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VIIl. SSPE OLGUSU VE PERIODIK EEG ANOMALILERINDE
DIAZEPAM SUPRESYON TESTI

Dr. Baki ARPACI¥, Dr. Cigdem BZKARA¥, Dr. Dilek ATAKLI*, Dr, Sevim BAYBAS*, D
Dr. Pakize SUTLA$*, Dr. Feriha OZER**

1988-1990 yillart arasinda Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklar: Noroloji Klinigi'nde incelenerek SSPE tanisi konan
IV 10 mg Diazepam verilerek EEG gekimleri yapilmig ve bu uygulamanin daha énce yapilmig ¢alismalara uygun-
ererek EEG anomalilerini suprese etmedigi hatta bazen aktive edebilecegi belirlenmig ve bu deneyin diger bulgularia
taniya biiyiik oranda katkida bulundugu savi desteklenmistir.

;RY:_ During EEG recording 10 mg Diazepam was given intravenously to the SSPE patients examined and diagnosed
8y clinic of Bakirkéy Menial Disease Hospital between 1988-1990. After this application it was observed that EEG

Were not supressed even might be aclivated. Just like the previous studies these resulls support the value of the test
iting the diagnosis.

tds: SSPE, periodik EEG, kompleksleri, Diazem supresyon

Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi, Naoroloji Klinigi
evlet Hastanesi Noroloji Klinigi
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SSPE kizamik enfeksiyonundan yillar sonra ortaya c¢ikan
santral sinir sisteminin bir yavas virus hastahgidir. Dawson
hastalip1t veya Inklizyon body ensefaliti gibi adlar da veril-
migtir (20). Sikhikla 515 yaglan arasinda goriiliir fakat nadi-
ren 3 aya kadar inen (4) veya 26.5 yasina kadar ¢ikan olgu-

lar bildirilmigtir (24). Erkek kiz oram bazi serilerde 3:2, baz:

laninda 3:1 olarak bildirilmektedir (4). Goriilme sikhif kiza-
mik agismin yayginlagmasmdan sonra azalmigsa da her 1 mil-
yon kizamik enfeksiyonunda 510 vaka olarak gozlenmigtir
(10). Kizamik hastahim 2 yagindan dnce gegirenlerde goriil-
me sikhgi fazla oldugu gibi Amerika Birlesik Devletleri'nde
yapilan calismalarda beyazlarda zencilere gore 4 kat sik go-
rildiigii saptanmyg (4), ayrica aym iilkede yoresel farkliliklar
olabilecefii de belirlenmigtir. ©rnegin ltalya'da yapilan bir
gahgmada giiney bolgelerinde hastalifin daha erken bagladig
boylece giindeme gelmistir. HLA c¢aligmalarinda ise siklikla
anlamh sonuglar elde edilemeyisi genetik nedenleri geri plana
itmistir (1, 6). SSPE'nin etyopatogenezi net olarak aciklana-
mamakla birlikte kizamik viriisiiniin neden olduguna iliskin
cesitli varsayimlar ileri siirilmiigtiir. Bunlar, defektif (M pro-
teini olmayan) bir kizamik viriis enfeksiyonu, viral replikas-
yonun hiieresel olarak simrlanmasi, antikorlarla etkilenen an-
tijenik modulasyon, konak hiicresel immun cevabin defektif
olmasi1 (6rnegin bir ¢gahigmada kizamik virisiine kars: olustu-
rulan virusa ozel sitotoksit T lenfositlerinin yetersiz oldugu
belirlenmis) (11).
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Klinik belirtiler 4 devreye aynlabilir: (2, 4, 24).

1- Davranig bozukluklan, apraksiler, zekada gerileme, oku]
bagansimin azalmasi, hallusinasyonlar. Bu donem 2 yila kadar
uzayabilir. ) 1

2- Myoklonik silkinmeler, 3-12 ay siirer.

3 Ekstrapiramidal ve/veya piramidal disfonksiyon bulgy.
lar,, demans belirginlesir, 3-8 ay.

4- Beslenme bozukluklar, deserebrasyon rigiditesi, otonq.
mik bozukluklar ve koma. |

Klasik tamimlamalar bu sekildeyse de, fokal nobetlerle
baglayan bazi olgular da bildirilmigtir (22). |

Laboratuvar bulgularinda beyin omurilik sivisi (BOS) ve
kanda kizamik antikorlan yiiksek olarak bulunurken, titras-
yondaki bu yiikselmenin hastalifin klinik tablosunun ilerle.
mesiyle de iligkili oldugu ©ne siiriilmiigtiir (21). BOS proteinj
normal veya biraz yiiksektir. Beyin biopsisinde inkluzyon ci.
simciklerinin gosterilmesi ve kizamik viriisiiniin izole edilmes;-
ne genellikle gerek kalmaz (24). BBT'de kortikal sulkus ve sj]-
vian fissiirde genigleme, lateral ventrikiil dilatasyonu, diiglik
parenkimal dansite, beyin sap1 ve serebelar atrofi saptanmlgé
tir (15).

