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ÖÖzzeett  
Amaç: Gaziantep Çocuk Hastanesi’nde düzenli takibe gelen subakut sklerozan panansefalitli olgular›m›z›n klinik ve radyolojik bulgular›n›n
de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem: Hastal›¤›n bafllang›ç bulgular›, klinik seyri ve radyolojik bulgular› de¤erlendirilmifltir. 

Bulgular: Çal›flmaya düzenli izleme gelen toplam 33 hasta al›nm›flt›r. Ortalama yafl, hastal›k bafllang›ç yafl›, k›zam›k geçirme yafl› ve latent
devre s›ras› ile 10,53±2,37 y›l, 7,93±1,84 y›l, 13,06±8,85 ay ve 6,96±1,99 y›l olarak belirlendi. Olgular›n %78’i erkek (n=26), %22’si k›zd›
(n=7). Olgular›n %52’si (n=17) evre 3a’da yer almaktayd›. Olgular›n %97’sinde (n=32) k›zam›k geçirme öyküsü varken, %42’si (n=14) afl›-
lanmam›flt›. En s›k baflvuru bulgusu baflta düflme iken, olgular›n %60’›na (n=20) görüntüleme yap›lm›flt›. En s›k radyolojik anormallik T2 a¤›r-
l›kl› serilerde saptanan periventriküler ve subkortikal beyaz cevher de¤ifliklikleriydi. Olgular›n %52’sinde (n=17) nöbetler devam ederken en
s›k rastlanan nöbet tipi miyoklonik nöbetlerdi. Yine olgular›n %88’i (n=29) fizik tedavi almazken, %67’sinde (n=22) de¤iflen derecelerde kon-
traktürler vard›. 

Ç›kar›mlar: Subakut sklerozan panansefalit geliflmekte olan ülkeler için halen ciddi bir sa¤l›k sorunudur. Kontraktürlerin mümkün oldu¤unca
engellenmesi ve yaflam kalitesinin artmas› için hastalar fizik tedavi program›na gitmeye teflvik edilmelidirler. (Türk Ped Arfl 2010; 45: 49-52)
Anahtar kelimeler: Çocuk, k›zam›k, subakut sklerozan panansefalit 

SSuummmmaarryy
Aim: The aim of this study is to evaluate clinical and radiological findings of cases with subacute sclerosing panencephalitis that are 
followed in Gaziantep Children’s Hospital. 

Material and Method: Clinical onset findings, clinical progress and radiologic findings were evaluated. A total of 33 regularly followed 
cases were introduced to the study. 

Results: Mean age, disease onset age, age of measles infection and latent period were 10.53±2.37 years, 7.93±1.84 years, 13.06±8.85
months and 6.96±1.99 years, respectively. Seventy eight percent of the cases (n=26) were males and 22% of the cases were females. Fifty
two percent of the cases (n=18) were in stage 3a. Ninety seven percent of the cases (n=32) had history of measles infection and 42% of
the cases (n=14) were not vaccinated. The most presenting symptom was head drop and 60% of the cases (n=14) underwent brain 
magnetic resonance imaging. The most common radiologic abnormality was periventricular and subcortical white matter changes which
were detected in T2 imaging series. Fifty two percent of the cases (n=17) had ongoing seizures and the most common seizure type was
myoclonic seizures. Eighty eight percent of the cases (n=29) were not going to physical rehabilitation and 67% of the cases (n=22) had
contractures. 

Conclusions: Subacute sclerosing panencephalitis is still an important health problem in developing countries. Families should be 
encouraged for physical rehabilitation programme to prevent contractures and improve quality of life. (Turk Arch Ped 2010; 45: 49-52)
Key words: Child, measles, subacute sclerosing panencephalitis 
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Girifl 

Subakut sklerozan panansefalit (SSPA), merkezi sinir sis-
teminin süregen k›zam›k enfeksiyonu ile oluflan nörodejene-
ratif bir hastal›¤›d›r. Bafll›ca klinik bulgular kiflilik de¤ifliklikle-
rini izleyerek ortaya ç›kan miyoklonik nöbetler ve ilerleyici
mental ve motor yetersizliktir (1,2). K›zam›k enfeksiyonu ge-
çiren 100 000 olguda bir görülen nadir bir komplikasyondur.
Ülkemizde 2002-2004 y›llar› aras›n› kapsayan ‹stanbul’da
yap›lm›fl bir çal›flmada SSPA s›kl›¤› 2/1000 000 olarak sap-
tanm›flt›r (3). Bu kesitsel çal›flmada Gaziantep Çocuk Hasta-
nesi’nde SSPA tan›s› ile izlenen hastalar›n klinik ve radyolo-
jik bulgular›n›n de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem

Çal›flmaya Gaziantep Çocuk Hastanesi’nde izlenen ve öy-
kü, muayene bulgular›, elektroansefalografi (EEG) sonuçlar›,
serum ve beyin omurilik s›v›s› k›zam›k antikor düzeyleri de¤er-
lendirilerek SSPA tan›s› konan olgular al›nd›. Hastalar›n bafl-
vuru yak›nmalar›, afl›lanma öyküsü, k›zam›k geçirme yafl›, la-
tent devre, aile öyküsü, tan›ya kadar geçen süre, hastal›¤›n
seyri, EEG ve beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
sonuçlar› geriye dönük olarak de¤erlendirildi. Hastalar›n klinik
evrelendirmesi Risk ve Haddad’›n (4) s›n›fland›rmas› kullan›la-
rak yap›ld› (Tablo 1). Klinik bulgular aras›nda iliflkinin de¤erlen-
dirilmesinde Pearson korelasyon analizi kullan›ld›. 

Bulgular

Çal›flmaya toplam 33 hasta al›nd›. Hastalar›n %79’u
(n=26) erkek, %21’i (n=7) k›zd›. Olgular›n %58’i (n=19) afl›lan-
m›fl iken, %42’si (n=14) afl›lanmam›flt›. Ortalama yafl, hasta-
l›k bafllang›ç yafl›, k›zam›k geçirme yafl› ve latent devre s›ras›
ile 10,53±2,37 (8-16) y›l, 7,93±1,84 (4,5-13) y›l, 13,06±8,85
(5-36) ay ve 6,96±1,99 (4–12) y›l olarak belirlendi. Befl olgu
evin tek çocu¤u iken, kardefli olan 28 olgunun %33’ünde
(n=11) k›zam›k geçirme öyküsü vard› ve bu olgular›n ortalama
k›zam›k geçirme yafl› 36,27±21,56 (6-72) ayd›. Tüm olgular›n
%97’sinde (n=32) k›zam›k geçirme öyküsü vard›. Tan› için
geçen süre ortalama 2,65±1,78 (1-48) ay iken, yata¤a ba¤›m-
l› hale gelme süresi 7,16±9,41 (1-48) ayd›. 

Olgular›n %52’si (n=17) baflta öne düflme yak›nmas› ile
baflvururken, bunu s›ras›yla davran›fl bozuklu¤u 
(%30; n=10), di¤er tiplerde nöbet geçirme (%6; n=2), atak-
si (%6; n=2) ve akut hemiparezi (%6; n=2) izlemekteydi. 

Uygun doz antiepileptik kullan›lmas›na ra¤men olgular›n
%52’sinde (n=17) nöbetlerin devam etti¤i, en s›k görülen
nöbet tipinin ise miyoklonik nöbetler (%53; n=9) oldu¤u
gözlendi. Bunu s›ras›yla yayg›n tonik klonik (%30; n=5) ve
parsiyel nöbetler (%27; n=3) izlemekteydi. 

Tüm olgularda EEG incelemelerinde süreleri 0,5-1,5 sa-
niye aras›nda de¤iflen, düzenli aral›klarla yineleyen, yüksek
amplitüdlü keskin yavafl dalga deflarjlar› saptand› (fiekil 1).
Olgular›n %60’›na MRG yap›l›rken, en s›k radyolojik anor-
mallik T2 ve FLAIR sekanslarda saptanan periventriküler ve
subkortikal beyaz cevher de¤ifliklikleriydi (fiekil 2). Akut he-
miparezi ile baflvuran bir olguda sa¤ oksipital bölgede akut
iskemik inme ile uyumlu bulgular saptand› (fiekil 3). 

Olgular›n büyük k›sm› evre 3a’da yer al›rken (%52;
n=17), bunu s›ras›yla evre 2c (%21; n=7), 2a (%9; n=3), 2b
(%6; n=2), 3b (%6; n=2) ve evre 1 (%6; n=2) izlemekteydi.
Olgular›n %25’i (n=8) izoprinozin tedavisini kullanmay› b›-
rakm›flt›. Sadece dört olgu (%12) fizik tedaviye devam
ederken, olgular›n %67’sinde (n=22) de¤iflen derecelerde
kontraktürler vard›. 

K›zam›k enfeksiyonu geçirme yafl›, hastal›¤›n bafllad›¤›
yafl, SSPA bulgular›n›n bafllang›ç yafl› ile yata¤a ba¤›ml› ha-
le gelme süresi ve latent devre ile yata¤a ba¤›ml› hale gel-
me süresi aras›nda iliflki saptanmad› (s›ras›yla p=0,07;
r=0,330; p=0,5; r=0,145; p=0,79; r=0,058).

