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Leptospirosis in Differential Diagnosis of Septic Shock in Children
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Ozet

Leptospiroz, leptospira genusundan spiroketlerin ne-
den oldugu, insanlar ve hayvanlan etkileyebilen, din-
yada en sik gorilen zoonotik enfeksiyonlardan biridir.
Hastalarin % 5-10’unda sarilik, bébrek yetersizligi,
yaygin hemoraji ile karakterize Weil hastaligi géralir ve
%5-15 oraninda fatal seyreder. iki yas dért aylik kiz
hasta ates, kusma, biling degisikligi, sik nefes alma ya-
kinmalari ile basvurdu. Sok tablosunda olan hastada
ndrolojik, kardiyovaskuler, hematolojik, renal ve hepa-
tik islev bozuklugu saptandi. Basibos hayvanlarla yakin
temas ve k&t hijyenik kosullarda yasama hikayesi ali-
nan hastaya, Leptospira IgM antikoru pozitifligi ve kan
kultlrinde leptospira Uremesi nedeniyle leptospiroz
tanisi konuldu. Giemsa boyama ve karanlik sahada
spiroketler gérildi. Destek ve antibiyotik tedavisi ile
ensefalopati disinda diger organ islev bozukluklar di-
zeldi. Iki hafta icinde nérolojik bulgularinin tamamen
dizeldigi ve sekelsiz iyilestigi gorildi. Gocukluk yasla-
rinda sok, sarilik ve hemorajik diyatezle basvuran has-
talarda cevresel risk faktéri varliginda leptospiroz
olasiligi disunllmelidir. Erken tani ve uygun tedavi
hayat kurtancidir. (Cocuk Enf Derg 2007; 1: 73-5)
Anahtar kelimeler: Leptospiroz, septik sok, ¢cogul or-
gan yetersizligi

Summary

Leptospirosis is one of the most common zoonotic
infectious disease all over the world. The disease is
caused by the spirochetes originated from Leptospira
genus. Weil’s disease, which is characterized by
icterus, renal failure and disseminated hemorrhage, is
seen in 510% of the patients and 515% are mortal. Two
years and four months old female patient was admitted
with fever, vomiting, confusion, tachypnea. Septic
shock was determined and she had neurological,
cardiovascular, hematological, renal and hepatic failure.
As she has contact with untied animals and has a story
of living in bad environmental conditions, leptospirosis
was suspected. Leptospira IgM antibody was positive
and leptospira were isolated in urine and blood cultures.
Spirochetes were seen in the Giemsa stain and dark
field examinations. All organ functions became normal
except encephalopathy with supportive and medical
therapy. Neurological symptoms and encephalopathy
also became normal after two weeks. The patient was
completely recovered. Leptospirosis should be thought,
when a patient with environmental risk factors is
admitted with shock, icterus and hemorrhagic diathesis
in childhood. Early diagnosis and appropriate therapy
are life saving. (J Pediatr Inf 2007; 1: 73-5)
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Girig

Leptospiroz, leptospira genusundan patolojik
spiroketlerin neden oldugu, insanlar ve hayvanla-
n etkileyebilen, diinyada en sik gérilen zoonotik
enfeksiyonlardan biridir (1,2). Son yillarda diinya-
da mortalitesi ve morbiditesi giderek artmaktadir.
insanlarda hastalik, subklinik enfeksiyondan gogul

organ yetersizligi ve 6lime neden olabilen farkl
klinik tablolarda ortaya ¢ikabilir (3).

Bu yazida sok ve ¢odul organ yetersizligi tab-
losunda basvuran bir olgu sunulmaktadir.

Olgu

iki yas dért aylik kiz hasta, ates, kusma, biling
degisikligi, sik nefes alma yakinmalari ile getirildi.
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Daha 6nce herhangi bir sikayeti olmadigi ailesi tarafindan
ifade edilen hastanin; basvurudan ¢ giin énce kusma ve
ates yakinmasi baglamig. Genel durumu giderek bozulmus.
Iki gln sonra biling degisikligi gelismis. Aile Istanbul’'un
Esenler ilgesinde hijyen kosullarinin iyi olmadigi bir yerde
oturuyor. Gocugun belirgin bir aliskanligi ya da kullandigi bir
ilag dykusu yoktu.

