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Farkli Klinik Tablolar ile Seyreden
Iki Leptospiroz Olgusu

Leptospirosis; Two Cases of
Very Different Clinical Presentation

OZET Leptospiroz, iilkemizde ve diinyada siklig1 giderek artan bir enfeksiyon hastaligidir. Hafif
bir enfeksiyon hastaliklar1 kliniginden multiorgan tutulumuna kadar ¢ok genis bir yelpazede semp-
tom ve bulgulara neden olabilir. Bu yazida, farkl klinik tablo ile bagvuran iki olgu sunulmaktadar.
1lk olgu, klinigimize ates yiiksekligi, sarilik, karaciger ve bobrek yetmezligi, trombositopeni ile bas-
vurmus olup, izlemi sirasinda dissemine intravaskiiler koagiilasyon gelismistir. Erken tani, uygun
antibiyoterapi ve destek tedavisi sonrasinda komplikasyon gelismeden iyilesmistir. Tkinci olgu ise
pansitopeni, pulmoner tutulum ve kalp yetmezligi ile bagvurmus olup leptospiroz icin atipik bir
seyir izlemis ve uzun siireli tan1 yontemleri neticesinde saptanmistir. Her iki olguda da ELISA test-
leri ve karanlik saha mikroskopisi ile tan1 konulmustur. Her iki olgunun tedavisinde ampisilin sul-
baktam ampul (1 g/6 saat arayla) uygulanmuis ve iki olguda sifa ile taburcu edilmistir. Sonug olarak,
multiorgan yetmezligi ya da atipik seyirli olgularda gevresel yasam kosullar, hayvanla temas 6y-
kiisti dikkatlice sorgulanmali, leptospiroz gibi zoonotik enfeksiyonlar akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Leptospirozis; multipl organ yetmezligi; pansitopeni; kalp yetersizligi

ABSTRACT Leptospirosis is an infectious disease which has an increasing prevalence in the world.
It is a disease that has symptoms and signs on a wide spectrum ranging from a clinical picture of mild
infectious diseases to multi-organ involvement. Two cases that presented with different clinical pic-
tures. The first case presented to our clinic with fever, hepatitis, liver and kidney failure, throm-
bocytopenia and disseminated intravascular coagulation developed during the follow-up. The case
was able to recover before complications developed following early diagnosis, proper antibiotherapy
and supportive care. The second case presented with pancytopenia, pulmonary involvement and
heart failure and had an atypical progress for leptospirosis; the disease could be identified thanks to
long-term diagnostic methods. Both cases are diagnosed by ELISA tests and dark field microscopy.
As treatment, ampisilin sulbaktam is used and both cases successfully cured. As a result, multi-organ
failure or atypical progressed case, environmental living conditions, contacts with animals history
must be examined with carefully, zoontic infections such as leptospirosis must also be considered.

Key Words: Leptospirosis; multiple organ failure; pancytopenia; heart failure
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eptospiroz, Leptospira ailesinden spiroketlerin neden oldugu, cogun-
lukla enfekte hayvan idran ile kontamine olmus su veya topraga
maruz kalma yolu ile insanlara bulasan zoonotik bir enfeksiyondur.
Cogunlukla gelismekte olan tilkelerin hastaligi olmasina ragmen, gelismis
iilkelerde de 6zellikle kontamine su ile kirlenmenin oldugu belirli meslek-
ler gruplarinda, tropikal bolgelere seyahat edenlerde, bazi sportif ve askeri
faaliyetlerde bulunanlarda ve dogal afetler neticesinde gozlenebilir.! Has-
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talarin ¢ogunlugunda hafif, anikterik, atesli hasta-
ik olarak kendini gosterirken, bir kisminda ¢oklu
organ tutulumu (Weil hastalig1) gelisir. Weil has-
taligy; yiiksek ates, belirgin sarilik, bobrek yet-
mezligi, karaciger nekrozu, pulmoner tutulum,
kardiyovaskiiler kollaps, norolojik degisiklikler, he-
morajik diyatez ile ortaya ¢ikan bir multisistem dis-
fonksiyonudur.

