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IZMIR

Ozet

Summary

Giris: Cocukluk c¢ag1 enfeksiyon hastaliklar1 arasinda
intrakraniyal enfeksiyonlar 6nemli bir yer kaplamaktay-
ken, beyin abseleri oldukca nadir goriilmektedir. Klasik
bulgu ve belirtilerinin olmamasi erken tani ve tedavisini
engellemektedir.

Materyel ve Metod: Hastanemiz Intaniye servisine 2000 yil
kasim ve aralik aylarinda ates, kusma, dalginlik, biling
kaybi ve fokal nérolojik bulgularla bagvuran 2-11 yaslari
arasinda ikisi kiz, ikisi erkek 4 hastada klinik ve
laboratuvar incelemeler sonucu beyin absesi saptanmis-
tir. Olgularin ikisinde absenin olusumuna yolagabilecek
herhangi bir hazirlayict neden bulunmamakla birlikte di-
ger iki hastanin birinde penetran travma, digerinde
bilateral otitis media saptanmustir. Vakalarin tiimiine 8-
12 hafta antibiyoterapi uygulanmis yanisira bir vakaya
steriotaksik abse drenaji, bir vakaya ise burr hole ile abse
drenaji uygulanmasi gerekmistir. Dort vakanin ikisinin
kontrol kraniyal tomografisinde tam remisyon saptanir-
ken, diger iki vakanin birinde rezidii inflamasyon, dige-
rinde ise abse boyutunda kiiglilmeyle beraber kitle imaji-
nin devam ettigi saptanmistir. Tedavi sonunda higbir ol-
guda rezidii noropatolojik bulgu kalmamis ve mortalite
gozlenmemistir.

Sonu¢: Cocukluk c¢agi enfeksiyon hastaliklari arasinda, agir
norolojik sekellerle seyredebilen beyin abselerinin de a-
kilda bulundurulmas: ve hazirlayici faktorler agisindan
dikkatli olunmas: gerektiginin vurgulanmasi amaciyla
olgularimiz sunulmusgtur.

Anahtar Kelimeler: Beyin absesi, Cocukluk ¢aginda abse
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Objective: Brain abscess is not a frequent infection of childhood
although intracranial infections play an important role in this
age group. The abscense of classic signs and symptoms hin-
ders it’s early clinical diagnosis and treatment.

Material and Methods: In this article we present 2 girls and 2
boys with brain abscess who admitted to the Department
of Infectious Diseases of our hospital between Nowember
2000 and December 2000 with the complaints of fever,
vomiting, confusion, loss of consciousness and focal
neurologic signs. Their ages differed from 2 to 11 years.
Although we couldn’t find any predisposing factors for
abscess formation in two of our cases, we ascertained
penetrating head injury in one case and bilateral otitis
media in another. All patients received nonspecific
antibiotherapy for 8 to 12 weeks. One patient underwent
stereotaxic drainage and another one required burr hole
drainage. Complete remission was obtained in two pati-
ents. One patient had residual inflammation on his control
CT scan. The lesion of another patient persisted although
an evident reduction was obtained in it’s dimensions. At
the end of the therapy none of the cases had residual
neuropathologic sign and no mortality occured.

Results: We presented these four cases in order to remind that
predisposing conditions are always present for the forma-
tion of this disease and severe long-term neurologic defi-
cits can occur due to the abscence of classic signs and
symptoms that hinders the early clinical diagnosis and
treatment.

Key Words: Brain abscess, Childhood abscess
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Beyin absesi, beyin dokusu igerisinde lokalize
olmus serbest veya enkapsiile pli odagidir. Klasik
bulgu ve belirtilerinin olmayisi erken tan1 almasini
ve tedavi edilmesini engeller. Abse gelisimi igin
her zaman predispozan bir kosul mevcuttur.
Mikroorganizmalar beyin dokusuna ii¢ degisik
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yolla wulagirlar. En sik  goriilen patojenik
mekanizma ortakulak, mastoid hiicreler veya
paranasal  siniislerden  infeksiyonun  direkt
yayilimidir. Daha ender goriilen iki yol ise
mikoorganizmalarin uzak bir odaktan hematojen
yolla yayilimi ve penetran kafa travmasi ile direkt
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inokiilasyonudur. Infeksiyonun baslangig
doneminde klinik bulgular nonspesifiktir. Basagrisi
en sik goriilen semptomdur ve vakalarin %70’inde
izlenmektedir. Mental durum degisikligi %70,
fokal norolojik defisit %60, ates %45-50 oraninda
goriiliirken, konviilsiyon, bulanti, kusma, ense
sertligi ve papil Odemine daha az (%25-50)
rastlanir. Kesin tam1 noérolojik  goriintiileme
yontemleriyle konulur. Tani konulur konulmaz
yogun bir antibiyoterapi siireci baslatilir. Baslangig
tedavisi hem  aerobik, hem  anaerobik
mikroorganizmalara  etki edecek  sekilde
secilmelidir. Tedavi siiresi en az 4 hafta, tercihen
8-12 hafta olmalidir. Beraberinde endikasyon
konan vakalarda cerrahi girisim sarttir (1, 3).

