
Girifl
Tüberküloz geliflmekte olan ülkelerde hâlâ önemini koruyan

bir sa¤l›k problemidir. Uygun ve etkili antitüberkülö ajanlar›n kul-
lan›m›na karfl›n mortalite ve morbidite yüksektir. Türkiye'de tüber-
küloz insidans›, 1985 y›l›nda 44.2/100 000 olarak bildirilmektedir
(1). Tüberkülöz menenjit (TBM) çocukluk ça¤› tüberkülozunun
ireversibl sekel veya ölümle sonuçlanabilen en ciddi formudur (2).
Baflvuru evresine ba¤l› olarak oldukça s›k nörolojik sekele yol aç-
makta ve mortalite h›z› %15-32 aras›nda de¤iflmektedir (2-4). Has-
tal›¤›n prognozu erken tan› ve spesifik antitüberkülö tedavinin ba-
flar›s›na ba¤l›d›r.

Son y›llarda bilgisayarl› tomografinin tan›da kullan›lmas› has-
tal›¤›n erken tan›s›, seyrinin izlenmesi, prognoz ve tedavi yan›tlar›-
n›n belirlenmesinde kolayl›k sa¤lam›flt›r. Bu çal›flmada ‹stanbul
T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹nfek-
siyon Hastal›klar› Servisi'nde 11 y›ll›k dönemde izlenen TBM va-
kalar›n›n klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular› gözden geçiri-
lerek, prognozu belirlemede yard›mc› olabilecek faktörlerin araflt›-
r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntemler
Ocak 1984-Aral›k 1994 tarihleri aras›nda ‹stanbul T›p Fakül-

tesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹nfeksiyon Has-
tal›klar› Servisi'ne TBM tan›s› ile yat›r›lan 138 hasta retrospektif
olarak de¤erlendirildi. TBM tan›s›nda lenfositer menenjit ile birlik-

te afla¤›daki bulgulardan en az birinin varl›¤› kabul edildi (5): [1]
Beyin-omurilik s›v›s› (BOS) ve/veya vücut s›v›s› kültürlerinde
Mycobacterium tuberculosis'in üretilmesi; [2] BOS, balgam, gast-
rik aspirat veya di¤er steril vücut örneklerinde aside dirençli basil
gösterilmesi; [3] 5 ünite PPD ile pozitif tüberkülin testi (≥ 10 mm
indürasyon); [4] aktif tüberkülozu  olan aile bireyi ile temas anam-
nezi; [5] spesifik antitüberkülö tedaviye yan›t al›nmas›.

Tüm hastalarda demografik veriler, semptom ve bulgular de-
¤erlendirildi. Hemogram, eritrosit sedimantasyon h›z›, kan biyo-
kimyas›, BOS tetkikleri, tüberkülin testi, akci¤er grafisi ve bilgisa-
yarl› beyin tomografisi (BBT) baflvuruda ve izleme döneminde
tekrarland›. Vakalar›n tümünde BOS'un mikrobiyolojik tetkikinin
yan› s›ra gastrik aspiratta aside dirençli basil arand› ve M. tubercu-
losis kültürü yap›ld›.

Hastalar baflvurudaki klinik özelliklerine göre 3 evreye ayr›ld›-
lar (2): Evre I: Nörolojik bulgular olmaks›z›n ateflli hastal›¤›n var-
l›¤›. Evre II: Belirgin bilinç de¤iflikli¤i olmaks›z›n nörolojik bulgu-
lar›n varl›¤›. Evre III: Bilinç de¤iflikli¤i ve/veya koma ile birlikte
nörolojik bulgular›n varl›¤›.

Hastalar taburcu edilirken prognoz aç›s›ndan de¤erlendirildi-
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Özet: 1984-1994 y›llar› aras›nda Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal› ‹nfeksiyon Hastal›klar› Servisinde te-
davi edilen 138 tüberkülöz menenjitli hasta klinik bulgular ve prognoz aç›s›ndan retrospektif olarak de¤erlendirildi. Va-
kalar›n %42'si k›z, %58'i erkek olup yafl ortalamas› 4 y›l idi. Baflvuruda hastalar›n %8'i evre I, %39'u evre II ve %53'ü
evre III olarak de¤erlendirildi. %41'inde tüberkülin testi pozitifli¤i, %64'ünde tüberküloz lehine akci¤er bulgular› ve
%51'inde pozitif aile öyküsü saptand›. 100 vakaya bilgisayarl› beyin tomografisi (BBT) çektirildi ve %66 oran›nda hid-
rosefali, %42 bazal menenjit, %21 infarkt, %17 tüberkülom ve %2 fokal serebrit saptand›. 17 (%12) vaka kaybedilirken,
62 (%45) vaka a¤›r sekel ile taburcu edildi. Baflvuru evresi ve gelifl BBT bulgular› ile prognoz aras›nda anlaml› iliflki
saptand› ve erken tan› ve tedavinin önemi vurguland›.

