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OZET

Bu galismada; Agustos 1989-Ekim 2002 tarihleri arasinda klinigimizde izlenen 30 erigkin tiiberkiiloz me-
nenjit (TBM) olgusu 6ykii, fizik muayene, beyin omurilik sivisi (BOS) bulgulari, laboratuvar ve radyolojik bul-
gular, klinik gidis, komplikasyon, sagaltim etkinligi ve sekel yoniinden retrospektif olarak degerlendirildi. Ol-
gularin 17’si erkek, 13’t kadindi. Yaglari 15-75 arasinda degisiyordu (ortalama 32.3 £ 17.2). Dért olguda ak-
tif veya dnceden gegirilmis tiiberkiiloz (TB) dykiisi vardi. En sik yakinmalar kusma (%100) ve bas agrisi
(%93.3), en sik saptanan bulgu ise ense sertligi idi (%100). Dokuz (%30) olguda BOS’da aside direngli basil
(ARB) goriildii. On (%33.3) olguda BOS’dan Mycobacterium tuberculosis uretildi. Polimeraz zincir reaksiyo-
nu (PCR) yontemi ile BOS 6rnegi incelenebilen |13 olgunun 10 (%76.9)’'unda TBC-PCR testi pozitif olarak sap-
tandi. Yedi (%23.3) olgu kaybedildi; klinige bagvuru aninda bu hastalardan dérdii evre 3, ligli evre 2'de idi. Se-
kel orani %16.7 olarak gézlendi. Bagvuru anindaki klinik evrenin en énemli prognostik faktor oldugu gézlendi.

Anahtar Kelimeler: Tuiberkiiloz menenijit, Retrospektif degerlendirme, Prognostik faktérler

SUMMARY
Tuberculous Meningitis: Report of 30 Cases

In this study, 30 cases of adult tuberculous meningitis treated in our department between August 1989-
October 2002 were evaluated retrospectively according to history, physical examination, cerebrospinal flu-
id (CSF) analysis, laboratory and radio logically findings, clinical outcome, complication, efficacy of the treat-
ment and sequel. Seventeen of them were male and |3 were female (mean age: 32.3 £ 17.2, range: 15-75).
Four patients had either active or previous tuberculosis history. The most common complaints were vomi-
ting (100%) and headache (93.3%), the most frequent finding was nuchal rigidity (100%). Only 9 (30%) pati-
ents had a positive CSF smear for acid-fast bacilli. Mycobacterium tuberculosis was isolated from |10 patient
samples (33.3%). In |3 patients, CSF samples were evaluated with polimerase chain reaction (PCR) and 10
samples were found to be positive. The sequel rate was 16.7%. Mortality occured in 7 (23.3%) patients. It
was established that the most important prognostic factor was clinical stage at the first admission.

Key Words: Tuberculous meningitis, Retrospective evaluation, Prognostic factors

Tiiberkiiloz menenjit (TBM), yiiksek morbidite ve TBM'nin Klinik bulgular1 oldukca degiskenlik gdster-
mortaliteye sahip ve tiiberkiilloz (TB)’lu hastalarin mekte olup, popiilasyonlara goére farklihk géstermek-
%5-10'unda gozlenen ©nemli bir TB formudur. tedir(1.2l, TBM tanisinda beyin omurilik sivist
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(BOS)'nin sitokimyasal analizi kdse tasi olmakla bir-
likte, cogu zaman TBM'yi non-TBM’den ayirt etmek
glicttir.

Aside direncli basil (ARB) cok az hastada gézle-
nir. Kiiltiirde tireme hem tic-dort hafta gibi uzun bir
stire gerektirir hem de cogu hastada tireme gozlen-
meyebilir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ise
hem her yerde bulunmamaktadir hem de pahaldir;
ayrica Ozgllligii %21-82 arasinda degismekte-
dir3.4l. Tam; klinik bulgular, BOS degisiklikleri ve
goriintiileme yéntemlerine dayanilarak yapilmakta-
dir. Anti-TB tedavinin erkenden baslanabilmesi icin
bu bulgulann dikkatli sekilde incelenmesi gerekir(l.

Bu calismada klinigimizde takip edilen 30 eriskin
hasta laboratuvar, tani, tedavinin etkinligi ve prog-
noz yéniinden retrospektif olarak irdelenmistir.

MATERYAL ve METOD

Agustos 1989-Ekim 2002 tarihleri arasi Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve In-
feksiyon Hastaliklar1 Klinigi'nde yatinlarak izlenen
30 TBM olgusu retrospektif olarak degerlendirildi.

