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MERKEZ SINiR SiSTEMI TUBERKULOZU - I (GENEL OZELLIKLER)
AEmre (")GEI, Sara BAHARZ

OZET

Bu c¢alismada, 52 merkez sinir sistemi
tiberkitlozu olgnsu genel olarak ve bagvuru
sirastndaki klinik dénemlerine gire ayri ayri
degerlendirilmigtir. Akut, subakut ve kronik
dénemde gelen gruplarin klinik ve laberatuvar
dzellikleri, tipik olmayan bulgular: belirtilmig;
tam ve tedavi gitgliikleri ile morbidite ve mortali-
teyl arttiran faktérler taragilmigtir.

SUMMARY

Central Nervous System Tuberculosis- I
(General Features). ’

In this article, general features of 52 cases of cen-
tral nervous system tuberculosis are described and
evaluated according to the clinieal stages. Clinical
and laboratory properties of the acute, subacute and
chronic groups and their atypical syndromes are
stated. The therapeutic and diagnostic problems as
well as the factors that raise the morbidity and mor-
Itality are discussed. ,

GIR1S

Sen yillar igerisinde klinigimizde karsilasilan
merkez sinir sistemi tiberkilozu (MSS Tb) olgu-
lan kitgimsenmeyecek bir say1 olugturmaktadir.
Oylo ki, 1972 - 1976 yillan arasinda bu olgularn
klinikte yatan hasta sayisina oram % 0,20 ile 0,36
arasinda defigirken, bu oran 1980'de % 3, 1981'de

. % 2.3 olmustur. Merkez sinir sistemi infeksiyon-

lar1 ve bu arada MSS Tb ile baghea ayma tanida
ortaya mkan sorunlar nedeniyle néroloji Xli-
niginde artan oranda titberkiloz oigusuna rast-
lanmas: dikkat cekici bulunmug ve bunun yurdu-
muzda siiregelen titberkitloz sorunu igin uyaricl
olabilecefii disiiniilmiigtir.

MSS Tb'unda dikkat geken bir &zellik, infek-
siyonun ¢ofu kez aligilagelmis klasik formlarin
diginda seyir gostermesi, bunun da tam ve teda-
vide sorunlar yaratmasidir, Bu durum, kesin
tanimn ancak nekropsi ile kondufu olgularla
karsilagmamiza ya da antitiiberkiiloz tedavi
(AT'T) uygulanmasina rafimen hastanin kaybina
neden clmugtur. 3

Bitiin bunlar bizi, MSS Tb olgulanfnxzm bir
genel degerlendirmesini yaparak dogru ve
yanliglarimizi aragtirmaya ve bir néroloji kli-
niginin bu konudaki deneyimini aktarmaya
ybneltmistir. Verilerimiz énceki bir galigmamiza
kaynak olan olgulardan alinmigtir (19).

GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmaya 1972 -1982 yillan arasindaki 10
yilhk dénemde Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Klinigince incelenen 52 hasta alinmigtir. 26 kadin
ve 26 erkek hastanin yaglar: 1,5 ile 70 arasinda
degismektedir. Ortalama yas 25 olup olgulann yag
dagalimu Table 1' de gosterilmisgtir.

E2 MSS Tb olgusu iginden, klinik planda
tiiberkiilom saptanan 7 olgu ayrica degerlen-
dirilmis, geriye kalan 45 olgu tiiberkiiloz menenji-
ti (TbM) ve ThM'ne bagh komplikasyon ve sekel-
ler grubu olarak ele alimmistir. ThM'ne baZh
komplikasyon ve sekeller arasina; TbM tanisi ile
izlenmekte iken nororadyclojik incelemelerde
TbM komplikasyonlarina ait bulgularin sap-
tandifh olgular, 6 ay1 agkin stre ile komplikasyon
olugturucu sireglere bagh afir fokal defisit,
yaygin motor ve mental yikim gisteren hastalar ve
tim medullar sendromlar alinmigtir. Bunlardan
TbM ektivitesinin sidrmekte oldufu kamisina
vanlan olgular "komplikasyon”, TbM aktivitesi-
nin ortadan kalkip nérolojik bulgularin
stiregeldigi hastalar da "sekel” grubunda
degerlendirilmigtir. Bu ayinm yapilirken ates,
l6kositoz, sedimentasyon yikseklifi ve tzellikle
beyin emurilik sivist (BOS) hitere aktivitesi goz
énitne ahnmstir. Sekel kabul edilen hastalardaki
(BOS) hilere sayst 15/mm3'in altindadir.

ThM ve TbhbM'ne bagli komplikasyon ve sekelle-
ri olugturan 45 olgu, MSS hastahf dykdstindn
uzunluguna gére 3 gruba aynlmighr (Tablo II).
Udani ve Baat''!n TbM'nin tiim klinik seyrini
tammlamakta kullandiklarn kriterler olgu-
larimiza adapte edilerek, hastalar bagvuru
dénemlerine gére "skut’, "subalkut" ve "kronik’
dénemde gelen olgular geklinde ele alinmstir
(30). Tim hastalarin ve bu 3 grubun klinik ve labo-

1- Uzm Dr; Istanbul Tip Faktiltesi Néroloji Anabilim Dah, Capa, Istanbul.
9. Dog Dr; Istanbul Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim Dal, Capa, Istanbul.
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ratuvar 6zellikleri belirlendikten sonra Tablo IIT
de belirtilen tam1 konma kriterlerinin her grup
igin varhiffi aragtinlmighr. -

TbM'ne baghh komplikasyon ve sekel olgulan
klinik 6zellikleri ve n#8roradyolojik bulgulan
ybniinden ayrica defferlendirilmistir.