Anahtar Sözcükler: Tüberkülöz menenjit, bilgisayarl› beyin tomografisi, prognoz.

Summary: Clinical signs and prognosis in pediatric tuberculous meningitis. The medical records of 138 children with
tuberculous meningitis who were treated between the years 1984-1994 at the Department of Pediatrics,  Istanbul Faculty
of Medicine, Istanbul University, were reviewed. Forty-two percent of patients were female, 58% were male and the mean
age was 4 years. At presentation 8% of cases were classified as stage I, 39% as stage II and 53% as stage III. Tuberculin
test with 5 tuberculin units of PPD were ≥ 10 mm induration in 41%, chest radiographs were positive in 64%. Adult sour-
ce case was found for 51% of children. One hundred patients had cranial computerized tomography scans. Hydrocepha-
lus was demonstrated in 66% of these patients, 42% had basilar meningitis, 21% showed infarcts, 17% had tuberculomas
and 2% manifested focal cerebritis. Seventeen patients (12%) died, 62 (45%) developed severe neurological sequelae. Po-
or outcomes were largely confined to an advanced stage and severity of pathology in computerized cranial tomography.
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Tablo 1. Hastalar›n Yafl ve Cinse Göre Da¤›l›m›

0-2 Yafl 2-6 Yafl 6-10 Yafl >10 Yafl
Erkek 30 34 12 4
K›z 24 18 10 6
Toplam 54 52 22 10



ler. Prognoz s›n›flamas› flu flekilde yap›ld›: [1] Tam flifa veya yafla-
m› etkilemeyen hafif fizik bozukluklar. 2) Minör sekel: hafif men-
tal gerilik veya hafif hemiparezi, iflitme kayb›, epilepsi, emosyonel
problemler gibi hasta yaflam›n› az etkileyen sekeller. [3] Majör se-
kel: a¤›r mental gerilik, ilerleyici hidrosefali, ekstremite paralizile-
ri, kal›c› spastisite, amoroz gibi a¤›r sekeller. [4] Ölüm: hastan›n te-
davi s›ras›nda kaybedilmesi.

‹statistiksel de¤erlendirme "SPSS for Windows 5.0" program›
ile yap›ld›. Ortalamalar aras›ndaki fark Mann-Whitney U testi ile,
prognoz ve evre aras›ndaki iliflki ise χ2 testi ile de¤erlendirildi.

Sonuçlar
Demografik ve Klinik Özellikler: Çal›flmaya al›nan 138 vaka-

n›n yafl da¤›l›m› 4 ay ile 14 y›l aras›nda olup ortalama yafl 4±3.5
(ortalama±SD) y›l idi. Hastalar›n 80'i (%58) erkek, 58'i (%42) k›z

idi ve erkek/k›z oran› 1.4 bulundu. Tablo 1'de hastalar›n yafl ve cin-
se göre da¤›l›mlar› görülmektedir. Aile anamnezi ve tüberküloz ta-
ramas› sonucu vakalar›n %51.4'ünde (n=71) aktif tüberkülozlu
eriflkin ile temas saptand›. Hastalar›n %49'una (n=68) do¤umda
BCG afl›s›n›n yap›lm›fl oldu¤u belirlendi. Anamnezde semptomla-
r›n bafllamas›ndan önceki ortalama bir ayl›k dönemde üç vakan›n
kafa travmas›, üç vakan›n septik artrit, iki vakan›n k›zam›k, bir va-
kan›n cerrahi giriflim ve bir vakan›n ateflli hastal›k geçirdi¤i belir-
lendi.

