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12 yaş›ndaki erkek hastada yaklaş›k 10 ay önce sol kolundan başla-

yan kas›lma, dil şaklatma ve gözlerin sola doğru deviasyonunu ta-

kip eden jeneralize tonik klonik nöbet gelişmesi üzerine başvurdu-

ğu klinikte sekonder jeneralize olan parsiyel epilepsi tan›s› konularak

düzenli antiepileptik tedavi başlan›lm›ş. Ancak hastan›n nöbetlerinde

anlaml› bir gerileme olmad›ğ› gibi bunlara ek olarak hastada bu süre

içerisinde giderek şiddetlenen sol tarafl› hemiparezi gelişmiş ve psiko-

motor statü ve kognitif fonksiyonlarda da progresif gerileme olmuş.

Bunun üzerine hastada etiyolojik çal›şma amac›yla MRG istenilmiş ve

hasta kliniğimize başvurmuştur.

Hastaya kliniğimizde 1.5 T Picker Eclipse ile multiplanar T1 ve T2

ağ›rl›kl› sekanslarda görüntüler al›nm›ş ve IV kontrast madde (gadoli-

nium) verilmesini takiben de T1 ağ›rl›kl› sekanslar tekrarlanm›şt›r. İn-

celeme sonucunda sağ serebral hemisferde frontotemporal bölgede kor-

tikosubkortikal tutulumla giden, T1 ağ›rl›kl› sekanslarda heterojen hi-

pointens ve T2 ağ›rl›kl› sekanslarda ise heterojen hiperintens karakter-

de sinyal değişiklikleri ile gidip IV kontrast madde kullan›m›n› takiben

belirgin bir kontrast tutulumu göstermeyen, giral yap›larda atrofi ve bu-

na bağl› serebral sulkuslar ve sağ silvian fissür ile komşu subaraknoid

mesafede genişlemenin eşlik ettiği sekel alanlar saptanm›şt›r. İpsilate-

ral bazal gangliyonlar, talamus, kapsüla interna, sağ serebral pedünkül

ile korpus kallozum genu ve korpus ön bölümü atrofik karakterde izlen-

miştir. Sağ tarafl› mesiotemporal lobda atrofi ve T2 ağ›rl›kl› sekanslar-

da artm›ş kortikosubkortikal sinyal intensitesi bir diğer eşlik eden bul-

gu olarak saptanm›şt›r. Ayr›ca ipsilateral lateral ventrikül kompartman-

lar› da genişlemiş olarak izlenmiştir (Resim 1).

Tart›flma
1958 y›l›nda Rasmussen’in kronik ve progresif natürdeki ensefalite

bağl› tedaviye dirençli fokal nöbetleri olan üç hastay› tan›mlamas›n› ta-

kiben sinsi bir başlang›c› olan ve bu yüzden s›kl›kla güçlükle tan› ko-

nulabilen bu hastal›k üzerine çeşitli yay›nlar yap›lm›şt›r (1).

Esasen bir çocukluk çağ› ensefaliti olan Rasmussen ensefalitinin ilk

ortaya ç›k›ş yaş› 14 ay ile 14 yaş aras›nda değişim göstermekle beraber

ortalama olarak 6-8 yaş olarak bildirilmiştir (4,5). Hastalar›n hastal›ğ›n

ortaya ç›k›ş›na dek nörolojik gelişimleri doğald›r (6). Hastalar çoğun-

lukla fokal motor nöbetlerle ortaya ç›kmakla beraber nadiren jeneralize

nöbetlerle de karş›m›za ç›kabilmektedir. Nöbetleri takiben değişken za-
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RReessiimm 11.. AA.. T1 a¤›rl›kl› sagital planda, BB.. T1 a¤›rl›kl› aksiyal planda, CC.. T2 a¤›rl›kl› aksiyal planda ve DD.. T2 a¤›rl›kl› koronal planda al›nan kesitlerde sa¤ frontotemporal
bölgede kortikosubkortikal tutulum, komflu subaraknoid mesafelerde ve ipsilateral lateral ventrikül kompartmanlar›nda parankimal atrofiye sekonder geniflleme, ipsilateral
bazal gangliyonlar, talamus ve kapsula internada atrofi dikkati çekmektedir.

man aral›klar›yla ayn› tarafl› ekstre-

mitelerde en sonunda belirgin hemip-

lejiye dek gidebilen progresif motor

fonksiyon kayb› izlenmektedir. Kog-

nitif fonksiyonlarda bozulma da mo-

tor fonksiyon kayb›na eşlik etmekte

olup progresif natürdedir (1,2,4). Be-

yin omurilik s›v›s› (BOS) analizi ol-

gular›n büyük bir bölümünde normal

olmakla beraber artm›ş protein içeriği,

IgG endeks ve oligoklonal bantlar›n

varl›ğ› baz› yay›nlarda bildirilmiştir

(7).

