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Multipl skleroz (MS) santral sinir sistemi (S55)'nin inf-
lamatuvar, demiyelinize ve dejeneratif hastaligidir. Mutla-
ka; alanda yayilim (multifokalite), zamanda yayilim (yinele-
yen ataklar veya siiren progresyon), semptom ve bulgula-
r agiklayacak daha iyi bir taninin olmamasi kriterlerini kar-
silamalidir.

MS tanisi icin spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Ke-
sin tani SSS'nin lezyon bélgelerinden alinan parcalarin his-
tolojik incelemesi ya da otopsi ile koyulur. Baglangic semp-
tomlarin silik veya atipik gériintusti ve siklikla da kisa stire-
de kendiliinden, tedavisiz diizelme egiliminde olmasi ne-
deniyle MS tanisi hala sorun olmaktadir (1). "MS tek bir
hastalik midir” sorusu gliniimtizde dahi kesin yanitlana-
madidindan klinik kesin MS (KKMS) tanisi bazi hastalarda
aylar hatta villar alir.

Baz olgularda sadece dikkatli ve detayli nérolojik Gyki
ve muayene buylk bir gtivenilirlikle tani koymada yeterli
olur. Bu durumda dahi nérolog laboratuvar incelemeleri
ile taniyr dogrulama yollarini aramalidir. Zira énerilen teda-
vi uzun strelidir; bilinen ve bilinmeyen riskler icermektedir.
198011 yillara kadar taniyl dogrulamada elektrofizyolojik

yontemler (uyariimis potansiyeller) ve beyin omurilik siisi
(BOS)'nin immtinolojik tetkiki en énemli laboratuvar ince-
lemeleriydi. Néro-gdrinttileme y&ntemlerinin gelismesi ve
beyin manyetik rezonans gérinttleme (MRG)'nin yaygin
kullanimi ile MRG tanida ilk iki tetkikin ¢ntine gegti. Ancak
klinik veriler ilk siralardaki yerlerini hep korudu. Kan tetkik-
lerinin MS tanisinda yeri yoktur sadece MS ile karisan has-
taliklarin ayiricr tanisinda kullanilir. Erken ve dogdru tani
Gnemlidir, tedavi degil. Erken tedavinin etkinligi tartisilir-
ken yazarlarin timuntin kabul ettigi gercek; MS'de ilk ba-
samak dogdru tanidir, sonra etkili tedavi yéntemleri tartisil-
malidir (2).

Bu yazida tani basamaklar gézden gecirilecek, ulusla-
rarasi MS calisma gruplarinin énerdikleri tani kriterleri, bu
kriterlerin klinik kullanimlar, erken ve dogru tanida bu kri-
terlerin Gnemi tartisilacaktir.

KLINIK TANI

Ndrolojik semptomlari olan hastanin klinik bulgularnin
kisa strede diizelmesi taniyi ddstindtrmelidir. Olgularin
%80 -85'ini iceren "relapsing-remitting” MS (RRMS)'de
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bulgular birkag gtin icinde baslar ve gelisir, haftalar icinde
de spontan veya kortikoterapi ile iyilesir. RRMS'in baslama
yasl hayatin ikinci ve tglincl dekadinda pik yapar. On yas
altinda ve 60 yasin lzerinde bagslangic nadirdir (< %1).
Yaklagik 2/1 kadin dominansi gésterir. Atagin kortikoste-
roide yaniti ile iyilesme hizi zamanla azalir. Relaps! takiben
kalici SSS bulgular gelismeye baslar ve hastalik relapslar
arasinda da progresyonunu stirdirme egilimi [sekonder
progresyon MS (SPMS)] kazanir.

Hastalarin %10-15'i primer progresif MS (PPMS) gru-
bundadir. Karakteristik olarak klinik tablo yavas progres-
yon gdsterir ve kadin/erkek gérilme orani aynidir. Once-
sine ait Sykd yokken SSS'nin akut, inflamatuvar ve demi-
yelinize ilk klinik epizodu klinik izole sendrom (KiS) olarak
adlandirilir.