Olgular
Olgu 1

Ates, kusma, dalginlik ve agiz kenarinda ce-
kilme sikayetleri ile hastanemize bagvuran 2 yasin-
daki erkek hastamin hikayesinden; bir giin Once
ayn1 sikayetlerle bagvurdugu bir merkezde cekilen
bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) bazal
ganglionlarda, 2 x 2 cm ¢apinda, abse ile uyumlu
kitle oldugu 6grenildi.

Oz ve soygecmisine ait bir dzelligi olmayan
hastanin yapilan fizik bakisinda viicut 1sis1 38°C
(aksiller) ve bilinci uykuya meyilli idi. Solda sant-
ral fasial paralizi, sol hemiparezi ve sol bacakta
klonus mevcuttu. Meninks irritasyon bulgusu yok-
tu (Tablo 1).

Laboratuvar incelemelerinden tam kan sayi-
minda hemoglobin 12,4 gr/dl, hematokrit %38,6,
beyaz kiire 20400/mm?® (%65 polimorfoniiveli 16-
kosit, %35 lenfosit), trombosit 360000/mm? sap-
tand1. Idrar tetkiki ve biyokimyasal parametreleri
normaldi. Eritrosit sedimentasyon hiz1 65mm/saat,
C-reaktif protein 1,2mg/dl idi. Kan kiiltiir anti-
biograminda {ireme goriilmedi. Telekardiografi,
elektrokardiografi ve Water’s grafileri normaldi.
[lk BBT’sinden iki giin sonra gekilen manyetik
rezonans gorlintiilemede (MRG) sag frontoparietal
lobda 2 x 2,5 cm’lik abse formasyonu goriildii.
Diffiizyon manyetik rezonans goriintiileme ile sag
bazal ganglionik (talamik) abse dogrulandi. Hasta-
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Tablo 1. Hastalarda saptanan klinik bulgular, yas-
lar1 ve cinsiyetleri

Olgu-1 Olgu-4
Basagrisi - - +
Mental durum degisikligi +
Noérolojik defisit + + -
Ates + + + +
Konviilsiyon - + -
Bulanti-kusma + - + +
Ense sertligi - - +
Papil 6demi - - - -
Yas (y1l) 2 1,5 11 5,5
Cinsiyet Erkek Kiz Erkek Kiz

Tablo 2. Hastalarda belirlenen predispozan faktorler

Penetran Komsu enfeksiyon Hematojen
travma odaklar yayilim
OLGU-1 -
+
OLGU-2 (otitis media)
+
OLGU-3 (otitis media, siniizit)
OLGU-4 + -
da abseye neden olabilecek herhangi bir

predispozan faktor saptanmadi (Tablo 2).

Bu bulgularla hastaya vankomisin, seftriakson
ve metronidazolden olusan {iglii antibiyoterapi
basland1 (Tablo 3). Tedavinin birinci ayinda g¢eki-
len kontrol BBT’de lezyon boyutunda degisiklik
olmadigr (26mm) goriildiigii igin stereotaksik abse
drenaji uygulandi. Alinan materyalin sitolojik ince-
lemesinde glial hiicreler ve seyrek lenfosit toplulu-
gu goriildii. Lezyondan alman materyalin
kiiltiirantibiyograminda tireme olmadi. Postoperatif
kontrol BBT’de kontrast tutulumu saptanmadi
(Tablo 4). Hastada baslangigta saptanan norolojik
defisitler tiimiiyle geriledi. Antibioterapisi 8 hafta-
ya tamamlanan hasta halen takibimiz altindadir.

