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ÖZET 

Subakut Sklerozan Panensefalit gelişmiş  ülkelerde-son y ı llarda görülme sı kl ığı  rutin aşı lama programları  sebe-

biyle oldukça azalm ış , k ı zam ı k virüsünün santral sinir sisteminde meydana getirdiğ i kronik viral bir enfeksiyon-

clu ı : Genellikle erken çocukluk ve adolesan ça ğda 6-8 y ı llık bir latans devresinden sonra görülmekle birlikte son 

y ı llarda geç baş langı çh olgular da nadir olmayarak bildirilmektedir.- Teşhiste öykü ve klinikle birlikte EEG ve 

BOS Rubeola IgG incelemeleri ço ğ unlukla (an ıy ı  koydum.. Çocuklakta s ı kl ı kla mental y ı k ı m ve davran ış  

değ iş iklikleri ile baş ladığı  bildirilen tablodan farklı  olarak bize ekstrapiramidal sistem tutulumu bulg ıı lari ile 

baş vuran olgumuzu literatür eş liğ inde sunmay ı  uygun bulduk. 
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SUMMARY 

Subac ıı te Sclerosing Panencephalitis is a chronic viral infection of CNS caused by defective measles virus. Its 
incidence has decreasecl clefinetily in developed countries in last decades, as a reflection of the routine vaccina-
tion programmes. Its common onset is in childhood or adolescent period after a 6 to 8 years incubancy period 
whereas late onset cases have been reported not infiequently in last decades. Diagnosis is usually made with his-

tory. clinical .findings, electroencephalographic findings and estimation of CSF Rubeola-IgG value. In childhood, 
common presentation of illness i ş  mental deterioration and behavioral changes, however we reported a childhood 
case with ext•apyramiclal system involvement as a cause of first complaints and the discussion is made under the 

light of literatur e. 
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GIRIŞ  

Subakut Sklerozan Panensefalit (SSPE) k ı zam ık 
virüsünün santral sinir sisteminde meydana getirdi ğ i 
kronik viral bir enfeksiyondur. Genellikle erken ço-
cukluk döneminde-s ıkl ıkla 2 yaşı ndan önce-geçiril-
mi ş  bir k ı zam ık enfeksiyonunu takibeden 6-8 y ı llık 
bir asemptomatik period sonras ı  klinik belirtiler or-
taya ç ı kar ( 1 ). Klinik belirtilerin ba ş lama ya şı  2 ila 50 
yaş  olarak bildirilmekle birlikte semptomlar s ıklıkla 

çocukluk ve adolesan çağda baş lar ( 1 ). 18 yaşı ndan 
sonra baş lang ıç nadir olarak bildirilmektedir ( 1 ). 

SSPE prevalans ı  milyonda 1-5 olarak bildirilmekte-
dir ( 1 ). Batı  ülkelerinde k ızam ık aşı sının yayg ın kul-
lan ım ı  ile son yı llarda görülme s ıklığı  belirgin şekil-
de azalmış tır ( 1 ). Erken yaş ta kızam ık enfeksiyonu 
geçirmenin SSPE geli ş im riskini 5 yaşı n üzerinde kı -
zamık geçiren ki ş ilere oranla belirgin şekilde art ı r-
dığı  bildirilmektedir ( 1 ). 

37. Ulusal Nöroloji Kongresinde Poster olarak sunulmu ş tur, ** Bak ırköy Ruh ve Sinir Hastal ı ktan Eğ itim ve Ara ş t ı rma Hastanesi 1. 
Nöroloji Klinigi 

237 

pe
cy

a



A tipik Baş lang ıç!, Bir Subakut Sklerozan Panensefalit Olgusu 	 Alker, Günaydı n, Akbaş , Atakh, Arpac ı  

