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iki Brucella Spondiliti Vakas1 

Two Cases of Brucella Spondylitis 
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OZET 

Brucellozis, Brucella cins mikroorganizmalann sebep ol
dugu bir enfeksiyondur. Brucellozis'li hastalann %5-
IO'unda ~·e§itli komplikasyonlar olu§abilir. Bu komplikas
yonlar omurgamn osteomiyeletini ( spondiliti) ir;erir: 

Biz bu yaZlda 2 spinal Bruselloz vakastnL tarifledik. Biz te
mel klinik ve radyolojik bulgularla spinal tiiberkiilozdan 
bu durumu ayrrt etmenin gii~· olacagrna inamyoruz. Bru
cella spondilitinin erken tqhisinde serolojik testier r;ok 
faydalldlr . 

ANAHTAR KELiMELER: Bruselloz, spondilit, omurga 
tiiberkiilozu . 

GiRiS 

Brusello.z ate~, terleme, gtis:stizltik, kilo kaybt ile ka
rakterize bir enfeksiyon hastahgidir. infeksiyon hay
vanlardan insanlara Brucella cinsi bakteri is:eren in
fekte dokular, slit ve slit liri.inleri ile ges:er. insandan 
insana ges:mesi s:ok seyrektir (1, 2). 

Brusella cinsi bakteriler, B-melitensis (kes:ilerde-ko
yunlarda), B-abortus (sigirlarda), B-suis (domuz), B
ovis (koyun ve yabani tav~an), B-canis (kopeklerde), 
B-neotomae (orman faresi), B-rangiferi (Alaska ve 
Sibirya geyiklerinde) (1). 

Hastahgm akut, subakut, kronik ve lokalize formlan 
vardtr. Genellikle sinsi ba~Iar. Ate~ dalgah bir seyir 
izler ve bu gidi~ aylarca slirebilir. Kronik Bruselloz'a 
ate~siz donemler daha Siktir. Dalak, daha az olarak 
karaciger, servikal axiller. lenf dliglimleri bliytimeye 
ba~lar. Artralji, miyalji siktir. Bol gece. terlemesi bu
lunur (1). 
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SUMMARY 

Brucellosis is an infection caused by microorganisms of 
the genus Brucella. Various complications may accur in 5 
to 10 percent of patients with Brucellosis. These complica
tions include osteomyelitis of spine (spondylitis). 

In this article, we described two cases of spinal Brucello
sis. We believe that it is difficult to distinguish this conditi
on from spinal tuberculosis on the basis of the clinical and 
radiological findings. The serologic tests are most helpful 
for early diagnosis of Brucella spondylitis. 

KEY WORDS: Brucellosis, spondylitis, spinal tuber
culosis. 

Belirgin lenfositoz vard1r. Hastahgm ba~lang1cmda 
kanda, idrarda, kemik iliginde, BOS'da mikroorga
!Jizma bulunur. Her hafta artan aggli.itinasyon titras
yonu tam koydurucudu.r (1, 2). 

Uygun tedavi ile iyile~en vakalarda ntiks %20-30 
oramndad1r. Bazen 2 yii sonra bile tekrarlayabilir (1). 

Lokalize infeksiyonlar osteomiyelit (ozellikle lorn
her vertebralarda), artrit, splenik abse, epididimo or
~it ve endokardit'tir (2). 

OLGUSUNUMU 

ilk vakamiZ H.K. 58 ya~mda Sivas dogumlu, erkek 
hasta, meslegi s:ift~i. Ani ba~layan ve uyluk onylizi.i
ne yay1lan bel agns1 ~ikayeti ile klinigimize ba~vur
du. 5 y1ldu KOAH olan hastamn oksliri.ik, nefes dar
hgi yakmmalan mevcuttu. Soyge~mi~inde annesinin 
CV A'dan olmesi dt~mda ozellik yoktu. 40 y1ldtr gun
de 1 paket sigara ve 1 kli~iik rakt i~iyordu. Beden 
fonksiyonlan normaldi. Fizik muayenede; santral si
yanoz vard1, kalp sesleri derinden geliyordu, gogi.is 
on-arka s:ap1 artmJ§ ve akciger oskiiltasyonunda bila
teral sibilan ve ronflan railer vard1. 