Olgu 2

Saga lokalize, klonik vasifli, atessiz
konviilsiyon yakinmasiyla hastanemize basvuran
1,5 yasindaki kiz hastanin Oykiisiinden; basvuru-
sundan bir hafta 6nce sag tarafinda gligsiizlik si-
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Tablo 3. Uygulanan tedavi secenekleri

BEYIN ABSELI DORT OLGU

Vankomisin Seftriakson Metronidazol Teikoplanin Cerrahi tedavi
OLGU-1 8 hafta 8 hafta 8 hafta - Stereotaksik drenaj
OLGU-2 12 hafta 12 hafta 12 hafta - -
OLGU-3 3 hafta 3 hafta - 12 hafta -
OLGU-4 8 hafta - 8 hafta - Burr hole aspirasyon
Tablo 4. Hastalarda belirlenen abse boyutlar1 ve yerlesimleri

OLGU-1 OLGU-2 OLGU-3 OLGU-4
Tedavi dncesi boyut 2x2 cm 3,5%3 cm 1,5%1 cm 2x2 cm
Tedavi sonrast bovut Postoperatif rezidii kitle 11 mm ve 6 mm lik iki 10%7 mm Postoperatif rezidii

yu yok komsu abse odagi kitle yok

Yerlesim Sag talaml.k bazal Sol frontoparietal lob Sol temporal lob Sag frontal lob

ganglion

kayeti ile gittigi bir merkezde sag dirseginde
sinovit ve sag kulakta otitis media saptandigi 6gre-
nildi (Tablo 1, 2).

Oz ve soyge¢misinde bir dzelligi olmayan has-
tanin yapilan fizik bakisinda viicut 1sis1 38,5°C
(aksiller), bilinci agik ve sagda hemiparezisi mev-
cuttu. Meninks irritasyon bulgusu olmayan hasta-
nin sagda akut otitis medias1 devam etmekteydi.

Laboratuvar incelemelerinden tam kan sayi-
minda hemoglobin 7,5gr/dl, hematokrit %23,8,
beyaz kiire 21000/mm? (%57 polimorfoniiveli 16-
kosit, %33 lenfosit), trombosit 690000/mm? idi.
Idrar tetkiki ve biyokimyasal incelemeleri normal-
di. Eritrosit sedimentasyon hizi 35 mm/saat, C-
reaktif protein 1,82 mg/dl idi ve kan kiiltiirantibi-
yograminda ilireme olmadi. Yatiginin ikinci giinii
cekilen bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT)
sol frontoparietal lobda 3,5 x 3 cm’lik abse for-
masyonu ve beraberinde periferal 6dem oldugu,
saga dogru 8 mm’lik sift etkisi gelistirdigi goriildii
(Sekil 1). Telekardiografi, elektrokardiografi ve
Water’s grafisi normal sinirlardaydi.

Yapilan norosiriirji konsiiltasyonu sonucu has-
taya konservatif tedavi 6nerildiginden vankomisin,
seftriakson ve metronidazol ile ii¢lii antibioterapi
bagland1 (Tablo 3). Es zamanh ¢ekilen elektroense-
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Sekil 1. Olgu-2’nin tedavi 6ncesi Bilgisayarl1 Beyin Tomogra-
fisi: Sol frontopariyetal lobda 3,5 x 3 cm ¢apinda abse formas-
yonu ve saga dogru 8 mm sift goriintiisii.

falografisinde sol hemisferin frontosentral bolge-
sinde epileptojenik  bir fokiis gorildi ve
antikonviilzan amagli fenobarbital tedaviye eklen-
di. Tedavinin birinci haftasinda ¢ekilen beyin
MRG’da ayn1 lokalizasyonda ancak 4 cm boyutun-
da abse formasyonunun devam ettigi goriildii. Te-
davinin ikinci haftasinda saga lokalize atessiz
konviilzyonu olmasi nedeniyle tedaviye fenitoin
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Sekil 2. Olgu-2’nin tibbi tedavi sonrasi Bilgisayarli Beyin
Tomografisi: Sol frontopariyetal lobda 11 ve 6 mm boyutunda
2 adet abse goriintiisii.

eklendi. Altinci haftada ¢ekilen BBT’de lezyonun
28 mm’ye geriledigi, 10. hafta sonunda ise 20 mm
ve 15 mm’lik birbirine komsu iki ayr1 lezyona
boliindiigli goriildii. 12. haftanin sonunda lezyon
boyutu 14 mm ve 9 mm’ye gerileyen ve
noropatolojik bulgusu kalmayan hastanin tedavisi
sonlandirildi. Nérosiriiji poliklinigince takip edi-
len hastanin 16. hafta kontrol BBT’ sinde kitle
boyutunun 11 mm ve 6 mm’ ye geriledigi 6grenildi
(Sekil 2), (Tablo 4).