Leptospirozun son yillarda mortalitesi ve mor-
biditesi giderek artmaktadir. Leptospiroz nonspe-
sifik semptom ve bulgularla karsimiza ¢ikarak farkh
klinik seyir gosterebilmektedir. Yazimizda, klinigi
birbiriyle tamamen farkli seyreden iki leptospiroz
olgusunun o6zelliklerini sunarak, siklig1 giderek
artan leptospiroz hakkinda farkindalik olusturmak
istedik.

I OLGU SUNUMLARI

OLGU 1

Yetmis bir yasinda erkek hasta, bir haftadir safrali
kusma, okstiriik, bacaklarda giigsiizliik, ates yiik-
sekligi, kilo kayba sikayetleri ile acil servisimize bas-
vurdu. Oz ge¢misinde hipertansiyon, serebrovas-
kiiler hastalik, kolesistektomi bulunmaktaydi.
nesinde genel durum orta, biling agik, kan basinci
100/70 mmHg, kalp tepe atim1 100/dk, viicut sicak-
Lig1 38,1°C, solunum sayis1 28/dk, skleralar ikterik,
sol yanak tizerinde 3-5 adet 2 mm makiiler lezyon
mevcuttu. Derin tendon refleksleri normo aktif,
ense sertligi ve diger meninks irritasyon bulgular
negatifti. Yapilan laboratuvar incelemelerinde; 16-
kosit: 9,300 /mm?, notrofil: 8,200/mm?, hemoglo-
bin: 10,8 g/dL, hemotokrit: %29,7, trombosit: 38
000/mm?, periferik yaymada sola kayma vardi.
Kreatinin: 3,39 mg/dL, aspartat amino transferaz
(ALT) 114 U/L, alanin amino transferaz: 45 U/L,
total biliiribin: 6,43 mg/dL, indirek biliiribin: 2,85
mg/dl, direkt biliiribin: 3,58 mg/dL, C-reaktif
protein: 13 mg/dL (normal degeri <0,5 mg/dL),
protrombin zamani: 12,4 sn, aktive parsiyel trom-
boplastin zamani: 36,9 sn, laktat dehidrogenaz: 335
U/L, kreatin fosfo kinaz: 3337 U/L (normal degeri
<230 U/L), eritrosit sedimentasyon hizi:121
mm/saat, D-dimer:2482 mg/dL, tam idrar tetkikinde
hematiiri saptandi. HBsAg, Anti-HBc IgM, Anti-

HBc, total, Anti-HAV IgM, Anti-HCV, EBV-VCA
IgM, Brucella lam ve tiip agliitinasyonu, VDRL,
TPHA, Weil-Felix tiip agliitinasyonu, Gruber-
Widal lam ve tiip agliitinasyonu, anti-HIV, ANA,
ASMA, LKM-1, AMA, p-ANCA negatif olarak tes-
pit edildi. Akciger grafisi ,elektrokardiyografi ve
batin ultrasonografi (USG)’sinde 6zellik saptanmada.
Ontani olarak leptospiroz diisiiniilerek ampirik ola-
rak ampisilin sulbaktam ampul (1 g/6 saat arayla)
baglandi. G6z dibi incelemesinde vaskiilit lehine
bulgu saptanmadi. Takipleri sirasinda hematiiri ve
hemoptizisi olan hastanin hemoglobin: 6.98 g/dL,
hemotokrit: %20,6’ e geriledi. Hemoptizisi olmasi
izerine gekilen toraks tomografisinde; her iki he-
mitoraksta kostal ve diyafragmatik plevral ylizlerde
minimal plevral kalinlagma ve kalsifikasyonlar iz-
lendi. Sag akciger apeksinde fibrokalsifik sekel de-
gisiklikleri mevcuttu. Sol akciger alt lobda lineer
ploroparankimal bantlar izlendi. Her iki akcigerde
mozaik perfiizyon paterni mevcuttu. Balgam ve kan
kiiltiirlerinde iireme olmadi. Kreatinin fosfokinaz
enziminin yiiksek olmas: nedeniyle leptospiroz 6n
tanisiyla yapilan periferik yaymada karanlik saha
mikroskopisinde leptospira etkeni goriildii (Istan-
bul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Mikrobi-
yoloji Anabilim Dal1). Ik giin alinan Leptospira Ig G
ve M antikorlar negatif olarak geldi. On dérdiincii
giin tekrar istenen leptospira IgG ve IgM antikor-
lan pozitif (ELISA,IG M:3.1 ISR, IG G: 4.9 ISR) sap-
tandi. Tedavinin {i¢lincii giintinden itibaren genel
durumu ve laboratuvar bulgular1 diizeldi. On dort
glin ampisilin sulbaktam ve yogun destek tedavisi
sonucunda hematolojik bozukluk, renal ve hepatik
yetmezlik tablosu tamamen diizeldi.