Hepatomegali yakla~Ik 5 em ve traube kapah bulun
du. Laseque testi sagda 60 "de solda 70 "de(+) idi. 
Norolojik muayene normaldi. Rutin biokimyasal tet-
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kiklerinde patoloji yoktu. Hemogrammda ise lbkope
ni (3600/mm3

), hafif anemi · (Hb=12.3 gr/dl, 
Het=%38.7) vard1. MCV=ll2 ile yi.iksek. Trombosit
ler 206.000/mm3

) ilc normaldi. Sedimantasyon htzt 
62 mm/saat ile yi.iksek, tam idrar tahlili ise normaldi. 

2. vakam1z H.A. ise 70 ya~mda, Siirt dogumlu, erkek 
ve meslegi yiftyi idi. Strtmm her iki tarafma vuran 
bel agnst, 3 ayd1r J 0-15 kilo kaytp ve 5 ytldtr si.ire
gelen stk idrara ytkma yakmmalan mevcuttu. Ozgey
mi~inde ozellik yoktu. Soygeymi§inde babas1 hiper
tansiyon, fely ve mide kanamast sonucu ex olmu§tU, 
l karde§inde kalp hastahgt, digerinde DM mevcuttu. 
Vi.icut fonksiyonlannda uyku ve i§tah azalmi§, mik
siyon stk ve nokti.iri.i vard1. Fizik muayenesinde 4 em 
hepatomegali dt~mda ozellik yoktu. Rutin biokimya
sal tetkiklerinde Alkali fosfataz (179), globulin (4.5) 
ile yiiksekti. Sedimantasyon htzt 66 mm/saat ile yi.ik
sekti. Hemogrammda. lokopeni (3300/mm3), anemi 
(Hct %30. 1) vardt, trombositler ise normaldi. 

ilk vakam1z H.K.'da pek yOk bel agns1 nedenini ekar
te ettikten sonra osteoartroz, malignite ve enfeksiyon
lann aymCI tamsma girdik. Konvansiyonel vertebra 
grafisinde alt lomber vertebralarda osteofitik degi§ik
likler L3_4 eklem arahgmda daralma mevcuttu. 

Protein elektoforezi normal, Bence Jones proteiniiri
si (-) ve periferik yaymada ruloformasyonu olmama
SI ile Multiple Myelomu ekarte ettik. 

Periferik formillde %42 notrofil, %30 stab, %8 mo
nosit, %20 lenfosit tesbit edilmesi akut enfeksiyon 
ile uyumlu idi. Balgam kiiltiir antibiogrammda non
hemolitik streptekok, koagiilaz (-) stafilokok uredi. 
Balgamda Hoc basili (-), sitoloji (-) idi. Batm 
USG'de hepatosplenomegali saptand1. Primer veya 
metastatik Tm ayiSmdan vertebra, akciger ve abdo
minal bilgisayarh tomografiler istendi. Abdomen ve 
akciger tomografilerinde malignite tesbit edilemedi. 
Lomber BT'de L3_4 vertebra korpuslannda yaygm de

jeneratif osteofitik proliferasyon, L4 vertebrada 

Schmorl modulli, ~-4'de tekal saka bast olu§turan 

bulging izlendi. Bu bulgularla hasta fizik tedavi ve 
rehabilitasyon klinigine nakledildi. 