Olgu 3

Bagagrisi, ates, kusma ve kulak akintisi sika-
yetleri ile hastanemize bagvuran 11 yasindaki er-
kek hastanin &ykiisiinden, bu sikayetlerinin yakla-
stk bir hafta Oncesine dayandigi ve bu nedenle
bagvurdugu bir merkezden hastanemize santral
sinir sistemi infeksiyonu siiphesiyle sevk edildigi
ogrenildi (Tablo 1).

Oz ve soygegmisine ait bir 6zelligi olmayan
hastanin yapilan fizik muayenesinde viicut 1sist
38°C (aksiller), bilinci acik, ense sertligi ve kernig
belirtisi miispetti. Bilateral dis kulak yolunda
plirilan akintist mevcut olup, sol timpanik
membran perfore idi (Tablo 2).
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Laboratuvar incelemelerinden tam kan sayi-
minda hemoglobin 10,7 gr/dl, hematokrit %31,2,
beyaz kiire 20000/mm?* (%70 polimorfoniiveli 16-
kosit, %30 lenfosit), trombosit 323000/mm? idi.
Idrar tetkiki ve biyokimyasal degerleri normal olan
hastanin, eritrosit sedimentasyon hizi 100mm/saat,
C-reaktif protein 4,06 mg/dl bulundu. Kan
kiiltiirantibiyograminda tireme olmadi. Telekardio-
grafi ve elektrokardiografisi normal olan hastanin
Water’s grafisinde sag maksiller siniizit mevcuttu.
Bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) sol
temporal bolgede 1,5 x 1 cm ¢apli, belirgin kont-
rast tutulum gostermeyen hipodens olusum saptan-
di. Beyin MRG’ de bilateral otitis media, sol
temporal lob posterior kesiminde, sol lateral
ventrikiiliin temporal hornuna yakin komsulukta 20
x 18 x 11 mm boyutlarinda abseyle uyumlu lezyon
ve komsu serebral parankimde Odem saptandi.
Yapilan lomber ponksiyonda 144 x 10 / mm? be-
yaz kiire goriildii (%70 polimorfoniiveli 16kosit,
%30 lenfosit). Ancak beyin omurilik sivisinin
(BOS) gram boyamasinda, lateks agliitinasyon
testinde ve kiiltiir antibiyograminda etken saptan-
madi.

Hastaya vankomisin ve seftriakson kombinas-
yonu bagland1 (Tablo 3). Tedavinin 2. haftas1 ba-
sindaki kontrol lomber ponksiyonda hiicre sayisi
21 x 10/mm? (%80 lenfosit, %20 polimorfoniiveli
16kosit), BOS proteini 68 mg/dl, glikoz ve kloriir
degerleri ise normal bulundu. Tedavinin 2. haftasi
sonu, kontrol lomber ponksiyonda ise hiicre say1si-
nin 6 x 10 /mm*e diistiigii, protein diizeylerinin
normale dondiigii goriildi. Almakta oldugu tedavi
3 haftaya tamamlanarak norosiriirji klinigine sevk
edilen hastanin 1 hafta sonra ¢ekilen beyin MRG’
de 10 x 7 mm boyutunda abse ve rezidil
inflamasyon oldugu goriildii (Tablo 4). Hastaya bu
tarihten itibaren noérosiriirji kliniginde teikoplanin
tedavisi baglandi ve tedavi 12 haftaya tamamlana-
rak taburcu edildi.

Olgu 4

Ates, bulant1 ve kusma yakinmalar ile hasta-
nemize basvuran 5,5 yasindaki kiz hastanin &ykii-
siinden, basvurusundan 2 hafta 6nce birinci kattan
diisme sonrasi1 gotiiriildiigii bir merkezde post-
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travmatik meninjit tanis1 ile interne edildigi ve
klinik tablosuna hakim olunamayinca hastanemize
sevk edildigi 6grenildi (Tablo 1,2).