TBM tamsi; 6ykii, fizik muayene, laboratuvar
bulgulari, BOS’ un mikrobiyolojik ve biyokimyasal in-
celeme bulgular1 ve radyolojik bulgulara dayamlarak
konuldu. Bunlar icerisinde BOS'un “Ehrlich-Ziehl-
Neelsen (EZN)” boyamasinda ARB’nin goriilmesi
ve/veya Lowenstein-Jensen besiyerinde Mycobac-
terium tuberculosis’in tiretilmesi; subakut menenjit
bulgulan (dért giinden daha uzun siireli meningeal ir-
ritasyon bulgulan) ile beraber mm3’te 10’dan fazla
hiicre bulunmasi, BOS’un biyokimyasal &zellikleri
(vitkksek protein, diisiik seker ve Kloriir); baska bir
anatomik bolgede M. tuberculosis {iremesi veya di-
rekt boyali preparatta ARB saptanmasi hastah@in ta-
nisi icin temel belirleyiciler olarak dikkate alincil®l.
“British Medical Research Council” énerilerine gére
hastalar basvuru aninda klinik olarak evrelendirildil7].

Olgularin hepsinde akciger grafisi, tam kan sayi-
mi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), tam kan biyo-
kimyasi belli araliklarla degerlendirildi. Yirmisekiz ol-
guya bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), besine
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), tiimtiine tii-
berkiilin deri testi yapildi. Onii¢ olguda PCR yonte-
mi ile BOS’da M. tuberculosis DNA’s1 arastirildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 30 TBM olgusunun 17
(%56.7)’si erkek, 13 (%43.3)t kadin olup, yaslar
15-75 (ortalama 32.3 + 17.2) arasinda degismekte
idi. Olgulanin 13 (%43.3)’'ti 15-25, 8 (%26.7)’i 26-
35, 4 (%13.3)'t 36-45, 3 (%10)'t 66-75 vas gru-
bunda idi.

Basvuru aninda en sik yakinmalarin, 30 (20100)
olguda kusma, 28 (%93.3) olguda bas agrisi oldugu
gozlendi. Fizik muayenede tiim olgularda ense sert-
ligi, 22 (%73.3) olguda ise Kernig ve Brudzinski be-
lirtileri pozitif idi. Olgulann 23 (%76.6)’tinde basvu-
ru anminda 37.3-38.3°C arasinda degisen ates sap-
tandi. Basvuru sirasinda ates saptanmayan yedi ol-
gunun altisinda izlem sirasinda ates yiiksekligi goz-
lendi. Kranial sinir tutulumu saptanan sekiz olgunun
birinde 8., birinde 7., ikisinde 3., dérdiinde ise ayni
anda 3. ve 6. kafa cifti tutulumu vardi. Hastalarin
basvuru anindaki 6ykii ve fizik muayene bulgular
Tablo 1'de &zetlenmistir.

Olgularin 4 (%13.3)tinde gecirilmis veya aktif
TB, 4 (%13.3)iinde ailede TB, 5 (%16.7)inde de
TB’li olgu ile temas 6ykiisti vardi. Olgularin hicbirin-
de BCG ile asilanma 6ykiisii ve skari yoktu. Yakin-
malarin baslamasi ile hastaneye basvuru arasindaki
stire ortalama 5.7 + 1.1 giin olup, bu stire olgularn
16 (%53.3)’sinda 15 giin ve {izerinde idi. Olgularin
24 (%80) 11 klinigimize basvurmadan 6nce nonspesi-
fik sagaltim almisti ve bu olgularin 20 (%88.8)’si ev-
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Tablo 1. Hastalarin basvuru anindaki yakinma ve
bulgular
Sayi %
e Basvuru anindaki yakinmalar
Kusma 30 100.0
Bas agrisi 28 933
istahsizlik 27 90.0
Bulanti 25 83.3
Ates 23 76.6
Biling degisikligi 19 63.3
Gece terlemesi 13 433
Kilo kaybi 13 433
Konviilziyon/bayilma 11 36.6
Oksiiriik 12 40.0
Balgam 6 20.0
e Basvuru anindaki bulgular
Ense sertligi 30 100.0
Kernig pozitifligi 22 733
Brudzinski pozitifligi 22 733
Ates 19 63.3
Biling degisikligi 19 63.3
Babinski pozitifligi 10 33.3
Kranial sinir tutulumu 8 26.7
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re 2’de, 4 (%66.7)’ti evre 3’te idi. Nonspesifik sagal-
tim alan olgularin besi cerrahi kliniklerde izlenmis,
bunlarin ikisi opere edilmis, {icii izlem sirasinda me-
ningeal irritasyon bulgularimin gelismesi {izerine Kli-
nigimize devralinmusti.

