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NÖROBRUSELLOZA BAĞLI BİR 

GEÇİCİ İSKEMİK ATAK VAKASI* 
C. Togay-Işıkay**, A. Bingöl***, A. Bingöl**, N. Mutluer**** 

Nörobruselloz, sistemik brusellozun santral ve/veya periferik sinir sistemine lokalize bir formudur 
Biı-çok nörolojik hastalığı taklit ettiği bilinmektediı~ Bu makalede nörobrusellozun nadir rastlanan 

klinikformu olması nedeniyle genç bir geçici iskemik atak olgusu sunulmuştw'. 

Anahtar kelimeler: Bruselloz, nörolojik komplikasyon, geçici iskemik atak 

Transient ischemic attack due to neurobruceUosis; a case report 

Neurobrucellosis is a localised form of brucellosis in peripheral and/or central neıvous system. It may 
mimic various neurological diseases. We repoı1 a case with transient ischemic attack.s as a rare clini

cal form of neurobrucellosis. 
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Bruselloz, etkeni Brusella grubu (en sık B.meliten
sis suşu) olan bir infeksiyon hastalığıdır (16, 23). İnfek
siyon insanlara, bakterinin doğal rezervuarı olan 
koyun, keçi, sığır, domuz, deve, köpekle direkt temas 
veya bu hayvanların çiğ et, süt ve süt ürünlerini yemek
le geçer (13, 23, 25). Her yaşta görülebilir, 20-40 yaş 
arası pik yapar (13). Hastalık sistemik veya lokalize 
beliıtiler gösterebilir; akut, subakut veya kronik sey
redebilir ve spesifik bir klinik tablo göstermediğinden 
kolaylıkla tanısı atlanabilir. 

Brusellozun en sık komplikasyonu osteoartiküler 
tutulum, ikincisi ise nörobrusellozdur (NB) (11 , 16). Sis
temik brusellozda nörobruselloz insidansı %3-25 
arasında değişmektedir (8, 13, 20-22) . Nörobruselloz, 
brusellozun lokalize bir formudur, santral ve/ veya per
iferik sinir sistemi t:1mılur (21 , 22). Sinir sistemi tutulu
mu Brusella infeksiyonunun herhangi bir evresinde or
taya çıkabilir (6, 8, 20). Bu durum bakterinin fagositler 
içinde uzun süre intrasellüler olarak yaşayabilme özel
liğine bağlıdır. Tüm vücut sıvılarında bulunan bakteri, 
kişinin immünitesi azalınca çoğalarak semptomlara 
neden olur (1, 11). 

NB'un en sık görülen şekli akut menenjit ve menin
goensefalittir (1, 22). Bu tabloda baş ağrısı, kusma, ateş, 
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konfüzyon, papil stazı ve epileptik nöbetler görülür (1 , 
2, 5, 21, 22). Myelopati, kranial sinirler ve serebelluımın 
tutulumu, yavaş progressif alt motor nöron tarzında 
flask paraparezi veya santral ve periferik tutulumların 
birlikte görüldüğü nörolojik tablolar NB'un diğer klinik 
şekillerine örneklerdir (1 , 5, 6, 21, 22). Görüldüğü gibi 
NB'un kliniği santral ve periferik sinir sistemini tutan bir 
çok hastalığı taklit edebilir. Literatürde parkinsonizm, 
veıtigo, migren, kronik intrakranial hipertansiyon, mul
tipl skleroz, sensorinöral işitme kaybı, optik nevrit, 
spinal kord, periferik sinir basısı ve geçici iskemik atağı 
(1iA) taklit eden NB vakaları mevcuttur (9-12, 14, 19, 
24). 

Olgu sunumu: 

24 yaşında kadın hasta; spondilit tanısıyla Fizik 
Tedavi ve Rehabilitasyon Kliniği'nde yatmaktayken 
konuşma bozukluğunun eşlik ettiği sağ tarafında güç
süzlük ve uyuşukluk yakınmaları nedeniyle değerlen

dirildi. Nörolojik muayenesinde motor disfazi, sağ sant
ral fasial paralizi, sağ silik hemiparezi, sağda yüzü 
içeren hemihipoestezi ve sağda taban derisi refleksi 
zayıf fleksör bulundu. Hastanın son bir ay içinde 8 kez 
benzer şekilde atakları olduğu ve 30 dakika kadar 
sürüp geçtiği öğrenildi. Hastanın 6 aydır bel ağrısı, son 
bir aydır da baş ağrısı, bulantı-kusma ve iştahsızlık 

yakınmaları vardı. Son bir ay içinde 6 kilo kaybı tarif
liyordu. Öz geçmişinde taze peynir yeme alışkanlığı 
vardı. 

Acil BBT'si normal bulunan hasta rekürren karotis 
1iA tanısıyla heparinize edilerek kliniğimize yatırıldı. 



