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Subakut Sklerozan Panensefalit Hastalarimin Klinik ve Goriintiileme Ozellikleri
Ahmet Irdem*, Sultan Ecer*, M. Nuri Ozbek**, Hatice Oztiirkmen Akay*** Celal Devecioglu*

OZET

Eyliil 1998-Aralik 2002 tarihleri arasinda klinigimize subakut sklerozan panensefalit
(SSPE) tamiswyla basvuran 65 hastamn klinik ve radyolojik bulgulari retrospektif olarak
degerlendirildi.

En sik basvuru sikayetleri 31 hastada (%47) myokloni/ bas diismesi, 18 hastada (%27.7)
davrams degisiklikleri ve 8 hastada (%I12) konviilziyondu. Hastalann 14 (% 21.5)’iinde
semptomlart baslatan travma Gykiisii vardr. iki yasin altinda kizamik gegirenlerde norolojik
semptomlarin anlamh olarak daha erken ortaya ciktigr goriildii (p< 0.05). Latent periyodun
ise kizamik yast ile iligkisi saptanmadi (p>0.05). Hastalarnin basvuru amndaki klinik evreleri
Risk ve Haddad klasifikasyonuna gore yapudi. En sik 1IA (21 olgu, % 32.3), 1IC (17 olgu, %
26.2) ve IIB (16 olgu, % 24.6) bulundu. Takiplerde 46 hastanin (%71) yataga bagimli hale
geldigi saptandi. SSPE baslangic yasi ile yataga baglanma arasinda gecen ortalama siire
4.68 £4.05 ay (1-17 ay) idi.

Kraniyal magnetik rezonans (MR) goriintiilemesi yapilan 31 hastanin 15’inde (%48.38)
patolojik bulgu saptandi. En sik kortikal ve subkortikal bolge lezyonlan goriildii. Kraniyal
bilgisayarly tomografi 24 hastaya cekildi. 22’sinde (%91.6) normal bulundu. Diger iki
hastanin birinde atrofi, digerinde ise kontrastlanma artigi vardi. Hastalarin hepsine ¢ekilen
rutin EEG’lerin 54’iinde (%83.1) periyodik kompleks yiiksek yavas dalga aktivitesi vardi.

Subakut sklerozan panensefalit tanisinda, klinik bulgular ve EEG onemlidir. Kranial
bilgisayarl tomografi goriintiileme yontemi, SSPE olgularimin tamisinda faydasizdwr. Kranial
MR gériintiileme yontemi ise ancak bu olgulanin yarisinda patolojik bulgu verir.

Anahtar Kelimeler: Kizamik, Subakut Sklerozan Panensefalit, EEG, Kranial MR

Clinical and Radiological Evaluation of Children with Subacute Sclerosan Panencephalitis

SUMMARY

A total of 65 children with Subacute Sclerosing Panencephalitis (SSPE) who admitted
to our clinic between September 1998 and December 2002 were retrospectively evaluated in
terms of clinical and radiological findings.

The most common symptoms and findings at admission were myoklonia (31 patients, 47
%), behaveral changes (18 patients, 27.7 %) and convulsion (8 patients, 12 %). There was a
trauma history initiating symptoms in 14 patients (21.5 %). Neurological symptoms presented
significantly earlier in patients who had measles before 2 years of age compared to others
(p< 0.05). There was no correlation between latent period and age at the time of meales
(p>0.05). The clinical stage of the patients at admission was determined based on Risk ve
Haddad classification. The most frequent stage was IIA (21 patients, 32.2%), IIC (17
patients, 26.2%) and IIB (16 patients, 24.6%). At the follow-up period, 46 (71%) patients was
depended to bed. The mean time interval between SSPE initiation age and bed dependency
was 4.68 £4.05 months (1-17 months).

Of the 31 patients who underwent cranial magnetic rezonans imaging (MRI), 15
patients (48.38%) had pathological findings, the most frequent findings were cortical ve
subcortical lesions. Of the 24 patients who underwent cranial tomographi, 22 (91.6%) were
normal. Of the remaining two, one had atrophy and the other had increase in contrast. All of
the patients underwent rutine EEG test. Fifty-four (83.1%) of these had periodic complex
high slow wave activity.

The clinical findings and Electro Encephalographi results are important parameters in
the diagnosis of SSPE. Cranial tomographi is not useful in the diagnosis of SSPE. However,
cranial MRI findings is pathologic only in the half of the patients.