Tiiberktillom grubunda ele alinan 7 olgu, klinik
olarak yer kaplayia lezyon aragtirilirken cerrahi
girigim sonucunda tiberkilom gikarnlan, ya da
bilgisayarli tomografi (BT) ile titherkillom
yoniinde bulgular saptanarak ATT altinda izie-
nen hastalardan olugmaktadir. Nekropsisinde
rastlant: olarak tiiberkiilom saptanan olgular, ret-
rospektif planda baz1 klinik verileri agiklasa bile
bu gruba alinmamgtir.

BULGULAR

Olgularin Dagilimi: Tablo 1'de en bityttk olgu
say1s1 15 - 34 yag grubunda toplanmaktadir.
Yastar kiigiildiikee olgu sayisimin azalmaes, kli-
nigimize baglica erigkin hastalarin kabul edilme-
sine baglanabilir. Ancak ileri yasglara dojru da
sayl giderek azalmakta ve hastalarimiz geng
erigkin ¢apda yogunlagmaktadir.

Olgulanmizin dagithmindaki bir diger &zellik,
7 kadin hastada gebelik, dogum ve diigitk yapma
ile az ya da gok zamansal bir iliski kurulabilme-
gidir. Bu olgular tim kadin hastelarin % 27'sini,
bashea dofum yapma ¢afhm igeren 15-34 yas gru-
bundaki kadin hastalarimizin %70'ini
olugturmaktadir. Hastalk ¢ olguda pgebelikte
(ikisi 6., biri 7. ayda), ii¢ hastada dogumdan
sirasiyla it¢ pitn, ii¢ ay ve dért ay sonra, bir
diferinde de spontan abortusdan dért ay sonra or-
taya gkmstir.

Genel Ozellikler: ThM ve TbM'ne bagh kompli-
kasyon ve sekellerden olusan 45 hastadan olugan
grupta ilk klinik deferlendirmede kaydedilen be-
lirti ve bulgular Tablo [V'te &zetlenmigtir. Burada
iizerinde durulmas: gereken, difer nérolejik has-
taliklarin ayiricx tamsina piren kranyum igi
basing artis;t (KIBAS), fokal néralejik defisitler,
kranyal sinir tutulmalan, epileptik ndbetler ve
cesitli dilzeylerdeld biling ve uyamkhk bozulkluk-
larinin énemli olanlaridir. _

Hastalarin ilk BOS bulgulari, gelislerindeki
klinik déneme gére ayrilarak TabloV'te &zetlen-
migtir. Akut dénemde gelenlerden 1, kronik

dénemde gelenlerden iki olguda bagvuru za-
mamndaki BOS hilere sayis: 5/mm®iin altindadir.

Hilcre sayim akut ve subakut grupta 50-250/mm®
lik alanda yofunlasirken, kronik dénomde 5-250/
mm? arasinda dafilmaktadir. Genellikle maon-
oniikleer hiicrelerin baskinlifns ilging bulun-
musgtur, Glikoz degferinin hastalarn yaklamk
yarisinda %50 mghn {izerinde bulunmas dikkat
¢ekicidir. Sayisal olarak kaydedilen BOS protein
degierlerinin tiimii nermalden yiksek olup bun-
larin yarisinda %100 mghn dzerindedir.

OLGULARIN GELISLERINDEKI KLINIK
DONEME GORE DEGERLENDIRILMESI:

l-a) . Akut dénemde gelen olgular: Bu gruptaki
20 hastada MSS hastalifim diigtindiiren sykiniln
uzunlugu ortalama 15 giindir. Olgulann 16' =1
MSS infeksiyonunu diigiindiirebilecek bir klinik
seyirle getirilmistir. Dért olgu ise, bagka norolojik
hastaliklarla ayiricy taniyl gerektirecek sekilde
konfitzyon, uyamkhk bozuklugu, KIBAS ve
progressif paraparezi (bir olgu) gibhi tablolar iginde
goriilmigtir, MSS infeksiyonu distindiiren olgu-
lar da, BOS bulgularinin incelenmesinden
gtiritlebilecegi gibi, akut bakteriyel menenjitlerle
ayiricl tam glclilfit olugturmuglardir.

Izleme siiresi ortalama 5 ay olup 3 giin ile 2,5 yil
arasinda degfigmektedir. Bu gruptaki hastalarda
selelsiz iyilesme ancak 9 olguda clmug (%43), 9 ol-
gu ise 8lmtigtiir. Kaybedilen hastalarda é&liimden
onceki klinik seyir siiresi 3-40 giin (ortalama

14 giin) olup bu olgulardan ancak dérdd
yatisindan itibaren baslamlan veya bir hafta-
dan uzun stre uygulanabilen ATT gérmiigtir. Ug
olguda klinik seyir sirasinda komplikasyon ve se-
keller ortaya ¢ikmis, bunlardan bazal arterit sap-
tanan olgu klinikteki 40. giniinde 8lmdstir. Diger
2 olgudan birinde servikal araknoidit, digerinde
optik atrefi ve hipotalamik sendrom gelismigtir.

Table 1II' teki tam kriterleri kullamldifinda,
bu guruptaki 6 olguda (%30) TbM wvarlifini kesin
olarak gdsterebilecek bulgular ancak nekropsi ile
elde edilebilmig, taniy1l kesinlegtiriei laboratuvar
kriterleri ii¢ olguda s=zaptanmistir. Taniya
yardiman kriterlerin bir veya birkaq dokuz olguda
elde edilmig, diger iki hastada ise klinik seyir ve
ATT 'ye cevaba gire TbM tamsi konmustur.