Histopatolojik olarak al›nan biyopsi

örneklerinin incelenmesi sonucu peri-

vasküler lenfositik infiltrasyon, gli-

ozis ve kortikal gri madde ve subkor-

tikal ak madde tabakalar›nda mik-

roglial nodüller karakteristik triad ola-

rak bulunmuştur. İleri aşamadaki ol-

gular›n histopatolojik incelemesinde

ise nöronal kayba bağl› diffüz kortikal

atrofi ve inflamatuar hücrelerin yoklu-

ğu dikkati çekmektedir (8).

Rasmussen ensefalitinin nedeni tam

olarak ayd›nlat›lamam›ş olsa da etiyo-

patogenezde virüslerin veya viral en-

feksiyonlar›n tetiklediği otoimmün

mekanizmalar›n rol oynad›ğ› düşünül-

mektedir (3). Roger, Rasmussen ense-

falitinin glutamat reseptörü Glu R3

proteinine karş› oluşan antikorlara

bağl› otoimmün bir hastal›k olduğunu

iddia ederken baz› olgularda da Epste-

in-Barr virüsü, sitomegalovirüs gibi

virüslere bağl› yavaş viral enfeksiyon

benzeri bir mekanizman›n muhtemel

AA BB

CC DD
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CASE REPORT: MR IMAGING FINDINGS IN RASMUSSEN ENCEPHALITIS

Rasmussen encephalitis is a chronic, progressive inflammation of the brain, probably
of viral origin or a viral-induced autoimmune mechanism. The role of neuroimaging
studies in children with Rasmussen encephalitis lies with early detection and  moni-
toring of disease progression in addition to the planning of therapeutic manage-
ment. 
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engellenmesi ve gerekse motor fonk-

siyonlardaki progresif kayb›n gideril-

mesi aç›s›ndan yeterli sonuç verme-

mektedir. Rasmussen ensefaliti niha-

yetinde dirençli epileptik nöbetlere ve

hemipareziye yol açmakta olup genel-

likle etkilenen bölgenin rezeksiyonu

veya hemisferektomi tarz›ndaki cerra-

hi yaklaş›m tek bilinen başar›l› tedavi

yöntemi olmaktad›r (6,14,15).

Sonuç olarak Rasmussen ensefali-

tinde başta MRG olmak üzere kesitsel

görüntüleme yöntemleri, hastal›ğ›n er-

ken dönemde saptanmas› ve hastal›ğ›n

progresyonunun takibi ile uygun teda-

vi protokolünün ve zamanlamas›n›n

saptanmas›na yol göstermesi aç›s›n-

dan önem kazanmaktad›r.

neden olduğu bildirilmiştir (3, 9).

Bilgisayarl› tomografi (BT) ve

MRG gibi kesitsel görüntüleme yön-

temlerinde elde edilen bulgular›n ise

genellikle hastal›ğ›n klinikopatolojik

bulgular› ile paralellik gösterdiği iz-

lenmektedir. Rasmussen ensefalitinin

erken evrelerinde kranyal BT ve MRG

bulgular› tamamen normal olabilmek-

tedir (7,10). Hastal›ğ›n ilerlemesiyle

birlikte s›kl›kla progresif, nadiren de

progresyon göstermeyen kortikal atro-

fi paterni izlenmektedir. Rasmussen

ve Andermann  taraf›ndan yap›lan 19

olguluk geniş bir çal›şmada seri olarak

yap›lan görüntüleme çal›şmalar› neti-

cesinde 17 hastada progresif kortikal

atrofi olduğu saptanm›şt›r. Frontal ve-

ya bizim olgumuzda olduğu gibi fron-

totemporal loblar en s›k olarak tutulan

bölgeler olmakla beraber baz› olgular-

da paryetal lob tutulumu olduğu da

bildirilmiştir. Unilateral tutulum tan›-

n›n konulmas› için son derece önemli

bir karakteristiktir. MRG ve BT bul-

gular› birbirine paralel olmakla bera-

ber MRG' de bulgular BT' ye göre da-

ha erken ortaya ç›kmaktad›r (8,11,12).

Tien ve arkadaşlar› bazal gangliyon-

larda ve periventriküler derin ak mad-

dede kronik zedelenmeye sekonder

gelişmiş gliozise bağl›  T2 ağ›rl›kl› se-

kanslarda artm›ş fokal sinyal intensite

alanlar› bildirmiştir (13). Bizim olgu-

muzda da bu bulgularla beraber kro-

nik zedelenmeye bağl› gelişen gliozis

ve Wallerian dejenerasyona  sekonder

olarak ipsilateral bazal gangliyonlar,

talamus, kapsüla interna, sağ serebral

pedinkül ile korpus kallozum genu ve

korpus ön bölümünde atrofi saptan-

m›şt›r. 

Rasmussen ensefalitinde tedavi bu-

gün için oldukça hayal k›r›kl›ğ›na uğ-

rat›c› olup antiepileptik ilaçlarla pal-

yatif tedavi gerek epileptik nöbetlerin