Hastal ığı n kliniğ i ve seyri de ğ i şkenlik göstermekle 
birlikte genellikle ilk belirtiler okul ba ş arı s ı nda 
sebepsiz yere dü ş ü ş , ileti ş im kurma ile ilgili prob-
lemler ve günlük ilerleyici mental y ıkım, myokloni-
ler. roka' veya jeneralize nöbeter, ataksi ve bazen 
görme bozukluklar ı  (koryoretinite ba ğ l ı ) takip eder 
( 2 . 3 ). Hastal ık ilerledikçe, rijidite, pirarnidal tutulum 
bulgular ı  ve otonomik disfonksiyon belirtileri ortaya 
ç ı kar (24). Hastal ık genellikle 1-3 y ı l içinde ölümle 
sonuçlan ı r. Daha uzun prognozlu az say ı da olgu bil-
dirilmekle birlikte fulmina ıı  seyirli, aylar içinde 
ölümle sonuçlanan olgular da bildirilmi ş tir ( 3). 

Bu yaz ı da 1 ay önce ba ş layan yürüme ve konu şma 
bozuklu ğu yak ı nmas ı  ile ba şvuran, yap ı lan tetkik-
lcrde ve BOS incelemesi bulgulan ile SSPE ta-
n ı s ı  konan 9 ya şı nda bir olgu sunulmu ş tur. 

OLGU SUNUMU 

Hastanıı z 9 ya şı nda bir erkek çocuk olup ilkokulda 
okumaktad ı r. Hasta klini ğ imize 1 ay önce geçirdi ğ i 
ate ş li bir üst solunum yolu enfeksiyonu sonras ı nda 
baş layan konu ş mas ı nda bozulma ve sol baca ğı n ı  sü-
rükleyerek yürüme ş ikayeti ile ba ş vurdu. Tetkik ve 
tedavi 'amac ı  ile yat ı r ı ld ı . Özgeçmi ş inde 1.5 yaşı nda 
geçirilmi ş  bir -k ı zam ık enfeksiyonu d ışı nda özellik 
bulunmuyordu. Ö ğ retmeninin ifadesine göre hasta 
çabuk (ığ rennı ekle birlikte dikkati da ğı n ı k bir çocuk 
olmas ı  sebebiyle derslerinde ba ş arı l ı  değ ilmiş . 

Genel görünümü canl ı  ve çevre ile ilgili görünen has-
tan ı n genel fizik muayenesinde patolojik bir özellik 
yoktu. Nörolojik muayenesinde uyan ıklığı  iyi du-
rumda olan hastan ı n mental düzeyinde dikkati çeke-
cek bir de ğ i ş iklik saptanmad ı . Konu şma s ıras ı nda 
kelimeleri zorlukla telaffuz edebildi ğ i ve uzun cümle 
kuramad ığı  tespit edildi. Kranial alan muayenesinde 
patolojik bir özellik saptanmad ı . Kas gücü bilateral 
olarak üstte ve altta tan ı , DTR'ler normoaktif, TCR 
bilateral plan tar olarak de ğ erlendirildi. Ekstrapira-
nı  ida! sistem muayenesinde sol üst ve alt ekstre-
mitelerde daha belirgin olmak üzere tüm ekstremite-
lerde orta-ileri derecede rijidite saptand ı . Serebellar 
sistem muayenesi ve duyu muayenesi normal olarak 
tespit edilen hasta sol taraf ı ndaki daha belirgin rijidi-
te nedeni ile sol aya ğı n ı  sürükleyerek yürüyor ve za-
man zaman sa ğ  tarafa doğ ru denge kayb ı  yaşı yordu. 
Hastan ı n uzun süre gözlendiğ inde sol tarafinda daha 

belirgin myokloniler olduğu ve zaman zaman una 
gövdede dü şük amplitüdlü s ıçramalann da e ş lik etti-
ğ i gözlendi. 