Gordldiigil gibi, bu grupta élen olgularin begine
zamaninda tam konemadifh igin yeterli tedavi
yvapilamamig, tedavi gordiifi halde olen ya da

41



komplikasyon gelisen hastalar da $nemli bir oran
meydana getirmigtir.

1-b), Akut dénemde gelip daha sonra niiks
goritlen olgular: Bu gruptaki iki TbM olgusu kli-
nigimize akut dénemde gelmiy, ATT ile iyi-
leserek gikarilmig, daha sonra TbM ntksd nede-
niyle yeniden yatimlmigtir. Ilk olguda 1,6 yl son-
ra nttks gorilmig, diferinde 8 ay igerisinde iig
alevlenme ortaya gikmustir. Her iki hastada da
nitks 6ncesinde ATT'nin kesilmesi veya diizensiz
kullamlmas: séz konusu olup tedavinin yeniden
baglanmasina iyi klinik yamit slinmsgtir.

2. Subakut dénemde gelenler: Bu gruptaki alt
olgunun hepsinde MSS hastahifim diigindiren
oykit uzunlugu. yaklasik 1 aydir. Olgularin bi-
rinde bir ay i¢ginde arada diizelme gsteren iki me-
nenjit atagin: distindiirecek ykid kaydedilmis, 4
hasta menenjite bagli klinik tablonun
kétillesmesine eklenen fokal defisiter bulgularla
(iigh progressif, biri akut), bir olgu ise akut fokal
defisitin ardindan geligen progressif ‘mental ve
motor yilum ile getirilmigtir. Gérildigi gibi, bu
grupta baglangigta ortaya gikan ya da hastalik
seyrinde eklenen nérolojik defisitler baskindir.

Izleme siiresi 15-80 gitn, ortalama 1 aydir. Kom-
plikasyon ve sekel geligerr olgulardan ikisi 37 ve
80 giin izlenmis, ntroradyalejik olarak ileri arter-
it ve hidrosefali septanan bu olgular agir sekelle
iyilesmiglerdir. Arterit varhg saptanan difer bir

hasta, yatigindan itibaren ATT uygulanmasma

karsin 19. giinde 8lmiigtiir. Bu grupta sekelsiz iyi-
lesme, olgulann ancak yarisinda olmugtur.

Bu grupta tamyr kesinlegtirici kriter saptana-
mamig, dlen olguda kesin tamya nekropsi ile
varilmigtir. Diger tlim olgular yardime: tam kri-
terlerinin en az birini tagimaktadir ve tamlan bu
kriterlerin yanisira seyir &zelliklerine daya-
nilarak konmustur.

3. Kronik dénemde gelen olgular: Bu gruptaki 17
hastada MSS hastahg dykilsiintin uzunlugu 2-48
(ortalama 10.6) aydir. Alth hastada uzun ve kronik
seyirli bir MSS infeksiyonu #ykiisii alinmighr.
Sekiz olguda ise birkag menenjit atafim
dastinditren bir seyir ya da fokal nérolojik defisit
ataldar, epilepsi nébetleri séz konusudur. Bes ol-
gunun {%29,4) basglangetaki degerlendirmele-
rinde TbM aktivitesinin azaldifi ya da kaybel-

dugu, sekel bulgularin belirginlestigi izlenimi
alinmistir. Bes olguda yaplan néroradyelejik in-
celemelerde araknoidit, arterit ve ileri derecede
hidrosefaliye uyan bulgular elde edilmigtir. Bu
gruptaki hastalarin tgte birinin bagvuru
yakinmalarinda TbM komplikasyonlarinin
baskin oldugu girilmelktedir.

Bu grupta ortalama izleme siiresi 5 ay olup dért
olgu 8lmilg, sekiz olguda (%47} izleme siiresi so-
nunda hafif ya da ileri’ derecede sekel sap-
tanmistir. Iki olgu ATT ve komplikasyona
yonelik tedavi ile sekelsiz iyilegmig, t¢ olguda iz-
leme silresi yargiya varmak igin yetersiz bulun-
mugtur. Bu grupta 8liim ya da sekelle sonuglanan
algularm oram %'70 olarak saptanmigtir.

Dirt olpuda tamy kesinlegtirici kriterler bu-
lunmus, 11 olguda taniya yardime kriterlerin bir
veya birkagi saptanmistir. Tiim olgularda uzun
klinik seyrin ozellikleri tam1 koymaya yardime
olmusgtur.

ThbM'ne BAGLI KOMPLIKASYON VE SEKEL
GRUBU OLGULARIN OZELLIKLERI: Bu béliimde
ele alinan 16 olgu tilberkilomlar diginda kalan
hastalanimizin  %36' sim olugturmaktadir. 11 er-
kek ve 5 kadin hastanin yaglar: 1,5 ile 49 arasinda
degismektedir (ortalama 21 ). Ug olgu akut, dg olgu
subakiit ve 10 olgu kronik (262,5) dénemde kli-
nifimize getirilmigtir. Akut dénemde gelen 3 ol-
gunun ikisinde komplikasyona baglanabilecek
klinik bulgular hastanede yatarken ortaya
ckmig, kronik dénemde gelenler komplikasyon
ve sekellerle bagvurmustardir. Tablo VI' da bu ol-
gularin ilk degerlendirmelerinde saptanan
nérolejik sendromlar szetlenmistir. Olgulann ilk
BOS bulgulan ile, dahe tnce belirtifimiz esaslara
gtre degerlendirilen TbM aktivitesinin durumu
ise Tablo VII' de belirtilmigtir. Buradan, kronik

-dénemde komplikasyonla getirilenlerde bile TbM

aktivitesinin azalmakla birlikte sidrebildigi
grilmektedir. Yine aym dénemde BOS protein
miktar1 artmakta ve beg olgunun tiglinde %100
mgn iizerine gikmaktadir.

