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Viruksen aiheuttamat keskushermostotulehdukset ovat hermoston tulehduksista
yleisimpiä. Suomessa niiden esiintyvyyden on arvioitu olevan noin 20 - 40 tapaus-
ta 100 000 henkilövuotta kohden. Suhteellisesta harvinaisuudestaan huolimatta ne
aiheuttavat vakavia taudinkuvia ja pysyvä vammautuminen on suhteellisen yleistä.
Kuolemantapauksiakin esiintyy. Keskushermostotulehdukset ovat olleet diagnosti-
nen haaste. Viime aikoihin asti lähes puolet tapauksista on jäänyt aiheuttajan suh-
teen epäselviksi. Puutiaisaivotulehdus on TBE-viruksen (tick-borne encephalitis)
aiheuttama keskushermoston tulehdus, joka on merkittävästi yleistynyt Suomessa
viimeisen kahden vuosikymmenen kuluessa, mahdollisesti ilmaston lämpenemisestä
johtuen. Vakavia sairastumisia on tavattu eikä kuolemantapauksiltakaan ole vältyt-
ty.

Tämän tutkimuksen aineisto koostui 157 Turun yliopistollisessa keskussairaalassa
vuosina 2010 - 2015 hoidetuista virusperäisen keskushermostotulehduksen sairasta-
neesta potilaasta. Tarkoituksena oli selvittää eri virusten yleisyys keskushermosto-
tulehdusten aiheuttajina ja mahdollisuuksien mukaan tarkastella eroja eri taudinai-
heuttajien välillä mm. oireiden vakavuuden suhteen.

Aineiston yleisin virusperäinen aiheuttaja oli TBE-virus 44 tapauksella (28 %). Yh-
tä moni tapaus jäi aiheuttajaltaan epäselväksi. Seuraavaksi yleisimmät virukset oli-
vat 25 tapausta (16%) kumpikin aiheuttanut VZV (varicella zoster)ja HSV (her-
pes simplex). Selvästi harvinaisempia olivat yleisyysjärjestyksessä enterovirukset,
HHV-7 (human herpesvirus), HHV-6, EBV (Ebstein-Barr-virus), adeno-virus, CMV
(sytomegalovirus) ja influenssa A -virus. Pisimmät hoitoajat olivat HSV- ja EBV-
tapauksissa. Samoin HSV- ja EBV-potilaat tarvitsivat eniten teho- ja hengityskone-
hoitoa. Yhteensä neljä potilasta menehtyi sairauteensa. Näistä kaksi sairasti VZV-
tulehdusta ja yksi HSV-tulehdusta. Yhden menehtyneen potilaan taudinaiheuttaja
jäi lopulta epäselväksi.

Puutiaisaivotulehdusten todettiin yleistyneen merkittävästi vertailuaineistoina käy-
tettyyn 1999 - 2003 aineistoon verrattuna TBE-viruksen ollessa nyt yleisin keskus-
hermostotulehduksen aiheuttaja. Merkkejä puutiaisaivotulehduksen oireiden vaka-
voitumisesta ei havaittu. Lisäksi todettiin epäselviksi jääneiden aiheuttajien osuuden
pienentyneen vuoden 1999 - 2003 aineistoon verrattuna.

Asiasanat: Keskushermostotulehdus, aivotulehdus, aivokalvotulehdus
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1. Johdanto

1.1 Keskushermoston virustulehdukset

Keskushermosto terminä käsittää aivot ja selkäytimen. Näitä rakenteita ympäröi-
vät aivokalvot. Keskushermoston tulehduksia voivat aiheuttaa virukset, bakteerit
ja alkueläimet sekä myös prionit. Tulehduksen rajoittuessa aivokalvoihin ja aivo-
selkäydinnesteeseen kutsutaan tilaa aivokalvontulehdukseksi eli meningiitiksi. Sel-
käytimen tulehdus vastaavasti nimetään myeliitiksi ja aivotulehdus edelleen enke-
faliitiksi. Usein puhutaan meningoenkefaliitista, jolloin tulehdus ei ole rajoittunut
vain aivokalvoihin tai aivokudokseen, vaan käsittää molemmat. Yleisimmin keskus-
hermostotulehdus on viruksen aiheuttama aivokalvotulehdus, josta käytetään myös
nimitystä aseptinen meningiitti. [1]

1.1.1 Keskushermoston tulehdusten epidemiologiaa

Suomessa keskushermostoinfektioiden esiintyvyydeksi on arvioitu noin 20 - 40 ta-
pausta 100 000 asukasta kohden vuodessa [2]. Aivotulehdusten osuuden arvio on 1,5
- 5/100 000 henkilövuotta ja aivokalvojen tulehdusten 10 - 20/100 000 henkilövuotta
[3]. Koskiniemen ym. suomalaisessa aineistossa 1995 - 96 yleisin aiheuttaja keskus-
hermostotulehdukselle oli Varicella zoster -virus enterovirusten ja Herpes simplex
-virusten ollessa seuraavaksi yleisimpiä. Puutiaisaivotulehdus oli tässä aineistossa
vielä satunnainen löydös. Kupilan ym. Turun yliopistollisen keskussairaalan (Tyks)
potilaista koostuneessa, vuosien 1999 - 2003 aineistossa yleisin keskushermostotuleh-
duksen aiheuttaja oli enterovirus. Herpesvirusten ja enterovirusten tiedetään aiheut-
tavan keskushermostotulehduksia maailmanlaajuisesti. Monien arbovirusten aiheut-
tamat tulehdukset taas rajoittuvat tietyille maantieteellisille alueille. Enteroviruk-
sille on tyypillistä vaihtelevien epidemioiden esiintyminen. Herpesvirusten aiheutta-
mia tulehduksia esiintyy sen sijaan suhteellisen tasaisesti vuodesta toiseen ja ympäri
vuoden. Lapsilla, vanhuksilla ja toisaalta potilailla, joilla elimistön puolustuskyky
taudinaiheuttajia vastaan on alentunut, aiheuttajien kirjo poikkeaa keskimääräises-
tä aikuisväestöstä. [1].
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1.1.2 Keskushermoston tulehdusten aiheuttajia

