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NOROBRUSELLOZA BAGLI BiR
GECICI ISKEMIK ATAK VAKASI*

C. Togay-Istkay**, A. Bingol**, A. Bingol**, N. Mutluer****

Norobruselloz, sistemik brusellozun santral ve/veya periferik sinir sistemine lokalize bir formudur.
Bir¢ok nérolojik bastalig taklit ettigi bilinmektedir. Bu makalede ndrobrusellozun nadir rastlanan
klinik formu olmas: nedeniyle geng bir gecici iskemik atak olgusu sunulmustur.

Anabtar kelimeler: Bruselloz, nérolojik komplikasyon, gecici iskemik atak

Transient ischemic attack due to neurobrucellosis; a case report

Neurobrucellosis is a localised form of brucellosis in peripheral and/or central nervous system. It may
mimic various neurological diseases. We report a case with transient ischemic attacks as a rare clini-

cal form of neurobrucellosis.
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Bruselloz, etkeni Brusella grubu (en stk B.meliten-
sis susw) olan bir infeksiyon hastaligidir (16, 23). infek-
siyon insanlara, bakterinin dogal rezervuari olan
koyun, keci, sigir, domuz, deve, kopekle direkt temas
veya bu hayvanlarin ¢ig et, stit ve stit tirtinlerini yemek-

le gecer (13, 23, 25). Her yasta gortilebilir, 20-40 yas

arast pik yapar (13). Hastalik sistemik veya lokalize
belirtiler gosterebilir; akut, subakut veya kronik sey-
redebilir ve spesifik bir klinik tablo gostermediginden
kolaylikla tanist atlanabilir.

Brusellozun en sik komplikasyonu osteoartiktiler
tutulum, ikincisi ise ndrobrusellozdur (NB) (11, 16). Sis-
temik brusellozda norobruselloz insidanst %3-25
arasinda degismektedir (8, 13, 20-22). Norobruselloz,
brusellozun lokalize bir formudur, santral ve/veya per-
iferik sinir sistemi tutulur (21, 22). Sinir sistemi tutulu-
mu Brusella infeksiyonunun herhangi bir evresinde or-
taya cikabilir (6, 8, 20). Bu durum bakterinin fagositler
icinde uzun stire intraselliiler olarak yasayabilme ¢zel-
ligine baglidir. Tim viicut sivilarinda bulunan bakteri,
kisinin immtunitesi azalinca c¢ogalarak semptomlara
neden olur (1, 11).

NB’un en sik gortilen sekli akut menenjit ve menin-
goensefalittir (1, 22). Bu tabloda bas agrist, kusma, ates,
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konfiizyon, papil stazt ve epileptik nébetler gortlir (1,
2,5, 21, 22). Myelopati, kranial sinirler ve serebellumun
tutulumu, yavas progressif alt motor néron tarzinda
flask paraparezi veya santral ve periferik tutulumlarin
birlikte gorildigt norolojik tablolar NB’un diger klinik
sekillerine 6rneklerdir (1, 5, 6, 21, 22). Gorildigi gibi
NB'un klinigi santral ve periferik sinir sistemini tutan bir
cok hastalig: taklit edebilir. Literattirde parkinsonizm,
vertigo, migren, kronik intrakranial hipertansiyon, mul-
tipl skleroz, sensorinoral isitme kaybi, optik nevrit,
spinal kord, periferik sinir basisi ve gecici iskemik atagi
(TIA) taklit eden NB vakalart mevcuttur (9-12, 14, 19,
24).

Olgu sunumu:

24 yasinda kadin hasta; spondilit tanisiyla Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Kliniginde yatmaktayken
konusma bozuklugunun eslik ettigi sag tarafinda giic-
stizliik ve uyusukluk yakinmalari nedeniyle degerlen-
dirildi. Norolojik muayenesinde motor disfazi, sag sant-
ral fasial paralizi, sag silik hemiparezi, sagda yuizi
iceren hemihipoestezi ve sagda taban derisi refleksi
zayif fleksor bulundu. Hastanin son bir ay icinde 8 kez
benzer sekilde ataklart oldugu ve 30 dakika kadar
strlip gectigi ogrenildi. Hastanin 6 aydir bel agrist, son
bir aydir da bas agnsi, bulanti-kusma ve istahsizlik
yakinmalan vardi. Son bir ay icinde 6 kilo kaybr tarif-
liyordu. Oz gecmisinde taze peynir yeme aligkanligt
vard.

Acil BBT’si normal bulunan hasta rekiirren karotis
TIA tanustyla heparinize edilerek klinigimize yatirilds.