Bu gruptaki hastalarnn néroradyolojik inceleme
sonuglar teblo VIII' dedir. Tki paraparezi olgusu-
nun birinde miyelografik inceleme normal olup
digerinde dorsal araknoidit bulgular1 sap-

tanmistir. Progressif kuadriparezi ve KIBAS
gésteren bir olgunun miyelografisinde servikal ve
dorsal bégede araknoidit bulgular: elde edilmis, 4.




Bl lind

olguda miyelografi normal bulunmugtur.
Hemisferlere ait fokal defisiter bulgular veya

yaygin motor ve mental yikim g8steren 8 olgudan

altisinda serebral anjiografi, ikisinde anjiogra-

fiye ek olarak ventrikillografik inceleme '

yapilmgtir. Sadece anjiografi yapilan alt1 olgu-
nun jkisinde belirgin derecede arterite uyan bul-
gular, dérdiinde bazal arter bozukluklarinin
yamsire hidrosefali varlipam gosteren veriler
elde edilmigtir. Ek olarak ventrikiilografik ince-
leme yapilan hastalarin birinde hidrosefali ve 4.
ventrikill gilnsminda obstriiksiyon, digerinde ileri

~ derecede bazal arterit ve hidrosefali bulgulari sap-

tanmistir.

Miiltipl kranyal sinir tutulmalarn gésteren bir
olgu ile hipotalamchipofizer sendrom mevcut olan
bir hastada anjiografik inceleme ileri derecede
hidrosefali géstermigtir. Progressif kuadriparezi,
KIBAS, serebellar bulgular ve kranyal sinir tutul-
malar olan 2 olgudan birinde anjiografi ile ileri
hidrosefali ve bazal arterit saptanmag,
pnémoansefalografi yapilan digerinde ileri’ hid-
rosefali, bazal ve servikal bolgede areknoidite uy-
an bulgular elde edilmistir.

Ozetle, anjiografik incelemelerin bilyiik
lusminda hidrosefalj saptanmakta, arterite uyan
bulgulara %70' in {izerine gmkan bir oranda rast-
lanmaktadir. Pnémoansafalografik ve ven-
triktilografik inceleme yamlan dért olgunun
iigiinde subaraknoid mesafede gecis engellenmesi
dikkati gekmelttadir,

Bu gruptaki olgular ortalama 6,5 ay siire ile iz-
lenmigtir. Sadece ATT alan 6 olgudan biri &lmiig,
beginde izleme stiresi sonunda ileri sekel sap-
tanmigtir. ATT ve kortikesterioid alan dért hasta-
dan gl &Slmig, biri sekelsiz iyilesmigtir.
Néroradyolojik olarak 4. ventrikidl kg
obstritksiyonu saptanan hasta intrakranyal kitle
tamsi ile ameliyat edilmis, postoperatuvar
dénemde 8lmiis, alinan biyopsinin histopatolojik
incelemesinde tilberkiiloz araknoiditi seap-

Tablo 1. Yay dagihma.

tanmghir. Medikal tedavinin yamsira ileri dere-
cede hidrosefali nedeni ile ventrikilloperitoneal
shunt operasyonu uygulanan ii¢ olgudan biri sekel-
giz iyilegmis, birinde sadece hidresefali bulgulan
ditzelme géstermis, diferi izleme siiresi sonunda
afir derecede sekelli bulunmugtur. Cesitli neden-
lerle ATT almayan iki olgudan birinde progres-
yon gordlmis, diferinde sekel tablosu
sliregelmisgtir. -

TUBERKULOMLU OLGULAR: Bu grupta
yaglan 8 ile 52 arasinda deffigen (ortalama 33) 7
hasta bulunmaktadir. Ug olgu hemisferlere nit yer
kaplayic1 lezyon bulgular ve epilepsi nébetleri, bir
olgu arka ¢ukur kitlesi bulgulari, 1 olgu progressif
KIBAS ve iki olgu epileptik nébetler nedeniyle geti-
rilmigtir. Olgularin hepsinde aktif ya da yalan
zamana kadar tedavi gerektiren MSS dim
tiiberkiiloz infeksiyonu mevcuttur.

Tek tiberkiilomu olan dért olgudan igtinde lez-
yon tentoryum iistiinde, birinde arka gukur ve ser-
vikal bélgededir. Miiltipl tiiberkiilom saptanan tig
algunun ikisinde lezyonlar supratentorial, birinde
supra ve infratentorial dagilimli olup bunlarda
taniya bilgisayarl tpmografi (BT) ile varilmigtir.
Mialtipl tiberkiilomlu olgulara sadece ATT uygu-
lanmg, 2.5 ve 1.5 yil izlenen iki olgunun BT kon-
trollerinde lezyonlarin ileri derecede kilguldijga
porilmiigtir. BT dis:1 néroradyolojik yontemlerle
incelenen supratentorial telt lezyonlu olgular kit-
lenin cerrahi olarak gikariimasindan sonra ATT
altinda belirgin diizelme g#stermis, arka gukur ve
servilkal bélgede titberkiilomu olan bir clgu postope-
ratuvar dénemde 8lmustiir.