Key words: Meales, Subacute Sclerosing Panencephalitis, Cranial MRI
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A. Irdem ve ark.

GIRIS

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE);
persistan kizamik viriis enfeksiyonun sebep
oldugu, progresif ve fatal seyirli santral sinir
sistemi  bozuklugudur. Baslangic  klinik
bulgusu kisilik degisiklikleri takiben myoklo-
nik nobetler ve progresif mental, motor
yetersizlikle seyreden, 2-3 yilda Oliimle
sonuclanan noérodejeneratif bozukluktur (1,2).
SSPE kizamik viriisii ve 6zellikle niikleokapsid
varlig ile iligkili bir hastalik olup bu hastalarin
beyin dokusunda defektif kizamik viriisii izole
edilmistir.

Hastaligin degisken hikayesi % 5’ten az
spontan remisyon ve baslangictan sonraki 6
yildan fazla yasayan hasta oraninin % 7’den az
oldugunu gostermistir (1).

GEREC VE YONTEM
Bu c¢ahyma Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar

Anabilim Dal'nin  Enfeksiyon Unitesinde
yapilmistir. Eyliil 1998 ile Aralik 2002 tarihleri
arasinda Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Bilim
dalinda SSPE tanisiyla izlenen 65 hasta
retrospektif olarak incelenmisgtir.

Tam olciitleri:

1) Tipik klinik: Onceden saghkli olan
cocuklarda, mental ve davramigsal semptomlar
ile myoklonik jerklerin goériilmesi

2) EEG patterni: Uyku veya diazem EEG’sinde
suprese olmayan periyodik yliksek yavas
dalga aktivitesinin mevcudiyeti

3) Yiikselmis BOS kizamik antikor titresi,
titresizlerde ise antikor pozitifliginin gosteril-
mesi Immuno florescent assay (IFA) ile
1/5°den yiiksek titreler veya Enzyme linked
immunosorbent assay (ELISA) ile titresiz
pozitifler).

Ug tam kriteri bulunan vakalar calismaya
alindi. Kizamik enfeksiyonu gecirme Oykiisii
ve yiikselmis serum kizamik antikoru titresi
veya pozitifligi destekleyici tami kriteri olarak
kullanildi.

Klinik evrelendirme Risk ve Haddad’in
siiflandirmasi kullanilarak yapild: (3):

Evre 1. Psiko-entelektiiel degisikliklerde
progresyon ve/veya nonspesifik norolojik
semptomlarin olusmasi
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Evre 1II: Tekrarlayan
stereotipik ataklar1

ITA; diisme ataklar1 olmaksizin

IIB; diisme ataklar ile birlikte

IIC; yataga bagiml durumda
Evre III: Vegetatif durum

IITA; amacsiz ama spontan hareketler

IIIB; agrili uyarana karst motor cevap
vermesi

IIIC; derin koma ve Oliim

Diazem ve uyku EEG’ sinde suprese
olmayan periyodik yiiksek amplitiidlii yavas
dalga aktivitesi tipik pattern olarak kabul
edildi.

Hastalarm BOS kizamik IgG ve IgM
antikorlar1 IFA yontemi ile calisilmusg, 1/5’ten
yiikksek degerler pozitif kabul edildi. Serum
IgM kizamik antikoru ELISA ve IgG antikoru
ise ELFA (Enzyme linked florescent assay)
yontemiyle calisildi, IgG i¢in 0.50’den yiiksek
t.v, IgM icin ise 1.0’den yiiksek degerler
pozitif kabul edildi. Titrasyonu olmayan BOS
ve serum kizamik antikorlar1 ise Dicle
Universitesi ~ Tip  Fakiiltesi ~ Arastirma
Hastanesi, Merkez Laboratuari ELISA iinite-
sinde ELISA yontemi ile calisildi.

Prognozun degerlendirilmesinde kullanilan
kriterler;

1. Semptomlarin baslangici ile hastanin
yataga baglanmasi arasinda gecen siire.

2. Hastalik baslangici ile oliim arsinda
gecen siire.

Istatistiksel analiz igin Ki-Kare, Student-t
testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmustir.

BULGULAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Sagligr ve Hastaliklar1 Boliimiinde Eyliil 1998
ile Aralik 2002 tarihleri arasinda SSPE tanisi
alan hastalarin klinik ve laboratuar agilardan
elde edilen sonuclart;

Hastalarin  yakinmalarimin  baglamasiyla
hastaneye basvuru arasinda gecen siire 5-365
giin ortalama 54.69159.67 giin arasinda
degismekteydi. Hastalarin  14(%21.5)’linde
semptomlar1 baslatan travma Oykiisii (bunlarin
birinde ise kopek 1sirmasi ve kuduz asisi
oykiisii) vard.

myoklonuslarin
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Hastalarin 22’si (%33.8) 2002, 21’1 (%
32.3) 2001, 11’1 (%16.9) 2000, 8’1 (%12.3)
1999 ve 3’ii (% 4.6) 1998 yilinda klinigimize
basvurmustu.

Bagvuru swrasinda hastalarda  goriilen
mevcut bulgular; myoklonik jerkler 63(%97),
davrams degisiklikleri 35(%53.4), piramidal
bulgular 28(%43), extrapiramidal bulgular yedi
(%10.7) ve gorme kayb1 iki (%3) hastada
vardi. Iki hastada korioretinit, birinde ise
papilddemi tespit edildi.

Takiplerimiz siiresince 46 hasta (%71)
yataga bagimli hale geldi. Hastaligin baslangi¢
yast ile yataga baglanma arasinda gecen siire
1-17 ay, ortalama; 4.68%4.05 ay olarak
saptandi. Erkeklerde ortalama; 4.80+4.30 ay,
kiz hastalarda ise ortalama; 4.25£3.10 ay
oldugu saptandi. Yataga baglanan hastalarin
kizanmk gecirme yagslari, ortalama;
24.48%+18.03 ay, latent periyotlar1 ise, ortalama;
4.55%£2.07 yil olarak bulundu. Alt1 ay ve daha
erken yataga baglanan 32 (%49) hastanin
latent periyot siiresinin ortalama; 4.37f 2.24
yil ve kizamik gecirme yasi ortalamasinin ise
25.78% 20.18 ay oldugu goriildii (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalik baslangic1 ile yataga
baglanma siiresinin latent periyot ve kizamik
gecirme yast ile iligkisi

Tablo 2: Hastalarda ortalama oliim siiresi ve
son degerlendirmesi yapilan hastalar

Cinsiyet Ort (ay) Siire (ay)  Yasayan Olen Ulagilamadi
11.31
Erkek +7.60 3-30 24 16 10
Kiz 20.00 10-30 10 2 3
. 12.2748.4 34 18 13
Total 7 3-30 (%523)  (%28) (%20)

Kranial MR’1 cekilen 31 hastanin 15°de
(%48.38) anormallik saptandi. En sik kortikal
ve subkortikal bolge lezyonlar1 goriildil,
serebellum tutulumu sadece bir hastada vardi.
Kranial BT 24  hastaya cekildi. 22’sinde
(%91.6) normal bulundu. Diger iki hastanin
birinde atrofi, digerinde ise kontrastlanma
artig1 vardi (Tablo 3).

Tablo 3 : Risk ve Haddad klasifikasyonuna
gore SSPE’ de BT bulgulari

Evre Normal Atrofi  Diger
Evre I 1 - 1
Evre II 19 1 -
Evre III 2 - -

Yataga bagimlilik
stiresi (ay) Kizy (ay) LP (yil)
-17ay° 43 34'481’18'0 4.5542.07
6 ay ve alunda” 32 25.78+20.1 4.3742.24

8

*p>0.05 anlamh degil

Son degerlendirme yapildiginda hastalarin
34’tiniin yasadigt ve 18’inin ise Oldiigi
ogrenildi. 13 hastaya ise ulasilamadi. Olenlerin
16’s1 erkek, ikisi kiz hastaydi. Hastaligin
baslangici ile 6liim arasinda gegen siire 3-30
ay, ortalama 12.274+8.47 ay idi. Hastaligin
baslangici1 ile o©liim arasinda gecen siire
erkeklerde 3-30, ortalama 11.31+7.69 ay;
kizlarda ise 10-30, ortalama 20.0 ay olarak
bulundu (Tablo 2).
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Bes hastaya ise hem MRI hem de BT
cekildi. Dordiinde her iki goriintiileme normal,
birinde BT normal, MR’da ise serebellumda
T2 imajda hiperintens lezyon goriildii.