Enterovirukset

Enterovirukset ovat picornaviruksiin luettava RNA-virusten ryhmä, jotka aiheut-
tavat maailmanlaajuisesti laajan kirjon erilaisia infektiosairauksia erityisesti lapsil-
la. Tartunta tapahtuu hengitysteiden tai ruoansulatuskanavan limakalvojen kaut-
ta. Suurin osa infektioista on lieväoireisia, mutta tietyillä enteroviruksilla on taipu-
mus aiheuttaa vakaviakin tauteja mm. keskushermostoinfektioiden muodossa. Tun-
netuin lienee rokotuksin lähes hävitetty poliovirus. Populaatiossa kiertävät enterovi-
rukset aiheuttavat tyypillisesti keskushermostoinfektioita lapsille ja immuunipuut-
teisille. Harvalukuisempina epidemioina ajoittain esiintyvät enterovirusinfektiot voi-
vat aiheuttaa keskushermoston tulehduksia myös aikuisväestössä. Enteroviruksen ai-
heuttamasta keskushermostotulehduksesta toivutaan tyypillisesti hyvin, mutta kuo-
lemantapauksetkin ovat mahdollisia. Erityisesti vastasyntyneet ovat riskiryhmässä
saada vaikeaoireinen tulehdus. [4]

Herpesvirukset

Herpesvirukset ovat vaipallisia DNA-viruksia. Näistä kahdeksan HHV-viruksen (Hu-
man herpesvirus) tiedetään aiheuttavan ihmisille sairauksia. Näistä ainakin HHV-
1-7-virukset aiheuttavat keskushermoston tulehduksia. [5] Herpesviruksille on luon-
teenomaista aiheuttaa tartunnan aiheuttaman akuutin tulehduksen jälkeen yksilön
eliniän pituinen piilevä infektio. Tällöin virus on isännän elimistössä DNA:n muo-
dossa. Herpesvirus saattaa aktivoitua vuosikymmenienkin kuluttua tuottamaan le-
viämiskykyisiä viruksia aiheuttaen tällöin myös kliinisen sairauden. [6]

Herpes simplex viruksia HSV-1 ja HSV-2 (HHV-1 ja HHV-2) kantaa arviolta 2/3
maailman väestöstä. Virukset leviävät limakalvokontaktissa. Tartunta saadaan yleen-
sä lapsuudessa tai nuoruudessa. Suomalaistutkimuksessa 1990-luvulla yliopisto-opis-
kelijoista puolella oli HSV-vasta-aineita. Klassisesti HSV-1 on liitetty nk. yskänrok-
koon ja HSV-2 sukupuoliteitse tarttuvaan genitaaliherpekseen. Tutkimusnäytön pe-
rusteella tämä jako on kuitenkin muuttumassa. HSV-1:n osuus genitaaliherpeksen
aiheuttajana on lisääntynyt. [6]

HSV-aivotulehdus on keskushermoston tulehduksista pelätyimpiä. Kuolleisuus il-
man hoitoa on lähteestä riippuen 50 - 70 %. Merkittävälle osalle HSV-aivotulehduksen
sairastaneille jää myös jälkioireita, jotka vaihtelevat vaikeista vammautumisista eri
asteisiin kognitiivisiin vaikeuksiin. On arvioitu, että kolmannes HSV-keskushermos-
totulehduksista on primääri-infektioita ja loput aiemmin saadun tartunnan uudel-
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leen aktivoitumisia. [7, 5, 6]

Varicella zoster -virus (VZV, HHV-3) aiheuttaa primääritartunnan yhteydessä vesi-
rokkona tunnetun infektiotaudin. Suurin osa rokottamattomasta väestöstä saa tar-
tunnan 20-ikävuoteen mennessä. Muiden herpesvirusten tapaan se jää piileväksi eli-
mistöön. Uudelleen aktivoitumisesta seuraavaa paikallista oireistoa kutsutaan vyö-
ruusuksi. Tulehduksen leviäminen keskushermostoon on mahdollista niin primääri-
infektion yhteydessä kuin uudelleen aktivaatiossakin. VZV on yleisimpiä keskusher-
moston tulehdusten aiheuttajia. Lapsilla vesirokon yhteydessä voi ilmetä pikkuaivo-
jen tulehdus eli serebelliitti, joka on hyväennusteinen. Sen yleisyydeksi on arvioitu
1/4000 vesirokkotapauksesta [5]. VZV-tulehduksen aiheuttamien keskushermosto-
komplikaatioiden yleisyyden on lapsilla raportoitu olevan 0,5 - 1,5/1000. Aikuis-
väestössä keskushermosto-oireiden taustalla on yleisemmin aivokalvotulehdus tai ai-
votulehdus. Myös selkäytimen tulehdus on mahdollinen. Uudelleen aktivoitumisen
yhteydessä kolmasosalla ei ole raportoitu olevan lainkaan zoster-tyyppistä ihottu-
maa. Kuolleisuuden on raportoitu olevan hoidetuilla potilailla 9 - 20 %. Sairastetun
keskushermostotulehduksen pitkäaikaisvaikutuksien on aikuisilla arvioitu vastaavan
HSV-tulehdusten seuraamuksia. Ruotsalaisessa aineistossa, jossa ikäjakauma oli 9
kk - 94 v, yhden kuukauden kuluttua noin kolmasosalla oli neurologisia jälkioireita.
Puolen vuoden kohdalla vastaavasti joka kymmenennellä havaittiin vielä oireita [8].

HHV-6-virusten tiedetään aiheuttavan lapsuudessa, tyypillisesti jo ennen yhden vuo-
den ikää, vauvarokkona tunnetun lievän infektiosairauden. Tähän voi harvinaisena
komplikaationa liittyä keskushermoston tulehdus. Japanilaisessa väestössä on arvioi-
tu vuosittain olevan 60 vauvarokkoon liittyvää aivotulehdusta, joista noin puolelle
jäisi vakavia neurologisia oireita ja kaksi kuolisi [9]. Kuten muutkin herpesvirukset,
HHV-6 jää piileväksi elimistöön. HHV-6 myös integroitua pienellä osalla väestöä kro-
mosomaaliseen perimään. HHV-7-virus aiheuttaa ilmeisesti varsin samankaltaisen,
mahdollisesti lievemmän, taudinkuvan primääri-infektiona kuin HHV-6. Aikuisväes-
töstä 90 - 95 % on seropositiivisia molempien virusten suhteen. Henkilöillä, joilla
elimistön puolustuskyky on alentunut sairauden tai lääkityksen johdosta, tavataan
varsin yleisenä HHV-6 ja -7 virusten uudelleen aktivoitumista. Tällöin varsin harvi-
naisena voi esiintyä em. virusten keskushermostotulehduksia. [10] HHV-7:n aiheut-
tamia akuutteja keskushermostotulehduksia on kuitenkin kuvattu myös terveillä ai-
kuisilla [11].