Tart›flma

Subakut sklerozan panansefalit, defektif k›zam›k virüsü-
nün yavafl viral enfeksiyonu sonucunda merkezi sinir siste-
minde ortaya ç›kan nörodejeneratif bir hastal›kt›r. Subakut

Subakut sklerozan panansefalitte evreleme

Evre 1 Psikoentelektüel belirtiler

Evre 2A Stereotipik ataklar var ancak yard›ms›z yürüyebiliyor

Evre 2B Stereotipik ataklar var yard›ms›z yürüyemiyor

Evre 2C Ataklar nedeni ile yata¤a ba¤›ml›

Evre 3A Az say›da kendili¤inden hareketler ve uyar›lara yan›t var

Evre 3B A¤r›l› uyaranlara vejetatif yan›tlar var

Evre 3C Derin koma ve ölüm

Tablo 1. Risk ve Haddad’a (4) göre SSPA’da evreleme

fiekil 1. EEG: SSPA’da tan›mlay›c› özellik gösteren yüksek 
amplitüdlü keskin dalgan›n belli aralarla deflarjlar› 
(0,5-1,5 saniye)
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sklerozan panansefalit k›zam›k enfeksiyonundan sonra ge-
nelde 5-10 y›l içinde ortaya ç›ksa da son y›llarda latent dö-
nemin k›sald›¤›na iliflkin yay›nlar bulunmaktad›r (5). Erkek
cins için üç kat daha fazla s›kl›k bildirilmektedir. Erken yafl-
ta k›zam›k enfeksiyonu geçirme SSPA için önemli bir risk
etmeni olmakta ve olgular›n %50’si iki yafl›ndan önce,
%75’i dört yafl›ndan önce k›zam›k enfeksiyonu geçirmekte-
dir (6). Çal›flmam›zda latent devre ortalama 6,96±1,99 y›l
olarak bulunurken, erkeklerde yaklafl›k dört kat daha fazla
saptand›. Yine olgular›m›z›n %97’sinde k›zam›k geçirme öy-
küsü vard›, %87’si iki yafl›ndan önce k›zam›k geçirmiflti.
SSPA’l› hastalar›n %33’ünün kardefli k›zam›k geçirse de
hiçbirinde SSPA geliflmemiflti. Bu bulgu bu çocuklar›n k›za-
m›¤› ileri yaflta geçirmesi ile iliflkili olabilir [36,27±21,56
(6–72 ay)]. Çal›flmam›zda literatürdeki di¤er çal›flmalar gibi
k›zam›k geçirme yafl› ile SSPA bafllang›ç yafl› aras›nda bir
iliflki bulunmazken, hastal›¤›n bafllang›c› ile tan› aras›nda
geçen süre di¤er çal›flmalara benzer olarak bulundu (7-9). 

Hastal›k genellikle davran›fl ve biliflsel ifllevlerde bozulma
ile bafllamakta bunu ekstremiteler, gövde ve baflta olan mi-
yokloniler izlemektedir. Olgular›m›z›n %52’si baflta miyoklo-
nik düflmeler ile baflvururken bunu davran›fl bozuklu¤u ya-
k›nmas› izlemekteydi. Çal›flmam›zda en s›k baflvuru yak›nma-
s›n›n miyoklonik kas›lmalar olmas› ailelerin davran›fl ve bilifl-
sel bozukluklar› fark etmemesi ile iliflkili olabilir. Subakut skle-
rozan panansefalitli hastalar bunlar›n d›fl›nda fokal veya yay-
g›n nöbetler, hemiparezi, psödotümör serebri, serebellar

ataksi ve akut ansefalopati gibi atipik bulgular ile de baflvu-
rabilmektedir (10). Benzer olarak iki olgumuz hemiparezi, iki
olgumuz da serebellar ataksi ile baflvurmufltu. Ülkemizde ka-
zan›lm›fl yeteneklerin kayb› ve miyoklonik nöbetler birlikteli-
¤inde SSPA hastal›¤› ay›r›c› tan›da düflünülmelidir. 

Hastal›¤›n erken evresinde EEG normal olabilmekte ve-
ya özgül olmayan, ›l›ml›, yayg›n yavafll›klar görülebilmekte-
dir. Subakut sklerozan panansefalitte tipik EEG bulgular›
miyoklonilerin bafllad›¤› dönemde görülmekte ve tan› için
büyük önem tafl›maktad›r. Subakut sklerozan panansefalit-
te EEG tipik olarak yayg›n, yüksek voltajl› keskin yavafl dal-
ga patlamalar›n› içermekte ve bu patlamalar 4-10 saniyelik
aral›klarla tekrar etmektedir (11). Di¤er önemli bir bulgu da
bu patlamalar›n diyazepam enjeksiyonu sonras› bask›lan-
mamas›d›r. Hastalar›m›z›n hepsinde tan› esnas›nda özgün
EEG bulgular› vard›.