Galigmamizm temelini olugturan EEG'de ise yiiksek amp.
litiidlii, 4-10 saniyelik periodlarla ortaya ¢ikan yavas dalga ve
veya keskin ve yavas dalga kompleksleri, myoklonik jerklerle
beraber veya onlardan bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilir (12,
20). Periodisite 20-25 saniye, amplidiidler ise 400-500 mV'a
ulagabilir. Sadece slow wave'den olugan paroksizm gériilebi-
lir. Ilk kez Radermaker tarafindan tanimlanan bu paternler
unilateral, bazen frontal veya oksipital bolgelere sinirh kala-
bilir, uykuda israr eder, ancak siklig1 azalw. Temel faaliyet
goreceli olarak normalken, komplekslerin emplitiid ve form-
lan hastadan hastaya, hatta bazen her donemde degigebilir
(12, 23). Tedavisine ise heniiz kesin etkili bir ajan bulunama-
makla birlikte Inosiplex (Isoprinosin) (19, 21) ve interfero-
nun sistemik, intratekal, intraventiikiiler uygulanimlan ile
belli oranda gelismelerden soz edilmektedir (10, 15, 18),

GERE(Q VE YONTEM

Bu c¢aliymada 1988-1990 yillan arasinda Bakirkdy Ruh
ve Sinir Hastaliklan Hastanesi Noroloji Klinigi'nde aragtinla-
rak SSPE tamist konmus VIII olgunun EEG'lerinde diazemin
etkisi incelenmigtir.

Hastalara rutin kan, idrar, BOS analizleri, 4'iine kizamik
antikor titrasyonlar, tiimiinde EEG ve BBT caligmalan yapi-
larak Kklinik ve lab. verilerin 151ginda tablo ile karsgabilecek
diger hastaliklar ekarte edilmistir. _

EEG caligmalart MINgograf Universal Elema 8 kanalli Si-
emens cihazlanyla uluslararasi 10-20 sistem kullanilarak ya-
pildi. Cekimler 6nce siikunette, ardindan 3 dakika hiperven-
tilasyon yaptinlarak, daha sonra da intermittant fotik stimu-
lasyonla gergeklestirildi. Bu ¢ekimlerin bitiminde her olguya
10 mg diazem (IV) olarak verildi, hareket artefaktlarmin kay
bolmasmdan sonra 5 dakika ¢ekim yapildi. Olgularla ilgili ge-
rekli bilgiler Tablo I'de gosterilmistir.

BULGULAR

Bu caligmada, klinigimizde incelenen, yakinmalan 12 ile
18 yaslar arasinda baslayan 6 kiz 2 erkek hasta ele almdi.
Bunlann 5% IIL., 3'ii II. dénem SSPE kapsaminda diigtiniildik
Olgu sayist stnirh olmakla birlikte kiz cocuklarinm qogunlur
ta oldugu 3:1, hastalarm yas ortalamasmin da 16 ile literati
de verilen genel ortalamanin iistiinde oldugu (24) gozlendi
Olgularda EEG galigmalan yapildigindan klinik olarak IL V&
IIL. devrelerin semptom ve bulgulan meveuttu. 3

I. olguda: Diazem uygulamasindan 6nce 5-10 saniyede
tekrarlayan paroksismal aktivite diazemden sonra supresyoné



ugramadi, sadece her iki hemisferde frontallerde belirgin 1-2
Hzlik slow wave faaliyeti izlendi, kisaca aktivitede yavaslama
belirginlesti (Resim 1a, 1b).

II. olguda: Diazem uygulamasindan once EEG normalken,
uygulamadan sonra 38-40 saniyede bir tekrarlanan paroksis-
mal aktivite normal faaliyetten ibaret bir zeminde ortaya ¢ik
t1 (Resim 2a, 2b). )

IIL. olguda: Diazem uygulamasindan once 4-8 saniye ara-
Iiklarla tekrarlanan paroksismal aktivite, uygulamadan sonra
13-30 saniyede bir goriildii, paroksismal aktivite suprezyona
ugramazken temel aktivitede onemli bir degisiklik olmad
(Resim 3a, 3b). :

IV. olguda: Diazem uygulamasindan dnce diisiik amplitiid-
i hizh ritimle kansik 7 Hz.lik zeminde 4-5 saniyede bir gorii-
len paroksismal aktivitede diazem uygulamasindan sonra de-
gisiklik olmad, temel aktiviteye 6-7 Hz.lik dalgalar hakim ol-
du (Resim 4a, 4b).