Hastalarin  hepsine rutin uyku EEG’si
cekildi. EEG’lerin 54’tinde (%83.1) periyodik
kompleks yiiksek yavas dalga aktivitesi vardi,
sekizi nonspesifikti, licii ise normal olarak
degerlendirildi, EEG’si normal olan iki
hastanin cekilen diazemli EEG’sinde burst-
supresyon ortaya cikti. Diger hastanin ise
diazemli EEG’si de normal olmasina ragmen
sekiz ay sonra cekilen rutin EEG’de periyodik
kompleks yiiksek yavas dalga aktivitesi ortaya
cikti. Diazemli EEG c¢ekilen 59 hastanin
56’sinda (%95) burst-supresyon vardi. Geriye
kalan {ii¢ hastanin ikisinde nonspesifik,
digerinde ise normal EEG bulgusu gozlendi.
EEG’si normal gozlenen hastanin sekiz ay
sonra cekilen EEG’sinde diazemle siiprese
olmayan periyodik kompleks yiiksek yavas
dalga aktivitesi gozlendi. Rutin uyku EEG’leri
tipik olan alt1 hastaya diazemli EEG cekilmedi.



A. Irdem ve ark.

39 hastanin BOS ve serum kizamik IgG
antikor pozitifligine ELISA yontemi ile
bakildi. 26 hastada ise dort degisik
laboratuvarda calisildigindan antikor titrasyo-
nuna IFA, ELISA, ELFA ve Kompleman
fiksasyon yontemleri ile bakildi. Tim
hastalarda kizamik IgG antikor pozitifligi veya
titrasyon yiiksekligi bulundu. BOS protein
diizeyine bakilan 36 hastanin 31’inde (%91.2)
normal, iiciinde (%8.8) ise artmi§ protein
oldugu saptandi. Akut fulminan SSPE’ li bir
hastamin ELISA yontemi ile calisilan kizank
antikorlarmi (IgM ve IgG) BOS ve serumda
pozitif bulduk.

TARTISMA

Tipik SSPE pediatrik yas grubu hastaligi
olarak bilinir. Baslangic belirtileri genelde
norolojik bulgularin eslik etmedigi, hafif
psiko-entelektiiel degisikliklerdir. Ancak dav-
rams degisiklikleri dikkat c¢ekmeyebilir.
Ebeveynler ve 6gretmenler mental kotiilesmeyi
okul performansinin diigmesinden anlayabilir.
Hastalik ilerledikce nonspesifik bulgular,
motor fonksiyonlarda bozukluk ve periyodik
stereotipik myoklonik jerklere doniisiir. Biitiin
evrelerde en sik goriilen klinik  bulgu
myoklonilerdir. Hastalik progresyonu Risk ve
Haddad’ i klasifikasyonuna gore yapilir (3).
Ileri evrelerde generalize myoklonik kontraksi-
yonlar stimuluslarla ve ani giiriiltiiyle ortaya
cikabilir (4). Terminal donemde hastalarda,
quadriparezi gelisir, spastisite artar, myokloni-
ler azalabilir veya kaybolabilir. Termoregiilas-
yon kaybiyla olan otonomik bozukluk belirgin
151 fluktiiasyonlarina yol acar. Progresif
duyusal bozukluk komatdz duruma gecer ve
hasta vegetatif olur. Deserebre ve dekortike
rijidite olusur, nefes alip verme diizensizlesir
ve sesli bicimde nefes alip verir. Bu asamada
hastalar hiperpreksia, kardiyovaskiiler kollaps
veya  hipotalamik  bozukluk  yiiziinden
kaybedilir (3).

SSPE eriskin yasta da ortaya cikabilir (5-
10). Frings ve ark. ilerleyici demans klinigi ile
basvuran 38 yasinda Tiirk kadin hastay: rapor
ettiler (8). Yine literatiirde 34 yasinda bir
SSPE’ 1i hasta bildirilmistir (9). SSPE’ nin
goriilme yas1 ¢ok fazla degiskenlik gosterebilir.
Cilinkii bir yasin altinda kizamik geciren