Baflvuru öncesi semptom ve bulgular›n görülüfl s›kl›¤› ve süre-
leri Tablo 2 ve Tablo 3'te görülmektedir. Semptomlar›n süresi 2 ile
210 gün aras›nda de¤ifliyordu ve ortalamas› 22.7±26.6 gün idi (or-
tanca de¤er 15 gün). En s›k görülen yak›nmalar atefl (%90), dalg›n-
l›k (%70) ve kusma (%49) idi. ‹lk muayenede hastalar›n %36's›
uyan›k veya ajite, %27'si letarjik, %25'i stupor ve %12'si komada
idi. Meninks iritasyon bulgular› %68'inde, kranyal sinir tutulumu
%28'inde, hemiparezi %20'sinde, deserebrasyon rijiditesi %13'ün-
de mevcuttu. Gözdibi incelemesi 102 vakada normal bulundu. 25
vakada papilla ödemi, 6 vakada optik atrofi ve 5 vakada koroid tü-
berküller saptand›.

Baflvuruda ilk tan› 61 (%44) vakada TBM, 40 (%29) vakada
bakteriyel menenjit, 20 (%14) vakada aseptik menenjit ve 17
(%12) vakada viral ensefalit idi. Vakalar›n %80'ine empirik olarak
antibakteriyel tedavi de verildi.

Baflvurudaki klinik özelliklerine göre 11(%8) vaka evre I, 54
(%39) vaka evre II ve 73 (%53) evre III olarak kabul edildi. Has-
talar›n baflvuru evreleri ile baflvuru öncesi semptomlar›n süresi ara-
s›nda anlaml› fark bulunmad› (p>0.05). Yafl ile baflvuru evresi ilifl-
kisi araflt›r›ld›¤›nda ise evre II ile evre III aras›nda anlaml› fark bu-
lundu.

Laboratuvar Bulgular›: Baflvuruda ortalama kan lökosit say›-
s› 9958/mm3 (2000-24400/mm3), ortalama nötrofil oran› %70, or-
talama kan hematokrit düzeyi % 34.5±5  olarak bulundu. Ortalama
eritrosit sedimentasyon h›z› 41.6±33 (2-120) mm/saat idi. Vakala-
r›n %62'sinin kan lökosit say›s› 10 000/mm3 ün alt›ndayd› ve sade-
ce %8'inde 16 000/mm3'ten yüksekti. Eritrosit sedimentasyon h›z›
ise vakalar›n %75'inde 20 mm/saat'in üzerindeydi. Hiponatremi
(<130 mEq/lt) 40 (%29) hastada saptand›. Ortalama serum sod-

yum düzeyi 132 mEq/lt (110-142) idi. Hasta-
lar›n evreleri ile serum sodyum, lökosit ve
eritrosit sedimantasyon h›z› de¤erleri aras›n-
da anlaml› fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4).
BOS bulgular› Tablo 4'te görülmektedir. Or-
talama BOS glikozu 34±21 mg/dl (0-125),
BOS proteini 207±368 mg/dl (11-3291), lö-
kosit say›s› 354±514/mm3 (20-2000) ve len-
fosit yüzdesi 75±25 (10-100) idi. BOS/serum
glikoz oran› ise 0.32 ± 0.19 olarak bulundu.
Vakalar›n %75'inde lökosit say›s›
100/mm3'ün üzerindeydi ve %18'inde nötro-
fil hakimiyeti saptand›. On befl vakada prote-
in düzeyi baflvuru s›ras›nda normaldi. Hasta-
lar›n %46's›nda BOS flekeri 30 mg/dl'nin al-
t›nda olup alt› vakada 0 mg/dl olarak belirlen-
di. 32 vakada (%23) ise BOS flekeri normal
bulundu. Baflvuruda BOS incelemesi tama-
men normal olan vaka yoktu. BOS bulgular›
ile evre iliflkisi araflt›r›ld›¤›nda yaln›z BOS
glikoz düzeyinin evre ile iliflkili olarak düflüfl
gösterdi¤i belirlendi; ancak aradaki fark ista-
tistiksel olarak anlaml› de¤ildi.
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Tablo 2. TBM Vakalar›nda Semptom ve Bulgular

Atefl 124 (90)
Dalg›nl›k 96 (70)
Meninks iritasyonu 94 (68)
Kusma 68 (49)
Konvülziyon 55 (40)
Bafl a¤r›s› 34 (25)
Piramidal bulgular 48 (35)
Kranyal sinir tutulumu 39 (28)
Hemiparezi 27 (20)
Deserebrasyon rijiditesi 18 (13)