Klinik evreleme yoniinden incelendiginde; olgu-
larin 24 (%80)’{iniin evre 2, 6 (%20)’sinin evre 3'te
oldugu goriildii. Yakinmalarin baslangic stiresi ve n6-
rolojik evrelere gore olgularin dagilimi Tablo 2’de
sunulmustur.

Lomber ponksiyonda; tiim olgularda BOS basin-
a1 artmis, goriiniim olgularin yarisinda berrak, yari-
sinda ksantokromik idi. Pandy reaksiyonu olgularin
%60'mnda iki pozitif (++) olarak saptanmustir. ki
(%6.7) olguda baslangicta polimorfoniikleer 16kosit
(PNL) hakimiyeti varken, 28 (%93.3)'inde mono-
niikleer hiicre (MNH) hakimdi. BOS sekeri 5-65
mg/dL arasinda degismekteydi. BOS sekerinin es za-
manl kan sekerine orani 0.22 olarak bulundu. BOS
proteini 25-1010 mg/dL arasinda (232.8 + 203.9),
hiicre sayist 20-1230/mm3 (252.7 + 245.8) arasin-
da degismekteydi (Tablo 3).

Tablo 2. Yakinmalarin baslama siresi ve olgul- Ortalara ESR= 45.6 = 29.7 mim/saat, hemog:
lobin (Hb)= 13.5 = 1.9 g/dL, kan beyaz kiire sayisi
Evre 13.729 + 10.970/mm?3 idi. Olgularin timiiniin pe-
N riferik yaymasinda PNL hakimiyeti vardi. Olgularin 9
Sure 12 3 Toplam (%30) unda BOS'un ekt EZN boyarnasinda ARB
* 0-14 glin - 104 14 gériildii. On (%33.3) olguda BOS killtiiriinde M. tu-
¢ 15-29 guin - 7 2 9 berculosis {iredi. PCR calsilabilen 13 olgunun 10
* >30 giin i, 7 - 7 (%76.9)unda porzitiflik saptandi. Bes (%16.6)’inin
« Toplam ) 24 6 30 akciger grafisinde aktif veya gecirilmis akciger TB'si
goriiniimii vardi. Bir olguda ise TBM'ye ek olarak ka-
raciger ve adrenal bezde TB apse formasyonu sap-
Tablo 3. BOS parametreleri
BOS parametreleri Sayi %
e BOS basinci Artmis 30 100
e BOS gorinimi Berrak 15 50
Ksantokromik 15 50
e Pandy reaksiyonu + 3 10
++ 18 60
+++ 4 13.3
++++ 5 16.7
e Hakim hiicre tipi PNL 2 6.7
MNH 28 933
e Direkt muayenede basil pozitifligi 9 30
e Kiltir pozitifligi 10 333
e TBC-PCR pozitifligi 10/13* 76.9
Ortalama
e BOS sekeri (mg/dL) 28.1 +14.5
* EKS (mg/dL)** 127.9 £ 26.6
e BOS sekeri/EKS (mg/dL) 0.22
* BOS proteini (mg/dL) 232.8 £203.9
e BOS klor (mmol/L) 108.7+11.9
e BOS sodyum (mmol/L) 138.3+7.1
¢ BOS hiicre sayisi/mm3 252.7 +245.8
* Onug olguda TBC-PCR bakilabilmistir.
** EKS: Es zamanli kan sekeri.
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tandi ve bu apselerin aspirat sivisindan M. tuberculo-
sis Uretildi.

Olgularin 28’ine BBT yapilabildi. Bu olgularin
yedisinde BT normaldi, 13’iinde hidrosefali, dor-
diinde serebrit, dordiinde bazal sisternalarda eksiida,
{ictinde serebral silvian fissiirde ekstida, iiciinde se-
rebral infarkt alanlarn, ikisinde difiiz serebral atrofi ve
birinde multipl infektif odaklar saptandi. Hidrosefali
gelisen 13 hastanin birinde tekrarlanan BT de non-
kommiinikan hidrosefali gézlendi ve bu olguya vent-
rikiiloperitoneal sant takildi. Kranial MRG yapilan
bes olgunun ikisinde serebrit, ikisinde multipl tiiber-
kiillomlar, birinde ise serebrit ile birlikte yer yer se-
rebral atrofi saptandi.