OLGU 2

Yirmi bir yaginda kadin hasta, bir haftadir devam
eden her iki bacakta ve gozlerde sislik, cabuk yo-
rulma, nefes darlig1, bas ve goz agrisi, halsizlik si-
kayetleriyle acile bagvurdu. Bir ay o6nce gribal
enfeksiyon gecirme Oykiisii mevcuttu. Fizik mua-
yenesinde biling a¢ik, kan basinc: 130/60 mmHg,
kalp tepe atim1 76/dk, S1, S2 normal mezokardiyak
odakta 3/6 pansistolik tfiiriim mevcut, viicut si-
cakligi 38 °C, solunum sayis1 26/dk, her iki akciger
bazalinde bilateral ral mevcuttu. Batin muayene-
sinde hepatosplenomegali saptandi. Yapilan labo-
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ratuvar incelemesinde; 16kosit: 3800/mm?3, nétrofil:
2,300/mm?, hemoglobin: 2,5 g/dL, hemotokrit:
%9,4, trombosit: 82,000/mm?, periferik yaymada
hipokrom mikrositer anemi, anizositoz, akantosit-
ler, goz yas1 hiicreleri, sferositler izlendi. Kreatinin:
0,4 mg/dL, AST: 12U/L, ALT: 6 U/L, total biliiribin:
0,61 mg/dL, indirekt biliiribin: 0,41 mg/dL, 0,23
mg/dL, protrombin zamani: 19 sn, aktive parsiyel
tromboplastin zamani: 33,2 sn, laktat dehidroge-
naz: 196 U/Lt, kreatin fosfo kinaz: 53 U/Lt, eritro-
sit sedimentasyon hizi: 24 mm/saat, tam idrar
tetkiki ve protein elektroforezi normaldi. Akciger
grafisinde bazallerde infiltrasyon alanlari ve kardi-
yomegali izlendi. Hastanin takibinde yapilan batin
USG’de karaciger 160 mm, dalak 154 mm ve artmig
olarak saptandi. Toraks tomografisinde her iki he-
mitoraksta derinligi 1,5 cm’ye ulagan plevral efiiz-
yon izlendi. Kalp boyutlar1 artmis, sag akciger st
apikalda kistik brongektazi, her iki akcigerde yay-
gin buzlu cam alanlan ve eslik eden interlobuler
septal kalinlagmalar saptandi. Ekokardiyografi-
sinde; sistolik pulmoner arter basinci: 60, ejeksiyon
fraksiyonu: %60, romatizmal kapak hastaligi, hafif
mitral yetersizlik ve pulmoner hipertansiyon sap-
tandi. Portal sistem Doppler ultrasonu normaldi.
HBsAg, AntiHBc IgM, AntiHBc, total, AntiHAV
IgM, Anti HCV, EBV-VCA IgM, Brucella lam ve
tiip agliitinasyonu, VDRL, TPHA, Weil-Felix tiip
agliitinasyonu, Gruber-Widal lam ve tiip agliiti-
nasyonu, anti HIV , ANA, ASMA, LKM-1, AMA,
p-ANCA negatif olarak tespit edildi. Depo hasta-
Iiklarindan kugkulanilan hastada kranial MR so-
nucunda siniislerde kalinlagsma disinda patoloji
izlenmedi. G6z konsiiltasyonunda goz dibinde kiv-
rimlanma artisi, venlerde dolgunluk saptandi. Goz
ici basinci normaldi. Gastroskopide eroziv antral
gastrit saptandi. Etiyolojisi aydinlatilamayan pan-
sitopenisi devam eden hastanin kemik iligi biyop-
sisi planlanirken, pnémoni 6n tanisi ile ampirik
olarak baslanan ampisilin sulbaktam (1g/6 saat
arayla) tedavisi ile fizik muayenede hepatospleno-
megalinin geriledigi, diastolik tiflirtiimiin azalmasi-
nin gozlemlenmesi tizerine kontrol amach ¢ekilen
akciger grafisinde infiltrasyon alanlarinin, efiizyo-
nun ve kardiyomegalinin kayboldugu izlendi. Kli-
nigi ve laboratuvar bulgulari hizla diizelen hastanin
tanisinda enfeksiyoz etiyolojiye yonelik ileri tet-