Tablo 3. Hastalarda Baflvuru Öncesi Semptomlar›n Süresi

Semptomlar›n Süresi Vaka Say›s› (%)
0-1 hafta 39 (28)
1-4 hafta 78 (57)
>4 hafta 21 (15)

Tablo 4. Hastalar›n Baflvuru S›ras›ndaki BOS ve Hemogram De¤erleri

Vaka (%) Vaka (%)
BOS Say›s› Kan Say›s›

Hücre(/mm3) Total lökosit(/mm3)
0-99 35 (25) <7000 34 (24)
100-399 73 (53) 7000-10 000 52 (38)
≥400 30 (22) 10 000-13 000 27 (20)

Protein (mg/dl) 13 000-16 000 14 (10)
0-99 58 (42) >16 000 12 (8)
100-499 70 (51) Eritrosit sedimantasyon 

h›z› (mm/saat)
≥ 500 10 (7) <10 19 (14)

Glikoz (mg/dl) 10-19 17 (12)
0-29 63 (46) 20-29 27 (20)
30-45 43 (31) 30-39 12 (8)
>45 32 (23) ≥40 65 (47)

Lenfosit oran› (%)
<50 25 (18)
50-60 15 (11)
61-80 34 (25)
81-100 64 (46)

Semptom/Bulgu Vaka Say›s› (%)



Radyolojik Bulgular: Akci¤er grafileri vakalar›n %64'ünde
tüberküloz ile uyumlu bulundu. Bu hastalar›n %34'ünde infiltras-
yon, %17'sinde miliyer görünüm, %8'inde hiler adenopati, %4'ün-
de infiltrasyon ve hiler adenopati, %1'inde kalsifikasyon saptand›.
100 hastaya bilgisayarl› beyin tomografisi tetkiki yap›ld›. Bu vaka-
lar›n %66's›nda hidrosefali, %42'sinde bazal menenjit, %21'inde
hipodens alanlar, %17'sinde tüberkülom ve %2'sinde fokal serebrit
saptand›. 13 hastada BBT bulgular› normaldi. Vakalar›n %15'inde
hidrosefali tek bulgu iken %51'inde di¤er patolojiler ile birliktelik
saptand›. %39 vakada hidrosefali bazal menenjit ile birlikte idi.
Tablo 5'te hastalar›n gelifl evreleri ve BBT bulgular› görülmektedir.

Deri Testleri ve Mikrobiyolojik Bulgular: 5 ü PPD ile yap›lan
tüberkülin testi vakalar›n %41'inde (n=57) pozitif bulundu. Deri
testi negatif olan 57 hastan›n 46's› evre III'te olup a¤›r derecede
hastayd›. Alt› hastan›n BOS'unda, dört hastan›n BOS ve açl›k mi-
de s›v›s›nda, 11 vakan›n açl›k mide s›v›s›nda olmak üzere toplam
21 hastada (%15.2) aside dirençli basil gösterildi. Üç hastan›n BOS
ve 8 hastan›n açl›k mide s›v›s› kültüründe tüberküloz basili üretil-
di.

Klinik Seyir: Bütün hastalar tan› ve bafllang›ç tedavisi için ya-
t›r›ld›. Ortalama yat›fl süresi 45.7±32 gün (3-240 gün) idi. 100 va-
kaya (%72) antitüberkülö tedavi yat›fl›n›n ilk haftas› içinde ve bun-
lardan 71'ine ilk gün baflland›. Geri kalan 38 vakaya ise tedavi or-
talama üç haftada (11-30 gün) baflland›. Tedaviye bafllama karar›
60 vakada anamnez, klinik, bafllang›çtaki BOS incelemesi ve akci-
¤er grafisi bulgular›yla verildi. 32 vakada bunlara ek olarak
BBT'de TBM düflündüren bulgular›n varl›¤› nedeniyle tedavi bafl-
land›. 30 vakada klinik kötüleflme, 15 vakada ise seyirde BOS fle-
kerinin düflmesi veya antibiyotik tedavisine ra¤men düflük seyret-
mesi nedeniyle antitüberkülö tedaviye bafllama karar› al›nd›.

