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Fokal Motor Nobetle Baglayan Erigskin Dénem
Subakut Sklerozan Panensefalit: Olgu Sunumu
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Subakut sklerozan panensefalit (SSPE) kizamik (rubeola) enfeksiyonunun ge¢ komplikasyonu olarak ortaya cikan,
santral sinir sisteminin yavag viriis enfeksiyonudur, genellikle cocuklart nadiren eriskinleri etkiler. Hastalarda siklikla
davranss degisiklikleri, myoklonus, demans, gérme bozukluklari, piramidal ve ekstrapiramidal bulgular ortaya cikar.
Hastalik 1-3 yil i¢inde ilerleyerek Slimle sonlanir. Tani karakteristik klinik bulgular, periodik EEG desarjlari, plazma ve
serebrospinal sivida kizamik antikorlarinin gériilmesi ile konur. Halen etkili bir tedavisi yoktur. Eriskin yasta, fokal
nébetle atipik baslangict olan, klinik ve laboratuar bulgulari ile SSPE tanist koydugumuz bir olguyu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Subakut Sklerozan Panensefalit, Fokal Nobet

Adult Onset Subacute Sclerosing Panencephalitis Beginning with Focal Motor Seizure: Case Report

Subacute sclerosing panencephalitis (SSPE) is a slow viral infection of the central nervous system caused by the
measles (rubeola) virus, usually affecting children and rarely young adults. Patients usually have behavioral changes,
myoclonus, dementia, visual disturbances, and pyramidal and extrapyramidal signs. The disease has a gradual
progressive course leading to death within 1-3 years. The diagnosis is based upon characteristic clinical manifestations,
the presence of characteristic periodic EEG discharges, and demonstration of raised antibody titre against measles in
the plasma and cerebrospinal fluid. Treatment for SSPE is still undetermined. We present a case of adult onset SSPE’s
clinical and laboratory findings with atypical initial symptoms consisting of focal seizure.
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Subakut sklerozan panensefalit (SSPE), kizamik poliklinigimize bagvurdu. Hastanin iki aydir sikayetleri

enfeksiyonunu izleyen 1- 10 yillik latent d6nem sonunda
ortaya c¢tkan merkezi sinir sisteminin kronik bir
enfeksiyonudur. Kizamik hastaliginin endemik oldugu
bélgelerde gorilme stkligi 1: 100.000 olarak tahmin
edilmektedir.> Ortalama 7- 8 yas en sik goruldigi
donemdir. Genellikle ¢ocukluk ve adolesan dénemde
ortaya ¢tkan hastaligin eriskinde goriilmesi nadirdir.3>

Davranis degisiklikleri, myokloniler, gbrme
bozukluklari, piramidal ve ekstrapiramidal bulgular
hastaligin ilk bulgularindandir.’-¢ Bazi olgularda fokal
veya jeneralize epileptik nobetler de tabloya eslik
edebilir. Tleri dénemde yaygin spastisite veya rijidite
ortaya ¢ikar.>7 Hastalik genellikle 1-3 yil icinde 6liimle
sonlanir. Hastaligin iyi bilinen 6zellikleri yaninda bazen
atipik seyitli olgular da bildirilmektedir.!° Bu yazida,
ileri yasta atipik olarak fokal motor ndbetle baslayan
SSPE’li bir olgu sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

Durgunluk, isteksizlik, stkintt hissi ve yizinin sag
tarafinda kasilma sikayeti olan 18 yasindaki bayan
hastaya depresyon tanist konularak antidepresan tedavi
baglanmustit. Hastanin sikayetleri gecmeyince
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vardi.  Ozgegmisinde miadinda normal dogum ile
dinyaya gelmisti. Cocukluk ve adolesan déneminde
travma, nobet veya santral sinir sistemi enfeksiyonu
Oykisi yoktu. Sekiz yasindayken kizamik gecirmisti.
Tam rutin astlartnin (kizamik asist dahil) yasina uygun
zamanlarda  yapildigi  6grenildi.  Fizik  muayenesi
normaldi. Né6rolojik muayenesinde bilinci agik, koopere,
oryante idi, gbéz dibi normaldi. Motor ve duyu
muayenesinde bir patoloji yoktu. Derin tendon
refleksleri normoaktifti, patolojik refleks alinmadr.
Hasta ilk geldiginde sag ylz yarisinda fokal motor
nébeti vardi. Kognitif fonksiyonlarinda belirgin  bir
bozulma yoktu. Hastanin rutin kan sayimi, biyokimyasal
incelemeleri normal sinirlarda bulundu. Beyin manyetik
resonans (MR) gorinttlemesi normaldi.

Rutin elektroensefalografi (EEG)'sinde zemin aktivitesi,
7-8 Hz dizensiz teta aktivitesinden olusuyordu.
Cekimin bagindan itibaren 10-12 sn'de bir 0,5 sn sureli
keskin dalga ve delta frekansinda yavas dalgalar iceren
yiksek amplitidli peryodik desarjlarin ortaya c¢iktigt
gozlendi (Sekil 1).