kikler istendi. Yatisinin yedinci giiniinde Leptos-
pira IgG, IgM antikorlar1 ve karanlik alan mikros-
kobisi istendi. Leptospira IgM : 3 ISR (+), leptospira
IgG: 4.5 ISR (+) olarak sonuglandi. Karanlik alan
mikroskobisinde periferik yaymada Leptospira’lar
goriilldii. Ampirik olarak 1 gr/6 saatte bir dozunda
baslanan ampisilin sulbaktam tedavisi 10 giine ta-
mamlandi, olgu sifa ile taburcu edildi.

I TARTISMA

Leptospiroz, diinya ¢apinda patojenik bir spiroket
olan Leptospira interrogans enfeksiyonu ile olusan
bir zoonozdur. Leptospiralar; hareketli, aerobik ve
gram negatif 6zelliklere sahip, alkali ortamda iireyen
spiroket cinsi mikroorganizmalardir. Leptospiralar,
hayvanlarin proksimal tubulus hiicrelerine yerlesir
ve interstisyel nefrite yol acar. Insanlarda enfeksiyon
kaynag1 dogrudan ya da dolaylh olarak enfekte hay-
vanlarin idrar ile temastir. Sonugta endotelyal hiic-
relerde hasar ve vaskiilit tablosuna yol agarlar.?3

Leptospiroz prevalansi, gelismekte olan iilke-
lerde son 10 y1lda kirsal alandan kentsel gecekondu
bolgelerine dogru yayilmaktadir. Tropikal bolge-
lerde endemik olsa da, kiiresel 1sinmanin etkisiyle
iliman iklimlerde siklig1 giderek artmaktadir. Bu
yayilim, farkh klinik seyirleri ve komplikasyonlar1
acisindan yeterince taninmayan leptospirozu yeni
bir ilgi odag: haline getirmistir.* Leptospiroz, 6zel-
likle hayvancilikla ve ciftcilikle ugraganlarda gele-
neksel bir meslek hastalig1 iken, seyahat, macera
turizmi ve doga sporlar1 yapanlar arasinda da sap-
tanmugtir.>® Leptospirozda hastalik seyri hafif bir
enfeksiyon hastalig1 kliniginden, siddetli bir formu
olan Weil hastaligina (akut sarilik triadi, bobrek
yetmezligi, kanama) kadar genis bir yelpazede sey-
redebilmektedir. Cok merkezli bir ¢aligmada, dort
glineydogu Asya iilkesinde, non-viral hepatit, sari-
ik ve malaryal olmayan ates ile bagvuran hastala-
rin %13-17’sinde leptospiroz bulunmustur.” Bu
bilgiler bize hastaligin yayginligini ve tam1 koyma-
daki zorlugu gostermektedir.

