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yan kasilma, dil saklatma ve gozlerin sola dogru deviasyonunu ta-

kip eden jeneralize tonik klonik nobet gelismesi {izerine bagvurdu-
Su klinikte sekonder jeneralize olan parsiyel epilepsi tanis1 konularak
diizenli antiepileptik tedavi baglanilmis. Ancak hastanin nobetlerinde
anlaml1 bir gerileme olmadig1 gibi bunlara ek olarak hastada bu siire
icerisinde giderek siddetlenen sol tarafli hemiparezi geligsmis ve psiko-
motor statii ve kognitif fonksiyonlarda da progresif gerileme olmus.
Bunun iizerine hastada etiyolojik ¢alisma amaciyla MRG istenilmis ve
hasta klinigimize bagvurmustur.

Hastaya klinigimizde 1.5 T Picker Eclipse ile multiplanar T1 ve T2
agirlikli sekanslarda goriintiiler alinmig ve IV kontrast madde (gadoli-
nium) verilmesini takiben de T1 agirlikli sekanslar tekrarlanmustir. In-
celeme sonucunda sag serebral hemisferde frontotemporal bolgede kor-
tikosubkortikal tutulumla giden, T1 agirlikli sekanslarda heterojen hi-
pointens ve T2 agirlikli sekanslarda ise heterojen hiperintens karakter-
de sinyal degisiklikleri ile gidip IV kontrast madde kullanimini takiben
belirgin bir kontrast tutulumu gostermeyen, giral yapilarda atrofi ve bu-
na bagh serebral sulkuslar ve sag silvian fissiir ile komsu subaraknoid
mesafede geniglemenin eslik ettigi sekel alanlar saptanmistir. Ipsilate-
ral bazal gangliyonlar, talamus, kapsiila interna, sag serebral pediinkiil
ile korpus kallozum genu ve korpus 6n boliimii atrofik karakterde izlen-
migtir. Sag tarafli mesiotemporal lobda atrofi ve T2 agirlikli sekanslar-
da artmis kortikosubkortikal sinyal intensitesi bir diger eslik eden bul-
gu olarak saptanmistir. Ayrica ipsilateral lateral ventrikiil kompartman-
lar1 da geniglemis olarak izlenmigtir (Resim 1).

1 2 yagindaki erkek hastada yaklagik 10 ay once sol kolundan basla-

Tartisma

1958 yilinda Rasmussen’in kronik ve progresif natiirdeki ensefalite
bagl tedaviye direncli fokal nobetleri olan ii¢ hastay1 tanimlamasini ta-
kiben sinsi bir baglangici olan ve bu yiizden siklikla giicliikle tan1 ko-
nulabilen bu hastalik {izerine cesitli yaymlar yapilmistir (1).

Esasen bir ¢ocukluk cagi ensefaliti olan Rasmussen ensefalitinin ilk
ortaya ¢ikis yasi 14 ay ile 14 yas arasinda degisim gostermekle beraber
ortalama olarak 6-8 yas olarak bildirilmistir (4,5). Hastalarin hastaligin
ortaya cikigina dek norolojik gelisimleri dogaldir (6). Hastalar ¢cogun-
lukla fokal motor nébetlerle ortaya ¢cikmakla beraber nadiren jeneralize
nobetlerle de kargimiza ¢ikabilmektedir. Nobetleri takiben degisken za-
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bdlgede kortikosubkortikal tutulum, komsu subaraknoid mesafelerde ve ipsilateral lateral ventrikiil kompartmanlarinda parankimal atrofiye sekonder genigleme, ipsilateral
bazal gangliyonlar, talamus ve kapsula internada atrofi dikkati cekmektedir.

man araliklariyla ayni tarafli ekstre-
mitelerde en sonunda belirgin hemip-
lejiye dek gidebilen progresif motor
fonksiyon kaybi izlenmektedir. Kog-
nitif fonksiyonlarda bozulma da mo-
tor fonksiyon kaybina eslik etmekte
olup progresif natiirdedir (1,2,4). Be-
yin omurilik sivis1 (BOS) analizi ol-
gularin biiyiik bir boliimiinde normal
olmakla beraber artmis protein icerigi,
IgG endeks ve oligoklonal bantlarin
varli§1 bazi yayinlarda bildirilmistir

.
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Histopatolojik olarak alinan biyopsi
orneklerinin incelenmesi sonucu peri-
vaskiiler lenfositik infiltrasyon, gli-
ozis ve kortikal gri madde ve subkor-
tikal ak madde tabakalarinda mik-
roglial nodiiller karakteristik triad ola-
rak bulunmustur. Ileri asamadaki ol-
gularin histopatolojik incelemesinde
ise noronal kayba bagh diffiiz kortikal
atrofi ve inflamatuar hiicrelerin yoklu-
gu dikkati ¢cekmektedir (8).

