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. Özet 
İshal, konvülzlyon ve ensefalopaü bulguları ile gelen, bil­

gisayarlı beyin tomografisinde diffüz beyin ödemi saptanarak 
tedaviyle düzeldiği gösterilen shigellozlsli bir hasta sunulmuş­
tur. Shigella ensejalopatisi ile birlikle beyin ödeminin ola­
bildiği ancak taıumhmamadığı, erken tanı ve tedavinin ölüm­
leri azaltacağı vurgulanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Shigellozis, Shigella ensefalopatisi, 
Beyin ödemi 
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Summary — 
We report a child with shigellosis associated with con­

vulsions, diarrhea and encephalopathy in which the presence 
of transient diffuse brain edema demonstrated by repeated 
computed tomography brain scans. Brain edema during 
shigella encephalopathy is likely underdiagnosed, early diag­
nosis and treatment will decreased mortality. 
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Shigellozis, shigella türlerinin neden olduğu, 
intcstinal ve çeşitli ekstraintestinal semptomlarla 
karaktenze akut bakteriyel enteritdir. Ekstraintes­
tinal komplikasyonlardan en sık görülenler nörolo­
jik komplikasyonlardır ve hastaneye yatırılan 
hastalarda %53'lere varan oranlarda görülebilir. 
Hastaların dörtte birinde nörolojik bulguların, 
gastrointestinal semptomlardan önce ortaya çık­
tığı bildirilmektedir (1). Nörolojik komplikasyon-
ların mekanizması tam olarak açıklanamamıştır 
(1-3). 

Bu yazıda ishal, konvülziyon ve ensefalopati 
bulgularıyla gelen, bilgisayarlı beyin tomografi­
sinde (BBT) diffüz beyin ödemi saptanan ve tedavi 
ile 36 saat sonra beyin ödemi kaybolan shigellozis-
li bir hasta sunulmuştur. 
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Olgu Sunumu 
22 aylık kız hasta, 24 saattir süren ateş, kusma, 

kansız mukuslu diare ve son üç saat içinde üç kez, 
bir kaç saniye süren, jeneralize tonik klonik kon­
vülziyon geçirme nedeniyle hastanemize getirildi. 
Öyküsünden ilaç alımı, kafa travması, önceden 
nörolojik problemi olmadığı ve başvurudan yedi 
sekiz saat önce dalgınlığının başladığı öğrenildi. 
Fizik incelemesinde; ateş 39°C, nabız 130 
atım/dakika, kan basıncı 80/40 mmHg bulundu. 
Zaman ve yer oryantasyonu, sözel uyaranlara yanıtı 
yoktu, ağrılı uyaranlara yanıt veriyordu. Nörolojik 
incelemesinde meningial irritasyon bulgusunun ol­
madığı, derin tendon reflekslerinin üst ve alt eks-
tremitede normal olduğu ve fundus incelemesinin 
normal olduğu saptandı. Dehidratasyon bulgusu 
yoktu, karaciğer ve dalak ele gelmiyordu. Diğer 
sistemlerinin incelemesinde patolojik bulgu yoktu. 

Laboratuvar incelemesinde hemoglobin 10.5. 
g/dl, lökosit 5800/mm3 idi, periferik yaymada belir­
gin sola kayma saptandı. Serum Na 125 mEq/l, K 
3.3 mEq/l, Ca 9.2 mEq/l, ghıkoz 109 mg/dl, B U N 
10.2 mg/dl, kreatınin 0.51 mg/dl, ALT 35 1U, AST 
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Şekil 1. Üçüncü vcntrikül düzeyinden g 

A: İntravcnöz yoldan kontrast madde verildikten sonra, üçüncü 
ventriküldc ve her iki lateral ventrikülün frontal boynuzunda 
daralma. Sylvian fissürler izlenmiyor. 

42 IU olarak saptandı. Gaitanın mikroskobik in­
celemesinde eritrosit, iökosit ve parazit görülmedi. 

Hasta ishal, konvülziyon vc ensefalopati olası 
shigella enfeksiyonu ön tanısıyla yatırıldı. İntra­
vcnöz sıvı, seftriakson vc fenobarbital tedavisi baş­
landı. BBT ' sinde diffüz beyin ödemi ile uyumlu 
bulgular saptandı (Şekil 1 A). Serum osmolaritesi 
hesaplanarak, sekiz saat aralarla doz başına 0.5 
g/kg mannitol tedavisi başlandı. 20 saat sonra yine­
lenen serum Na değeri 132 mEq/l olarak bulundu. 

Hastanın 36 saat sonra bilinci tamamen açıldı, 
mannitol tedavisi azaltılarak kesildi. 72. saatte 
yinelenen BBT'sinm normal olduğu görüldü (Şekil 
1B). Gaita kültüründe seftriaksona duyarlı Shigella 
flexneri ürediği öğrenildi. Yatışının yedinci günü 
nörolojik incelemesi normal olan hasla taburcu 
edildi. 

Tartışma 
Shigellozisdeki nörolojik komplıkasyonlar 

konvülziyonlar vc ensefalopatidir. Konviilziyonlar 
hastaneye yatırılan çocuklarda % 10-45 oranında 
görülür (4). Yaş. ailede konvülziyon öyküsünün ol­
ması, yüksek ateşin riski arttırdığı ve yaş grubu 
dışında basit febril konvülzıyona benzediği bilin­
mektedir (1,2,4,5). 

Baş ağrısı, ense sertliği, delirium gibi diğer 
nörolojik semptomlar %2-95 oranında görülebilir 
(4). Avital ve arkadaşlarının hastaneye yatırılan 117 
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n aksiyal bilgisayarlı tomografi kesiti. 