MSS DIST TUBERKULOZ VERILERI: 52 olgu-
nun 32' sinde (%61.5), MSS disn sistemik aktif ya
da gecirilmis tiberkiiloz varhifim gobsteren en az
bir veri meveuttur. Bunlann daghlim tablo IX' da
gisterilmistir.

YAS GRUBRU OLGU SAYISI TUM OLGULARA ORANI (%)
0- 4 6 12
5-14 7 13
15-24 16 30
2-34 g I7
35.44 : 6 12
45 .64 6 12
< 65 2 4




Tahlo 2. Olgularm klinife gelis doucmlerine gbre smmaflanmast.

GRUT MSS HASTALISI OYKUSU OLGU SAYTSI ORAN (%)
Akut 3 hafindan az . 20 44

3 hafindan az-takipte nitks i 43
Subakut 4-8 hafta 6 ) 13
Kronik 2 aydan ok 17 38

Tablo 3. Tam kriterleri.

A TANIYI KESINLESTIRICI KRITERLER
1. BOS'ta tilberkiiloz basili gdrillmesi ve/veya tiretilmesi
2. Radyografik miliyer akeiger titberkiilozu
3. Histopatolojik tam (operasyon gecirenlerde)
B RETROSPEKTIF KESINLESTIRICI KRITER: Nekropsi
C TANIYA YARDIMCI KRITERLER ‘
1. TbM'ne uyan BOS hiicre, protein, glikoz bulgular: (Bakteriyolojik agidan ne gatif)
2. M5S dig akiif tiberkilloz infeksiyomu varhfy, viicut sivilannda titberkilloz basili gosterilmesi
3, Gegirilmig MSS dig tiberkiiloz SykUsd veya Bunu gosteren bulgular .
4. Diper MSS infeksiyonlanm ckarte etmede kullanilan mikrobiyolojik laboratuvar galigmalar:

Tablo 4, Tk klinik deferlendirme verilerd.

BELIRTI VEBULGULAR SAYI QRAN (%)
Basagns, bulant, kusma . 28 &
Meningeal bulgular Hafif 11 2
Belirgin 237 sgi2
Alcs yitksekligi 2 &0
Konliizyon-Ajitasyon 19 42
Somnolans-Koma g2 1880
{leri derecede mental ve motor ydam 7 16
Papilla sdemi ve KIBAS bulgulan 10 2
Sfinkter kusuru {meduller sendrom mevent olmaysn olgularda) 4 9
Fokal ntrolojik defisit bulgulan Supratentorial ‘ 10 p) :
Infrantentorial 11 9o 24
Kranyal sinir bulgulan ve/veya optik atrofi . 10 1)
Epileptik ndbet Jeneralize 3 7 :
Fokal . 14 29 :
Medulla spinalis tutulmas: bulgulan 6 13
Liakositoz -Hafif (10.000-15.000% 9 20 :
Orta (15.000-20.000) 312 21
1leri {20.000 den ¢ok) 1 2 y
Eritrosit sedimentasyon izt (ESH)
Halif (20-50 mm/saat) 7 . 16
Belirgin (50 mm/saat'ten gok) 134 %
Tablo 5. Itk BOS bulgularx.
GRUP BULANIK KS HUCRE (mm3ie) PROTEIN (mg%) GLIKOZ (mg%)
B B H B -5 550 >0 >500 >0 >100 ? <50 <40 ?
AKUT(190lgnda) 2 1 4 7 1T B 3 1 5 9 5 - 7 3 e
P M 2MIP P
SUBAKUT (6 olguda) 1 - 1 - 1 5 - - 3 1 2 2 3.
M 3M-2P
KRONIK (17 olguda) 1 ) 3 6 8 1 - 2 7 g8 4 3 -
M eMIP M
=

Sayilzn olgu adedini gosterir, KS: Ksantokromi, M: monontikleer hilere baskinligi, P: polimorfoniikleer hilcre baskinliff1
(=): mononiikleer ve polimorfoniikleer hilere sayis: egit, H: hafif, B: belirgin.
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Tablo 6. Komplikasyon ve sekel olgulaninda niirolojik sendromiar,

Olgu say1s1

Akut hemiparezi

Akut hemiparezi + progressif KIBAS
Progressif hemipuorezi

Progressif hemiparezi + Uyanklik bozuklugu
Yaygin mental, motor yikim

Yaygzm mental, motor yikim + hipotalamohipofizer sendrom
Hipotalamo-hipolizer sendrom

Milltipl kranyal sinir tutulmalan + optik atroli
Spastik parsparczi

Propressif paraparezi + KIBAS

Progressif kuadriparezi )

2(x) Progressif kuadnparezi + KIBAS

el il et 2 Ll 2 L )

(x) Her ikisinde sercbellum, birinde kranyal sinir tutulmalarn var,

Tablo 7. Koinplikasyon ve sekel olgularinda TbM aktivitesi ve ilk BOS tulgulun.

GRUP AKTIVITE HOCRE (mm°te) PROTEIN (mg%) GLULOZ (mg %)
>5 >50 =>2350 =40 >100 7 <50 <40 ?

AKUT (3 olgu) 3 akuif - M - M 2 - 1 - 2 -

SUBAKUT (3 olgu) 2 aktif, 1 sekel M IPIM - 2 - 1 1 1 -

KRONIK (10 olgu) 7 aktif, 3 sekel 4iM M ™M 2 3 5 2 3 2

Tablo 3'deki kisaltmalar kullamlmagtar.