Tüm olgulara INH ve rifampisin tedavisi verildi. 130 vakada
ek olarak streptomisin, 32 vakada etambutol, 48 vakada pirazina-
mid ve 20 vakada morfazinamid kullan›ld›. 58 vakada üçlü tedavi,
65 vakada dörtlü tedavi, 14 vakada beflli tedavi ve sadece bir vaka-
da ikili tedavi uyguland›. Steroid adjuvan tedavi olarak 122 vaka-
ya (%88) 4-8 hafta süreyle verildi. Streptomisin tedavinin ilk ay›,
pirazinamid ve morfazinamid ilk iki ay› boyunca kullan›ld›. Teda-
vi süresi 12 ile 24 ay olarak ayarland›.

39 (%28) vakada tedavinin ortalama 14'üncü (2-60 gün) gü-
nünde geliflen ve ortalama 20 (5-60 gün) günde düzelen transami-
naz düzeylerinde yükselme saptand›. ALT de¤erleri ortalama
198±166 ‹Ü/lt, AST de¤erleri 234±175 ‹Ü/lt' ye yükseldi. Alt› va-
kada hepatomegali ve ikter geliflti. 13 vakada tedavide bu nedenle
de¤ifliklik yap›ld›. Tedavi s›ras›nda eritrosit sedimantasyon h›z› or-

talama 20'nci (3-90) günde normale dönerken BOS glikozunda dü-
zelme ortalama 26'nc› (15-105) günde oldu.

22 vakaya ilerleyici hidrosefali nedeniyle ventriküloperitoneal
flant uyguland›. fiant tak›lan hastalardan ikisi tedavi s›ras›nda kay-
bedildi. 19 vaka  a¤›r nörolojik sekelle taburcu edilirken, 1 hastada
hafif nörolojik sekel geliflti. fiantl› hastalar›n 8'i evre II, 14'ü evre
III'teydi.

Prognoz: 17 (%12) vaka tedavi s›ras›nda kaybedildi. Eksitus
olan vakalar›n yafl ortalamas› 3.5 y›l olup alt›s› bir yafl›n alt›nda idi.
Vakalar›n ikisi baflvuru s›ras›nda evre II, 15'i evre III olarak de¤er-
lendirilmiflti. Ortalama yat›fl süreleri 33 gün (3-76 gün) idi. Prog-
noz ve yafl iliflkisi araflt›r›ld›¤›nda eksitus olan olgular›n yafl ortala-
mas›n›n di¤erlerinden anlaml› olarak düflük oldu¤u belirlendi
(p<0.05). Prognoz ve baflvuru evresi aras›nda istatistiksel aç›dan
anlaml› iliflki belirlendi (p<0.001). BBT bulgular› ile prognoz ilifl-
kisi araflt›r›ld›¤›nda hidrosefali varl›¤›nda prognozun daha kötü ol-
du¤u saptand›.

59 (%43) vaka tam flifa veya hafif sekel ile taburcu edilirken
62 (%45) vakada a¤›r nörolojik sekeller geliflti. Hastalar ortalama
6.5 y›l (4 ay ile 10 y›l) süre ile izlendiler. 38 vaka tedavi tamamlan-
d›ktan sonra izlemden ç›kt›. ‹zlem s›ras›nda 34 vakada kal›c› spas-
tisite, 30 vakada a¤›r nöromotor gerilik, 16 vakada hemiparezi, 12
vakada amoroz, dört vakada fasyal paralizi, 2 vakada epilepsi ve
bir vakada diabetes insipidus geliflti. Tablo 6'da evre ve prognoz
iliflkisi görülmektedir.

‹rdeleme
Çal›flmam›zda 11 y›ll›k süre içinde servisimizde tedavi edilen

TBM'li hasta serimizi gözden geçirdik. Vakalar›m›z›n %43'ü tam
düzelme veya hafif sekel ile taburcu edilirken %45'inde a¤›r nöro-
lojik sekeller geliflmifltir. Mortalite oran› ise %12'dir. De¤iflik seri-
lerde mortalite h›z› %15-32, kal›c› nörolojik sekel ise %35-53 ora-
n›nda bildirilmektedir (2-4,6). Vaka serimizde hastal›¤›n prognozu-
nun baflvuru evresiyle iliflkili oldu¤u, ileri evrelerde mortalite ve
morbiditenin artt›¤› saptanm›flt›r. Dolay›s›yla prognoz önemli ölçü-
de hastal›¤›n erken tan›s›na ve tedavinin erken bafllat›lmas›na ba¤-
l›d›r.