Subakut sklerozan panansefalitte beyin MRG bulgular›
normal olabilece¤i gibi zamanla kortikal atrofi ve periventri-
küler beyaz cevher de¤ifliklikleri görülebilir (12). Subakut
sklerozan panansefalitte ayr›ca bazal gangliyon, frontal be-
yaz ve gri cevher tutulumu veya akut inme ata¤› fleklinde
radyolojik bulgular olabilmektedir (13). Hastalar›m›zda da
en s›k patolojik radyolojik bulgu periventriküler ve subkorti-
kal beyaz cevher de¤ifliklikleri iken, akut hemiparezi ile bafl-
vuran bir hastada difüzyon a¤›rl›kl› serilerde akut iskemik in-
me bulgular› saptand›. 

Afl›lanm›fl çocuklarda SSPA geliflimi nedenleri birkaç
mekanizma ile aç›klanmaya çal›fl›lmaktad›r. K›zam›k enfek-

fiekil 2. T2 MRG; SSPA’da periventriküler ve subkortikal
beyaz cevher de¤ifliklikleri 

fiekil 3. Akut hemiparezi ile baflvuran bir olguda sa¤ arka
beyin arterinin sulama alan›nda sinyal de¤ifliklileri 
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siyonu öyküsü olmayan afl›land›¤› belirtilen çocuk ve eriflkin
SSPA hastalar›nda yap›lan genetik çal›flmalar bu hastalarda
etkenin afl› virüsü de¤il vahfli virüs genomuna sahip oldu¤u-
nu göstermifltir. Subakut sklerozan panansefalitli hastalar›n
beyinlerinde saptanan virüsle ilgili sekans çal›flmalar› bu vi-
rüslerin bulgular›n ortaya ç›kt›¤› de¤il k›zam›k hastal›¤›n›n
geçirildi¤i dönemdeki viral özellikleri gösterdi¤ini belirlemifl-
tir. Afl› genotipi olan genotip A, hiçbir SSPA hastas›nda
saptanmam›flt›r (14-16). 

Olgular›m›z›n büyük k›sm› evre 3a’da yer al›rken, hasta-
l›k bafllang›ç yafl› ve latent devre süresi ile yata¤a ba¤›ml›
hale gelme süresi aras›nda bir iliflki saptanmad›. Subakut
sklerozan panansefalitin farmakolojik tedavisi antiviral ilaç-
lar ve semptomatik tedavileri içermektedir. ‹zoprinozin, k›-
zam›k virüsüne karfl› vücudun immünolojik mekanizmalar›n›
harekete geçiren antiviral bir ilaçt›r. Yan etkilerinin az olma-
s› nedeni ile hastal›k boyunca kullan›m› önerilmektedir. Has-
talar›m›z›n izlemde dörtte biri izoprinozin tedavisini kullan-
may› b›rakm›flt›. Bu tedaviye ailenin son vermesi hastal›¤›n
ilerleyici seyri ve çoklu ilaç kullan›m nedeni ile tedaviye
uyumsuzluk olabilir. Yine çal›flmam›zdan ç›kan önemli bir
bulgu olgular›n çok az k›sm›n›n fizik tedavi ald›¤› ve birçok
olguda de¤iflen derecelerde kontraktürler olmasayd›. Suba-
kut sklerozan panansefalitli hastalarda kontraktürlerin
mümkün oldu¤unca engellenmesi ve yaflam niteli¤inin art-
mas› için hastalar fizik tedavi program›na gitmeye teflvik
edilmelidirler. 

Sonuç olarak SSPA ülkemiz için hala önemli bir sa¤l›k
sorunu olmaya devam etmektedir. Hastal›k ülkemizde görü-
len nörodejeneratif hastal›klar›n bafl›nda geldi¤inden erken
dönem belirtilerinin bilinmesi ve hastal›¤›n tan›nmas› çok
önemlidir. Etkili k›zam›k afl›lamas› hem k›zam›k s›kl›¤›n›
azaltmakta hem de SSPA’n›n önlenmesinde önemli katk›
sa¤lamaktad›r. Hastal›¤›n kronik ve ilerleyici seyrinden ötü-
rü tedaviye uyumsuzluk olabilmektedir. Bu nedenden dola-
y› aileler düzenli izleme gelmeye ve fizik tedavi program›na
gitmeye teflvik edilmelidirler.
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