Fizik muayenede biling kapali, Glascow koma skoru 8,
ates 36.5°C, kalp tepe atimi 150/dk, solunum sayisi 40/dk,
arter kan basinci 67/36 mmHg, kapiller dolus zamani > 3
saniye idi. Periferik nabizlar zayif palpe ediliyordu. Deri ve
skleralarda sarilik vardi. Konjunktivalar kizankti. Her iki akci-
Jerde krepitan raller alinmaktaydi. Karaciger kot altinda
2 cm ele geliyordu. Kemik veter refleksleri hipoaktifti. Me-
ningeal irritasyon bulgusu yoktu.

Solunum yollar koruyucu refleksi zayif oldugu igin hasta
entiibe edilerek yardimci ventilasyon uygulandi. Dolasim
yetersizligi icin sivi resistitasyonuna baglandi. Sivi resisiitas-
yonu ile santral ven6z basing 10 mmHg’ya ciktl. Ancak has-
tada hipotansiyon (72/40 mmHg) devam ettigdi icin inotropik
destek tedavisi baglandi. Sivi ve inotrop tedavisi ile dolasim
yetersizligi bulgular diizeldi. Sepsis 6n tanisi ile seftriakson
basland..

Hastanin laboratuvar incelemelerinde; tam kan sayimin-
da l6kositozu (20000/ mmg3), sola kaymasi ve hipokrom
mikrositer anemisi (hemolobin 8.2 g/dl, hemotokrit %27.3,
MCV 63 fl) vardi. Kan biyokimyasinda tre (115 mg/dl) ve
kreatinin (1.7 mg/dI) ylksekligi, karaciger enzim yuksekligi
(AST 216 U/L, ALT 72 U/L), total bilirubin yiiksekligi (total bi-
lirubin 3.6 mg/dl, direkt bilirubin 2.7 mg/dl), kreatinin fosfo-
kinaz yiksekligi (CPK 4044 U/L) mevcuttu. Akciger grafisin-
de iki tarafli parakardiyak infiltrasyon vardi. Protrombin za-
mani 28 sn, aktive parsiyel tromboplastin zamani 60 sn idi.
Beyin omurilik sivi incelemesi normaldi. Kranyal MR g6rin-
tllemesi normaldi.

Klinik ve laboratuvar bulgularn hastada nérolojik, kardi-
yovaskuler, hematolojik, renal ve hepatik islev bozuklugu-
nun gelistigini gdsteriyordu.

Oykdi, Klinik ve laboratuvar bulgularinin degerlendirilme-
si ile hastaya leptospiroz 6n tanisi kondu. Leptospira IgM
antikoru (Panbio Ltd, Avustralya) pozitif saptandi. Hastanin
kan ve idrar érneklerinden Fletcher besiyerine yapilan ekim-
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Sekil 1. Giemsa boyasinda spiroketlerin gérinima

i

lerde Ureme saptandi. Buralardan yapilan Giemsa boyama
(Sekil 1) ve karanlik saha mikroskop incelemelerinde spiro-
ketler goruldu.

Destek ve antibiyotik tedavisi ile ensefalopati disinda di-
ger organ islev bozukluklar diizeldi. Hasta tglnct gin eks-
tibe edildi. Yatiginin onikinci giiniinde taburcu edilirken
hastanin bilinci aciktl. Ancak aile bireyleriyle tam olarak ile-
tisim kuramiyordu ve cevresine olan ilgisi azdi. iki hafta son-
ra kontrole gelen hastanin nérolojik bulgularinin tamamen
dizeldigi ve sekelsiz iyilestigi géraldu.

Tartisma

Leptospiroz, ilk kez 1886 yilinda, Weil hastaligi olarak
ates, sarilik, nefrit ve hepatomegali tablosu olan dért kiside
tanimlanmustir (1). Epidemiyologlar ve klinisyenler tarafindan
daha cok tercih edilen serolojik siniflamaya gore leptospira,
Leptospira interrogans ve Leptospira bifleksa olmak tzere
2 tlre ayrilir. Leptospira interrogans insan ve hayvanlarda
hastalik yapan turdur. Leptospiralar, cok hareketli, aerobik,
gram pozitif ve gram negatif 6zelliklere sahip spiroketlerdir.
Yasamalari ve bulylimeleri icin hafif alkali ortam ve optimal
28-32°C sicakliga gereksinim duyarlar (1,2). Uygun ortam-
larda spiroketler 6 aya kadar canli kalabilirler (1).