Tim olgulara dortlii anti-TB sagaltim uygulandi.
Yirmiti¢c hastada izoniazid (INH) 300 mg/giin, strep-
tomisin (STM) 1 g/giin, rifampisin (RMP) 600-900
mg/giin, pirazinamid (PZA) 25 mg/kg/giin; yedisin-
de INH, RIF, STM ve etambutol (EMB) 25
mg/kg/giin kombinasyonlar1 kullarildi. Olgularin tii-
miine klinik durumlarina gére dért-alti haftada sonlan-
dirilmak tizere deksametazon (16-32 mg/giin) baslan-
di. STM, PZA ve EMB ilk iki aydan sonra sonlandiril-
di; INH ve RMP ile tedavi 12 aya tamamlandi.

Tedaviye alinan 30 olgudan 7 (%23.3)’si 2-38
glin arasinda degisen stirelerde kaybedildi. Bu olgu-
lar klinige ilk kabul edildiklerinde dérdii evre 3, ticti
evre 2’de idi. Olgularin 8 (%26.6)’inde cesitli komp-
likasyonlar gelisti. Birinde sag hemipleji, sag santral
fasiyal paralizi, santral diabetes insipitus ve konusma
bozuklugu, bir baska olguda santral diabetes insipitu-
sa ek olarak iiciincii ve altinci kafa cifti tutulumu ge-
listi. Bir olguda sol hemiparezi ile sagda 3. ve 6. si-
nir tutulumu birlikte iken, iki olguda yalnizca 3. ve
6., bir olguda 8. ve bir olguda da sadece 3. kranial
sinir tutulumu gelisti. Olgularn birinde sagaltima
bagh olarak normalin yaklasik sekiz katini asan tran-
saminaz yiiksekligi gelisti ve bu olguda anti-TB teda-
vi sonlandinldi. Transaminaz degerleri normale do6-

niince tiim ilaclar ayni anda tekrar baslandi, izlemde
transaminaz yiiksekligi gbzlenmedi. Santral diabetes
insipitus gelisen olgular ise ortalama dért haftalik
desmopresin sagaltimi ile diizeldi. Uc olguda sagda
pitozis, bir olguda isitme kaybi ve bir olguda sag alt
ve (st ekstremitelerde kuvvet kaybi ile konusma bo-
zuklugu olmak tizere toplam 5 (%16.7) olguda kalici
norolojik sekel gelisti (Tablo 4).

TARTISMA

Giiniimiizde diinya niifusunun ticte biri (vaklasik
2 milyar kisi) TB ile infektedir ve infekte bireylerin
%10’unda Klinik hastalik ortaya ¢ikmaktadir. Santral
sinir sistemi (SSS) TB’si toplumdaki TB sikhgina
baghdir ve gelismekte olan iilkelerde TB halen kro-
nik SSS infeksiyonlarinin en sik nedenidir. Her 300
tedavi edilmeyen primer TB infeksiyonunun yaklasik
birinde TBM gelismektedirl6.8l.

TBM’lerin variya yakini 20 yas altinda olup, ge-
nellikle ilk bes yasta sik goriilmektedirl®l. Tiirkiye'de
20 yas alt1 olgularin orani %57 olarak bildirilmistir(l.
Eriskin yas grubunda ise her yasta olabilmekle birlik-
te en fazla 25-45 yas arasinda gériilmektedir. Tiirki-
ye'de yapilan calismalarin cogunda da en yiiksek
oran 25-45 yas grubunda gézlenmistirl9.10l. Bizim
calismamizda olgulann 13 (%43.3)4 15-25, 8
(%26.7)i 26-35, 4 (%13.3)'tt 36-45 yas grubunda
idi. Olgularin 3 (%10)'t 66-75 yas grubu gibi ileri
yas grubunda idi.