Oz ve soygecmisinde 6zelligi olmayan hasta-
nin yapilan fizik muayenesinde viicut 1sis1 36°C
(aksiller), bilinci acik ve ndropatolojik bulgusu
yoktu.

Laboratuvar incelemelerinden tam kan sayi-
minda hemoglobin 10,2 gr/dl, hematokrit %30,6,
beyaz kiire 7700 / mm? (%54 polimorfoniiveli 16-
kosit, %46 lenfosit), trombosit 363000 / mm? idi.
Eritrosit sedimentasyon hiz1 50 mm/saat, C-reaktif
protein 3,8 mg/dl idi. Kan kiiltiirantibiograminda
iireme saptanmadi. Telekardiografi, elektrokardio-
grafi ve Water’s grafisi normaldi. Bilgisayarli be-
yin tomografisinde (BBT) sag frontalde 2 X 2 cm
boyutunda, etrafi 6demli, ¢evresel kontrast tutulu-
mu olan, 0,5 cm sift yapan abse lezyonu saptandi
(Sekil 3).

Sift bulgular1 nedeniyle ndrosiriirji klinigine
sevk edilen hastaya, vankomisin, metronidazol ve
seftriakson tedavisinin baglandig1 6grenildi (Tablo
3). Tedavinin birinci haftasinda ¢ekilen BBT’ de
abse volliimiinde minimal kii¢lilme saptanan hasta-
nin, 2. hafta sonunda abse voliimiinde artig goriil-
mesi lizerine ndrosiriirji kliniginde sag frontal burr
hole agilarak abse drenaji uygulandi. Postoperatif
3. giinde ¢ekilen kontrol BBT’ de absenin tiimiiyle
drene oldugu goriildii. Abse materyalinin direkt
bakisinda 10-12 16kosit goriilip, kiiltliranti-
biograminda Provotella oris iiremesi iizerine teda-
vinin 27. giinlinde seftriakson kesildi. Vankomisin
ve metronidazol tedavisinin 6. haftasinda g¢ekilen
kontrol BBT’ de halen kontrast tutulum oldugu
goriilerek tedavi 8 haftaya tamamlandi. Tedavi
bitiminden 2 hafta sonra ¢ekilen BBT’ si normal
bulundu (Sekil 4), (Tablo 4).

Tartisma

Beyin absesi bas ve boyun enfeksiyonlarmin
en ciddi komplikasyonudur. Her zaman
predispozan bir kosul mevcuttur (1). Sundugumuz
olgularda da otitis media, maksiller siniizit ve
penetran kafa travmasi gibi hazirlayici faktorler
mevcuttu (Tablo 2). Ersabin ve arkadaglart 1994’
te yayinladiklar bir seride beyin absesinin nedeni
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Sekil 3. Olgu-4’ iin tedavi 6ncesi Bilgisayarli Beyin Tomogra-
fisi: Sag frontal bolgede 2 x 2 cm boyutunda abse lezyonu ve
sola 0,5 cm sift goriintiisii.

Sekil 4. Olgu-4’iin tibbi ve cerrahi tedavi sonras1 Bilgisayarl
Beyin Tomografisi: Post-operatif kontrast tutulum saptanmadi.