Ebstein-Barr-virus (EBV, HHV-4) tartunta saadaan tyypillisesti lapsena tai nuoruu-
dessa. Primääri-infektio aiheuttaa mononukleoosiksi kutsutun taudin. Mononukleoo-
siin liittyvät vakavat neurologiset komplikaatiot ovat harvinaisia. Sen sijaan voima-
kasoireisiin tapauksiin liittyy useinkin aivokalvonärsytykseksi tulkittavia oireita, ku-
ten voimakasta päänsärkyä ja niskajäykkyyttä. Vakavan keskushermostotulehduksen
yleisyydeksi on arvioitu 0,5 % mononukleoositapauksista. [12, 13] EBV-peräiset ai-
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vokalvojen ja aivojen tulehdukset on yleisesti kuvattu hyväennusteisiksi, mutta myös
kuolemaan johtaneita tapauksia perusterveillä tunnetaan. EBV:n aiheuttamia kes-
kushermostotulehduksia tavataan myös harvinaisena komplikaationa voimakkaasti
immuunipuutteisilla potilailla esimerkiksi luuytimen ja elinten siirtojen yhteydes-
sä. Tällöin kyse voi olla EBV:n uudelleen aktivoitumisesta tai primääri-infektiosta
[14, 15].

Sytomegaloviruksen (CMV, HHV-5) suhteen seropositiivisuus vaihtelee väestössä
30 - 100 % välillä maantieteellisestä alueesta riippuen. Tartunta saadaan monien
herpesvirusten tapaan lapsuudessa tai nuoruudessa. Useimmiten tartunnan aiheut-
tamat oireet ovat hyvin lieviä – toisinaan EBV-infektiota muistuttavia. Vakavia
tulehduksia kehittyy tyypillisesti vain immuunipuutteisille esimerkiksi elinsiirtojen
yhteydessä. Tällöin myös keskushermoston tulehdukset ovat mahdollisia. [16] Sy-
tomegaloviruksen aiheuttamia vakavia aivotulehduksia on raportoitu lisäksi myös
perusterveillä aikuisilla [17].

Herpesvirukset erottuvat joukosta hoitonsa suhteen, sillä käytettävissä on niihin te-
hoavia viruslääkkeitä. Erityisesti HSV-tulehduksien kuolleisuuden on osoitettu vä-
henevän merkittävästi asikloviirilääkityksellä [18]. Ajoissa aloitetun asikloviirilääki-
tyksen on havaittu olevan tärkeimpiä ennusteellisia tekijöitä HSV-aivotulehduksessa
[19]. Asikloviiri tehoaa myös VZV:n aiheuttamiin tulehduksiin vaikka tutkimusnäyt-
tö verrattuna HSV-tulehduksiin onkin vähäisempää [20].

TBEV ja muut arbovirukset

Arbovirukset eivät ole varsinainen taksonominen ryhmä vaan käsite kattaa viruk-
set, jotka leviävät niveljalkaisten välityksellä. Maailmanlaajuisesti arbovirukset ovat
merkittäviä keskushermostoinfektioiden aiheuttajia herpesvirusten rinnalla. Hyttys-
vektorin avulla leviävät mm. Länsi-Niilin enkefaliittia, Japanin enkefaliittia ja puu-
tiaisaivotulehdusta aiheuttavat flavivirukset. [1]

Puutiaisaivotulehdus on TBE-viruksen (tick-borne encephalitis) aiheuttama keskus-
hermoston tulehdus. Sairautta tavataan laajasti Euraasiassa, jossa sitä levittävät
Ixodess-suvun puutiaiset. TBE-virus tarttuu ihmiseen virusta kantavan puutiaisen
piston välityksellä. Väli-isäntänä toimivat mm. piennisäkkäät. TBE-viruksesta tun-
netaan kolme alatyyppiä: Eurooppalainen, siperialainen ja kaukoitäinen. [21] Itäisiin
alatyyppeihin on liitetty läntistä vaikea oireisempi taudinkuva. [22]

Suomi on Ixodess-suvun puutiaisten levinneisyysalueen pohjoisrajoilla. Samoin Suo-
mi on kahden eri Ixodess-suvun puutiaislajin elinalueiden raja-aluetta: läntisen I.
ricinus- ja itäisen I. persulcatus-puutiaisen. I. persuclatus-puutiasen on ajateltu le-
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vittävän erityisesti TBE-viruksen itäistä muotoa. On kuitenkin osoitettu, että myös
I.ricinus-puutiaiset kantavat TBE-viruksen itäistä muotoa [23]. Suomessa puutiais-
ten levinneisyyden on todettu siirtyneen noin 200-300 km pohjoiseen viimeisten
kuuden vuosikymmen aikana. Levinneisyyden laajeneminen kohti pohjoista ja puu-
tiaismäärien lisääntyminen liitetään ilmaston lämpenemiseen, jonka seurauksena
ilmasto-olosuhteet muuttuvat puutiaisille otollisemmiksi ja toisaalta sopivien isän-
täeliöiden kannat vahvistuvat. Erityisesti kohti pohjoista on levittäytynyt I. per-
sulcatus. Turun seudulla ei I. persulcatus-puutiaisia ole tavattu. [24] Puutiaisen ja
TBE-viruksen välinen elinkierto väli-isäntineen on varsin monimuotoinen ja herkkä
ympäristövaikutuksille. Ilmeisesti tästä syystä TBE-viruksen esiintyminen on laikut-
taista eikä läheskään kata virusta levittävien puutiaislajien levinneisyyttä. Paikal-
lisesti viruksen esiintymisalueet saattavat olla halkaisijaltaan jopa vain kymmenien
metrien laajuisia. [25].

Puutiaisen yleistymisen uskotaan lisäävän myös niiden levittämien sairauksien esiin-
tyvyyttä. Puutiaisaivotulehdusten määrät ovatkin vuodesta 2010 nykyhetkeen lähes
kaksinkertaistuneet. Vuonna 2019 Suomessa ilmoitettiin THL:en tartuntatautirekis-
teriin vajaat 70 tapausta [26]. Lisäksi on esitetty arvioita vakavampien tautimuo-
tojen yleistymisestä Suomessa. Tämä on liitetty itäisen TBE-viruksen leviämiseen
Suomen alueelle. [27]

Itämisaika puutiaisen pistosta taudin ensioireisiin on keskimäärin kahdeksan vuoro-
kautta. Eurooppalaisen alatyypin aiheuttamassa tulehduksessa taudinkuva on tyy-
pillisesti kaksivaiheinen. Ensimmäinen vaihe, jossa oireina esiintyy mm. kuumetta,
väsymystä, lihaskipuja ja päänsärkyä, kestää keskimäärin viisi vuorokautta, jonka
jälkeen seuraa viikon oireeton vaihe. Toinen vaihe käsittää lievästä aivokalvojen tu-
lehduksesta vakavaan aivotulehdukseen vaihtelevan taudinkuvan, joka kestää neljäs-
tä kymmeneen vuorokautta, toisinaan jopa kuukauden. Vaikeimmassa taudin muo-
dossa tulehdus leviää sekä aivoihin että selkäytimeen, jolloin seurauksena voivat olla
eriasteiset halvaukset ja kuolemakin. Euroopassa kuolleisuuden puutiaisaivotuleh-
dukseen on raportoitu olevan 0,5 - 2,0 %. Vaikuttaisi kuitenkin siltä, että suurin osa
tartunnan saaneista sairastaa puutiaisaivotulehduksen lieväoireisena tai oireettoma-
na. Tauti on lapsilla lievempi kuin aikuisilla. [22, 21]