Fizik muayenesi ve ataklar arasinda noérolojik muayen-
esi normal bulundu. Biokimyasinda SGOT: 60 U/L (N:
0-38 U/L), SGPT: 91 (N: 0-40 U/L) disinda patolojik bul-
guya rastlanmadi. Tam kan sayuni, sedimentasyon, tam
idrar tahlili, hepatit markerlar, lipid profili, PTZ, aPTT,
antitrombin lll, protein C, protein S, antikardiolipin an-
tikorlari, ANA, anti-ds DNA, Ig’ler, immtinelektroforez,
ASO, CRP, RF normal bulundu. Kan, idrar ve bogaz kiil-
tirlerinde tireme olmadi. Kanda ikiser hafta aralarla 6l-
ctlen Brusella Wright testi titraji 1/40, 1/80 ve 1/160
bulundu. Kanda Brusella Rose-Bengal ve Coombs
(1/160) ile Brusella IgM (2-ME) pozitif bulundu.

BOS™ta total protein, albumin, klortir, IgA, G ve M,
Ig G indeksi, oligoklonal band normal sinirlarda idi.
BOS’da Brusella Wright, Rose-Bengal, Coombs ve
Brusella IgM (2-ME) negatif bulundu. BOS’da patolojik
bulgular ise sunlardt: Glukoz:20 mg/dl (es zamanli kan
sekeri: 106 mg/dD), eritrosit: 100/mm?3, l&kosit:
120/mm?3 (%70 lenfosit). BOS kiltlirtinde Brusella suis
tredi. Antibiogramda rifampisin ve tetrasikline duyarl
bulundu.

Hastada gen¢ serebrovaskiiler hastalik etyolojisi
arastirlldi, EKG’si ve transtorasik Ekokardiografisi nor-
mal olan hastanin transézofageal Ekokardiografi’sinde
spontan eko kontrast, intrakardiak trombis ve patent
foramen ovale saptanmach. Kontrol BBT’si, karotis
dopler USG’si ve 4 damar serebral DSA’si normaldi.
Serebral MRG’nde sag insuler korteks posteriorunda,
fuziform sekilli, T2A’da hiper, T1A’da hipointens,
patolojik kontrast madde tutmayan lezyon gortintiilen-
di, iskemik alan veya gliozis arasinda ayrim yapilamadi.

Brusella’ya spesifik serolojik testlerin kanda pozitif
olmasi, BOS'da lenfositik pleositoz olmasi, glukozun
distik bulunmasi ve BOS kiltirtinde Brusella suis
tremesi nedeniyle hastaya NB tanist konuldu ve an-
tibiotik tedavisi baslandi. 1-Trimetoprim/sulfametok-
sazol PO 160/800mg, 3x1, 2- Rifampisin PO 300mg, 3x1
3- (1 ay sonra) doksisiklin PO 100mg, 2x1 . Bu tedavi
semastyla ayda bir kontrole ¢agrilan hastanin ilaclarini
diizenli kullandigy ilk ti¢ aylik stirede TIA siklig1 ve agir-
lig1 belirgin l¢tide azald: ve kesildi. Tedavinin Gi¢tincti
ayinda bulanti-kusma gibi yan etkileri nedeniyle ilag-
larint  diizensiz  kullanmaya baslayan hastanin
TiAlannin tekrar bagladigy gdzlendi. Tekrarlanan BOS
tetkiklerinde glukoz normal, 16kosit: 7/mm3, Brusella
Wright, Brusella Rose-Bengal zayif pozitif, Coombs
1/80 titrede pozitif ve Brusella IgM (2-ME) negatif
bulundu.

Tartisma:

Geng bir serebrovaskiiler olay olan vakamiz TIA et-
yolojisi yontinden oldukca detayli arastirilmasina kar-

sin NB disinda bir etyolojik faktdr saptayamadik.
Literatiirde TIA ile seyreden NB vakalar: nadir de olsa
mevecuttur (5, 17). TiA’a brusellozun yol actigt infektif
vaskdilitin veya vazospazmin neden oldugu dustiniil-
mektedir (1, 17). Hastamizin 4 damar serebral DSA’sin-
de vaskiilit bulgulart saptayamamis olmamiz hastada
problemin derin penetran arterlerde oldugunu gdsterir
ve bu damarlann vaskiilitini gortintiileme acisindan
DSA’nin klasik serebral anjiografiye gore daha duyarsiz
olmasindan kaynaklanabilir. Ayiricr tanida ¢ok nadir
ama c¢ok da fatal olan Brusella endokarditinden tekrar-
layict embolileri distinmek gerekir (17). Hastamizin
fizik muayenesi, EKG ve ekokardiografileri bu olasiligt
ekarte ettirmistir.