Dicle Tip Dergisi 2004

cocuklarda SSPE c¢ok erken yaslarda ortaya
cikabilir. Bunun sebebi daha genc¢ yaslarda
kizamga karsi yetersiz immiin yanit olusabil-
mesidir (11). Bizim ¢aligmada ortalama baslan-
gic yasimn disiik olmasi klinigimizde 15
yasindan biilyiik hastalara bakilmamasindan
kaynaklanabilir. Ya da diger caligmalarda
baslangic yasmin biiyiik olmasi; yetiskin
hastalar1 da kapsiyor olmasina bagli olabilir

(12,13).
Hastalarin yakinmalarinin baslamast ile
bagvuru arasinda gecen siire ortalama

7.04+7.99 hafta idi. Aydin ve ark. ise ortalama
11.40+14.87 hafta rapor etmislerdir. Bu sonug
bizim hastalarin hastaneye daha erken
basvurduklarim gostermistir (14).

Klinigimize 1999-2000 willarinda 20,
2001-2002 yillar1 arasinda 43 SSPE hastasi
bagsvurmustur. Hasta sayisinda ki artmanin
sebebi; erken yasta gecirilen kizamik
enfeksiyonun SSPE sikligini arttirmasina bagli
olabileceginin yam sira kizamuk virlisiiniin
genetik degisikligi veya virlisiin genetik
farkliligt veya tam koyma bakimindan da
Hacettepe Universitesi Pediatrik Noroloji
Unitesi ile birlikte yapislan galigma sonucu
olabilecegi diisiintilmiistiir (11,15).

Literatiirde gecirilmis travma ve stresin
SSPE’yi tetikledigi ve semptomlar1
baslatabildigi bildirilmistir. Aydin ve ark.
calismalarinda 63 hastanin 14’{inde (%25.9)
gecirilmis travma Oykiisii tespit etmislerdir
(14). Bizim c¢alismamizda ise 65 hastanin
14’tinde (%?21.5) travma Oykiisii vardi. Bizim
hastalardan birinin kopek tarafindan 1sirilmasi,
kuduz asisinin yapilmasi ve sonrasinda ise
sikayetlerin ortaya ¢ikmasi dikkat cekiciydi.

Subakut  sklerozan  panensefalit de
generalize tonik-klonik nobetler (GTK) ve
parsiyel nobetler olusabilir (16,17). Anlar ve
ark. (18) % 30, Oztiirk ve ark. (13) %25
oraninda GTK rapor etmislerdir. Bizim
calismamizda sekiz hastada (%12.3) GTK
vardi. Bu da epilepsi ile gelen hastalarda
SSPE’yi de diisinmemiz gerektigini ortaya
koymaktadir.

Bizim seride en sik bagvuru sikayetleri

davrams  degisiklikleri, yiirime gilicliigii/
dengesizlik, basm diisiirme ve sigrama idi.
Cok az hasta ise gorme problemleri,
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konviilziyon ve konusma bozuklugu ile
basvurdu. SSPE’nin farkli klinik tablolarla
ortaya cikabilecegi akilda  tutulmalidir.
Yayinlarda her ne kadar en sik basvuru
sikayeti davranig degisiklikleri oldugu sdylense
de aileler tarafindan hafif psiko-entelektiiel
degisiklikler ve davranis degisiklikleri dikkat
cekmeyebilir. Bu nedenle hastalar genelde
myokloni ile bagvurur. Bizim hastalarinda en
stk bagvuru sikayeti myokloniydi (%92.3).
Aydin ve ark. hastalarinin %53’iinde, Oztiirk
ve ark. ise %86’sinda myokloni bulmuslardir
(13,14).

Gorme ile ilgili bulgular genelde nérolojik
bulgularla aynt zamanda bazen de norolojik
bulgulardan yillar 6nce goriilebilir (5). Begeer
ve ark. erken bulgu olarak g6z bozuklugunu
tammlamislar ve EEG’de iliskili parieto-
oksipital anomaliler saptamuslardir (19). Optik
atrofi, Kkorioretinit, kortikal korligli iceren
okiiler ve visuel belirtiler hastalarin %10-50’de
gorlliir. Park ve ark. korioretinitle seyreden bir
hastada bir cok filament6z, mikrotiibiiler ve
intraniikleer viral inkliizyonu retinanin niikleer
tabakalarinda  kizamuk viriisii ile birlikte
gostermistir (20). Nguyen ve ark. 9 yasinda
SSPE’ li erkek hastada multifokal subretinal
lezyonlar rapor etmistir (21). Anlar ve ark.
%16 oraninda papil 6dem, %3.5 oraninda ise
unilateral korioretinit rapor etmislerdir (18).
Biz ise %3.1 oraninda unilateral korioretinit ve
%1.5 oraninda ise papil ddem saptadik. Bu
sonu¢ SSPE’ de goz bulgularmin olagandisi
olmadigini gostermektedir.