Tablo 8. Ntroradyolojik inceleme sonuglan.

ANIJIOGRAFI (11 olguda) PEG, PKY, PVG (4 olguda) MIYELOGRAFI (4 olguda) '

Hidrosefali 19 Hidrosefali ' 14 Araknoidit 2

Arterit . :8 Hidroseluli + SAB :3

Hidroselalit + arterit H]

Toplam patolojik sonug : 11 Toplem patolojik sonug :4  Toplam patolojik sonug :2

(Sayilar olgu adedini gésterir. PEG: pndmoansefalografi, PKV: pozitif kontrast ventrikillograli, PVG: pnidmoventrikilografi,
SAB: subaraknoid aralikia blok). .

Tablo 9. MSS dig: tiiberkilloz verileri,

' ) OLGU SAYISI

Gegirilmis tiiberkiiloz infeksiyonu : Akciger 10
Diger organlar 4

Akciger gralisi bulgusu Miliyer tilberkiiloz 4
. Diger aklif titberkiiloz 11

Gegirilmis titberkiiloz 5

Lenf bezi titberkiilozu 2
Bulgamada busil saptanan 1
Téiberkillin tesii (+) 4
Oykiide wiberkiiloz + akeifier grafisi bulgusu 7
Akeigier gralisi + bagka organ tilberkitlozu bulgusu i
Akciger grafisi bulgusu -+ Tiberkillin wesi (+) 5
Oykide titberkiiloz tiberkiilin testi (+) 2
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TARTISMA

Hastalan izledigimiz 10 yillik siire igersinde
klinigimizde yatan hasta sayisinda en cok 2 kat
arf1g oldugu halde, izlenen MSS Tb olgular1 10
katin tzerinde artmigtir. Bu artiga, son yillarda
konuya daha fazla ilgi duymamiz ve infeksiyon
hastahklar1 kliniklerine sevkedilebilecek baz
plgulars kendi kliniimizde izlememiz yol agmis
olabilir. Ancak sadece bu sayisal artis bile, ize-
rinde durulmasi gereken iki konuyu vurgula-
maktadir, Bunlardan birisi yurdumuzda sdrege-
len titherkitloz sorunudur (2, 24). Digeri ise, hasta-
lar1 ve onlart ginderen hekimleri bir néroloji kli-
niffinin aragtirma yéntemlerine bagvurmaya yo-
neltecek tiberkiiloz tablolaridir, Caligmamizin
amacin: da titberkitloz konusunda bir niroloji kli-
niffinin deneyimlerini yansitmak olusturmakta-
dar.

Olgularimizin yas dagihimina bakildifiinda
copunlugun geng erigkin grupta toplandif
goritlmektedir. Klinigimize daha ¢ok erigkin has-
talar kabul edilmekteyse de, son 20-30 yil igindeki
yayinlarda TbM gérilme sikhfimn ileri yaglara
dojiru kaymakta oldufunu belirtmek gerekir (18,
93, 27). Diger bir ilgi cekici dafilim szellifi gebe-
lik, dofum ve sbortusla zamansal bir iliskinin
kurulabilmesidir. Gebelikte akcifer titberktilozu-
nun seyrek olmasina kargm, yayinlarda TbM'ne
snemli oranlarda rastlanmakta ve en sik olarak
gebeligin 2. trimestri ile dofumdan sonraki ilk ay

iginde bildirilmektedir (5). Olgularimizdaki du- .

romun Glkemizin anne-gocuk safhiffi sorunlarm
agisindan énem tagidifa digilniilmigtir.

Tablo IV'te tzetledigimiz klinik bulgular, ge-
nellikle literatiir verilerine uygunluk géstermek-
tedir (1, 20, 27, 82} Ancak, szellikle dalgalanan
seyri olan atipik olgularda KIBAS, fokal defisit-
ler, epileptik nébetler, biling ve uyanikhk bozuk-
Iugu gibi bulgularin ayiriel tan gitgligu dofura-
cafim hatiriamak gerekir. Ornegin, erigkin yag
ThM'nin erken dénemde ¢esitli néropsikiyatrik
tablolarla karigtirilmasina neden olan biling bo-
zukluklan olgulanmizda % 421ik bir oram bul-
maktadir (27). Ayrica hastalarimizin % 20 sinde
meningeal irritasyon bulgularinin, baglica kro-
nik dénemde gelenler oimak {izere &nemli bir
kisminda ates, Igkositoz, sedimentasyon yitksek-
ligi pibi enfeksiyon verilerinin bulunmamasi
dikkat ¢ekicidir.

Tani konma kriterleri aragtirilirken, tamiy
kesinlestirici kriterler arasna Mycobacterium
tuberculosis tesbit edilmesinin yamsira histopato-
lojik bulgular ve miliyer akcifer titberkiilozu da
katilmigtir. Miliyer tiberkiiloz ile TbM'nin dai-
ma zamansal uygunluk géstermeyecegi bilin-
melde birlikte, bu derecede yaygin ve aktif
tiberkitlozun varhpl, menenjiti olan bir hastada
TbM ditiglinmek igin bizce yeterli bulunmugtur (1,
27). Hastalarin takibi sirasinda kesin bulgular
¢ok az sayida olguda miimkin olmalktadir. Yine,
laboratuvar incelemeleri ile TbM kamtlanama-
mis énemli sayrdaki hastamrmzda ancak otopsi ile
kesin tamya varilabilmigtir. Molavi ve Lefrock,
bu duruma dikkat cekerek tekrarlanan BOS
Tltirlerinin negatif oldugu birgok olguda nekrop-
si ile tan1 konabildifini, tropikal tlkelerde dik-
katli ¢caligmalara karsin hastalarin %10-20" sinde
bakteriyolojik kanit elde edilebildigini bildirmel-
tedirler (18). Bakteriyolojik incelemelerin uzun
zamean gerektirdifi de diigiinitlitnce, klinik bulgu-
lar, BOS verilerinin TbM'ne uyan yénleri ve diger
yardimer tam kriterleri ile ATT' ye baglama zo-
runlulugu ortaya gikmaktadir. Bu zorunluluk,
Klinik seyir ve BOS bulgulan tipik olmayan has-
talarda sorunlar yaratmaktadir. Ik BOS incele-
mesinde polimorf nidkleuslu hiicre baskinhf
gorililp nonspesifik antibiyotik tedavisi uygula-
nan veya ilk incelemede normal BOS alinarak bir
siire tedavisiz birakilan TbM olgularim bu serun-