1.1.3 Diagnostiikkaa ja löydöksiä

Neurologisten oireiden yhdistyminen infektio-oireisiin herättää epäilyn keskusher-
mostotulehduksesta, erityisesti aivotulehduksesta. Aivokalvojen tulehduksessa klas-
sisia oireita ovat päänsärky, valonarkuus, pahoinvointi ja mahdollisesti niskajäykkyys
aivokalvojen ärsytystilasta johtuen. [3]
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Erityisesti aivotulehdukset ovat olleet diagnostinen haaste. Ennen polymeraasiket-
jureaktiomenetelmän (PCR) kehittymistä 1990-luvulla, diagnoosi koostui sopivas-
ta kliinisestä oirekuvasta, aivoselkäydinnesteen kemiallisista tutkimuksista ja solu-
määrityksistä, aivobiopsiasta, aivosähkökäyrän tulkinnasta sekä viruksille spesifis-
ten vasta-aineiden osoittamisesta verestä tai selkäydinnesteestä. Em. menetelmät
ovat kuitenkin joko epäspesifisiä tai sopimattomia akuutin vaiheen diagnostiikkaan.
Erityisesti rajuoireisen HSV-aivotulehduksen kohdalla tämä muodostui ongelmak-
si, kun riittävän varhain aloitettu asikloviirihoito osoitettiin tehokkaaksi [28, 29].
Suomalaisessa vuosien 1995 - 96 aineistossa keskushermostotulehduksen aiheuttaja
löytyi 46 % tapauksista. [2] Kupilan ym. hieman tuoreemmassa vuosien 1999 - 2003
aineistossa aiheuttaja selvisi 59 % tapauksista [3].

Kuvantamistutkimuksena aivojen tietokonetomografia (TT) on usein hyödyllinen
keskushermosto-oireisella potilaalla. Varsinkaan alkuvaiheessa eivät tulehdusmuu-
tokset tyypillisesti TT-kuvassa näy. Sitä käytetään kuitenkin erotusdiagnostiikassa,
koska sillä voidaan osoittaa vuoto ja mahdollisesti infarkti aivo-oireiden taustalla.
Samoin merkit kohonneesta kallon sisäisestä paineesta ovat nähtävissä TT-kuvasta.
Aivojen magneettikuvaus (MRI) osoittaa herkemmin tulehdusmuutokset jo aivotu-
lehduksen varhaisvaiheessa, mutta MRI:n saatavuus nopealla aikataululla on vaih-
televaa. [30]

1.1.4 Tutkimuksen tarkoitus

Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää Tyksissä vuosina 2010 - 2015 hoi-
dettujen virusperäisten keskushermostotulehdusten aiheuttajia sekä selvittää onko
aiheuttajien jakaumissa tapahtunut muutoksia. Vertailuaineistona käytettävissä oli-
vat Kupilan ym. vuosien 1999 - 2003 aineisto Tyksissä keskushermostotulehduksen
sairastaneista aikuispotilaista [3] sekä Koskiniemen ym. aineisto suomalaisista kes-
kushermostotulehduksista vuosilta 1995 - 1996 [2]. Lisäksi kiinnostuksen kohteena oli
diagnostiikan kehittyminen. Kuinka moni tulehdus jäisi aiheuttajaltaan epäselväk-
si? Mahdollisuuksien mukaan pyrittiin selvittämään myös eroja eri virusten välillä
mm. oireiden vakavuudessa. Lisäksi erityinen mielenkiinto kohdistui puutiaisaivotu-
lehduksiin. Onko Turun seudulla havaittavissa taudinkuvan muuttumista vakavam-
maksi, kuten on esitetty? Edellä mainittujen aineistojen ohella vertailua voitiin suo-
rittaa Metsin ym. tutkimukseen vuodelta 2015. [27]. Tämä tutkimus on osa Turun
yliopiston lääketieteellisen tiedekunnan lääketieteen lisensiaatin koulutusohjelman
syventäviä opintoja.
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2. Aineisto ja menetelmät

Tutkimus toteutettiin rekisteritutkimuksena, jonka lähteenä käytettiin Tyksin po-
tilastietoja. Potilastiedoista haettiin diagnoosikoodien (Taulukko 2.1) perusteella
kaikki tapaukset vuosilta 2010 - 2015, joissa potilaalle oli merkitty virusperäisen
keskushermostoinfektion diagnoosi. Haun tuloksena saatiin 281 potilastapauksen tie-
dot.

Potilastapaukset käytiin järjestelmällisesti läpi ja joukosta poistettiin tapaukset,
joissa keskushermostotulehdus oli ollut oireiston perusteella työdiagnoosina, mut-
ta taustalta löytyikin lopulta muu syy. Tapauksissa, joissa diagnoosi ei ollut ilmei-
nen esimerkiksi virologisten näytteiden perusteella, painotettiin potilasta hoitaneen
lääkärin arviota sairauden etiologiasta. Samoin alkuperäisestä aineistosta poistettiin
tapaukset, joissa diagnoosi liittyi ennen 2010 vuotta sairastettuun keskushermosto-
tulehdukseen ja tämän jälkikontrolleihin tai -oireisiin. Lopullinen aineisto koostui
157 potilastapauksesta.

Taulukko 2.1: ICD-10-diagnoosikoodit, joiden perusteella potilastiedoista kerättiin
virusperäiseen keskushermostotulehdukseen liittyvät potilaat.

ICD-koodi Selite
A83 Hyttysten levittämä virusaivotulehdus
A84 Puutiaisaivotulehdus
A85 Muut muualla määrittämättömät virusaivotulehdukset
A86 Määrittämätön virusaivotulehdus
G05.1* Aivotulehdus, selkäydintulehdus tai aivoselkäydintulehdus muualla

luokitetun virussairauden yhteydessä
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3. Tulokset

3.1 Potilasaineisto ja keskushermostotulehduksen ai-

heuttajat

Aineistomme 157 potilaan mediaani-ikä oli 56 vuotta. Nuorin potilas oli 19 vuoro-
kauden ikäinen ja vanhin 91-vuotias. Naisia potilaista oli 73 ja miehiä 84. Diabetesta
sairasti 21 (13 %) ja aktiivista syöpäsairautta 4 (3 %) potilasta. Immuunipuolustus
arvioitiin heikentyneeksi perussairauden tai käytössä olevan lääkityksen perusteella
19 (12 %) potilaalla. Näistä neljä (12 %) potilasta olivat immunipuutteisia elinsiirron
johdosta.