olarak olgularin %36’sinda menenjit, %27 sinde
otit, %6’sinda penetran kafa travmasi ve %9’unda
konjenital kalp hastalig1 saptadiklarini rapor etmis-
lerdir. Hastalarin %29’unda ise multipl abseler
gozlendigi bildirilmistir (2).
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En sik goriilen etken patojenler anaerobik ve-
ya mikroaerofilik streptokoklar, fusobacterium
tiirleri, P-hemolitik streptokoklar, stafilokokus
aureus ve pnomokoklar olup vakalarin %70’inden
sorumludur. Actinomyces, Bacteroides ve diger
gram negatif gomaklar, 6zellikle Haemofilus tiirleri
daha az siklikla goriiliirler (3). Jadavji ve arkadas-
lar1 da beyin abselerinde benzer etkenlerin saptan-
digim rapor etmislerdir (4). Takip ettigimiz 4 has-
tanin birinin burr hole abse drenaji ile elde edilen
materyalinde Provotella oris iiretildi. Diger 3 has-
tanin alinan hicbir kiiltiirlinde iireme saptanmadi.
Vallee ve arkadaglan tarafindan sunulan iki beyin
abseli hastanin birinin abse drenaj materyalinde
Actinomyces viscosus, digerinde ise peptostrepto-
coccus magnus iiretildigi rapor edilmistir (5). Cevit
ve arkadaglari, takipne ve siyanoz bulgulan ile
bagvuran  bir  yenidoganda, fokal tonik
konviilsiyonlar gelismesi iizerine ¢ekilen kraniyal
tomografide iki abse odagi tespit ettiklerini ve
aspire edilen abse materyalinin kiiltiirantibi-
yograminda Candida albicans saptadiklarini bil-
dirmislerdir (6). Uygun kiiltiir alma tekniginin
kullanilmadig1 veya antibiyotik tedavisinin bagla-
tilmig oldugu vakalarda mikroorganizmanin iire-
tilmesi oldukga giictiir (1,7).

Klinik bulgular nonspesifik olup en sik
basagris1 bildirilmektedir. Hastalarin yarisinda
ates, basagrist ve fokal norolojik defisitten olusan
triad goriilmektedir (1). Abse biiyiidiikce papil
O0demi, lateralize bulgular, hemiparezi, homonim
hemianopsi, artmis intrakraniyal basing bulgulari,
direngli konviilsyonlar ve biling bulaniklig1 gibi
bulgular goriiliir (3). Fischer ve arkadaslar1 da ol-
gularinda beyin absesine eslik eden ciddi norolojik
bulgular saptadiklarimi bildirmislerdir (8). Olgula-
rimizin klinik bulgular siklik sirasina gore ates,
bulantt ve kusma, fokal norolojik defisit,
konviilsiyon, basagrisi, biling degisikligi ve ense
sertligi idi (Tablo 2). Aebi ve arkadaslar tarafin-
dan sunulan 28 vakalik bir seride bagvuru semp-
tomlar1 arasinda biling kayb1 %32, norolojik defisit
ve konviilsiyonlar %25, ates, basagrisi ve bulanti
kusma gibi nonspesifik semptomlar %43 oraninda
bildirilmistir (9).
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Tan1 norolojik goriintiileme yontemleriyle ko-
nulur. Eger manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) yapilamiyorsa bilgisayarli beyin tomogra-
fisi (BBT) veya serebral arteriografi tercih edilecek
tan1 yontemleri olmalidir (3). Smith ve arkadaslari
da beyin abselerinin tanisinda MRG ve BBT’nin
onemini vurgulamiglardir (10). Abse ventrikiiler
sisteme agilmadik¢a beyin-omurilik sivist (BOS)
kiiltiir sonuglar1 negatif bulunur. Vakalarin %15-
33’{inde lomber ponksiyon sonrasi nérolojik defisit
gelistigi ve elde edilen sonuglarm hasta izlemine
katki saglamadigi gosterildiginden bu inceleme
tan1 i¢in kosul degildir (3). Mampalam ve arkadas-
lar1 bakteriyel beyin absesi tespit ettikleri 102 ol-
gunun 17 yillik izlemlerinde, lomber ponksiyon
yapilan vakalarda norolojik defisit oranini daha
yiiksek saptadiklarimi bildirmiglerdir (11). Calig-
mamiza aldigimiz hastalarda kullanilan temel tani
yontemleri BBT ve MRG idi (Tablo 4). Ek olarak
tim hastalarin tam kan saymm ve eritrosit
sedimentasyon hizi, iki hastada abse materyalinin
kiiltiirantibiyogrami ve bir vakada BOS inceleme-
leri kullanildi. Laney ve arkadaslarida beyin
absesinin kesin tanisinda BBT’ nin 6nemini vurgu-
lamuglardir (12).