Hastan ı n rutin biyokimyasal incelemeleri, hemogra-
m ı  ve sedimentasyonu normal olarak tespit edildi. 
Çekilen ilk EEG'si normal bulunan hastan ı n kranial 
MRI tetkikinde bilateral frontoparietal ve oksipital 
beyaz cevherde multifokal patolojik sinyal art ışı  sap-
tand ı . Ay ırıc ı  tan ıda dü ş ünülen adrenolökodistrofiye 
yönelik uzun zincirli yağ  asitleri düzeyi üst s ı nı rda, 
Wilson hastal ığı na yönelik serum bak ı r ve serulo-
plazmin düzeyi normal s ı n ırlarda tespit edildi. Tek-
rarlanan EEG tetkiklerinde periodisite gösteren slow-
wave paroksizmleri görülmesi üzerine SSPE'ye yöne-
lik olarak ölçülen BOS Rubeola IgG:1/1280 titrede 
belirgin olarak yüksek tespit edildi. EEG bulgular' ve 
BOS rubeola IgG düzeyinin anlaml ı  yüksek bulun-
mas ı  ışığı nda hastaya SSPE tan ı s ı  konarak Iso-prino-
sine ve semptomatik olarak Na-Valproat ile Clona-
zepam tedavisi ba ş land ı . 

Tetkiklerinin yap ı ldığı  3 haftal ı k süre içerisinde has-
tan ın nörolojik muayene bulgular ı na EEG'nin e ş lik 
ettiğ i atonik nöbetler eklendi. Bu dönemde ekstre-
mitelerde izlenen myoklonilerinde de belirgin s ık-
laşma görülen hasta İ soprinosine, Na-Valproat ve 
Clonazepam tedavisi ile ayaktan takip edilmek üzere 
taburcu edildi. 

Hastan ın taburcu edildikten sonraki 5 ayl ık takip sü-
resi içerisinde atonik ve myoklonik nöbetlerinde göz-
le görülür bir art ış  oldu. Taburcu edildikten 5 ay son-
ra geçirdi ğ i ateş li bir solunum yolu enfeksiyonu son-
ras ında kliniğ inde ani bir kötüle ş me görülen hasta 
tekrar kliniğ imize yat ı rı larak yoğ un bak ı m ş artlar ı n-
da takip edilmeye ba ş land ı . Bu dönemde giderek ar-
tan ş iddet ve s ı kl ı kta tonik nöbetlerle birlikte solu-
num s ık ı nt ı s ı  ataklar ı  geçiren hasta k ı sa bir süre için-
de quadriplejik ve ileti ş inı e giremez hale geldi. Bu 
dönemde çekilen EEG'Ierde paroksismal slow-wave 
paterninin kayboldu ğu görüldü. Genel durumu gide-
rek kötüle şen hasta yoğun bakım yatışı nı n birinci 
ay ında kardiyopulmoner arrest sonucu exitus oldu. 

TARTIŞ MA 

Bu yaz ıda mental y ık ım ı]] görülmedi ğ i akinetik-rijid 
bir tabloyla akut ba ş lang ıç gösteren, yap ı lan tetkik- 
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lerinde klinik, EEG ve BOS bulgular' ile SSPE tan ı s ı  
konan ve tan ı n ı n konulmas ı ndan sonra fulminan bir 
seyir izleyerek 6 ay içinde ölümle sonuçlanan 9 ya-' 
şı nda bir hasta sunulmu ş tur. 

Literatiirde bildirildi ğ i üzere çocukluk ça ğı  SSPE 
olgular ı n& hastal ık genellikle kognitif fonksiyonlar-

da bozulma, okul ba ş ar ı s ı nda dü şü ş  ve davran ış  de-

ğ iş iklikleri ile ba ş lamakta, bu semptomlara myok-
loni ler, jeneralize nöbetler, motor fonksiyonlarda bo-
zulma eklenmektedir (2•). Eri ş kin yaş ta baş layan ol-
gularda ise atipik semptomlar olarak adland ı rı lan 
parkinsonizm ( 5 ), görme bozukluğ u (3) , katatonik 
tablo ((') gibi belirtiler ba ş lang ı ç semptomu olarak da-

ha s ı k "iörülmektedir. Olgumuzdaki hastal ık baş lan-
g ı c ı  ise çocukluk ça ğı nda s ı kl ı kla görülen ba ş lang ıç 

semptomları n in tersine, eri ş kin yaş taki ba ş lang ı ç 
semptomlan ile uyum göstermektedir. Ayr ıca hasta-
da hastal ığı n progresyon süresi içerisinde tespit edi-
lebilir bir mental y ı k ı m görülmemiş tir. Bu sebeple 
olgumuz çocukluk çağı nda atipik ba ş lang ıç ve seyir-
li bir SSPE olgusu olarak de ğ erlendirilmi ş tir. 