V. olguda: 2-4 saniyede bir tekrarlayan paroksismal akti-
vite diazem uygulamasindan sonra degisiklik gostermedi. Te-
mel aktivite frekansinda hafif bir hizlanma oldu (Resim 5a,
5b).

VL olguda: Diazem oncesi EEG'de gorilen paroksismal ak-
tivitede diazemden sonra kismi amplitiid diigiikliigii gozlendi.
Ayrica baglangicta temel aktivitede diigik amplitiidiii hizh
ritim hakimken diazemden sonra her iki hemisfer 6n bolgele-
rinde 1.5-3 Hz. siirekli yavag dalga hakimiyeti belilenmigtir
(Resim 6a, 6b).

VII. olguda: Diazem uygulamasindan Once diigiik ampli-
tiidli hizh ritimde 1535 saniyede tekrarlayan paroksismal
aktivite degigmemis, 2-3 Hz.lik 4-5 saniye siiren yavag dal-
ga aktivitesi izlenmigtir (Resim 7a, 7b).
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IVb

" komplekslerde diazemden sonra degisiklik gosterme

VIIL olguda: Diazem uygulamasindan dnce normal ze
de diizensiz araliklarla ortaya ¢ikan paroksismal aktivite,
zem uygulamasindan sonra degisiklik gostermezken, 6n y
ka bolgelerde 1-1.5 saniyelik gecici slow wave aktivitesi
di, temél faaliyet ayni kaldi.

- TARTISMA

Olgulanmizm ilk beginde paroksizmal aktiviteler perj
ya da periodik sayilabilecek tarzda ortaya cikti. Hatta
gunun EEG'si baslangigta normalken diazemden sonra
dik aktivite belirdi. Digerlerindeki paroksizmler diaz
degismedi. Bunlarin ikisinde temel aktivite de aym kaly
I.de frontallerde belirgin yavaslama, IV.de hafif yavasla
gozlendi, V. olguda hizli ritm hakim oldu.

Paroksizmal aktivitelerin diizensiz arahiklarla ortaya ¢ik
son ii¢ olgudan VLda paroksizm aplitiidiinde kismi azal
olurken, VII. ve VIIL.de degisiklik gozlenmedi. Dlazem 3
gulanmasindan sonra ozellikle 6n bolgelerde V1da
VII ve VIILde gegici delta aktivitesi belirdi.

Klinik tablonun daha agir oldugu III. d6nemdeki olg
da periodik 6zelligin bozulup diizensiz arahklarla ortays
tig1 IV diazem uygulamasindan sonra da temel aktivit
ta veya teta faaliyeti tarzinda bir yavaglamanin belirdigi
lenmigtir.

Tablonun goreceh olarak hafif oldugu II. dénem olgu
(IV) diazem uygulamasindan sonra paroksizmal aktivif
ozelliginde bir degisiklik olmazken, temel aktivitenin
hizlandig1 saptand.

Diazem oncesi EEG'lerde II. dénem olgulann temel
elektrik islevinin hizh ritimden olustugu, birinde hizh
yanisira teta aktivitelerinin de belirdigi saptandi.

Klinik agirlastkca zemin aktivitesinin giderek bozu
nu igaret eden literatiir bilgilerinin aksine III. dGnem o
mizda diazem Oncesi zemin aktivitesinin ¢ogunda 1
oldugunu gozlemledik (8).

Yine ¢aligmalarda IV diazem supresyon testinin
lekslere etkisi olmad:gl, kompleksler arasi yavasg aktl

nemde ii¢, II. donemde iki hastada yavas dalga akt
belirdigi bunlardan ikisinin gegici oldugu gozlendi (8, 1

1.F.S.'nin periodik komplekslere etkisi olmadig qnh
larla gosterilmis olup bizde de benzer durum gozlenm
8, 14).
( Pergodlk kompleksler SSPE'den bagka Jakob- Creu
hastalin, herpes simpleks ensefaliti, kuduz ensefaliti,
tik ketaosidoz, derin anestezi, Binswanger hastalif, an
ve hepatik ensefalopati ve yuksek doz barbitiirat alimn:
I ensefalopatilerde, genis subdural hematom, kafa tra
serebral lipidozis ve Alzheimer hastaliinda da bildiril
SSPE'deki paroksizmlerin kortikal ve/veya subkortikal
nakli oldugu tartigmalan halen devam etmektedir (7, 12
Epileptik aktiviteler hari¢ sozii edilen tablolarda per

lirlenmigtir (7, 8, 13, 14).
Sonug olarak klinik ve diger laboratuvar bulgulan

likte (IV) diazem supresyon testinin taniya onemli 6l

katkida bulunacag caligmamizla da desteklenmigtir.
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