lara &rnek gbdsterebiliriz. TbM'nde BOS
szelliklerinin, araknoid zarlarn tiberkiilin re-
aksiyonuna bagli olarak ileri derecede

degtigkenlik gbsterebilecefi bilinmektedir (8,9,14,
20,22,26). Ancak atipik BOS defferleri olan hastalar
siklikla tami giigligtt ortaya ¢karmaktadir
(1,18,20,27). Olgularimizin BOS kloriir
diizeylerinden artik @nemli bir inceleme olarak
kabul edilmedifinden stz edilmemigtir (1, 10).
Akut dénem olgularimizin beste biri difer
nérolojik hastaliklarin ayirict tanisina girebile-
cek belirtilerle gelmigtir. Bu gruptaki sekelli iyi-
legme ve 8lum oranimin yiiksekligi, baz1 olgularda
zamaminds tam1 konup ATT ye baglanamamas,
bazilarinda ise ATT ye cevap vermeyen hizh bir’
klinik seyir nedeniyle olmustur. Bu ikinci durum,
bir yandan MSS Tb'nun atipik fulminan bir me-
nenjit veya meningoansefalit tarzindaki seyrini,
diger yandan da yine son yillarde dikkatleri
geken tedaviye direngli bakteri suglanm akla ge-
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tirmektedir (15,27,31). Bu grupta alt olguda ancak
nekropsi ile tan: konmug olmas, erken dénemde
bir néroleji klinifine génderilecek kadar agir ve
komplikasyonlu seyreden olgularda acil tedavi-
nin dnemini yeterince vurgulamaktadir.

Akut dénemde gelip sonreki takiplerinde nitks
gorillen olgularda, hastalifin tekrarlamasinda
ATT' nin kesilmesi veya ysterli alinmamas: rol
oynamaktadir. Her iki olguda da yeniden
baglanan tedaviye iyi sonu¢ alinmsgtir. Hasta-
larin birinde, genellikle tavsiye edilen ATT
siires{ clan 12-18 ay1 bulan bir zamandan sonra
nitks gorilmesi {lgingtir (20,27). Bu durum MSS'
de bakteriden arindirilamayan graniilomatéz
odaklarin yeniden menenjit gelisimine sebep
olabilecefiini disinddrmistir (1,3,20,27).

Subakut dénemde gelen olgularda &liim
oraninmin  azlif, TbM'nin farkli bir seyir
dzellifine dikkat cekmektedir. Menenjit burada
ya kendiliffinden, ya da tnceden uygulanan te-

davinin etkisiyle daha az giddetle seyretmektedir. .

Her iki halde de, akut grupta gérilen fulminan
menenjit ve meningoansefalit tablolar1 stz konu-
su degildir. Aneak, bu grupta TbM komplikasyon-
larina ait bulgular belirginlesmekte ve sekelsiz
iyilesme oramm azaltmaktadir (14,27,32). Suba-
kut grupta 2 olgunun BOS'unda uznyan klinik
siiresine karsin polimorf nitikleuslu hilere
baskinhg bulunmas: ilging olup, yinelenen in-
tratekal tiiberkilin reaksiyonunu disdnditrmek-
tedir (20).

Kronik pruptaki hastalarin %35’ i klinik ola-
rak silregelen bir menenjit varhgn ddgiindiir-
miigtiir. Geriye kalan olgular yerlesmis nérolojik
defisitler nedeniyle bagvurmuslardir. Kronik
dénem olgularimin %70' inde TbM aktivitesini ha-
len stirdiirmekte, fakat akut grubun tersine yavag
bir klinik seyir belirginlesmektedir. Gelisen
komplikasyonlar ise sekelsiz iyilesmeyi %12 ci-
varina diisirmektedir. . Bunda komplikasyon-
larin kendi baslarina meorbidite ve mortaliteyi
yitkseltmeleri rol oynamaktadir (14,20,27,32). Kro-
nik gruba dogru BOS'ta hilere miktarinin azala-
rak mono-nitkleer baskinlifinin  artmasi
yerlegmig bilgilere uymakta, yaridan cok olguda
normal glikoz degerlerine rastlanmas: azalan
hastalik aktivitesi ile apklanabilmektedir (10).
Bu bslimde bile polimorf nitkleuslu hilere sayis
fazla olan bir clgu bulunmas ilgingtir. Gerek sub-
skut, gerekse kronik gruptalki hastalarda uzayan
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hastalk siiresine karsin bu gekilde hiicre protili
veren durumlarin olusturacafy tam giigligiine
dikkat cekmek yerinde olacaktir., Hastalik
uzadikga BOS sirkitlas-yonunun bozulmas) ile
protein miktarimn artmas: beklenmekle birlikte
(1,10,27), akut ve kronik dénemlerde yiksek pro-
tein ditzeyl saptanan olgularimiz hemen hemen
esit sayidadir.