Tan›da en önemli aflama hastal›ktan flüphelenmektir. TBM ge-
nellikle sinsi seyirli bir hastal›kt›r ve yak›nmalar dereceli olarak ar-
tar. Çocuklarda hastal›¤›n bafllang›c› k›zam›k, kafa travmas›, genel
anestezi gerektiren cerrahi giriflim, ciddi günefl yan›¤› gibi durum-
larla presipite olabilir (2,3). Vaka serimizde 10 hastan›n anamne-
zinde bu durumlardan biri saptanm›flt›r. TBM'in en s›k rastlanan
klinik tablosu uzun süren ateflli hastal›k ve intrakranyal bas›nç ar-
t›fl› bulgular›n›n eklenmesi ile geliflen kusma, bafl a¤r›s› ve dalg›n-
l›kt›r. Bizim hastalar›m›zda da en s›k görülen semptomlar atefl
(%90), dalg›nl›k (%70) ve kusma (%49)'d›r. Bu semptomlar›n gö-
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Tablo 5. TBM'li 100 Hastan›n Bafllang›çtaki BBT Bulgular›

Normal 4 9 0 13
Hidrosefali

Hafif 0 7 1 8
Orta-A¤›r 0 20 38 58

Bazal menenjit 0 16 26 42
‹nfarktlar 0 6 15 21
Tüberkülom 0 10 7 17
Fokal serebrit 0 1 1 2

Tablo 6. Hastalar›n Baflvuru Evreleri ve Prognoz ‹liflkisi

Tam düzelme 10 13 4 27      (19.6)
Minör sekel 1 19 12 32      (23.2)
Majör sekel 0 20 42 62      (44.9)
Ölüm 0 2 15 17      (12.3)
Toplam 11 54 73          138

Evre I      Evre II Evre III Total

(n=4)       (n=43) (n=48)        (n=100)

Evre I Evre II Evre III Total (%)



rüldü¤ü evre I genellikle 1-2 hafta sürer ve merkezi sinir sistemi tu-
tulumunu gösteren bulgu ve yak›nmalarla  evre II'ye geçilir. 2-3
hafta olarak bildirilen bu evreyi izleyerek koma veya a¤›r bilinç de-
¤iflikli¤inin görüldü¤ü evre III bafllar (3). Ancak evreler aras›ndaki
bu geçifl bazen h›zlanabilir. Vaka serimizde hastalar›n %85'inde
semptom süresi dört haftadan k›sa olup bir haftadan k›sa semptom
süresi olanlar›n oran› %28'dir. Bu durum ay›r›c› tan›da sorun yarat-
maktad›r. Nitekim vakalar›m›z›n yaln›zca %44'ünde bafllang›ç ta-
n›s› TBM iken di¤er tan›lar aras›nda bakteriyel menenjit, viral me-
nenjit ve ensefalit yer almaktad›r. Hastalar›m›z›n %80'ine empirik
antibakteriyel tedavi bafllanm›fl ve bu tan› sorunu nedeniyle 38 va-
kada antitüberkülö tedavi ortalama üç hafta gecikmifltir. Vakalar›n
%92'sinin evre II ve evre III'de baflvurmalar› da ilginçtir. Evreler
aras›nda yak›nmalar›n süresi aç›s›ndan anlaml› fark olmad›¤› göz
önüne al›n›rsa bu durum akut bafllang›çl› vakalar›n fazlal›¤›na ba¤-
lanabilir.

TBM'nin kesin tan›s›, BOS, meninks veya beyin dokusunda
M.tuberculosis'in kültürü veya yaymalarda gösterilmesi ile konu-
lur. De¤iflik serilerde BOS'ta basili üretebilme oran› %12-86 ara-
s›nda de¤iflmektedir (3,4,7,8). Vakalar›m›z›n %15.2'sinde mikrobi-
yolojinin tan›ya yard›mc› olmas› mikrobiyolojik olanaklar›n yeter-
sizli¤ini göstermekte ve tan›da di¤er kriterlerden yararlanma zo-
runlulu¤unu beraberinde getirmektedir. Baz› araflt›r›c›lar BOS'ta
etkenin üretilme oran›n›n art›r›lmas›n›n seri BOS incelemeleriyle
olabilece¤ini göstermifllerdir. Çeflitli serilerde bu yöntemle aside
dirençli basil pozitifli¤i %39'dan %87'e, kültür pozitifli¤i ise
%52'den %83'e yükseltilmifltir (5).