Aineiston perusteella yleisin Tyksissä vuosina 2010 - 2015 hoidettu viruskeskusher-
mostotulehdus oli puutiaisaivotulehdus, joita aineistossa oli yhteensä 44 (28 %) kap-
paletta. Toisaalta yhtä moni tapaus jäi aiheuttajan suhteen epäselväksi. Seuraavaksi
yleisimmät aiheuttajat olivat HSV ja VZV. Molempia löytyi 25 (16 %) kappaletta.
Em. aiheuttajat erosivat lukumääriltään selvästi harvinaisempien aiheuttajavirusten
joukosta. Enterovirusten aiheuttamia tapauksia oli 7 (4 %) kappaletta ja HHV-6 oli
todennäköisenä aiheuttajana 4 (3 %) tapauksessa. Adenovirus, CMV, EBV, HHV-7
ja influenssa A -viruksen aiheuttamiksi arvioitiin vain yksittäisiä tapauksia.

Kaikkien virusten kohdalla ikäjakauma ulottui lapsista vanhuksiin lukuun ottamat-
ta HHV-7-tapauksia. Ikä- ja sukupuolijakauman suhteen luotettavammin voidaan
kuitenkin arvioida vain eniten tapauksia aiheuttaneiden virusten kohdalla, jolloin
sattuman vaikutus on vähäisempi. Selkeimmin vanhusväestöön painottuivat VZV-
tapaukset, joissa mediaani-ikä oli 71 vuotta. Immunosuprimoituja VZV-tulehdusta
sairastavista oli viisi (20 %) ja näistä kaksi oli munuaissiirteen omaavia. Vastaavasti
enterovirukset sairastuttivat selvemmin lapsia mediaani-iän ollessa 12 vuotta. En-
teroviruksen sairastaneista molemmat varttuneemmat potilaat sairastivat diabetes-
ta. Sukupuolijakaumassa selvä ero oli TBE-virusten kohdalla. Miehiä sairastuneista
oli yli kaksi kertaa enemmän kuin naisia. Vastaavasti HSV ja VZV olivat naisilla
yleisempiä. CMV-keskushermostotulehduksen sairastaneella potilaalla oli perussai-
rautena akuutti myeloinen leukemia, jonka hoidoksi hän oli edeltävisti saanut al-
logeenisen kantasolusiirteen sekä siirteen mukana CMV-tartunnan. Ainoalla HHV-
6-keskushermostotulehduksen saaneella aikuisikäisellä potilaalla oli myös taustalla
kantasolusiirre. Molemmat rajuoireisen EBV-tulehduksen sairastaneista olivat pe-
rusterveitä aikuisia ilman ilmeistä altistavaa tekijää. (Taulukko 3.1 ja Taulukko 3.2).
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Taulukko 3.1: Aiheuttajavirusten lukumäärät ja osuudet, sekä aineiston potilaiden
ikä- ja sukupuolijakauma virusetiologian mukaisesti jaoteltuna.

Aiheuttaja n Potilaan mediaani-ikä, Naisia / Miehiä
(%) vuotta (vaihteluväli)

Tuntematon 44 (28) 56 (2 - 82) 19 / 25
Adeno 2 (1) 9 (2 - 15) 2 / 0
CMV 1 (1) 39 1 / 0
EBV 2 (1) 39 (24 - 53) 1 / 1
Evir 7 (4) 12 (0 - 70) 3 / 4
HHV-6 4 (3) 9 (2 - 61) 2 / 2
HHV-7 2 (1) 23 (3 - 42) 1 / 1
HSV 25 (16) 52 (0 - 81) 16 / 9
Influenssa A 1 (1) 8 0 / 1
TBEV 44 (28) 61 (5 - 83) 13 / 31
VZV 25 (16) 71 (6 - 91) 15 / 10

157 (100) 56 (0 - 91) 73 / 84
CMV = sytomegalovirus, EBV = Ebstein-Barr-virus, Evir = enterovirukset, HHV = human herpesvirus, HSV =

herpes simplex -virus, TBEV = puutiaisaivotulehdusvirus, VZV = varicella zoster -virus

Taulukko 3.2: Lääkityksensä tai perussairautensa vuoksi immuunipuutteisten, elin-
siirron saaneiden, aktiivista syöpätautia sairastavien sekä diabetesta sairastavien po-
tilaiden määrät ja osuudet aiheuttajavirusten mukaan jaoteltuna. Sama yksittäinen
potilas voi olla useammassa sarakkeessa.

Aiheuttaja Immunosupressio Elinsiirto Syöpä Diabetes
n (%) n (%) n (%) n (%)

Tuntematon 9 (20) 1 (2) - 8 (18)
Adeno - - - -
CMV 1 (100) 1 (100) 1 (100) -
EBV - - - -
Evir - - - 2 (29)
HHV-6 1 (25) 1 (25) 1 (25) -
HHV-7 - - - -
HSV 2 (8) - 1 (4) 2 (8)
Influenssa A - - - -
TBEV 1 (2) - - 5 (11)
VZV 5 (20) 2 (8) 1 (4) 4 (16)

19 (12) 4 (3) 4 (3) 21 (13)
CMV = sytomegalovirus, EBV = Ebstein-Barr-virus, Evir = enterovirukset, HHV = human herpesvirus, HSV =

herpes simplex -virus, TBEV = puutiaisaivotulehdusvirus, VZV = varicella zoster -virus
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Taulukko 3.3: Potilaiden keskimääräinen hoitoaika sairaalassa, vaadittu keskimää-
räinen tehohoitoaika, hengityskonehoitoa vaatineet potilaat sekä infektioon meneh-
tyneet potilaat aiheuttajan mukaisesti jaoteltuna. CMV:n kohdalla lopullinen sai-
raalahoitoaika jäi epäselväksi.