Optik norit (tek veya iki tarafli), transvers miyelit (sik-
likla parsiyel), beyin sapi, serebellar ve/veya hemisferik
disfonksiyon bulgulari ile baslayabilir. Klinik prezentasyon
monofokal veya multifokal olabilir, MRG her zaman mo-
nofokaldir. Beyin MRG'lerinde demiyelinize lezyon olan
KiS'lerin 2/3'l KKMS'e déndstir (Krupp 2007). Muhte-
melen demiyelinize, klasik ve iyi tanimlanmis KiS'lerden
farkl ilk klinik akut atak atipik KIS silik veya nonspesifik
(6rn. dizinis, parestezi, denge ve ylirime bozuklugu gibi)
semptomlarla prezente olur. Olasi demiyelinize ilk akut
atak ve KKMS'e dénebilir diye kabul edilir. Glinltik néro-
loji pratiginde en cok problem yaratan hasta grubunu
olusturur (Miller DH 2004). RRMS'li hastalarin yaklasik
%20'si 20 yil ya da daha uzun sire stabil kalir (benign
MS, EDSS = 3.5) (3-6).

RRMS tipik olarak; duyu kusuru, unilateral optik nérit,
diplopi (interntikleer oftalmopleji), Lhermitte bulgusu
{(boyun fleksiyonu ile uyarilan gévde ve alt ekstremitede
parestezi), alt ekstremitelerde gicstizitk, beceriksizlik,
ataksi, norojenik mesane ve bagirsak semptomlari ile
baslar. Bircok hasta 6dleden sonralar ve viicut isisindaki
fizyolojik ytikselmenin eslik ettigi yorgunluktan yakinir.
Semptomlarin dogum sonrasi gértilmesi, viicut isisinin
ylkselmesiyle semptomlarin kétilesmesi (Uhthoff feno-
meni) ve ates ile psédoegzezervasyon taniyi telkin eder.
Bazi hastalarda gézlenen kisa stereotipik fenomenler (pa-
roksismal agri ve parestezi, trigeminal nevralji, epizodik
beceriksizlik veya dizartri ve bacakta tonik postir) de
ylksek oranda MS'i diistindirdr. Kortikal bulgular (afazi,
apraksi, yineleyen epileptik nébetler, gérme alan defekt-
leri ve erken demans), ekstrapiramidal bulgular (kore ve
rijidite), psikiyatrik semptomlarla baslama ya da bu bul-
gularin klinik tabloya egemen olmasi nadirdir. Tipik bas-
langig semptomlarinin yoklugunda; periferik sinir sistemi
semptomlari (periferik néropati, fasiktilasyon) ve sistemik

bir hastaligin varhiginda taniyi tekrar gézden gegirmek
gerekir. PPMS'li hastalarda siklikla yavas gelisen bacaklar-
da 1. motor néron (kronik progresif miyelopati) sendro-
mu seklinde baglar. Tipik olarak yavas kétllesir, “qadrpa-
resi”, kognitif disfonksiyon, gérme kaybi, beyin sapi
sendromlari ve serebellar, bagirsak, mesane ve sekstiel
disfonksiyon gelisebilir. PPMS klinik olarak alti aydan
uzun stren progresyonda dlistndlir fakat diger hastalik-
larin (yapisal veya metabolik miyelopati) ekarte edilebil-
mesi icin destekleyici laboratuvar calismalarina gereksi-
nim duyulmalidir (4,7,8).