Leptospirozun dogal seyri iki farkh klinik ev-
reden olusmaktadir: bifazik hastalik (anikterik
form) ve fulminan hastalik (ikterohemorajik form).
Bifazik hastalik; baktereminin yaklasik bir hafta
stirdiigii akut veya septisemik baglangi¢ faz1 olarak
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ifade edilir. Bu donemde bakteri, kan kiiltiirleri ve
beyin omurilik sivis1 (BOS)’'ndan izole edilebilir. Bu
asama, non-spesifik grip benzeri hastalik ile bagla-
yan ani baglangicl ates, retro-orbital agri, paraspi-
nal ve abdominal kas agrilari, kusma, purpurik ya
da makiilopapiiler dokiintii, konjunktival kizariklik
ile karakterize edilir.

Leptospirozun semptom ve klinik bulgular
tizerine yapilan ¢aligmada, bulanti-kusma (%91,6),
sirt ve kas agris1 (%58.3), bas agris1 (%50), epistak-
sis (%16,6), konfiizyon (%25), ates (%100), sarilik
(%91,6), hepatomegali (%41,6), dispne (%25), kon-
jonktival hiperemi (%33) ve ense sertligi (%33)
mevcuttur.8 Olgu 1’de bulanti-kusma, sirt ve kas ag-
r1s1, bag agrisi, ates, sarilik gibi cogu semptom ve
bulgu saptanirken, Olgu 2’de bas agris, ates, hepa-
tomegali ve konjonktival hiperemi gibi nonspesi-
fik bulgular 6n plandaydi (Tablo 1).

Literatiirde bildirilen bir leptospiroz salgininda
85 seropozitif olgunun sadece 25 (%29,4)’'inde ates
bildirilmistir.? Olgu 1’de, septisemik faz bulgular
(ani baglangich ates, bacaklarda gligsiizliik ve yay-
gin kas agrilari, kusma) gozlenirken, Olgu 2’de ise
ates diginda bu faza uymayan (her iki bacak ve goz-
lerde sislik, nefes darlig1) ile leptospiroz atipik bir
seyir izlemistir.

TABLO 1: Leptospirozlu olgularda
belirti ve klinik bulgular.

Semptom ve Bulgular Olgu 1 Olgu 2
Semptomlarin siresi 5-6 glin 6-7 giin
Ates + +
Tasikardi +
Dokinti +
Konjonktival hiperemi
ikter +
Miyalji + +
Bulanti-kusma +
Bas agrisi + +
Nefes darligi +
Karin agrisi + +
Hepatomegali +
Splenomegali +
Renal yetmezlik +
Kilo kaybi +
Norolojik semptom +

Ikinci evreye immiin faz denir ve bu evredeki
klinik durumdan kanda dolasan antikorlar sorum-
ludur. Ayni zamanda bu evrede idrarda bakteri
izole edilebilir. Bu asama viicudun immiinglobulin
M antikoru iireterek tepki verdigi bir evredir ve bir
aydan uzun siirebilir. Hastaligin ikinci haftasinda
kanda antikorlar gosterilebilir. Vaskiilit, endotel
hasar1 ve inflamasyon ile karakterizedir. Bu asa-
mada spesifik organ hasar goriilebilir. Iskelet kas-
larinda fokal nekroz ve nekrobiyoz goriilmesi
tipiktir. Hastalikta 6zellikle bobrek, karaciger, ak-
ciger ve siirrenallerde hemorajik diyateze bagl ola-
rak kanamalar goriilebilir.!

