
Mikrobiyolojide Güncel Konular IV

- 31 -

Bölüm 4

KIZAMIK VE SUBAKUT SKLEROZAN PANENSEFALİT: 
OLUŞUM VE PATOGENEZİ

 Mustafa KOCAAĞA1

GİRİŞ

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE), kızamık virüsünün merkezi sinir sistemini 
(MSS), tutması ile oluşan ilerleyici nörodejeneratif bir hastalıktır. MSS’e yerleşen 
yıllar içinde aktive olan virüs; nöron, akson, glial hücreler, miyelin kılıfı ve 
destekleyici hücrelere zarar vererek klinik bulguların başlamasına neden olur (1). 
İlk klinik bulgular, genellikle zekâ ve davranış bozuklukları ve bazen de epileptik 
nöbetler şeklinde başlamakla beraber bazen de atipik bulgularla da karşımıza 
çıkabilmektedir (2). SSPE gelişmekte olan ülkelerde daha sık görülmekle birlikte 
dünyanın her tarafında görülmektedir (3). Birçok farklı yayında kızamık virüs 
enfeksiyonu geçirenlerdeki sıklığı 0,6-2.2/100 000 arasında olduğu belirtilmiştir. 
SSPE genel olarak bir çocukluk çağı hastalığıdır. Görülme yaşı ortalama 5-15 yaştır 
(4-7). SSPE tanılı hastaların özgeçmişine bakıldığında, kızamık enfeksiyonu %80 
oranında 4 yaşından önce, %50 oranında da iki yaşından önce geçirmiş oldukları 
görülmektedir. Kızamık enfeksiyonunda cinsiyet ayrımı görülmemesine karşın, 
SSPE erkeklerde 3-4 kat daha sık olarak tespit edilmiştir (6, 8, 9). Ülkemizde SSPE 
tanısının son zamanlarda daha erken yaşlarda ortaya çıktığı belirlenmiştir. Bunun 
nedenleri arasında kırsal kesimde yaşama, mental geriliğin olması, kalabalık 
ortamda yaşama, düşük doğum ağırlığına sahip olma, düşük sosyoekonomik 
koşullar, beslenme durumları, coğrafi farklılıklar, annenin eğitim düzeyinin 
düşük olması, aşılamanın yapılmaması, kızamık enfeksiyonu geçirilen dönemde 
hastalık seyrini etkileyebilecek ek hastalık geçirme öyküsü olması (Örn: Ebstein-
Barr virüs, parainfluenza tip 1), sayılabilir (10, 11).
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bulundu. Ayrıca SSPE hastalarında kontrollere kıyasla daha yüksek miR-548b-5p, 
miR-548c-5p ve miR-548i ifade seviyeleri buldular (48).

SONUÇ

SSPE nadir olmasına rağmen, dünyanın birçok yerinde özellikle gelişmekte 
olan ülkelerde hala önemli bir hastalık ve morbidite nedenidir. Günümüzde 
SSPE patogenezi belirsizliğini korumaktadır ve hala tanımlanmış kesin bir 
tedavisi yoktur. Bildirilen birçok çalışma, konakçı hücre modifikasyonlarının 
ve gen polimorfizmlerinin, KV kalıcı enfeksiyonlarının patogenezine katkıda 
bulunduğunu göstermiştir. SSPE’nin altında yatan patofizyolojiyi açıklamak 
için T hücrelerinin, B hücrelerinin, sitokinlerin, KV tipinin ve konak genetik 
altyapısının rolü birlikte düşünülmelidir. Genom ilişkilendirme çalışmaları, 
gen-gen etkileşimlerini içeren iyi tasarlanmış araştırmalar ve fonksiyonel gen 
analizleri SSPE’nin genetik temelini ortaya çıkarabilir. Bu bölümde, SSPE’nin 
altında yatan hücresel ve moleküler mekanizmaları özetledik. Bugüne kadar 
SSPE’de çalışılan gen polimorfizmlerini de vurguladık. Genetiği entegre eden 
gelecekteki çalışmaların, SSPE’nin hücresel ve hümoral mekanizmaları hakkında 
artan bilgi ile sonuçlandırması beklenmektedir. Hastalığın patofizyolojisini ortaya 
çıkarmak, gelecekteki hedefli tedavilere yardımcı olabilir ve kliniğe çevrilebilecek 
bilgiler sağlayabilir.
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