Yapilan caligmalarda SSPE’de 6 yasindan
kiiciilk hastalarda yataga baglanma ve Olim
siiresi daha kisa bulunmus ve bu kotii prognoz
kriteri olarak degerlendirilmistir (12). Bizim
calisma da ise hastaligin baslangic yasi ile
yataga baglanma arasinda gecen siire 1-17 ay,
ortalama 4.6844.05 ay; hastalifin baglangici ile
Oliim arasinda gecen siire ise 3-30 ay, ortalama
12.2748.47 ay bulundu. Yataga baglanma
oncesi zaman periyodu ve 6liim dncesi zaman
periyodu cinsiyet, 6 yasindan kiiciik ve 6
yasindan biiyiik hastalar arasinda anlamh
farklilik bulunmada.

Bagvuru sirasinda 65 hastanin 54’1 evre II,
7’si evre 11, ve 4’ii ise evre I’ de bulunuyordu.
Evre I'de az hasta basvurmus olmasi
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hastalarimizin  ailelerinin ~ sosyoekonomik,
egitim ve kiiltiir diizeylerinin diisiik olmasin-
dan dolayr hastaneye gec basvurmalar ile
aciklanabilir.

Tipik EEG patterni siklikla kendini
myoklonik fazda gosterir ve hemen hemen
diagnostiktir. EEG tablosu bilateral, simetrik,
periyodik, senkron, yiiksek voltajli (200-500
mV) polifazik burstler ve stereotipik delta
dalgalar1 ile karakterizedir. Sisk ve Griffith
(22) vyaptiklar1 calismada Anlar ve ark.
calismalarina benzer olarak erken evrelerde
normal EEG bulgular tespit etmislerdir (18).
Serimizde ise ii¢ hastada normal EEG bulgular1
gozlemledik, 1ii¢ hasta da evre II SSPE idi.
Lombroso  diazemin EEG  anormalligi
tizerindeki etkisini vurgulamistir (23). Anlar ve
ark. EEG’si normal 11 hastaya diazem
verilmesi sonrasi, dokuz hastada EEG’de tipik
pattern ortaya ciktigini gostermislerdir (18).
Normal EEG’li hastalarimiza diazem verdigi-
mizde li¢ hastamizda da karakteristik pattern
olan burst-supresyon ortaya ciktigimt gordiik.
Ibrahim ve Jeavons (24) ve Anlar ve ark. (18)
calismalarinda SSPE  hastalarinda  atipik
EEG’de rapor etmislerdir. Anlar ve ark. rutin
EEG’de %88 tipik, %3.3 normal ve %8.7°de
ise atipik EEG rapor ettiler. Bizim seride ise
%83 tipik, %12.4 atipik ve %4.6 normal EEG
saptandi. Diazemli EEG’de ise Anlar ve ark.
%94.5 tipik, % 4 atipik ve %1.5 ise normal
EEG rapor ettiler (18); bizim serimizde ise
%91 tipik, %9 atipik EEG gozlemledik, sadece
bir hastada normal diazemli EEG saptadik.
EEG’si normal gozlenen hastanin sekiz ay
sonra cekilen EEG’sinde diazemle siiprese
olmayan periyodik kompleks yiiksek yavas
dalga aktivitesi gozlendi. Sonu¢ olarak
SSPE’de atipik EEG’nin de goriilebilecegine
dikkat edilmesi gerektigi ve bu tiir hastalarda
diazemli EEG sonrasi tipik patternlerin
goriilebilecegi gozlemlenmistir. Bu durum
diazemli EEG’nin SSPE  tamsinda daha
duyarli oldugunu gostermistir.