Olgu I'in klinik seyrinde gelisen bobrek yet-
mezligi, ikter, trombositopeni, hematiiri, hemop-
tizi immiin evreyle uyumluydu. Bu asamada
gozlenen ikter; hepatoseliiler hasardan ziyade, sep-
sis kolestazina bagl safra kanalikiiliinden ATP ba-
gimlh konjuge biliiribin salinimindaki bozulma ile
iligkilidir.! Akut bobrek yetmezligi olgularin %16-
40’1nda rapor edilmistir ve ¢ogunlugu non-oligii-
riktir. Oligiiri ise leptospiroz seyrinde 6nemli bir
mortalite nedenidir.'? Trombositopeni olgularin
yaklasik %50’sinde mevcuttur ve genellikle akut
bobrek yetmezligi ile birliktedir. Leptospirozda
trombositopeni stk goriilmesine ragmen mekaniz-
mast bilinmemektedir. Baz1 arastirmaclar, organiz-
manin kemik iligi {izerindeki toksik etkilerinden

kaynaklandigini 6ne stiirmiglerdir.'>!

Olgu 2’de gelisen dispne, akcigerde buzlu cam
manzarasl, bilateral plevral eflizyon, pansitopeni ve
kalp yetmezligi leptospirozun klinik seyrinde kar-
silasilabilecek nadir durumlarin olabilecegini dii-
stindiirdd. Son yillarda solunum yetmezligi ve
kanama ile karakterize olan leptospirozun pul-
moner formu %50’den fazla oranda mortal sey-
retmektedir.”” Dispne ve hemoptizi, dinleme
anomalileri ile birlikte akciger tutulumunun sid-
detini gosterir.'® Goriintiilemede genellikle bilate-
ral, yama tarzinda, biiyiik kar taneleri gibi alveoler
infiltrasyon ve konsolidasyon alanlar1 mevcuttur.!”
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK) olma-
dan pulmoner endotel hasar olugmas: immiin-ara-
cil1 bir siireg igerisinde olasi bir rol alir.!® Bu da
tedavide immiinsiipresyon ve plazmaferezin kulla-
nilabileceginin bir gostergesidir.?® Olgularimizin
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her ikisinde de ampisilin sulbaktam (1 g/6 saat
arayla) kullanildi. Her iki olguda tedaviye ii¢lincii-
besinci glinler arasinda yanit alindi. Literatiirde
trombositopeni leptospiroz seyrinde sik¢a goriinse
de pansitopeni olgusuna pek rastlanilmamistir. Or-
ganizma tarafindan kemik iligi baskilanmasi neti-
cesinde olusan pansitopeni ile ilgili birka¢ olgu
bildirimi mevcuttur.?*>* Olgu 2’de saptanan pan-
sitopeni ve atipik seyir bize leptospirozun cesitli
klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilecegini goster-
mektedir.

Yirmi iki olguluk bir calismada leptospiroz
olgularinin sadece %10’unda ikter saptanmasina
karsin, anikterik olgularda da hayat: tehdit edici
komplikasyonlar gelistigi belirtilmigtir.> Olgu 1’de
ikter mevcutken, DIK tablosu gelismesine ragmen,
olgu 2’de ikter saptanmamasina ragmen, klinik
daha hafif seyirli idi. Literatiirle ile ¢elismekte olan
bu durum bize leptospiroz olgularinin farkl klinik
seyir izleyebilecegini diistindiirmiistiir (Tablo 2).

Leptospiroz tanisinda; plazma, idrar ve BOS
orneklerinden hazirlanan preparatlarin karanlik
alan mikroskobisinde incelenmesiyle spiral bakte-
rilerin saptanmasi, mikroskobik agliitinasyon testi
(MAT), hastalik etkenine karg: gelisen IgM ve IgG
tipi antikorlarinin gosterilmesi, kiiltiir, polimeraz
zincir reaksiyonu yontemleri kullanilabilir. Mikro-
organizma kanda ilk yedi giinde izole edilebilir.>?
Olgu 1’de bagvuru sirasinda yapilan ELISA testi

TABLO 2: Leptospirozlu olgularda
laboratuvar inceleme sonuglari.

