, hastane personeli ara
sında sık karşılaşılan bir sağlık problemidir. Ülkemizde 
değişik üniversitelerin sağlık personelinde yapılan tara
malarda, HBV serolojlk göstergelerinden HBsAg 3150 
personelin 259'unda (%8.2), anti-HBs 2455 personelin 
468'inde (%39.4) pozitif olup, seropozitiflik %47.5 ola
rak bulunmuştur (9). Bu veriler sağlık personelinin ya
klaşık yarısının HBV infeksiyonuna maruz kaldığını gös
termektedir. Yapılan çalışmalarda doktorlar, hemşireler 
ve diğer sağlık personeli arasında HBV infeksiyonu pre-
valansı açısından önemli bir farklılık bulunmamıştır 
(10,11). 

Kan ve kan ürünleri ile bulaşan, dolayısıyla, sağlık 
personeli için tehdit unsuru olabilecek diğer bir hepatit 
etkeni ise HCV'dür. PT-NANBH'lerınin %90'ından daha 
fazlasından HCV sorumlu tutulmaktadır (1,12). Hemofi
lilerde ve İV ilaç bağımlılığı olanlarda da HCV infeksiyo
nu prevalansı oldukça yüksektir. Buna karşılık dünya
da, değişik toplumlarda anti-HCV seroprovaiansı %0.3-
1.5 arasında değişmektedir (12). Ülkemizde yapılan ça
l ışmalarda ise donör grubunda Ankara'da %0.8 (13), 
İstanbul'da %0.3 (8) oranında anti-HCV antikorları be
l i r lenmiş; risk gruplarından politransfüze hastalarda 
%4.6 - %11.4 (8,13), NANBH tanısı konan vak 'alarda 
%63 (13), kriptojenik kronik karaciğer hastalarında %52 
(14), damar içi uyuşturucu kullananlarda %57.1 (8), 
hemodiyaliz hastalarında %30,7 - %34.7 (8,15) oranın
da seropozitiflik saptanmıştır. Çalışmamızda bu oran 
asemptomatik sağlık personelinde %0.2 olarak bulun
muştur. 

Bu çalışmanın ışığında sağlık personelinin HCV in
feksiyonu risk grupları içerisinde yer almadığı söylenebi
lir. Şempanzelerde yapıları çalışmalarda; insan NAN-
BH'li serumun infektivite titresi 100 Üniteden az iken 
(16) , bu değer HBeAg (+) serum için 100 milyon U 
(17) , HDV (+) serum için 100 milyar U (18) bulun
muştur. Dolaysıyla, muhtemelen, nisbeten düşük fitrele
ri taşıyan ufak miktarlardaki inokulasyonlar bulaştıncılık 
için yeterli olmamaktadır. Nitekim HIV (+) HCV ite in-
fektif şahısların bulaştırıcılığının oldukça yüksek olduğu 
bildirilmektedir (19,20). Bu durum, HIV infeksiyonuna 
bağlı immun yetmezlik zemininde HCV 'nün daha hızlı 
çoğalması ve yüksek litrelere ulaşması ile ilgili olabilir. 

Japonya'da yapılan bir çalışmada, anti-HCV pozitif 
kan ile bulaşmış iğne batan 110 sağlık personelinden 
sadece dördünde hepatit ortaya çıkmış, bunların üçü 
HCV seropozitifleşmiştir (21). Buna karşılık HBeAg (+) 
kan ile bulaşmış iğne batmalarında %67 HBV infeksiyo
nu riski mevcuttur (22). Anti-HCV pozitif tam karı trans-
füzyonlarından sonra ise HCV infeksiyonu riski %80'dir 
(23). Tüm bu veriler, infekte bireylerin serumunda virü
sün genellikle düşük fitrelerde bulunduğunu göstermek
tedir. 

Sağlık personelinin HCV ile infeksiyon riski düşük 
olmakla beraber seyrek de olsa, HCV ile infekte iğnele-

BEŞIŞIK vc Ark . 

A S E M P T O M A T İ K SAĞLIK PERSONELİNDE HCV SEROPREVALANSI 

Tablo 1. Kan donörlerinin ve sağlık personelinin HBV 
ve HCV seroprevalansı açısından karşılaştırılması -

HBV Seroprevalansı HCV Seroprevalansı 

Karı 193/686 (%28.2) (9) 4/1284 (%0.31) (8) 
dönekleri 
Sağlık 617/1467 (%42.1)(10) 1/456 (%0.20) 
personeli 

rîn ve diğer kesici aletlerin batmaları sonucu bulaşma 
olabilmektedir. Bu durumda profilaktik gammaglobulin te
davisinin yararlılığı bilinmemektedir. Tanıda kullanılan 
anti-HCV antikorlarının nötralizan veya koruyucu etkileri 
söz konusu değildir (24). Nötralizan antikorların yapısı
nın belirlenmesi ve böylece koruyucu immun globulin 
preparatlarının ve HCV aşılarının geliştirilebilmesi, he-
patosellüler karsinoma kadar uzanan geniş spek-
trumda ciddi karaciğer hastalıklarına yol açabîlen bu vi-
rusa karşı verilen savaşta önemli mesafeler katettire-
cektir. 

Özetle, sağlık personelinde HCV seroprevalansı, 

normal toplum seroprevalansından istatistik! olarak fark

lı değildir (Tablo 1). Hepatit B virüsü infeksiyonu için 

risk grubu olarak kabul edilen sağlık personeli, HCV in

feksiyonu açısından artmış bir risk altında değildir. 
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