Hastaligin erken doénemlerinde BBT
normal sinirlardadir  (25). Hastaligin ileri
evrelerinde ventrikiiller ve sulkuslar genisler,
kortikal, subkortikal ve bazal ganglion
lokalizasyonda multipl hipodens lezyonlar
goriiliir (5,13). Ilerlemis hastaliktan sonra
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generalize veya fokal serebral atrofi ve kortikal
atrofi gozlenebilir. Bazen hastaligin baslan-
gicindan bes yil sonra bile kranial BT normal
olabilir. Oztiirk ve ark. serilerinde 12 hastanin
altistnin BBT’ sini normal bulmuslardir (13).
Anlar ve ark. BBT’ lerin % 71’ini normal
degerlendirmislerdir (18). Bizim seride ise %
91.7 oraninda normal BT rapor edildi. Normal
BBT’si olan hastalar cogunlukla evre II’de idi.
Evre I’deki bir hastada kontraslanma artisi,
evre I’ deki bir hasta da ise kortikal atrofi
saptandi. Bu sonuclara dayanarak SSPE
diigiiniilen hastalarda kranial BT c¢ekmenin
gereksiz oldugunu, bunun yerine MR’1in daha
uygun olacagini diisiiniiyoruz

Magnetik rezonans goriintilleme yOntemi
beyaz cevherdeki anormallikleri saptamada
daha duyarlhidir. Tuncay ve ark. hastaligin ilk
yillarinda normal kranial MR rapor ettiler (26).
Yapilan calismalarda klinik evre ile MR
arasinda korelasyon olmadig1 gosterilmistir.
Bu nedenle kranial goriintileme hastaligin
ciddiyetini ve prognozunu degerlendirmede
kullamilamaz (13,27). Oztiirk ve ark. MR’da en
sik periventrikiiler beyaz cevher ve kortikal
lezyonlar1 rapor etmislerdir. Evre III ve IV teki
tiim hastalarda MR anormal bulunmustur. Bu
calismada daha sik parietooksipital  gri
cevherde goriilen degisikliklerin yam sira
dokuz hastada multifokal ve asimetrik
degisiklikler gozlenmistir. Iki vakada bazal
ganglion tutulumu gosterilmis olup beyin sap1
tutulumu hi¢ bir hastada goriilmemistir (13).
Brismar ve ark. MR’ larimt degerlendirdikleri
52 hastada en erken patolojinin beyaz cevherde
T2 imajlarinda fokal hiperintensite oldugunu
ve bunu atrofik degisikliklerin takip ettigini
rapor etmislerdir. Vakalarin 1/3’iinde bazal
ganglion, 1/4’iinde gri cevherde degisiklikler
oldugunu gostermislerdir (25). Anlar ve ark.da
ayni gozlemde bulunmuglardir (27). Serimizde
kranial MRI’1 c¢ekilen 32 hastanin 15’inde
(%47) anormallik saptandi. Kranial MR’1
normal olan 10 hastamin kizamik gecirme yasi
ortalama 18.60+7.60 ay iken, anormal MR’1
olan 15 hastanin ise ortalama 21.78+13.05 ay
idi. Ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0.05). Serimizde de lezyon-
lar diger serilerle uygunluk gostererek en sik
kortikal ve subkortikal beyaz cevherde

Dicle Tip Dergisi 2004

goriildi. % 40’inda kortikal, % 20’sinde
SKBC+PVBC+kortikal, %20’sinde SKBC+
kortikal+atrofi ve % 13 oraninda ise yalmz
SKBC’de lezyonlar goriildi. Serebellum
tutulumu sadece bir hastada vardi. Oztiirk ve
ark. (13) serilerinde normal MR’1 olan 9
hastada hastalik siiresi ortalama 5 ay, MR’1
anormal 17 hastada 20 ay, serimizde ise
normal MR’1 olan 11 hastada 5 ay, MR’1
anormal 14 hastada hastalik siiresi 11.7 ay
bulundu. Bu sonug¢ hastaligin ileri evrelerinde
MRTI’'1n anormal bulunabilecegini gostermistir.
Senol ve ark. iki vakada beyin kokii
tutulumunu rapor ettiler (28). Bazal ganglion
tutulumu ileri evrelerde o6zellikle evre IIIA ve
sonrasinda goriiliir (25). Fakat Akdal ve ark.
12 yasinda evre IIIB’ deki erkek hastada
cektikleri goriintileme de beyaz cevher
tutulumu olmadan sadece bazal ganglion
tutulumunu rapor ettiler (29). Serimizde hicbir
hastada bazal ganglion ve beyin sap1 tutulumu
goriilmedi.
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