FTR kliniginde sedimantasyonda artma ve pansito
peni geli§mesi nedeni ile tekrar klinigimize ahnd1. 
Sedimantasyon hiZI 80 mm/saat, 10kosit=3.000/mm\ 
Hct=%33, Trombosit=I40.000/mm3 idi. Diger Jabo
ratuar tetkikleri normaldi. 2. kez yaptlan periferik 
yaymada notrofil %14, monosit=%21, lenfosit=%65 
bulundu. Kemik iligi aspitasyonunda eritroid seride 
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azalma, mikromegakardiyositler; miyeloicl seride 
graniilasyonda azalma saptanmast m;deni ile miyelo
displazik geli§im olabilecegi, sekonder olarak kemik 
iliginin basktlandtgt dii~unUidil. Hastanm ilk formu
liinde sola kayma varken, 2. formiilde lenfosit haki
miyeti necleni ile kronik enfeksiyonlara yonelik tet
kiklere ag1rhk verildi. Balgam, iclrar, kan killtiirleri, 
balgamda basil kok, Gruber Vidal, Wright testleri is
tendi. Aynca Vertebra manyetik rezonans (MR) ve 
tlim vucut kemik sintigrafisi istendi. MR'da L3_4 os

teomiyelit ve paravertebral abse saptand1. Kemik sin
tigrafisinde, ~-4'de artmt§ oateoblastik aktivite mev

cuttu. Paravertal abse, lezyonun §ekli, ba§langty yeri , 
seclimantasyon yuksekligi nedeni ile Pott olarak de
gerlendirildi. Ortopecli kliniginden istenen konsiiltas
yonda bu bolgeden biyopsi yapmamn giiy oldugu, 
lezyonun yeri, §ekli, abse olu§umunun Pott iyin tipik 
oldugu belirtildi. Mevcut abse formasyonunun fazla 
olmamas1 nedeni ile abse direnaj1 yaptlmadt, konser
vatif tedavi uyguland1. Yatak istirahati, korse kulla
mmt ve antitiiberkiiloz tedavi verildi. Hasta kendi is
tegi ile taburcu ·oldu. Hastamtz kendi tsran ile tabur
cu olduktan sonra elimize geyen Wright testi 1/40 
(++++), 1/80 (3+), 1/160 (2+), 1/320 (+) icli. Hasta 
Sivas'tan yagnlc!I. Ancak I ay sonra geldi. Bu arada 
40- giln antitbc teclavi almi§ti. Paravertebral adele 
spazmt azalmt§ ve klinik olarak rahatlam t~ti. Sedi
mantasyon h1zt 54 mm/saat, lokosit=2800/mml, 
Hct=%34, Trombosit=l35000/mm3 ile pansitopeni 
silruyorclu. Brucella aggliltinasyonu 1/40 (3+ ), 1/80 
(2+), 1/160 (+) ile azalmt§tl. Anti-Brucella lgM (+) 
saptancl1. Bunlar bize hastamtzm Brucelloz geyirdigi
ni dil§lindiirdii. Yaptlan 2. kemik iligi as pi rasyonun
da miyeloid hakimiyeti mevcuttu, atipik hiicre yoktu. 

Hastaya anti Brucella tedavi ba§land1. Rifadin 600 
mg/giln, Doksisiklin 100 mg 2x I 45 gun, Rocephin 1 
gr/glin IM verildi ve kontrole yagnldt. 

Hasta §ikayetlerinin geytigini belirterek Sivas'tan 
kontrol iyin gelmedi. 

2. vakamtz H.A.'da ise 10-15 kilo kaybt, stk iclrara 
ytkrna, yuksek sedimantasyon htZI oldugu iyin ve bel 
agnst yakmmast daha geri planda oldugu iyin once
likle prostat CA ara§tJrdik. PSA normal geldi. Driner 
USG ve uro~oji konsiiltasyonu ite benign prostat hi 
pertrofisi olarak clegerlendirildi. Fizik muayenesinde 
hepatomegali olan hastanm batm USG ve batm to
mografisi tetkiklerinde de hepatomegali d1~mda bul
gu yoktu. Aynca Batm CAT'i yaptltrken iist dorsal 
vertebralarda diizensiz gorliniim ve paravertebral yu
mu§ak dokuda artma dikkati yektigi iyin MR tetkiki 
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onerildi. <;ekilen vertebral MR'da D5-D 10-D12, L 1 ver