Kültür pozitifli¤inin olmad›¤› durumlarda TBM tan›s› tüber-
külin testi sonuçlar›na, akci¤er grafisi bulgular›na, tüberkülozlu
eriflkinle temas anamnezine ve BOS bulgular›na dayand›r›lmakta-
d›r (3). Akci¤er grafisinde tüberküloz lehine bulgu vakalar›m›z›n
%64'ünde mevcuttu. TBM ile ilgili serilerde bu oran %52-90 ara-
s›nda de¤iflmektedir (2,8-10). Vakalar›m›z›n %41'inde tüberkülin
testi pozitifli¤i saptanm›flt›r. Baz› serilerde TBM'li hastalarda tü-
berkülin testi pozitifli¤i  %50-97 olarak bildirilmekteyse de bu
oran hastal›¤›n ciddiyetiyle iliflkilidir (2,3,5,8). Nitekim tüberkülin
testi  negatif bulunan hastalar›m›z›n %81'i  evre III'te  olup a¤›r de-
recede hastayd›.

TBM'nin tipik BOS bulgular› lenfositer pleositoz, glikoz dü-
flüklü¤ü ve protein düzeylerinin yükselmesidir. Ancak normal gli-
koz, normal protein ve hatta normal hücre düzeyleri olan kültür-
pozitif vakalar bildirilmifltir (2,6,8). Çal›flmam›zda baflvuruda %11
oran›nda normal protein, %23 vakada normal glikoz düzeyleri ve
%18 oran›nda nötrofil pleositozu saptanm›flt›r. TBM'nin erken dö-
neminde ve seyir s›ras›nda %27'ye varan nötrofil hakimiyeti rast-
lanan bulgulardand›r (4). Bu özellikleri gösteren BOS sonuçlar›
önemli tan› ve tedavi gecikmelerine neden olmaktad›r.

Tan›da ve epidemiyolojik araflt›rmada en önemli basamak aile
ve yak›n çevrede aktif tüberkülozlu eriflkinin belirlenmesidir.
TBM'li hastalar›n yaklafl›k %70 kadar›nda eriflkin kaynak vaka sap-
tanmaktad›r (5,8). Serimizde bu oran %51.4'tür. Ülkemizde yap›lan
bir di¤er çal›flmada aktif tüberkülozluyla temas oran› %43'tür (11).
Oranlar›n düflük olmas› kaynak vaka saptanmas›nda yaln›z anam-
nezden yararlan›lmas›na ba¤l› olabilir. Temas araflt›rmas›n›n derin-
lefltirilmesi, tüm aile bireylerinin muayene edilerek deri testi, akci-
¤er grafisi ve hatta balgam kültürleriyle de¤erlendirilmesi, kaynak
vakan›n saptanarak risk alt›ndaki çocuklara profilaktik tedavinin

bafllanmas›, yeni tüberküloz vakalar›n›n geliflmesini önleyecektir.
TBM tan› ve seyrinin izlenmesinde en önemli radyolojik tet-