Aiheuttaja Sairaalahoitoaika Tehohoidon tarve Hengityskonehoito Menehtyneet
vrk (potilaat/vrk) n (%) n (%)

Tuntematon 7,8 15 (33 %) / 3,6 5 (11) 1 (2)
Adeno 1,5 - - -
CMV ? - - -
EBV 16,0 1 (50 %) / 3,0 1 (50) -
Evir 4,7 2 (29 %) / 4,5 - -
HHV-6 6,0 1 (25 %) / 3,0 - -
HHV-7 7,0 - - -
HSV 15,3 8 (32 %) / 10,1 6 (24) 1 (4)
Influenssa A 5,0 - - -
TBEV 7,9 3 (7 %) / 25,0 1 (2) -
VZV 8,1 1 (4 %) / 2,0 - 2 (8)

7,9 31 (20%) / 7,3 13 (8) 4 (3)
CMV = sytomegalovirus, EBV = Ebstein-Barr-virus, Evir = enterovirukset, HHV = human herpesvirus, HSV =

herpes simplex -virus, TBEV = puutiaisaivotulehdusvirus, VZV = varicella zoster -virus

3.2 Vaikeusaste

Keskimääräinen sairaalahoitoaika aineiston potilailla oli 7,9 vuorokautta. Pisin kes-
kimääräinen hoitoaika yleisimmistä aiheuttajista oli HSV-tulehduksen sairastaneilla.
Kahdesta EBV-tapauksesta toisen hoitoaika oli 26 vuorokautta. Tehohoitoa tarvitsi
kaikkiaan 20 % tapauksista keskimääräisen tehohoitoajan ollessa 7,3 vuorokautta.
Keskimääräistä pidemmät tehohoitoajat olivat HSV- ja TBE-viruksen aiheuttamis-
sa tapauksissa. Tosin vain kolme puutiasaivotulehdusta sairastaneista tarvitsi te-
hohoitoa. Näistä kahden tehohoito kesti vain vuorokauden ja yksittäisen tapauksen
tehohoitoaika oli 73 vuorokautta. HSV-tulehduksista 32 % tarvitsi tehohoitoa. Suuri
tehohoidon tarve oli myös aiheuttajan suhteen tuntemattomaksi jääneissä tapauk-
sissa (33 %) ja enteroviruksen aiheuttamissa tapauksissa (29 %). Kahdesta EBV-
tapauksesta toinen vaati tehohoitoa. Näissä tehohoitojaksot olivat varsin lyhyitä.
Hengityskonehoitoa tarvitsi 8 % aineiston potilaista: 24 % HSV- ja 11 % aiheutta-
jaltaan tuntemattomaksi jääneissä tapauksissa. Lisäksi toinen EBV- ja yksi TBEV-
tapauksista vaati hengityskonehoitoa. Kyseiselle TBE-potilaalle kehittyi hengitys-
halvaus ja tarve loppuelämän kestävälle hengityskonehoidolle. (Taulukko 3.3).
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3.3 Keskushermostotulehdukseen menehtyneet

Aineiston potilaista neljä menehtyi sairauteensa. Näistä kahdella viruslöydöksenä oli
VZV, yhdellä HSV. Yhden menehtyneen tapauksessa mikrobiologinen etiologia jäi
epäselväksi.

HSV-sairauteen menehtynyt potilas oli 67-vuotias ja sairasti tyypin-1 diabetesta. Po-
tilas oli toimitettu sekavana, oksentelevana ja hypoglykeemisena Tyks-päivystykseen.
Oireet eivät kuitenkaan sisätautivuodeosastolla helpottaneet sokereiden korjaukses-
ta huolimatta. Tällöin pään MRI:ssa todettiin temporaalista turvotusta, jolloin he-
räsi epäilys aivotulehduksesta. Asikloviirilääkitys oli aloitettu kaksi vuorokautta sai-
raalaan toimittamisesta. Aivoselkäydinnestenäytteen PCR-tutkimuksessa löydökse-
nä oli HSV-1. Potilaan tilan heikentymisen johdosta hänet oli jouduttu siirtämään
teho-osastolle, jossa aivosähkökäyrässä todettiin status epilepticus -tilanne, joka jat-
kui runsaasta antiepileptien käytöstä huolimatta eikä potilasta saatu nukuttamal-
lakaan kohtauksettomaan tilaan. Pään TT-kuvassa todettiin laajat aivotuhoalueet.
Potilas menehtyi 25 vuorokauden sairaalahoidon jälkeen.

VZV-tulehduksiin menehtyneet olivat iältään 84 ja 72 vuotta. Molemmille kehittyi
vyöruusun yhteydessä virusaivotulehdus, jonka aikana edelleen keuhkokuume, jota
pidettiin molemmilla kuolinsyynä. Potilaista nuoremmalla oli elinsiirteen johdosta
immuunivastetta vaimentava lääkitys.

Neljäs menehtynyt oli monisairas, vaikeaa keuhkoahtaumatautia ja sydämen vajaa-
toimintaa sairastava 77-vuotias potilas, joka oli löydetty sekavana kotoaan. Aivo-
selkäydinnesteessä havaittiin tulehdukseen sopiva löydös. Potilaan hengitys ja sydä-
men toiminta hiipuivat vähitellen. Potilas menehtyi 15 vuorokauden hoidon jälkeen.
Keskushermostotulehduksen aiheuttaja jäi epäselväksi.

3.4 Epileptiset oireet

Kouristuksia esiityi 12 %:lla aineiston potilaista. Kun aiheuttajia ei tunnettu, esiin-
tyi kouristuksia yhteensä eniten. HSV-potilaista kouristi 16 %, VZV-potilaista 12 %.
Kahdesta EBV-potilaasta toisella ensimmäinen oire oli kouristuskohtaus. Aineiston
ainoa influenssa A -potilas kouristeli. TBE-viruksen aiheuttamiin sairauksiin liittyi
epileptisiä oireita vain kahdessa tapauksessa. Näistä toisessa kehittyi potilaalle staus
epilepticus. Yleisintä status epilepticus -tila oli HSV-tulehduksissa (12 %). Myös
yksittäiseen tuntemattoman viruksen aiheuttamaan tapaukseen liittyi status epilep-
ticus. Sairastetun keskushermostotulehduksen jälkiseurauksena epilepsia kehittyi 4
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Taulukko 3.4: Infektion aikana kouristaneet potilaat sekä potilaat joilla diagnosoitu
status epilepticus tai joille kehittynyt epilepsia sairauden seurauksena.

Aiheuttaja Kouristanut Status epilepticus Kehittynyt epilepsia
n (%) n (%) n (%)

Tuntematon 8 (18) 1 (2) 2 (4)
Adeno - - -
CMV - - -
EBV 1 (50) - -
Evir - - -
HHV-6 1 (25) - -
HHV-7 - - -
HSV 4 (16) 3 (12) 3 (12)
Influenssa A 1 (100) - -
TBE 1 (2) 1 (2) -
VZV 3 (12) - 1 (4)

19 (12) 5 (3) 6 (4)
CMV = sytomegalovirus, EBV = Ebstein-Barr-virus, Evir = enterovirukset, HHV = human herpesvirus, HSV =

herpes simplex -virus, TBEV = puutiaisaivotulehdusvirus, VZV = varicella zoster -virus

%:lle. Näistä kolme sairasti HSV-tulehdusta, kaksi aiheuttajaltaan tuntematonta tu-
lehdusta ja yksi VZV-tulehdusta. HSV-tulehduksen sairastaneista 12 %:lle kehittyi
epilepsia. (Taulukko 3.4).