Komplikasyon ve sekel gésteren olgulanmizin
néroradyolojik incelemelerinde daha bnce
tammlanmig olan patolojik bulgular saptanmistir
(13,15,17,27,36). Yilksek patolojik bulgu orammme,
incelemelerin hemen sadece komplikasyon ve se-
kellerin klinik belirtilerini gésteren hastalara
vapilmis olmasina baglanabilir. Komplikasyon
ve sekel grubunda; itg olguda bazal arakneiditin
kendi basina ya da hidrosefali olusturarak klinik
tableya yol agtifl, elf1 olguda araknoidite bagh
hidrosefaliyle hirlikte bazal arteritin klinikten so-
rumlu oldufu, tig olguda bazal ve servikal arak-
noiditin kendi basina ya da hidrosefali
olugturarak klinik tabloya yol actifh, altr olguda
araknoidite bafh hidrosefaliyle birlikte bazal ar-
teritin klinikten sorumlu eldugu, tig olgude bazal
ve servikal araknoiditin meduller sendrom,
KIBAS ve diger fckal belirtileri meydana getirdij
kamsina vanlmstir (7,27,28,29,32). 4 meduller
sendromdan ikisinde néroradyolojik olarak arak-
noidit sorumiu bulunmugtur. Kalan iki eolguda
diger ‘komplikasyon olugturucu faktdrleri
diisitnmek gerelir (3,11,12,25,34). Bu grupta sekel-
siz iyilesme ancak iki olguyla simirh kalmis olup
komplikasyonlarin morbidite ve mortaliteyi
arttirica etkileri gériilmektedir. Komplikasyonla-
ra ytinelik tedavi yéntemleri, bir ka¢ dramatik iyi-
lesmenin digsinda yetersiz kalmaktadir
(4,11,27,32,33).

Tim olgulanmizin iginde tiiberkillomalarin
oram %13 olup hastalarnimizin biiytk ¢ogunlugu
klinigimizde BT ¢aligmalan baslamadan énce
degerlendirildifinden bu konuda fikir verici
sayllar elde edilememigtir. Taberkillomlu olgu-
larda iki dzellik dikkat ¢ekici olmustur. Bunlar-
den biri BT olmaksizin titberktilomlarin sapta-
nanamasi, digeri ise BT ile bu lezyonlarin erken
dénemde yakalamp bazen sadece medikal tedavi
ile izlenebilmesidir (6, 21, 22).

Tim hastalarimizin % 60' i1nda aktif ya da
gegirilmis MSS disa tiberkilloz yéniinde veri bu-
lunmas: cesitli aqilardan tartismaya deger. %40



olguda sistemik titberkilloz aqisindan kamt sapta-
namamasl, atipik seyirli olgularda tamyi zor-
lagtiricr bir faktér olusturacaktir. Diger yandan,
MSS infeksiyonu bulgulan veren birgok hastada
sistemik titberkilloz verileri mevcutken, &zellikle
bu veriler pegirilmiy hastalifa aitse, hastalik
kamt1 olarak gbz ardi edilebilmektedir. Cabuk
taniya varilamayan birgok olgumuzda
baglangigta bu veriler koensidans kabul edil-
migtir. Birgok iilkede tuberkiilozlu hasta ile stk te-
masin bile tomya yardimer bir faktsr olarak ka-
bul edildifini gdz énilnde tutarsak, toplumda sik
rastnan titberkiiloz infeksiyonunun bizi béyle
yanhg bir tutuma ittifini ditgtinebiliriz (18).

Sonug olarak, olgularimazin genel degerlendiz-
mesinden iki grup &zellik ortaya gikmaktadir.
Hizh ve ajiw seyreden MSS Tb olgulan néroloji
klinigine erken dénemde gelmektedir. Bunlarda
hastaligin fulminan seyri iginde, baska nérolojik
hastah taklit edenlerde belirgin -olmak dzere
tam giglikleri ortaya @kmakta, tedavi bazen
gecikmekte ve mortalite yikselmektedir. Yavag
ve doha hafif seyreden olgular: néroleji klinigine
gétiren baghica neden ise komplikasyon ve sekel-
lerin belirtileri olup, bunlara ydnelik tedavi bir
cok kez etkisiz kalmakta, mortalite ve morbidite
yitksek seyretmektedir.

Her iki halde de, hastghffin, tartisma kabul st-
meyen erken ve yeterli tedavisi 6n plana gelmek-
tedir. Bunun igin, zaman alan mikrobiyolajik in-
celemelerin sonuglarim beklememek ve bazen,
basar: ile tedavi géren olgulammizin bir¢offunda
olduftu gibi, ATT' yi tamya gétiiven bir arag ola-
rak kullanmak gerekir. Bu tutum ise MSS Tb" nu
giderek tavir defistiren ve her torld norolojik has-
tahf taklit edebilen klinik zellikleri igerisinde
tanimay zorunlu kilmaktadir (18, 20, 27, 35). Er-
ken tedavinin bir yandan mortaliteyi, diger yan-
dan komplikasyon ve sekellere yénelik uzun, yo-
rucu ve pahah tedavi girigimlerini azaltacag:
aciktir.

Tant ve tedavi sorunlari doguran oalgularin
srnekleri bagka bir ¢alismamzde sunclacakbir.
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