TBM'nin Klinigi genellikle asamali bir seyir goste-
rir. Klasik olarak {i¢ asama tanimlanmis olup, prod-
romal bir dénem olan evre 1 haftalar, aylar siirebilir.
Genellikle nonspesifik semptomlarin (ates, bas agri-
s1, istahsizhik, halsizlik) oldugu, heniiz norolojik bul-
gulann saptanamadigi bu evre cogu hastada 15 giin
veya daha uzun siirer. Hastalikta akut baslangic %14
oranindadir3.7, Bu cahsmada yakinmalarin basla-
masindan itibaren 15 giin veya daha sonra basvur-
ma oranit %53.3 olarak saptandi. Hastalarin ¢cogu

Tablo 4. Klinik evrelere gore olgularin prognozu

Evre
Evre 2 Evre 3 Toplam
Sonug Sayi % Sayi % Sayi %
e Sifa 18 60.0 - - 18 60.0
e Norolojik defisit 3 10.0 2 6.7 5 16.7
e Eksitus 3 10.0 4 13.3 7 233
e Toplam 24 80.0 6 20.0 30 100.0
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bu dénemde nonspesifik tedavi alirlar ve baz klinik
stipheler 6zellikle de énceden gecirilmis veya halen
var olan TB 6ykiisit TBM'yi akla getirir. Erigkin yas
grubundaki TBM’de 6nceden TB 6ykiisii varhg %8-
28 oraninda bildirilmektedir(11-14l, Bizim calisma-
mizda olgularin 24 (%80)’t klinigimize basvurmadan
énce nonspesifik tedavi almuslardi. Gegirilmis veya
aktif TB 6ykiisii %13.3, TB'li hastayla temas &ykii-
st %16.7 idi. TBM’de evre 1’den sonra nérolojik
belirti ve bulgularla (meningeal irritasyon bulgulari,
siddetli bas agnisi, bilin¢ degisiklikleri, kafa cifti para-
lizileri vs.) kendini gésteren evre 2 gelir. Son dénem
olan evre 3 stupor ve komaya ilerleme ile kendini
g6sterirl6,7], Bizim olgularimizda klinige ilk basvuru-
da en sik saptanan belirti ve bulgular; kusma %100,
bas agris1 2093.3, ense sertligi %100, Kernig ve/ve-
va Brudzinski pozitiflik orani %73.3 olarak saptan-
mustir. Ulusoy ve arkadaslar ile Tasova ve arkadasla-
11, en sk belirtinin bulanti/kusma oldugunu bildir-
mislerdirl11,12], Ayrica bizim calismamizda en sik
saptanan bulgu olan meninks irritasyon bulgulan da
literatiirde %60-90 oraninda bildirilmektedir9.11.14],
Sonug olarak olgularimizin cogu nérolojik belirti ve
bulgularin ortaya ciktigi evre 2’de tam almis ve anti-
TB tedaviye baslanmustir.

TBM icin BOS incelemesi tami ve tedavide
onemli ipuclan verir. Kesin tani etkenin BOS'da {ire-
tilmesi ve/veya ARB gériilmesiyle konur. Tek bir
BOS direkt boyah preparatinda etkenin gériilme
olasihg %30-40’tir9:15], Tiirkiye’de yapilan calisma-
larda bu oran %2-34.7 arasinda bildirilmis-
tirl11,16,17] Oranlarin bu derece diisiik olmasi incele-
nen BOS miktarindaki basil azhgindan veya incele-
me siiresinin gecikmesinden kaynaklanabilmektedir.
Kiiltiir pozitifligi ise %33-88 arasinda degisen oran-
larda bildirilmektedirl4.18,19. Cam ve arkadaslar bu
orani %0 bulurken, Biike ve arkadaslan %43 olarak
bildirmislerdir(18.20]. Bizim cahsmamizda ARB pozi-
tifligi %30, Kiiltiir pozitifligi ise %33.3 olarak sap-
tandi. ARB veya Kkiiltiir pozitifligi olan 13 olguda
BOS'’ta PCR incelemesi yapildi ve 10 (%76.9) olgu-
da pozitif bulundu. Kiiltiir pozitif 10 olgunun 6
(%60)’'sinda ve ARB pozitif 10 olgunun yine 5
(%50)'inde PCR pozitif bulundu. TBC-PCR pozitif
bulunan iki olguda ise kiiltiir ve ARB pozitifligi sap-
tanmadi. Olgularin 16’sinda her ti¢c yontemle de et-
ken gosterilemedi. TBM’de ARB pozitifliginin dii-
stikliigii ve kiiltiiriin hem ge¢ sonuclanmasi hem de
diistik pozitiflik orani spesifik olmasa da BOS'daki
basing, goriiniim, hiicre sayisi ve tipi ve bazi biyo-
kimyasal parametrelerden yararlanmayi gerekli kil-
maktadir. Basing genellikle artmus, goriiniim berrak