B: 72 saat sonra, kontrast madde verilmeden, üçüncü vc her iki 
lateral ventrikül minimal daha geniş, Sylvian fissürlcr kolayca 
seçilebiliyor. 

shigella enfeksiyonlu hastada yaptıkları çalışmada 
%11 yalnız konvülziyon, %22 yalnız ensefalopati, 
%20 ensefalopati ile birlikte konvülziyon 
görüldüğü bildirilmiştir (1), Kowlessar ve Forbcs 
ise shigellozisli hastalarda ensefalopatinin %39.7 
oranında saptandığını belirtmişlerdir (6). 

Nörolojik komplıkasyonlardan en sık sorumlu 
tutulan tip Shigella sonnei olmakla birlikte değişik 
çalışmalarda Shigella flcxneri' de de benzer oranlar 
saptanmıştır (1-5,7). 

Nörolojik bulguların ortaya çıkması için shiga 
toksinin şart olmadığı bilinmektedir. Son yıllarda, 
Shigella türlerinin diğer ürünlerinin de tam açık­
lanamayan mekanizma ile nörolojik bulguların or­
taya çıkmasından sorumlu olabileceği belirtilmek­
tedir (2,3). 

Shigella ensefalopatisi fatal seyredebilir. 
Gören vc arkadaşları hastaneye yatırılan ve shigel­
la enfeksiyonuna bağlı toksik ensefalopati ne­
deniyle ölen 15 hasta üzerinde yaptıkları retrospek-
tif çalışmada, klinik ve laboratuvar bulgularınıı 
kontrol grubundan farklı olmadığı, baş ağrısının ise 
en sık görülen yakınma olduğunu belirtmişlerdir . 
Bu çalışmada, ölen hastalardan altı tanesine B B T 
çekilmiş ve dört hastada beyin ödemi saplanmıştır. 
Bir hastada ise postmortem inceleme ile de beyin 
ödemi doğrulanmıştır (7). 
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S.flexncri'ye bağlı fulminan cnscfalopati 
gelişen hastaların BBT ' sinde beyinde ödem ve 
otopside yaygın nekroz, bulunmuştur (8,9). Fokal 
nörolojik bulguları olmayan, fakat BBT'sinde 
lokalize beyin ödemi bulguları gösteren S.son-
nei'ye bağlı cnscfalopati geliştiren bir hastanın 
tamamen düzeldiği bildirilmiştir (10). 

Perles ve arkadaşları 1995 yılında shigella en-
sefalopatisinde, BBT ile jeneralize akut beyin öde­
mi saptanan ve yaşayan ilk olguyu yayınlanmıştır. 
Bu olguda klinik altıncı saatte düzelmiş, konrol 
B B T ' nin ise dokuzuncu saatte normal olduğu gös­
terilmiştir (11). Bizim hastamızda da konvülziyon 
vc cnscfalopati tablosu ile birlikte B B T ' de jenera­
lize beyin ödemi vardı. Klinik düzelme 36 saat son­
ra görüldü, 72. saatte çekilen B B T ' de beyin öde­
minin kaybolduğu gösterildi. Shigella ense-
falopatisinde beyin ödemi, literatürde şimdiye 
kadar ölen hastalarda tanımlanmıştır. Hastamız 
Perles ve arkadaşlarının olgusuyla birlikte, shigel-
lozise bağlı akut jeneralize beyin ödemi geliştiği 
BBT ile saptanan, nörolojik bulguları düzelen ve 
yaşayan ikinci olgudur. 

Shigellozisin fatal bir formu olan Ekiri sendro-
mu: sepsis vc dehidratasyon bulguları olmaksızın 
konviilziyonlar, yüksek ateş ve hafif gastrointesti-
nal semptomlar ile karakterizedir ve ilk defa Japon 
çocuklarında tanımlanmıştır. Otopside serebral 
ödem vc nöronal nekrozis bulguları vardır (12). 

Akut başlangıçtı hiponatremi beyin ödemi vc 
konvülziyonların nedeni olabilir. Serum sodyum 
değerinin 120 mEq/l ' nin altına düşmedikçe semp­
tom vermediği bilinmektedir. Shigella enfeksi­
yonunda konvülziyon geçiren veya cnscfalopati ne­
deniyle ölen hastalarda serum sodyum değerinin 
kontrol grubundan farklı olmadığı gösterilmiştir 
(2,5,6). Bu nedenlerle hastanıızdaki konvülziyon 
ve beyin ödeminin hiponatremiye bağlı olmadığını 
düşünüyoruz. 

Beraberinde konvülziyon olsun veya olmasın 
shigella enfeksiyonu sırasında beyin ödemi olabilir. 
Shigella enscfalopatisi tablosu ile gelen hastalarda 
ileri tetkik yapılması ihmal edilmektedir. Beyin 

ödemi hastanın klinik durumuyla bağlantılı olarak 
kısa sürebilir. Sadece konvülziyon ile gelen shigel-
lozisli hastalarda ileri tetkik önerilmemektedir; an­
cak ensefalopati bulguları veya fokal nörolojik bul­
gular varsa ileri tetkik yapılmalıdır (5). 

Shigella ensefalopatisinin fatal seyredebileceği 
bilinmektedir. Klinik ve laboratuvar bulgularının 
uyarıcı olmadığı da göz önüne alınırsa ensefalopati 
tablosu ile gelen hastalara BBT çekilmesi gerek­
mektedir. Beyin ödemi saptandığında buna yönelik 
tedavinin yapılması ölüm oranını azaltacaktır. 
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