3.5 Diagnostiikka

Aivoselkäydinnestenäyte otettiin valtaosalta aineiston potilaista. Viideltä aineiston
157 potilaasta aivoselkäydinnestenäytettä ei otettu. Neljässä tapauksessa kyseessä
oli vesirokkoviruksen aiheuttama keskushermostotulehdus. Keskushermostotulehdus
liittyi näillä potilailla kliinisesti ilmeiseen vesirokkoon tai vyöruusuun, jolloin etio-
logiaa pidettiin tällä perusteella todennäköisenä. Näistä kahdella esteenä näytteen
otolle olivat korkea veren hyytymiskyvyn heikkoutta kuvaava INR-arvo. Kahden
muun potilaan kohdalla oireet olivat lieviä. Lisäksi yhdeltä lieväoireiselta, TBE-
viruksen aiheuttamaan meningiittiin sairastuneelta potilaalta ei aivoselkäydinneste-
näytettä otettu.

Kun tarkastellaan aivoselkäydinnestenäytteiden tuloksia, havaitaan kaikkien havait-
tujen aiheuttajien, pois lukien yksittäinen influenssa A -tapaus, suurentaneen aivo-
selkäydinesteen valkosolulukumääriä, joskin vaihteluvälit olivat suuria. Aivoselkäy-
dinnesteen proteiinien pitoisuudet nousivat erityisesti HSV-, VZV-, EBV-, TBEV-
ja enterovirusperäisissä keskushermostotulehduksissa. (Taulukko 3.5).
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Taulukko 3.5: Keskushermostotulehduksen aikana mitattuja aivoselkäydinnesteen
valkosolumääriä ja proteiinipitoisuuksia aiheuttajan mukaan jaoteltuna. Aivoselkäy-
dinnesteen viitearvot valkosoluille ovat 0 - 3 * 106/l ja proteiinille aikuispotilailla
150 - 450 mg/l.

Aiheuttaja Valkosolut, mediaani Proteiinit, mediaani
* 106/l (vaihteluväli) mg/l (vaihteluväli)

Tuntematon 28 (1 - 2005) 722 (1 - 3865)
Adeno 2 (0 - 4) 161 (117 - 205)
CMV 15 497
EBV 129 (4 - 254) 1794 (1632 - 1955)
Evir 85 (1 - 638) 613 (139 - 1539)
HHV-6 12 (0 - 520) 423 (150 - 651)
HHV-7 72 (18 - 125) 558 (207 - 908)
HSV 62 (0 - 681) 808 (175 - 2349)
Influenssa A 1 163
TBEV 67 (1 - 363) 721 (292 - 3367)
VZV 90 (8 - 1000) 1011 (383 - 2422)

56 (0-2005) 679 (1 - 3865)
CMV = sytomegalovirus, EBV = Ebstein-Barr-virus, Evir = enterovirukset, HHV = human herpesvirus, HSV =

herpes simplex -virus, TBEV = puutiaisaivotulehdusvirus, VZV = varicella zoster -virus

3.6 Puutiaisaivotulehdus

TBE-viruksen aiheuttamia keskushermostotulehduksia aineistossa oli yhteensä 44
kappaletta, joka kattaa noin kolmasosan kokonaismäärästä. Puutiaisaivotulehduk-
sen sairastaneista 17 asui Turussa, 15 Paraisilla ja 3 Kaarinassa. Kunnan väkilu-
kuun suhteutettuna tapausten määrä Paraisilla asuvilla oli noin kymmenkertainen
Turkuun ja Kaarinaan verrattuna. Turkulaisistakin puutiaisaivotulehduksen sairas-
taneista suurin osa oli liikkunut edeltävästi Paraisten kunnan alueella, joko omalla
mökillään tai muuten vapaa-aikaa viettäen. Selvästi yleisin oleskelun tai puutiais-
kontaktin tapahtumapaikan perusteella arvioitu TBE-viruksen tarttumispaikka oli
Nauvo (9 kpl). Puutiaisen pisto sairastumista edeltävästi oli tiedossa 27 (61 %) po-
tilaalla. piston kausaalisuutta sairastumiseen oli vaikea arvioida, koska vain harvoin
riittävän tarkka ajanmääre puutiaiskohtaamiselle oli kirjattu potilastietoihin.

Viidelle puutiaisaivotulehduksen sairastaneelle jäi yli 12 kuukauden kestänyt oire
tai haitta, joka kävi ilmi yliopistosairaalan potilastiedoista. On huomioitava, että
toipumisen suhteen kerätyt tiedot ovat todennäköisesti puutteellisia, koska perus-
terveydenhuollon tietoja ei ollut käytettävissä. Yhdelle potilaalle jäi tetrapareesi ja
hengityshalvaus sekä kahdella muistisairaus eteni. Yhdelle potilaalle jäi kasvolihas-
ten toispuolista heikkoutta, jonka taustalla saattoi kuitenkin olla samoihin aikoihin
sairastettu borrelioosi. Yhdelle kehittyi toisen alaraajan heikkous, jonka johdosta po-
tilas jäi 50 % työkyvyttömyyseläkkeelle. Kyseistä potilasta lukuun ottamatta kaikki
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14 (32 %), joiden tiedettiin edeltävästi olleen työelämässä, kykenivät palaamaan en-
tiseen työhönsä. Sairastuessaan 19 (43 %) potilaista ei ollut työelämässä. Yksikään
aineiston potilaista ei menehtynyt puutiaisaivotulehdukseen.

Puutiaisaivotulehduksen sairastaneista yhdeksällä havaittiin veressä borreliavasta-
aineita tuoreeseen tai sairastettuun Borrelia burgdorferi -infektioon sopien. Aivo-
selkäydinnesteestä borreliavasta-aineita ei todettu yhdelläkään eli keskushermoston
borrelian ja TBE-viruksen kaksoisinfektioon viittaavia löydöksiä ei aineistossa ollut.
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4. Johtopäätökset

Tyksissä vuosina 2010-2015 hoidettu keskushermostotulehdus oli yleisimmin TBE-
viruksen aiheuttama. Yhtä paljon tapauksia jäi kuitenkin aiheuttajaltaan epäselvik-
si. Aiheuttajien joukosta erottuvat myös HSV ja VZV, jotka yhteenlaskettuna kat-
tavat noin kolmanneksen kaikista tapauksista ja ovat näin TBE-virusta todennäköi-
sempi ajatellen työdiagnoosia. Tällä on merkitystä, sillä HSV- ja VZV-tulehduksia
voidaan hoitaa asikloviirilla sekä sen sukuisilla viruslääkkeillä ja em. lääkitysten em-
piirinen aloitus heti kliinisesti epäiltäessä keskushermostotulehdusta on tärkeää.