Laboratuvar degerleri Olgu 1 Olgu 2
Lokosit {/mm?) 9300 3800
Hemoglobin (mg/dL) 10,8 2,5
Trombosit {/mm?) 38000 82000
Total bilirubin (mg/dL) 6,43 0,61
Direkt bilirubin {mg/dL) 3,58 0,41
Kreatinin (mg/dL) 3,39 04
Kreatinin kinaz (U/Lt) 3337 259
AST (iU/Lt) 114 12
ALT (iU/Lt) 45 6
Eritrosit sedimantasyon hizi (mm/saat) 121 24
C-reaktif protein (mg/dL) 13 0,23
Protrombin zamani (saniye) 12,4 19

(IgG ve IgM antikorlar1) negatif olarak saptandi.
Karanlik alan mikroskobisinde periferik yaymada
spiral seklinde leptospiralarin goriilmesi tizerine 14.
glin tekrar istenen ELISA testinde IgG ve IgM an-
tikorlar1 pozitif olarak bulundu. Olgu 2’de yapilan
ELISA testinde IgM ve IgG antikorlan pozitif sap-
tanmis ve karanlik alan mikroskobisinde spiral lep-
tospiralar goriilmistiir.

Hafif leptospiroz olgularinda doksisiklin (100
mg/giinde iki kez), ampisilin (500-750 mg/6 saat
arayla, oral) veya amoksisilin (500 mg/6 saat arayla,
oral), orta ve ciddi olgularda penisilin G (1,5 MU/6
saat arayla), ampisilin (0,5-1 g/6 saat arayla) intra-
venoz olarak verilir.?”” Ciddi leptospiroz olgularinda
genis spektrumlu ti¢iincii kusak sefalosporinler; se-
fotaksim ve seftriakson kullanimi 6nerilmektedir.
Ayrica leptospiroz tedavisinde kullanilan antibiyo-
tiklerin karsilastirildig1 bir calismada seftriakson,
sefotaksim ve doksisiklin tedavilerinin penisilin te-
davisi ile esit etkinlikte oldugu gosterilmistir.”®
Bizim olgularimizin her ikisinde de ampisilin sul-
baktam 1g/6 saat arayla, intravendz olarak kulla-
nild1 ve tedavinin ii¢lincii ve besinci giinlerinde
yanit alinmaya baslandi.

Leptospirozun multisitemik tutulumlar: hem
ciddi morbidite hem de mortalite nedeni olabil-
mektedir. Leptospirozda mortalite i¢in bagimsiz
prognostik faktorler; akut bobrek yetmezligi (oli-
giiri, hiperkalemi, serum kreatinin: 3,0 veya 4,0
mg/dL), solunum yetmezligi (dispne, pulmoner ral-
ler, radyolojik infiltratlar), hipotansiyon, aritmi ve
hastanin mental durumudur. Degismis mental du-
rumun, 6lim i¢in gi¢lii bir belirleyici oldugu ya-
pilan ¢aligmalarda tespit edilmig fakat santral sinir
sisteminin bu siiregte nasil etkilendigi heniiz agik-
lanamamigtir.?

Sonug olarak, leptospiroz, iillkemizde ve ge-
lismekte olan diger iilkelerde yayginlig: giderek
artan zoonotik bir enfeksiyondur. Bununla bir-
likte bizim olgularimizda oldugu gibi multiorgan
yetmezligi ve pansitopeni gibi ¢ok ¢esitli klinik
tablolar ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bu iki olguyu
sunmaktaki amacimiz, atipik seyirli olgularda 6n
tanilar arasinda leptospirozun akilda tutulmasiyla
erken tani ve tedavi sonras: yiiz gilldiiriicti so-
nuclara ulagmaktir.
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