Fizik muayenesi ve ataklar arasında nörolojik ımıayen
esi normal bulundu. Biokimyasında SGOT: 60 U/ L (N: 
0-38 U/L), SGPT: 91 (N: 0-40 U/L) dışında patolojik bul
guya rastlanmadı. Tam kan sayımı , sedimentasyon, tam 
idrar tahlili, hepatit markerları, lipicl profili, PTZ, aPTT, 
antitrombin lll, protein C, protein S, antikarcliolipin an
tikorları , ANA, anti-ds DNA, Ig'ler, immünelek:troforez, 
ASO, CRP, RF normal bulundu . Kan, idrar ve boğaz kül
türlerinde üreme olmadı. Kanda ikişer hafta aralarla öl
çi.'ılen Brusella Wright testi titrajı 1/ 40, 1/ 80 ve 1/160 
bulundu. Kanda Bruse lla Rose-Bengal ve Coombs 
(1/ 160) ile Brusella IgM (2-ME) pozitif bulundu. 

BOS'ta total protein, albumin, klorür, IgA, G ve M, 
Ig G indeksi, oligoklonal bancl normal sınırlarda id i. 
BOS'cla Brusella Wright, Rose-Bengal, Coombs ve 
Brusella IgM (2-ME) negatif bulundu. BOS'cla patolojik 
bulgular ise şunlardı : Glukoz:20 mg/ dl (eş zamanlı kan 
şekeri : 106 mg/ dl), eritrosit : 100/ 1111113, lökosit: 
120/ 1111113 (%70 lenfosit). BOS kültüründe Brusella suis 
üredi. Antibiogramda rifampisin ve tetrasikline duyarlı 

bulundu. 

Hastada genç serebrovasküler hastalık etyolojisi 
araştırıldı. EKG'si ve transtorasik Ekokarcliografisi nor
mal olan hastanın transözofageal Ekokarcliografi 'sinde 
spontan eko kontrast, intrakardiak trombüs ve patent 
foramen ovale saptanmadı. Kontrol BBT'si, karotis 
dopler USG'si ve 4 damar serebral DSA'si norınalcli . 

Serebral MRG'nde sağ insüler koıteks posteriorunda, 
fu ziform şekilli , T2A'cla hiper, TlA'da hipointens, 
patolojik kontrast madde tutmayan lezyon görüntülen
di, iskemik alan veya gliozis arasında ayrım yapılamadı. 

Brusella'ya spesifik serolojik testlerin kanda pozitif 
olması , BOS'da lenfositik pleositoz olması , glukozun 
düşük bulunması ve BOS kültüründe Brusella suis 
üremesi nedeniyle hastaya NB tanısı konuldu ve an
tibiotik tedavisi başlandı. 1-Trimetoprim/ sulfametok
sazol PO 160/ 800mg, 3xl, 2- Rifampisin PO 300mg, 3xl 
3- (1 ay sonra) doksisiklin PO 100mg, 2xl . Bu tedavi 
şemasıyla ayda bir kontrole çağrılan hastanın ilaçlarını 

düzenli kullandığı ilk üç aylık sürede TİA sıklığı ve ağır
lığ ı belirgin ölçüde azaldı ve kesileli. Tedavinin üçüncü 
ayında bulantı-kusma gibi yan etkileri nedeniyle ilaç
l a rını düzensiz kullanmaya başlayan hastanın 

TİA'larının tekrar başladığı gözlendi. Tekrarlanan BOS 
tetkiklerinde glukoz normal, lökosit: 7 / mm3, Brusella 
Wright, Brusella Rose-Bengal zayıf pozitif, Coombs 
1/ 80 titrede pozitif ve Brusella IgM (2-ME) negatif 
bulundu . 

Tartışma: 

Genç bir serebrovasküler olay olan vakamız TİA et
yolojisi yönünden oldukça detaylı araştırılmasına kar-
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şın NB dışında bir etyolojik faktör saptayamadık. 

Literatürde TİA ile seyreden NB vakaları nadir de olsa 
mevcuttur (5, 17). TİA'a brusellozun yol açtığı infektif 
vaskülitin veya vazospaznun neden olduğu düşünül

mektedir (1 , 17). Hastamızın 4 damar serebral DSA'sin
de vaskülit bulguları saptayamamış olmanuz hastada 
problemin derin penetran aıterlerde olduğunu gösterir 
ve bu damarların vaskülitini görüntüleme açısından 

DSA'nin klasik serebral anjiografiye göre daha duyarsız 

olmasından kaynaklanabilir. Ayırıcı tanıda çok nadir 
ama çok da fatal olan Brusella enclokarditinclen tekrar
layıcı embolileri düşünınek gerekir (17). Hastanuzın 

fizik muayenesi, EKG ve ekokardiografileri bu olasılığı 
ekaıte ettirmiştir. 