Bu aktivite diazepam uygulanmast ile baskilanmad.
Ayirict tanida peryodik  jeneralize  komplekslerle
seyreden subakut sklerozan panensefalit, herpes
simpleks ensefaliti, tliberoz skleroz, lipidozlar, ilag



Kamisgl ve ark.

intoksikasyonlari, postanoksik ensefalopati disunildd.
Lomber ponksiyon yapilmasi planlandi, ancak hasta
sosyal nedenlerden dolay1 yatist kabul etmedi. Tki hafta
sonraki kontrol muayenesinde tim viicutta yaygin
myoklonileri olan hasta servisimize ileri tetkik ve tedavi
icin yatirildi. Beyin omurilik sivist biyokimyasal ve
mikrobiyololojik incelemesi normal saptandi. BOS
kizamik IgM negatif, kizamik IgG >100 mg/dl (N: 0,1—
1) yiiksek olarak degerlendirildi. Serum kizamik IgM
negatif, IgG >100 (N: 0.1-1) saptand1 (Tablo 1).

Tablo 1. Hastanin serolojik verileri.

Serum BOS
Kizamik Ig M <15 0.3
Kizamik Ig G >100 >100

Oyki, klinik bulgular, kranial MRG, EEG, BOS ve
serum kizamik antikor titreleri sonugclart ile hastaya
SSPE tanist konuldu ve oral isoprinosine (100
mg/kg/gun), A ve E vitaminleri, ndbetleti icin valproik
asit 1500mg/glin, levatitasetam 2000mg/glin tedavisi
baslandi. Klonazepam tedavisi denendi ancak sedasyon
etkisi ¢ok fazla oldugu i¢in devam edilemedi. Dért aydir
poliklinik ~ kontrolleri ile izlenmekte olan hastada
nérolojik bulgularinda belirgin degisiklik g6zlenmedi.

TARTISMA

SSPE’ye  ait  semptomlar  genellikle  kizamik
enfeksiyonundan yillar sonra ortaya ¢ikmakla birlikte en
erken dort aylk ve en ge¢ 52 vyasinda vakalar
bildirilmistir.!

SSPE'nin 4 evresi mevcuttur. Hastaligin ilk evresi sinsi
baslangicli ve yavas seyirlidir. Ikinci-G¢lincd evrede

afazik, apraktik, agnostik belirtilerin baskinlhigs ile birlikte
entellektiiel bozulma ve kisilik degisiklikleri gorilir.

Myoklonik, atonik nébetler ikinci evrenin karakteristik
6zelligidir. Uglinci evrede ekstrapiramidal ve/veya
piramidal disfonksiyon belirgin hale gelir. Doérdunci
evrede deserebrasyon rijiditesi ve artan hipotoni ile
solunum ve yutma glcliigii mevcuttur.!?

Hastalarin ¢ok azinda baslangicta jeneralize veya fokal
nébetlerin ortaya ¢iktgt bildirilmektedir.!! Hastanin ileri
yasta olmasi ve tablonun fokal motor nébetle baslamast
aytrict tanida guiclik yaratan nedendir.

EEG’de tipik olarak periyodik jeneralize kompleksler
izlenir ve EEG bulgulart genellikle klinik progresyon ile
paralellik gosterir. Olgumuzda baslangictan itibaren
tipik petiyodik kompleksler belirgindi.!3

SSPE tanist icin BOS’da kizamik antikorlarinin ytksek
bulunmast yeterli olarak kabul edilmektedir. Bunun
yaninda kizamik antikor titresinin serumda 1:256' dan ve
BOS' da 1:4'den yiksek olmasi, kizamik enfeksiyonuna
karst intratekal antikor sentezlendiginin bir géstergesi
olan antikor sentez indeksinin [(BOS kizamik IgG/BOS
total IgG) / (serum kizamik IgG/serum total IgG)]
10’dan buyiik bulunmast SSPE icin tanisaldir.!-7-12

SSPE’nin bilinen kesin bir tedavisi yoktur. Bununla
bitlikte antiviral ve imminomodulator ilaglar tek tek
veya cesiti  kombinasyonlarda  kullanilmaktadir.!
Nébetler icin valproik asit, klonazepam, karbamazepin,
okskarbazepin, levatirasetam kullaniabilir.!31415

Hastamizda tant sonrast oral isoprinosine, vitamin A, E
ve antiepileptik tedavi baslandi. Dért ay sonunda
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Sekil 1. Hastanin EEG 6rnegi
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myoklonileri  kismen  kontrol edilmekle  birlikte
progresyonu devam etmektedir. SSPE  genellikle
cocukluk déneminde davranis degisiklikleri, myokloni,
goérme bozukluklar: gibi klinik belirtilerle ortaya ctkan
bir hastaliktir. Bununla bitlikte eriskin donemde de
gorilebilecegi ve baslangic bulgusu olarak fokal motor
nébetin de gorilebilecegi akla gelmelidir.
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