insanlar, hastaligi tasiyan hayvanlarin idrari ile bulasmis
toprak ya da su ile temas sonucu bakteriyi alirlar. Leptospi-
ralar, hasta insanin idrarinda bir yila kadar gdsterilebilmesine
ragmen bulasta insanin etkili oldugu kanitlanamamistir (2).
Bharti ve arkadaslarinin calismasinda; A.B.D.’de kdpeklerin,
taslyici olarak ilk sirada yer aldidi gosterilmistir. Daha sonra
sirasi ile ciftlik hayvanlan, kemirgenler ve yabani hayvanlar
gelmektedir (1). Domuzlar ve bilyitk bas hayvanlar da bu-
lasta sorumlu tutulmaktadirlar (3). Leptospiroz, bazi is kolla-
rinda c¢alisanlarda daha sik gorilmektedir. En blyuk risk
grubu ciftciler, daha sonra sirasi ile kanalizasyon isgileri, or-
manlik arazide egitime ¢ikan askerler, veterinerler, kasaplar
ve mezbaha caliganlandir. Hastallk daha c¢ok gelismekte
olan ulkelerde goérilmektedir. Bununla beraber bu bdlgele-
re gezi veya su sporlari i¢in gelenler yoluyla gelismis Ulke-
lerde de sik rastlanmaya baslamistir (2,4).

Hastamizin éykusinden; ¢evre hijyen sartlannin kota ol-
dugu, hastamiz da dahil cocuklarin birlikte oynadiklar yer-
lerde su birikintilerinin bulundugu ve buralarda sokak ko-
peklerinin dolastidi 63renildi. Hastamiz buylk olasilikla lep-
tospirayl sokak koépeklerinin idrar ile bulasmis olan toprak
veya sudan almisti.

Leptospira, hayvanlarin proksimal tubulus hiicrelerine
yerlesir ve burada interstisyel nefrite yol agar. Bakteriler bu-
tinltgu bozulmamis mikéz membranlardan ya da hasarli
deriden penetre olurlar. Cok hareketli olmalar ve viskdz or-
tamda rahat ytizebilmelerinden dolayi hizla yayilirlar. Hemo-
lizinler, sifingomyelinaz C ve H, fosfolipaz gibi virulans fak-
torleri bu islemi kolaylastirir. Sonugta endotelyal hiicrelerde
hasar ve vaskdlit tablosuna yol acarlar. Ekstravaskuler ve
intravaskiler sivi arasinda kagis sonucu hipovolemi gelisir.
Gerek vaskdlit gerekse hipovolemi sonucu ug organ hasari
ortaya cikar (1,2).
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Hastalarin %90’inda enfeksiyon hafif semptomlarla ge-
cer, %10’unda ¢cogul organ yetersizligi ve 6lime yol acar.
Etkeni aldiktan 7-12 gun sonra hastalik olusur. Bifazik has-
tallk (anikterik form) ve fulminan hastalik (ikterohemorajik
form) olmak Uzere iki ¢esit klinik tablo seklinde ortaya cikar.
Bifazik hastalik tablosunda; baslangic evresi akut veya sep-
tisemik fazdir. Bu evre bir hafta surer, ani baslangi¢h ates,
retro-orbital agrn, paraspinal ve abdominal miyalji, kusma,
purpurik ya da makuilopapuler dokintd, konjunktival kiza-
nklik gérulir. ikinci faz immun fazdir, ates tekrar yiikselir,
leptospiralar idrarla atimaya baglar, kanda leptospira IgM an-
tikoru pozitif saptanir. Bu fazda bas agrisi, ates (%97-100),
konjunktival kizanklik (%40-100), hepatomegali (%80),
splenomegali (%15-25), yaygin abdominal hassasiyet (%5-
30), duyu kusuru (%50), gévdede dokintl (%7-9), sanlik
(%10), bobrek yetersizligi, menenijit (%50), hemoraji, hipo-
tansiyon ve koma gérilir. ikinci faz 4-30 giin siirer (3). Has-
talarin %10’unda ge¢ komplikasyon olarak én uveit gérule-
bilir ve bir yil sirebilir (1,2).

ikterik form (Weil hastaligi), akut fazdan sonra ikinci faz
olarak baglayabilecegi gibi, progresif hastalik olarak gelise-
bilir. Sarilik, bobrek yetersizligi, yaygin hemoraiji ile karakte-
rizedir. Hastallk tim leptospiroz vakalannin %5-10’unda
olusur ve %5-15 oraninda fataldir. Serum bilirubin dizeyi
30-40 mg/dL’ye kadar yikselebilir ve dizelmesi haftalar
alabilir, transaminaz diizeyleri cok ylksek degildir (100 U/L).
Ciddi trombositopeni gelisebilir ve tipik bulgudur (2). Oligu-
rik olmayan akut bdbrek yetersizligi %16-40 olguda gelis-
mektedir. Sarilik ve akut bobrek yetersizligi variginda lep-
tospiroz arastinimalidir (5,6). Pulmoner hastallk %20-70
oraninda gériilmektedir. Okstiriik, dispne, hemoptizi, ve so-
lunum sikintisina yol agabilir. Alveolar infiltrasyon, dispne ve
pulmoner hemoraji kétl prognostik faktérlerdir (3,7,8). Ver-
ma ve arkadaslarina gore akciger ve merkezi sinir sistemi
tutulumu mortaliteyi belirleyen en 6nemli géstergelerdir (9).
Kardiyak ve okdler tutulum nadirdir (2).