llginç olan bir diğer nokta BOS'nda serolojik tetkik
lerin negatif olmasına karşın BOS kültüründe üreme ol
ması, öte yandan kandaki serolojik tetkiklerin pozitif 
olmasına karşın kültürde üreme olmamasıdır. ELISA 
spesifik antikor testi, bruselloz için spesifik her tip an
tikor titrajını saptamakta en güvenilir ve en duyarlı olan 
metoddur (3, 13, 17, 21-23), ikinci sırada Coombs' ve 
Rose-Bengal testleri gelir, en duyarsız olan Wright tes
tidir (yanlış negatif oranı %30-50) (3, 17, 20, 23). 
Burada unutulmaması gereken bir diğer nokta kanda 
Brusella antikor titrajının 1/40 oluşu şüpheli pozitif, 
1/ 80 oluşu kesin pozitif kabul edilirken BOS'ndaki her
hangi bir titrajın (1/ lO'un bile) pozitif kabul edildiğidir 

(8) . Hastanuzclaki BOS bulgularının açıklaması kul
lanılan serolojik testlerin yeterli duyarlılıkta olmaması 

olabilir, literatürde bizim kullandığınuz yöntemlerle 
negatif somıç alınırnş ama ELISA testiyle pozitif sonuç 
alınnuş vakalar bildirilmiştir (15) . Türkiye'de ELISA 
yöntemiyle Brusellaya spesifik antikorlar bakılmadığı 
için bu varsayınunuzı cloğru layaırnyoruz. Hastanuzın 

kandaki bulguları ise Bruse llayı kültürde üretmenin 
çok zor olması ve dolayısıyla kültürlerin an-cak %15-30 
oranında pozitif sonuç vermesiyle (3, 6, 13, 21- 23) 
açıklanabilir. 

NB pek çok klinik tabloyu taklit ettiği ve klasik bir 
belirtisi olmadığı için genelde tanı geç (semptomlar 
başladıktan 2-12 ay sonra) konabilmektedir (20) . 
Nitekim hastanuzcla da tanı bel ağrısı başladıktan 6 ay, 
TİA'lar başladıktan 2 ay sonra konabilmiştir. NB tanısı 
için standart kriterlerin bulunmaması ela bir diğer zor
luktur (20). BOS'nda serolojik testler veya kültürün 
pozitifliği tanıyı kesin olarak koydurur, ya rar
l anılab ilecek diğer ipuç la rı BOS sitokimyasıncla 

değişiklik (protein ve lenfosit aıtış ı , şeker ve klorür 
düşüklüğü) olması ve spesifik tedaviyle klinik tablo ve 
laboratuvar tetkiklerinde clüzelıne olmasıdır (1, 4, 5, 6, 
8, 16, 20). 

Sistemik brusellozun tedavisi uzun süredir stanclart
laşırnş olmasına karşın NB tedavisinde durum böyle 



değildir (6, 22). Seçilecek antibiotik hücre içine girebil
me özelliğini taşımalı (6, 8, 17) ve kan-beyin bariyerini 
geçerek BOS'nda bakterisidal konsantrasyona ulaş
malıdır (6, 8, 14, 17). NB için 2 veya 3 antibiotiğin bir
likte kullanılması gerektiğinden bunların sinerjistik ol
ması, en azından birbiriyle etkileşrnernesi gerekir (8, 
17, 18). Bu açıdan en iyi ikili kombinasyon rifam
pisin+doksisiklindir, üçüncü antibiotik olarak trimetop
rim/sulfametoksazol olabilir (1, 6, 8, 13, 21). Biz de has
tamızda bu üçlü kombinasyonu kullanarak başarılı 
sonuç aldık. 

Tedavinin ideal süresi de belirsizdir, vakadan 
vakaya değişmek üzere 3 ay kadar kısa veya 2 yıl kadar 
uzun sürdürenler olmuştur (6, 7, 8, 14, 15). Bizim NB 
tedavi protokolümüz tedaviyi en az bir yıl sürdürmek, 
bir yıl sonundaki BOS bulguları ve klinik duruma 
bakarak gerekirse 2 yıla uzatmak şeklindedir, tüm bu 
süre boyunca hasta her 3 ayda bir kontrole de gelmek
tedir. Şimdiye dek uzun süreli antibiotik kullanımına 
bağlı herhangi bir ciddi yan etkiyle de karşılaşmadık. 
Bnısella gibi intrasellüler olan ve inatçı , kronik nörolo
jik tablolara yol açabilen tüberkülozun tedavisinin 18-
24 ay sürdüğünü düşündüğümüzde bu tedavi süresi 
bize mantıklı görünınektedir çünkü NB'da relaps oranı 
%30-40'a dek çıkabilmektedir (7, 13) ve relapsın 
yapacağı hasar uzun süre antibiotik kullanı11aktan daha 
kötü sonuçlara yol açabilir. 
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