SSPE hastal ığı n ı n karakteristik EEG bulgulan olarak 
periyodik yava ş -dalga paroksizmleri bildirilmekle 
birlikte hastal ığı n ba ş lang ıcı nda EEG'nin normal 
olabildi ğ i ve ilerleyen dönemde tipik EEG bulgu-
lar ı n in ortaya ç ı kabilece ğ i bildirilmektedir. Nitekim 
bizim olgumuzda da bu semptomlar ı n baş lang ı c ında 
çekilen EEG'ler normal bulunmu ş , ilerleyen dönem-
de karakteristik EEGk bulgular' görülmü ş tür. SSPE'de-
ki tipik EEG bulgulan d ışı nda EEG bulgularm ı n da 
görülebildi ğ i literatürde bildirilmektedir (2,9) . 

SSPE hastal ığı n ı n karakteristik EEG bulgular' olarak 
periyodik yava ş -dalga paroksizmleri bildirilmekle 
birlikte hastal ığı n baş lang ı c ı nda EEG'nin normal 
olabildi ğ i ve ilerleyen dönemde tipik EEG bulgu-
lann ı n ortaya ç ı kabilece ğ i bildirilmektedir. Nitekim 
bizim olgumuzda da bu semptomlar ı n baş lang ı c ı nda 
çekilen EEG 'ler normal bulunmu ş , ilerleyen dönem-
de karakteristik EEG bulgular' görülmü ş tür. SSPE'de-
ki tipik EEG bulgular" d ışı nda EEG bulguları n ı n da 
görülebildiğ i literatürde bildirilmektedir (2,9). 

SSPE hastalar ı n ı n görüntüleme incelemelerinde kra-
nial MRI'da en s ı k olarak T2'de hiperintens görü-
nüm veren bazal ganglion lezyonlar ına rastlanmak-
tad ı r ( 2 ). Bunun haricinde korteks, beyaz cevher -ve 

beyin say ı nda da kontrast tutulumu olabilen lezyon-
lar görülebilmektedir ( 2 . 10). Bizim olgumuzda da bi-
lateral frontoparietal ve oksipital beyaz cevherde T2'de 
patolojik sinyal art ışı  görülmü ş , kontrast tutulumu 

görülmemiş tir. 

SSPE büyük ço ğunlukla ölümcül seyreden ortalama 

yaşam süresinin 1-3 y ı l aras ı nda olduğu bir hasta-

l ı kt ı r (3 ) , Hastalar ı n % 10'unda fulminan bir seyir 
göstermekte ve 3-6 ay içerisinde-bizim olgumuzda 

olduğu gibi-ölüm görülmektedir (3) . Gene literatürde 

bildirildiğ i üzere % 10 kadar olguda aral ı klı  rends-

yonlarla yaş am süresi 10 y ı la kadar uzayabilmektedir 

(3 ). Tedavide Isoprinosine, intraventriküler alfa-inter-
feron ve bu ikisinin kombinasyonu denenmekte ve 
yaşam süresini uzatmakta yararl ı  olduğ u bildirilmek-

tedir (63). 

Sonuç olarak SSPe çok de ğ iş ik ve atipik olarak kabul 

edilebilecek klinik tablolarla baş layabilmektedir. Bu 

sebeple ay ı rıc ı  tanı larda gözönünde tutulmal ı  
EEG takibi ve BOS incelemelerinin tan ıya var-

makta oldukça yard ımc ı  olacağı  unutulmamal ıdı r. 
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