tebra korpuslannda modliler infiltrasyonla uyumlu in
tensite degi~iklikleri tammlanan vertebralar aras1 in
tervertebral disk yliksekliklerinde minimal azalma ve 
tantmlanan dlizeylerde e~lik eden paraspinal yumu~ak 
doku komponentleri tariflendi. Hasta ya~t da gozonli
ne almdtgmda metastaz, multipl myelom, tbc oste
omiyelit dli§linlilmelidir yorumu geldi. i stenen ti.iin 
vlicut kemik sintigrafisinde ise 6.-7. servikal, 2-3-6-
12 thorakal vertebralarda, solda daha belirgin her iki 
stemoklavikuler eklemde, sag scapula list zonda, sol 
scapula list ktsmt ve sol omuz ekleminde artm1~ oste
oblastik aktivite aklimlilasyonu gorlilmektedir. Pri
meri prostata ait hadiseyi dli~lindlirebilir yorumu gel
di. Tekrar istenen liroloji konsi.iltasyonu sonucu PSA 
tekrarlandt, transtektal USG ile random biopsi yapil
dt. Patoloji raporu ile prostat CA'dan bir kez daha 
uzakla§IIdi. Multiple myelom ic,:in yaptmlan tetkikler
de serum immunfixasyon elektroforezinde IgG'deki 
artl.§ poliklonal olarak degerlendirildi. 

Kesin tam ic,:in C5_6, D 11 _12, L1 vertebra dlizeyinde in

zisyonel biopsi sonucu kronik osteomiyelit tams1 gel
di. Brucella ic,:in tipik granlilomati:iz iltihabi reaksi
yon gorlilmemektedir, mixt tip enfeksiyon yorumun
da bulunuldu. Direkt E-Ziehl-Neelson ile aside di
renc,:li mikroorganizma gorlilmedi. Klilti.irde staphilo
coccus epidermitis liredi. Bu arada Wright testi 1/40 
(2+), 1/80 (3+), 1/ 160 (2+), 1/320 (+), 1/640 (+)gel
di. Brucella anti-human globulin T 1/1280 (+) idi 
(N'i < l/80). Hastamtz Bruselloz kabul edilerek Dok
sasilin 200 mg/glin 6 hafta, Streptomisin flk. 1 gr/glin 
IM 3 hafta, ilave Rocephin 1 gr/glin IM verildi. 6 
hafta soma kontrole c,:agnldt. Kontrolde Wri.ght testi 
L/320 (+) iken, l/640'da (-) geldi. MR'da daha once
ki saptanan lezyonda progresyon olmadtgi belirtildi_ 
Doksosiklin 200 mg/glin, Rifampisin 600 mg/glin 6 
hafta ve Bactrim forte tb 2x 1 10 glin kullanmasi ve 6 
hafta soma kontrole gel~esi istendi. 2 ay sonra yapi
Ian 2. kontrolde Wright testi 1/320'de (+) idi, fakat 
diger titrasyon oranlannda dli§me mevcuttu. Sedi
mantasyon 9 mm/saat ile dli§mi.i§, lokosit normalle§
mi~ti. Fakat lenfositoz slirliyordu. Hasta gene! duru
munun di.izelmesi ve Siirt'ten gelme gli'rli.igi.i nedeni 
ile tekrar kontrole gelmedi. 

TARTI~MA 

Her iki hastamtzm da meslegi c,:iftc,:i idi. Si.it sagan ve 
pastorize edilmemi§, kaynattlmamt§ si.it ve slit i.iri.in
leri ile beslenen ki§ilerdi. Meslekleri ve beslenrne 
ozellikleri literati.irdeki Bruselloz Stk gori.ilen grup ile 
uyumlu idi ( I , 2). 