Hafif proteindri, piyUri, mikroskopik hematuri gorilebilir
(2). Akut bébrek yetersizliginde Ure nadiren 100 mg/dL ge-
cer ve kreatinin 8 mg/dl altindadir (5,6). Hastalarin %50’sin-
de miyozit vardir ve kreatinin kinaz diizeyi yliksektir. Trom-
bositopeni tipiktir, anemi ve l6kositoz gdrilir. Beyin omuri-
lik sivi incelemesinde glukoz normaldir, protein hafif dizey-
de artar ve pleositoz vardir (2).

Hastamizda bagvurudan 3-4 giin énce kusma ve ates
yakinmasi baglamigti. Hastalik progresif bir seyir izledi. Sa-
riik, ensefalopati, cogul organ yetersizligi gelisti. Bu bulgu-
larla Weil Hastaligi diistintildi. Mikrobiyolojik olarak da lep-
tospiroz kanitlandi. Agresif ve dinamik destek ve antibiyotik
tedavi ile sarilik ve gogul organ yetersizligi dizeldi. Ensefa-
lopati tablosu dort haftaya kadar uzadi.

Hastaligin kesin tanisi icin éncelikle stiphelenmek gere-
kir. Organizmanin izolasyonu, aglitinasyon, ELISA testleri
ile antikor titresinde artigin gdsteriimesi ile tani konabilir.
Mikroorganizma kandan ilk yedi gtinde, beyin omurilik sivi-
sinda dért-on giinden sonra izole edilebilir. idrar da immun
ve konvalesan dénemde leptospiralarin Uretilebilecegi ana
kaynaklardan biridir. Kultlirde Greme icin 28-30°C derecede

5-6 haftalik inklibasyon gereklidir. Olgumuzda kan ve idrar
kiltdrlerindeki Uremelerden yapilan Giemsa boyamasi ve
karanlik saha ile spiroketler gdsterildi.

Hastaligin ilk dért glininde tedaviye baglanmalidir. Te-
davide hafif olgularda doksisiklin, ampisilin, amoksisilin kul-
lanilabilir. Kritik hastalarda ilk segenek penisilin G’dir. Sefo-
taksim, seftriakson, azitromisin, siprofloksasine karsi in vit-
ro duyarliik gdsterilmistir (2). Olgumuz septik sok tablosu ile
basvurdugu ve basvuru aninda tanisi bilinmediginden
Uglincu kusak sefalosporin tedavisi baslandi. Tedavide kisa
sirede yanit alindi. izleminde sekelsiz olarak iyilesti.

Leptospiralarin &zellikleri, bulas yollarn ve olusturdugu
klinik tablolar dikkate alindiginda tlkemizde ¢ok sik gérilen
bir enfeksiyon hastaligi olmasi gerekir. Ancak bu konu ile il-
gili yayin az sayidadir. Cogunlugu eriskin Weil hastaligi tani-
sl konan hastalara aittir (11,12,13). Bu hasta gruplarinda
mortalite orani %14-17 olarak bulunmustur. Cocuk hasta-
lara ait tek bir yayin Palanduz ve arkadaglarina aittir. Bu
arastirmada yaslan 3-13.5 yil arasinda degisen 13 leptospi-
roz vakasinin 11’inde kan kdiltirlerinde leptospira Uremis.
Ates, artralji, kas agrnisi, solukluk, sarilik gibi sikayetlerle
basvuran hastalarda ates, splenomegali, hepatomegali ve
artrit saptanmis. Higbir hasta kaybedilmemis (10). Ancak bu
hasta serisinde hastamizda oldugu gibi agir sepsis ve ¢ogul
organ yetersizligi gbzlenmemigtir.

Sonug olarak; sok, sarilik ve hemorajik diyatezle bas-
vuran hastalarda leptospiroz olasiligi disintlmelidir. Erken
ve uygun tedavi hayat kurtaricidir.
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