Beyin absesinde tani1 konulur konulmaz yogun
bir antibiyoterapi siireci baglatilmalidir. Baslangig
tedavisi hem aerobik, hem anaerobik mikroorga-
nizmalara etki edecek sekilde secilmelidir. Etken
patojen izole edildikten sonra ajana yonelik etkili
ve beyin dokusuna penetrasyon giicii yiiksek anti-
biyotikler tercih edilmelidir. Ugiincii kusak
sefalosporinler yiiksek penetrasyon giicii ve izole
edilen ajanlara karsi in vitro kosullarda etkinligi
nedeniyle tedavi protokoliinde Onemli bir yere
sahiptirler. Ayrica vankomisinin &zellikle uzun
siireli kullanimlarda beyin absesine penetrasyonu
yiiksektir. Metronidazol anaerob mikroorganizma-
lara kars1 giiclii bir ajandir. Ozellikle 3. kusak
sefalosporinlerle birlikte kullanildiginda cerrahi
eksizyonun da ilavesi ile son derece basarili sonug-
lar elde edilmektedir. Tedavi en az 4 hafta, tercihan
8-12 hafta siirdiiriilmelidir. Cogu beyin abseli ol-
guda optimal tedavi cerrahidir. Ancak cerrahi giri-
sim i¢in medikal riski olan, menenjiti veya
ependimiti olan ve ¢ap1 3 santimden kiiciik,
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multipl, derin yerlesimli abse saptanan hastalarda
cerrahi tedavi uygun degildir. Genellikle cerrahi
girisim  antibiyoterapiye  yeterli  klinik  ve
laboratuvar yanit alinamadiginda yada kitleye bagl
bast veya sift bulgulan gelistiginde gecikmeden
uygulanmalidir. Yontem olarak aspirasyon veya
total eksizyon tercih edilir (1,3).

Olgularimizin tiimiiniin  antibiyoterapisinde
agirlikli olarak vankomisin, seftriakson, metroni-
dazol kombinasyonu 8-12 hafta arasinda degisen
stirelerde kullamldi. Bir vakaya, basiya bagh
serebral sift gelistiginden erken donemde burr hole
abse drenaji uygulandi. Bir digerine ise 4 haftalik
antibiyoterapiye ragmen abse boyutunda kii¢iilme
saptanmamasi iizerine stereotaksik drenaj ile abse
igerigi bosaltild1 (Tablo 3,4). Yapilan galigmalarda
da antibiyotik tercihlerinin metronidazol, 3. kusak
sefalosporinler ve vankomisin kombinasyonu sek-
linde oldugu gorilmiistir (5,9). Antimikrobial
tedavi ile cerrahi girisim beraberligi temel tedavi
protokolii olarak rapor edilmistir (13).

Tedavi sonucu bazi vakalarda rezidii nérolojik
defektler kalabilir. Bunlar arasinda konviilsiyonlar,
lokalize norolojik defisitler, mental retardasyon ve
hidrosefali gelir. Toplam mortalite hizi nérolojik
goriintiileme yontemlerinin kullanilmasindan bu
yana %30’dan %0’a diismiistiir (3).

Calismamizda medikal ve cerrahi tedavinin
birlikte uygulandig: iki hastada postoperatif radyo-
lojik incelemelerle rezidii kitle kalmadig1 goriildii.
Sadece medikal tedavi alan diger iki hastanin abse
boyutlarinda belirgin kiiciilme saptandi (Tablo 4).
Izledigimiz 4 olgunun birinde sol hemiparezi ile
beraber santral fasial paralizi, digerinde sag
hemiparezi ile beraber saga lokalize fokal
konviilsiyon mevcuttu (Tablo 1). Tedavi sonunda
hicbir olguda rezidii néropatolojik bulgu kalmadi
ve mortalite gézlenmedi. Uzun donemde gelismesi
muhtemel noropatolojik komplikasyonlar agisin-
dan izlemimiz siirmektedir.

Beyin absesinin temel tedavi yontemi cerrahi
girisimdir. Cerrahi tedavi endikasyonu konulma-
yan vakalarda yiliksek doz, kombine ve uzun siireli
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antimikrobiyal tedavi uygulanmalidir. En basarili
sonuglar medikal ve endikasyonu olan vakalarda
cerrahi tedavi kombinasyonu ile elde edilmistir.
Cocukluk c¢ag1 enfeksiyon hastaliklar1 arasinda
oldukga nadir goriilen, klasik bulgu ve belirtileri-
nin olmayis1 nedeniyle geg¢ tani alan ve agir nérolo-
jik sekellerle seyredebilen beyin abselerinin akilda
bulundurulmasi ve hazirlayic1 faktorler agisindan
dikkatli olunmasi1 gerekmektedir.
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