Rasmussen ensefalitinin nedeni tam

olarak aydinlatilamamusg olsa da etiyo-
patogenezde viriislerin veya viral en-
feksiyonlarin tetikledigi otoimmiin
mekanizmalarin rol oynadig diisiiniil-
mektedir (3). Roger, Rasmussen ense-
falitinin glutamat reseptorii Glu R3
proteinine kargt olusan antikorlara
bagli otoimmiin bir hastalik oldugunu
iddia ederken bazi olgularda da Epste-
in-Barr viriisli, sitomegaloviriis gibi
viriislere bagl yavag viral enfeksiyon
benzeri bir mekanizmanin muhtemel



neden oldugu bildirilmistir (3, 9).
Bilgisayarli tomografi (BT) ve
MRG gibi kesitsel goriintiileme yon-
temlerinde elde edilen bulgularin ise
genellikle hastaligin klinikopatolojik
bulgular ile paralellik gosterdigi iz-
lenmektedir. Rasmussen ensefalitinin
erken evrelerinde kranyal BT ve MRG
bulgular1 tamamen normal olabilmek-
tedir (7,10). Hastaligin ilerlemesiyle
birlikte siklikla progresif, nadiren de
progresyon gostermeyen kortikal atro-
fi paterni izlenmektedir. Rasmussen
ve Andermann tarafindan yapilan 19
olguluk genis bir ¢calismada seri olarak
yapilan goriintiileme ¢aligmalar1 neti-
cesinde 17 hastada progresif kortikal
atrofi oldugu saptanmustir. Frontal ve-
ya bizim olgumuzda oldugu gibi fron-
totemporal loblar en sik olarak tutulan
bolgeler olmakla beraber bazi olgular-
da paryetal lob tutulumu oldugu da
bildirilmistir. Unilateral tutulum tani-
nin konulmasi i¢in son derece 6nemli
bir karakteristiktir. MRG ve BT bul-
gular1 birbirine paralel olmakla bera-
ber MRG' de bulgular BT' ye gore da-
ha erken ortaya ¢ikmaktadir (8,11,12).
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Tien ve arkadaglar1 bazal gangliyon-
larda ve periventrikiiler derin ak mad-
dede kronik zedelenmeye sekonder
gelismis gliozise bagli T2 agirhikli se-
kanslarda artmig fokal sinyal intensite
alanlar1 bildirmistir (13). Bizim olgu-
muzda da bu bulgularla beraber kro-
nik zedelenmeye bagh gelisen gliozis
ve Wallerian dejenerasyona sekonder
olarak ipsilateral bazal gangliyonlar,
talamus, kapsiila interna, sag serebral
pedinkiil ile korpus kallozum genu ve
korpus 6n boliimiinde atrofi saptan-
mistir.

Rasmussen ensefalitinde tedavi bu-
giin i¢in oldukc¢a hayal kirikligina ug-
ratici olup antiepileptik ilaglarla pal-
yatif tedavi gerek epileptik nobetlerin

engellenmesi ve gerekse motor fonk-
siyonlardaki progresif kaybin gideril-
mesi agisindan yeterli sonu¢ verme-
mektedir. Rasmussen ensefaliti niha-
yetinde direncli epileptik nobetlere ve
hemipareziye yol agmakta olup genel-
likle etkilenen bolgenin rezeksiyonu
veya hemisferektomi tarzindaki cerra-
hi yaklagim tek bilinen basarili tedavi
yontemi olmaktadir (6,14,15).

Sonu¢ olarak Rasmussen ensefali-
tinde bagta MRG olmak iizere kesitsel
goriintiileme yontemleri, hastaligin er-
ken donemde saptanmasi ve hastaligin
progresyonunun takibi ile uygun teda-
vi protokoliiniin ve zamanlamasinin
saptanmasina yol goOstermesi acisin-
dan 6nem kazanmaktadir.

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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