Her iki hastamtzda da ate§ yoktu. En azmdan 38.3 ·c 
intermitten ate§in yoklugu Brucelloz tams1 gli'rle§ti
rir ve %5 oramnda gorlili.ir (1 ). 2. vakam1zm hikaye
sindeki titreme ile ate§ yi.ikselmesi erken donemdeki 
bakteriyemi ile uyumludur. 

Her iki hastamnda ortak yakmmasmm bel agns1 olu
§U Bruselloz ic,:in tipik degildir. Arthralji, miyalji Sik
tJr. Fakat ozellikle ba§langtc,: doneminde iskelet ve 
organ lokalizasyonlan daha azdtr (3). 

ilk hastamtzda olmayan, 2 . vakamtzda bulunan i§tah
Sizhk ve kilo kayb1 %50 vakada gori.iliir (I, 4 ). 

Her iki vakamtzm fizik muyanesinde tesbit edilen 
hepatomegali %8 oranmda gori.ilmektedir ( 1). 

1. vakada saptadigtmiZ splenomegaliye ise % l 0- 15 
oranmda rastlanmaktadu (1). Akut Bruselloz'da sple
nomegali tedavi ile kli'rlillirken, kronikle§ince tedavi
ye ragmen klic,:i.ilme olmaz. Sadece antibiotik yetersiz 
splenektomi. de gerekir (1 ). 

%40 oranmda rastlanan lenfadenopatiyi ise hastalan
mizda bulamadtk (1). 

Brucellozda IOkosit sayist normal veya dli§likti.ir, len
fositoz vardtr. %20 vakada anemi vard1r (I, 2). Bi
zim ikinci vakamtzda ba§langtc,:tan itibaren anemi ve 
lokopeni , daha sonra ise pansitopeni tesbit edi lmi§tir. 
Pansitopeni Brucelloz'da nadir rastlanan bir olgudur 
(1). 1993'de Eissa ve arkada§lan 7 ytlhk periyodda 
276 pediatrik Brucelloz vakasmda %5.8 oranmda 
pansitopeni tesbit etmi§ler ve pansitopeninin Brucel
loz tedavisi ile gec,:ici oldugunu bildirmi~lerdir (4). 
1993'de Santoz ve arkada~lan akut Burcelloz vaka
smda pansit\'Jpeni ve Ki hipoplazisi vakasmt yaymla
mt~lardtr (5). 

Brucellozda sedimantasyon hiZI c,:ogunlukla normal 
veya hafif yi.iksek iken, bizim her iki vakam1zda da 
60 mm/saatin i.isti.inde idi (1, 2). 

Her iki hastamtzda da mevcut olan Brucella spondi
liti en stk piyojenik enfeksiyonlar ve Tbc spondiliti 
ile kan~tr. Piyojenik spondilitte BT'de posterior ele
manlannda tutulma daha yaygmdtr. En s1k saptanan 
etken 1991 'de Joughin ve arkada~ lan 1973-1 986 ara
st hastaneye ba§vuran vertebral osteomiyelitli vaka
lan incelemi§ler. 73 vakada en Sik etken staph. aure
us olarak, %29.5 oranmda ise mycobacterium tuber
culosis bildirmi§lerdir (6). 1990'da Mohan ve arka
da§lan ortopedi kliniginde tesbit ettikleri 24 spinal 
bruselloz vakasmt incelemi~ ler ve klinik ve radyol<?
jik bulgularla spondilitin aynlabilecegini soylemi~-
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lerdir (7). 1991'de Cordero ve arkada~lan 19 Bnsel
loz, 15 Tbc spondilit vakalannm klinik bulgulanm 
kar§lia§tmm~lar ve Brusella spondilitine diger Bru
selloz semptomlanmn e~lik ettigini, ekseriya lomber 
vertebralann tutuldugunu, Tbc spondilitiode ise ge
nellikle Tbc semptomlanmn e§lik etmedigini ve Tbc 
spondilitinde dorsal vertebra tutulumunun stk oldu
gunu, paravertebral abse ve vertebral kollaps goriile
cegini, kesin tamnm bakteriyolojik testlere bagh ol
dugunu soylemi§lerdir (8). 