kik BBT'dir. TBM bir meningoensefalittir. Sadece meninksleri de-
¤il beyin parenkimi ve damar yap›s›n› da etkiler. Hastal›¤a ba¤l›
klinik tablolar üç patolojik süreç ile aç›klanmaktad›r: subaraknoid
alanda oluflan kal›n eksüda, damar cidarlar›nda oluflan vaskülit ve
bunun sonucunda geliflen infarktlar ve son olarak yo¤un eksüdan›n
bazal sisternalar› k›smen veya tamamen t›kamas›yla oluflan hidro-
sefali (12,13). De¤iflik araflt›r›c›lar taraf›ndan hidrosefali kompli-
kasyonu %75-100 oran›nda bildirilmektedir (5,14). On yafl alt›nda-
ki çocuklarda daha s›k olup eriflkinlere göre daha ciddi seyirlidir.
Hidrosefalinin tek bafl›na görülmesi nadir olup s›kl›kla bazal me-
nenjitle  birliktedir. ‹ntravenöz kontrast madde verilmesi sonras›
bazal sisternadaki damarlar görünür hale gelir ve hatta baz› vaka-
larda kontrast madde kortikal alana da yay›l›r. Bazal menenjit gö-
rülme oran› %60-100 olarak bildirilmektedir (5,15). Serimizde
hidrosefali oran› %66, bazal menenjit oran› %42, her iki bulgunun
birlikte görülme oran› ise %39'dur. Klini¤imizde daha önce yap›-
lan bir araflt›rmada da benzer sonuçlar elde edilmifl ve hidrosefali
%61.7, bazal menenjit ise %23.5 olarak saptanm›flt›r (17). Serebral
infarktlar BBT'de düflük dansiteli, kontrast madde tutmayan alan-
lar olarak görülürler. Vakalar›m›zda %21 oran›nda infarkt saptan-
m›flt›r. Kingsley ve arkadafllar› (15)'n›n çal›flmas›nda bu oran %66
olup izlem s›ras›nda infarktlar›n geriledi¤ini bildirmektedirler. Se-
rebral infarktlar›n prognozu direkt olarak etkilemedi¤i, ancak has-
tan›n baflvuru evresini de¤ifltirdi¤i düflünülmektedir. Serimizde
%17 oran›nda tüberkülom saptanm›flt›r. Tüberkülom geliflimi has-
tan›n immünolojik durumuyla yak›ndan ilgilidir. Son olarak iki va-
kam›zda literatürde yeni tan›mlanan bir serebral tüberküloz formu
olan fokal serebrit saptanm›flt›r. BBT'de yo¤un kortikal giral kont-
rast tutulumu olarak belirlenen bu olay›n patogenezinde otoregü-
lasyon kayb› ve inflamasyona ba¤l› olarak geliflen neovaskülari-
zasyon suçlanmaktad›r (13,17). 

BBT bulgular›ndan prognozu en çok etkileyen durumun hid-
rosefali oldu¤unu saptad›k. Di¤er serilerde de hidrosefali ve bazal
menenjit birlikteli¤inin ileri evre menenjit bulgusu olup kötü prog-
nozla birlikte oldu¤u gösterilmifltir (14). TBM'de prognozu etkile-
yen en önemli faktör ise erken bafllanan tedavidir. Hastada paren-
kimal damar tutulumu, yap›fl›kl›klar ve geriye dönüflümsüz sereb-
ral hasar gelifltikten sonra sekel olas›l›¤› artmaktad›r (9,18). Bu du-
rum en ufak flüphe varl›¤›nda dahi tedavinin bafllat›lmas› gere¤ini
vurgulamaktad›r. Serimizde de evre I'de tedavi edilen vakalar tam
flifa veya minör sekelle taburcu edilirken evre III vakalar›nda yük-
sek oranda a¤›r sekel ve ölüm görülmüfltür.

Tedavide önerilen en az üç ilac›n birlikte kullan›lmas›d›r. Bun-
lar INH, rifampin ve pirazinamid olmal›d›r ve s›kl›kla bunlara dör-
düncü bir ilaç eklenmelidir (18). Steroid kullan›m› ile ilgili veriler
çeliflkilidir. Deneysel çal›flmalarda beyin ödemini, intrakranyal ba-
s›nç art›fl›n› azaltt›¤› gösterilmifltir. Baz› araflt›r›c›lar tüm vakalara
kullan›lmas› gerekti¤ini savunurken, baz›lar› ile evrede kullan›m›-
n›, baz›lar› ise yaln›zca ileri derecede hasta, serebral ödem, ensefa-
lopati veya spinal blok geliflen hastalarda kullan›m›n› önermekte-
dirler (4,18,19). Servisimizde evre II ve evre III vakalar›nda rutin
olarak steroid tedavisi kullanmaktay›z.

Sonuç olarak TBM etkili antitüberkülö ajanlar›n kullan›m›na
ra¤men yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan bir hastal›kt›r.
Mortalitede gözlenen azalma a¤›r sekelli vakalar›n art›fl›na ba¤la-
nabilir. Prognoz baflvuru evresiyle yak›ndan ilgilidir. BBT'de hid-
rosefali olan vakalarda ciddi sekel ve mortalite oran› yüksektir.
Hastal›¤›n klini¤i atipik, seyri h›zl› olabilece¤inden flüpheli durum-
larda bakteriyolojik do¤rulama beklenmeden antitüberkülö tedavi
bafllat›lmal›d›r. Unutulmamal›d›r ki, TBM tan›s›nda en önemli afla-
ma hastal›ktan flüphelenmektir.
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