veya ksantokromiktirl3.91. Hiicre sayis1 artar ve ge-
nellikle 500/mm3’tin altindadir. BOS hiicrelerinin
cogu lenfosit olup erken dénemde PNL hakimiyeti
olabilir. BOS seker ve klorunda azalma, proteinde
artma, beklenen klasik bulgulardandir. Bununla bir-
likte, baslangicta seker ve klor diizeyi normal olabi-
lir. Ancak calismalarin ¢cogunda BOS seker diizeyi
13-22 mg/dL olarak bulunmustur. Ayrica protein
diizeyi genellikle 100 mg/dL’nin tizerinde olmakla
birlikte olgularin %25’inde 100 mg/dL’nin altinda
saptanabilir. Bizim calismamizda olgularin cogunun
BOS bulgular bu bulgularla uyumlu olarak saptan-
mis olup sadece doért olguda hiicre sayis
500/mm3’iin {izerinde, bes olguda protein 100
mg/dL'nin altinda idi. Uc olguda ise BOS sekeri
normal smirlarda bulundu. iki olguda ilk dénemde
BOS’da PNL hakimiyeti saptandi. Bu olgulardan bi-
rinde hiicre 1000/mm3’iin tizerinde digerinde ise
400/mms3 idi.

BBT ve MRG gibi goriintileme yoéntemleri
TBM’nin hem tamsinda hem de izleminde yararhdir.
BBT’de ventrikiiler genisleme, kalin baziller ekstida,
iskemik infarktlar ve tiiberkiilomlar saptanabilir. Fa-
kat en sik saptanan bulgu hidrosefali olup, dért-alti
haftadan daha fazla yasayan olgularda cesitli derece-
lerde hidrosefali gelistigi bildirilmektedir(3l. Bu calis-
mada da en fazla gorillen BBT bulgusu hidrosefali
olup 13 (%43.3) olguda saptandi. Bunlardan birinde
tekrarlanan BBT sonucu nonkommiinikan hidrose-
fali gelismesi iizerine ventrikiiloperitoneal sant takil-
di. Sonu¢ olarak calismamizda etken saptanamayan
16 olguda tam; Klinik seyir, BOS degerleri yaninda
lic olguda BBT, iki olguda ise MRG ile desteklenerek
konulmustur.

Oliim veya agir ve kalici beyin hasari hastanin sa-
galtima baslandigi andaki durumuyla yakin iligkilidir.
Prognozu kétii yonde etkileyen en énemli iki faktor;
tari ve tedavide gecikme ile hastamin basvuru anin-
daki klinik evresidir. Birlikte miliyer TB'nin varlig ve
ileri yas diger kotii prognoz kriterlerindendir.
TBM'ye bagh 6lim orani %15-51 arasinda, kranial
sinir disfonksiyonu olgularin %30-70’inde ve kalici
nérolojik hasar ise %10-20’sinde bildirilmekte-
dirl4.18-22] Qzyiirek ve arkadaslar;, TBM’de mortali-
te oramin1 %11.6, sekel oramini %13.7 olarak bildir-
mislerdir(23]. Giilez ve arkadaslari, mortalite oranin
%26.2 olarak bildirmislerdirl24l. Hosoglu ve arka-
daslarinin Tiirkiye genelini kapsayan degerlendirme-
lerinde ise mortalite %23.3, sekel oram %27 olarak
bildirilmektedirl25]. Cahismamizda &liim ve kranial si-
nir disfonksiyonu oran1 %23.3, kalici nérolojik hasar
ise %16.7 idi. Kaybedilen yedi olgunun ticti evre 2,
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dordii evre 3’te olup, klinige basvuru anindaki néro-
lojik evrenin prognozu etkileyen en énemli faktér ol-
dugu saptandi.

Sonug olarak, calismamizda etken {iretilemeyen
olgularda tam; klinik seyir, BOS degerleri yaninda
BBT ve MRG ile desteklenerek konulmustur. Olgu-
lanmizin ¢ogu evre 2’de tam almis ve anti-TB teda-
viye baslanmustir. Serimizde klinige basvuru aninda-
ki klinik evrenin prognozu etkileyen en énemli fak-
tor oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde ates ve biling de-
gisikligiyle bagvuran hastalarin ayirici tanisinda TBM
hala cok 6nemli bir yer tutmakta olup, Klinisyenin
cahstigi bolgede TB sikhgini goz éniinde bulundura-
rak ayirici tanida TBM'vi diistinmesi ve erken teda-
viye baslamasi morbidite ve mortalitede azalmayi
sag@layacaktir.
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