Vertailtaessa tuloksiamme Koskiniemen ym. vuosien 1995 - 1996 aineistoon [2], voi-
daan havaita diagnostiikan kehittyminen. Koskiniemen aineistossa virologinen diag-
noosi saatiin 46 %:lla tutkituista. Aineistossamme vastaava osuus oli 72 %. Kupilan
ym. vuosien 1999 - 2003 aikuispotilaista koostuvassa aineistossa [3], aiheuttaja löytyi
59 % tutkituista.

Koskiniemen aineistossa yleisin keskushermostotulehduksen aiheuttaja oli selvällä
erolla VZV (29 %). HSV oli diagnoosina 11 %:ssa tapauksia. Vastaavat luvut ai-
neistossamme olivat molempien virusten osalta 16 %, joten VZV:n osuus on selvästi
pienempi. Kupilan ym. aineistossa VZV:n aiheuttamien tulehdusten osuus aikuis-
potilailla oli vieläkin pienempi (9 %). HSV-tapauksia oli yhtä paljon (16 %). HSV-
diagnooseissa ero on pienempi ja luultavasti tämä ero olisi selitettävissä virologisissa
tutkimuksissa kiinni jäävien HSV-tapausten suhteellisella lisääntymisellä.

Selvä ero aineistomme aiheuttajien jakaumassa vertailuaineistoihin nähden oli myös
enterovirustulehdusten määrässä. Koskiniemen aineistossa enterovirusten osuus oli
11 %. Kupilan ym. aineistossa aikuispotilaiden keskushermostotulehdusten yleisin
aiheuttaja oli enterovirukset (21 %). Aineistossamme enterovirus löytyi todennäköi-
seksi aiheuttajaksi vain 4 %:lla potilaista ja näistä seitsemästä tapauksesta viisi oli
alle 15-vuotiaita, joten merkittävä ero erityisesti Kupilan ym. aineistoon ei selity
tutkimuspotilaiden ikäjakauman erolla. Myöskään TBE-viruksen osuuden kasvusta
ero ei johdu. Enterovirukset aiheuttavat Suomessa epidemioita loppukesällä. Epide-
mioita aiheuttavat vuosittain eri virukset ja enteroviruksiin kuuluvien virusten kes-
kushermostohakuisuudessa on eroja [31], joka voisi selittää eroa aineistojen välillä
enterovirusten aiheuttamissa keskushermostotulehduksissa.

Kupilan ym. aineisto koostui Tyksissä hoidetuista potilaista samoin kuin oma ai-
neistomme. Suurin muutos aiheuttajien osuuksissa näiden aineistojen välillä on ta-
pahtunut TBE-viruksen aiheuttamissa tapauksissa: aineistossamme puutiaisaivotu-
lehduksia oli yli kaksinkertainen osuus (12 % → 28 %) tapauksista. Koskiniemen

15



ym. vuosien 1995 - 1996 aineistossa oli tapauksia laajalti Suomesta, poislukien mm.
Varsinais-Suomi, TBE-viruksen aiheuttamia tulehduksia oli 3 %.

Metsin ym. vuosien 2010-2012 koko Suomen kattavassa puutiaisaivotulehdusaineis-
tossa [27] keskimääräinen sairaalahoidon kesto oli kymmenen vuorokautta. Omassa
aineistossamme vastaavasti keskihoitoaika oli 7,9 vuorokautta. Tehohoitoa tarvitsi
7 % potilaista kuten omassakin aineistossammekin. Sen sijaan hengityskonehoidon
tarve oli aineistossamme vähäisempää ja kouristaneiden potilaiden osuus pienempi
(11 % → 2 %). Metsin aineistossa yksi potilas menehtyi puutiaisaivotulehdukseen.
Aineistossamme ei vastaavasti ollut TBE-virukseen liittyviä kuolemantapauksia. Ai-
neistomme perusteella ainakaan Tyksin potilailla ei puutiaisaivotulehduksen kuva
ole muuttunut vaikeaoireisemmaksi.

Puutiaisaivotulehdus vaikuttaisi aineistomme perusteella olevan varttuneempien mies-
ten sairaus, joilla ei ole erityisiä altistavia terveydellisiä tekijöitä. Em. ryhmän alt-
tius saada TBE-virustartunta liittynee vapaa-ajanviettotapoihin sekä keskimääräis-
tä väestöä yleisempään työskentelyyn ulkona maa- ja metsätalouden piirissä. VZV-
tulehdukset tuntuisivat painottuvan vastustuskyvyltään heikentyneisiin ja muuten-
kin monisairaisiin henkilöihin. Enteroviruksen aiheuttamat tapaukset painottuivat
lapsiin ja nuoriin paria poikkeusta lukuun ottamatta. HSV-infektion sairastaneiden
joukossa oli enemmän naisia, mahdollisesti johtuen näiden virusten herkemmästä
tarttumisesta naisiin sukupuoliteitse [6].

Yhteenveto

Vuosien 2010 - 2015 aineistomme perusteella TBE-virus on noussut yleisimmäksi
yksittäiseksi keskushermostotulehduksen aiheuttajaksi Tyksissä hoidetuilla potilail-
la. Toisaalta asikloviirilla hoidettavat HSV ja VZV ovat yhteenlaskettuna toden-
näköisin vaihtoehto, kun tehdään kliinistä ensiarvioita keskushermostotulehdusta
epäiltäessä. Turun seudulla ei ole merkkejä puutiaisaivotulehduksen muuttumisesta
vaikeaoireisemmaksi. Toisaalta Turun seutu ei olekaan tunnettua itäisen I. persulca-
tus puutiaisen tai TBE-viruksen itäisemmän muodon levinneisyysaluetta, johon va-
kavammat oireet on liitetty. Keskushermostotulehdusten diagnostiikka vaikuttaisi
edelleen kehittyneen. Yhä harvempi tapaus jää aiheuttajaltaan epäselväksi. Vaik-
ka kuolemantapaukset virusperäisiin keskushermostotulehduksiin ovat harvinaisia,
aiheuttavat nämä infektiot maailmanlaajuisesti työikäisten ihmisten pysyviä vam-
mautumisia. Erityisesti HSV-aivotulehdus voi muuttaa nuoren perusterveen ihmisen
elämän äkillisesti ja pysyvästi.
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