Bizim ilk vakamtzda lomber tutulum hakimken, 2. 
vakamtzda uygun servikal, dorsal ve lomber tutulum 
mevcuttu. 

ilk vakamtz once Tbc spontilit, 2. vakamtz piyojenik 
osteomiyelit dii~iiniilmii§ken ilk vakada 1/320 (+), 2. 
vakada 1/640'da ( +) Wright testi vakalanmtza Bru
selloz tamst koydurmu§tur. Wright testinin l/160'da 
(+) olu~u tam koydurucudur (1, 2). 

Aynca ilk vakamtzda anti Brucella lgM (+) olmast 
akut Brucellozu dii§iindiiriirken, 2. vakamtzda da an
ti-human globulinT titresinin 1/1280 olmast (>1/80) 
aktif enfeksiyon lehine kabul edildi. 

ilk birka~ hafta Brucella IgM, sonra IgG antikorunun 
tesbiti ile akut ve kronik enfeksiyon aynmt yapilabi
lir ve lgG antikoru (+)'ligi 6-12 ay sUrer (1). 

Bruselloz tedavisinde Tetrasiklin 2 gr/giin 6 hafta ve 
Streptomisin I gr/giin 2 hafta onerilmektedir. Tetra
siklin yerine Doksisiklin 200 mg/giin verilebilir. Tet
rasikline 900 mg/giin Rifampin ilave edilebilir. Bru
sella spondilite Tetrasiklin vey Doksisiklin, Rifam
pin konbinasyonunun 6-9 ay verilmesi tavsiye edil
mektedir. Miimkiinse absenin cerrahi direnajt yaptl
mahdJr (1, 9). 

Yeni antimikrobial ajanlardan 3. generasyon 
sefalosporinler (om: sefriakson) ve kinolonlar da 
Bruselloza kar~t etkili bulunmu~lardtr (9). 

Biz ilk hastamtzda Rifadin 600 mg/giin, Doksisiklin 
200 mg/giin 6 hafta, seftriakson 1 gr/gi.in 3 hafta 
tedavisine ba§ladtk. ~ikayetlerinin ge~mesi Uzerine 
kontrole gelmedi. 2. hastamtza ise Doksisiklin 200 
mg/giin 6 hafta, Streptomisin 1 gr/giin 3 hafta ve seft
riakson 1 gr/giin ba~ladtk. 6 hafta sonra kpntrole 
~agtrdtk. 4 ayda 2 ayhk interval ile 2 kez kontrol 
edilen hastada titrasyonda dii~me oldu. Gene! durum 
diizeldi, sedimantasyon dti§ti.i, lenfositoz ise sliriiyor
du. 
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Her iki vakam!Zda da ate~ olmadan bel agnst olma<;t 
bizi enfeksiyon hastahgmdan uzak tutmu~ ve ilk has
tamtzda ilk planda osteoartroz, daha sonra Pott, 2. 
vakada ilk planda malignite, daha sonra piyojenik os
teomiyelit dii§iindiirmli~tlir. Her iki vakada da 
Wright testinin 1/ 160'm iisttinde ( +) olmast Bruselloz 
tamsmt koydurmu§tur. 

Bel agnst vakalannda ate§ olmasa da, direkt verteb
ra grafilerjnde osteoartrozla uyumlu dejenaratif 
degi§iklikler dt§tnda bulgu olmasa da, vertebral MR 
tetkiki yararlt olacakttr. MR bulgulan Pott ile uyum
lu bile olsa da ozellikle lomber vertebralar tutuldu ise 
Wright testi, anti-Brusella IgG tesbiti yararlt olacak
ttr. 
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