lgin¢ olan bir diger nokta BOSnda serolojik tetkik-
lerin negatif olmasina karsin BOS kiilttirtinde tireme ol-
masi, Ote yandan kandaki serolojik tetkiklerin pozitif
olmasina karsin kultirde tireme olmamasidir. ELISA
spesifik antikor testi, bruselloz icin spesifik her tip an-
tikor titrajint saptamakta en gtivenilir ve en duyarli olan
metoddur (3, 13, 17, 21-23), ikinci sirada Coombs’ ve
Rose-Bengal testleri gelir, en duyarsiz olan Wright tes-
tidir (yanlis negatif oran1 %30-50) (3, 17, 20, 23).
Burada unutulmamast gereken bir diger nokta kanda
Brusella antikor titrajinin 1/40 olusu stipheli pozitif,
1/80 olusu kesin pozitif kabul edilirken BOS'ndaki her-
hangi bir titrajin (1/10°un bile) pozitif kabul edildigidir
(8). Hastamizdaki BOS bulgularinin agiklamast kul-
larulan serolojik testlerin yeterli duyarlilikta olmamasi
olabilir, literatlirde bizim kullandigimiz yontemlerle
negatif sonug¢ alinmig ama ELISA testiyle pozitif sonug
alinmis vakalar bildirilmistir (15). Turkiye’de ELISA
yontemiyle Brusellaya spesifik antikorlar bakilmadigt
icin bu varsaymimizi dogrulayamiyoruz. Hastamizin
kandaki bulgulari ise Brusellayt kdlttiirde tretmenin
cok zor olmast ve dolayisiyla kilttrlerin an-cak %15-30
oraninda pozitif sonu¢ vermesiyle (3, 6, 13, 21- 23)
aciklanabilir.

NB pek cok klinik tabloyu taklit ettigi ve klasik bir
belirtisi olmadig: icin genelde tani ge¢ (semptomlar
basladiktan 2-12 ay sonra) konabilmektedir (20).
Nitekim hastamizda da tant bel agrist bagladiktan 6 ay,
TiAlar bagladiktan 2 ay sonra konabilmistir. NB tanisi
icin standart kriterlerin bulunmamast da bir diger zor-
luktur (20). BOS'nda serolojik testler veya kiiltiirtin
pozitifligi taniyt kesin olarak koydurur, yarar-
lanilabilecek diger ipuclart BOS sitokimyasinda
degisiklik (protein ve lenfosit artisi, seker ve klorir
dustikligi) olmast ve spesifik tedaviyle klinik tablo ve
laboratuvar tetkiklerinde diizelme olmasidir (1, 4, 5, 6,
8, 16, 20).

Sistemik brusellozun tedavisi uzun stiredir standart-
lasmis olmasina karsin NB tedavisinde durum boyle



degildir (6, 22). Secilecek antibiotik hiicre icine girebil-
me 6zelligini tasimal (6, 8, 17) ve kan-beyin bariyerini
gecerek BOS'nda bakterisidal konsantrasyona ulas-
malidir (6, 8, 14, 17). NB icin 2 veya 3 antibiotigin bir-
likte kullanilmas: gerektiginden bunlarin sinerjistik ol-
masi, en azindan birbiriyle etkilesmemesi gerekir (8,
17, 18). Bu agdan en iyi ikili kombinasyon rifam-
pisin+doksisiklindir, tigtincii antibiotik olarak trimetop-
rim/sulfametoksazol olabilir (1, 6, 8, 13, 21). Biz de has-
tamizda bu ticli kombinasyonu kullanarak basarili
sonug aldik.

Tedavinin ideal stiresi de belirsizdir, vakadan
vakaya degismek Uizere 3 ay kadar kisa veya 2 yil kadar
uzun siirdiirenler olmustur (6, 7, 8, 14, 15). Bizim NB
tedavi protokoliimiiz tedaviyi en az bir yil stirdtirmek,
bir yil sonundaki BOS bulgulart ve klinik duruma
bakarak gerekirse 2 yila uzatmak seklindedir, tim bu
stire boyunca hasta her 3 ayda bir kontrole de gelmek-
tedir. $imdiye dek uzun siireli antibiotik kullanimina
bagl herhangi bir ciddi yan etkiyle de karsilasmadik.
Brusella gibi intraselliiler olan ve inatci, kronik nérolo-
jik tablolara yol acabilen tiiberkiilozun tedavisinin 18-
24 ay strdigint diisiindiiglimiizde bu tedavi stiresi
bize mantikl gériinmektedir ¢linkii NB’da relaps orani
%30-40'a dek c¢ikabilmektedir (7, 13) ve relapsin
yapacagt hasar uzun siire antibiotik kullanmaktan daha
kotl sonuglara yol acabilir.
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