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Lezyonlarin zamanda ve alanda yayilimini en iyi géste-
ren yéntemdir. Hastaligin tanisina olan katkisina ilaveten
hastaligin progresyonunun ve uygulanan tedavinin etkin-
liginin izlenmesinde, klinik calismalarin menitérizasyonun-
da kullanilir. Tercihan 1.5 Tesla cihaz ile T1 agirlkli, T1
agirlikli + gadalinyum (Gd), T2 agirlikli, proton ve/veya
flair kesitler mutlak yapilmalidir. MRG spektroskopi ve di-
fuzyon agirlikli kesitler gerektiginde ayirici tani icin kulla-
nilir. Hastaligin seyri esnasinda SSS'de olusan demiyelini-
zasyon, inflamasyon, gliyozis ve atrofi MS klinik tipi ile
farkllik g&sterir. Farkli MRG teknikleri ile her biri g&steri-
lebilir (9,10).

Tipik MS lezyonlari T2 agirlikli, proton-dansite ve flair
kesitlerde hiperintens gérintimdedir. Siklikla birkagc mm (<
5 mm) capta ise de birkag cm ¢apa kadar ulasabilir (11).
Aktif lezyonlar T1 agirlkli Gd'li kesitlerde opak tutar.
Opak tutulumu dért hafta kadar devam eder, ikinci ve
dordlinct haftalar arasinda progresif azalarak biter, yerini
keskin kenarli T2 hiperintens lezyona birakir. Lezyonlarin
tic aydan sora opak tutmasi nadirdir. Ug aydan sonra opak
tutmaya devam eden lezyonlann varliginda ayirici tani
gdzden gecirilmelidir. Akut evrede opak tutulumu homo-
jendir. Birka¢ hafta sonra halka seklinde boyanma gdste-
rir ki siklikla acik halka seklindedir. Hastaligin seyri stiresin-
ce T2 lezyon voltim yilda %5-10 artar. T2 lezyonlar hete-
rojen yapidadir ve alti aydan sonra T1 agirlikli kesitlerde hi-
pointens olarak gdrtintr ve kara delik olarak adlandirilir.
Kara delikler ciddi aksonal kayip ve doku harabiyetini ice-
rir. T2 agirhikl lezyonlar klinik disabilite ile iliskisizken, kara
deliklerle klinik disabilite korelasyon gésterir. T2 hiperin-
tens lezyonlarin yaklasik %10'u kara deliklere dénistir.
Aksonal ve miyelin kaybi, gliyozis sonucu beyin ve spinal
kord atrofisi olusur. Atrofi de klinik disabilite ile korelas-
yon gdsterir (10,12-14).

MS'de SSS'deki harabiyet demiyelinize plaklar ile sirrli
degildir. Rutin MRG tetkilerinde normal gériilen beyaz cev-
herin gercekte normal olmadi§i manyetizasyon transfer ra-
tio ve MRG spektroskopi ydntemleriyle gésterilebilir (15).
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MS lezyonlar siklikla ovoid korpus kallozuma dik
(Dawson parmadi) yerlesme egilimindedir. Temporal lop-
lar, jukstakortikal bélge, beyin sapi ve serebellum lezyon-
larin sik gérdldigl diger alanlardir. Optik sinir tutulumu
%76 hastada gdsterilebilir. Cogunlugu beyaz cevhere lo-
kalize ise de %5-10 lezyonun serebral korteks ve bazal
gangliyonlar gibi gri cevher bélgelerini de igine almasi ola-
sidir. Spinal kord lezyonlari en sik servikal bélgede lokalize
olur, kordun lateral ve posterior bélgelerine yerlesme egi-
limindedir ve aksiyel kesitlerde kordun bir yarisini ge¢gmez.
Uzunlugu 1 vertebra boyunu nadiren geger ve 2 vertebra
boyundan daha fazla clmaz. Hastalarin %50-90"inda tani
aninda dahi saptanir. Kraniyal MRG'si normal olan hasta-
larin %5'inde spinal kord lezyonu gérdllr. %56 hastada
multipl lezyon izlenir (16-18).

Gd ile yapilan kesitlerde enjeksiyonun zamani énemli-
dir ve en erken 10 dakika sonra ¢ekim yapilmalicir. Bekle-
meden yapilan ¢ekimlerde akut plaklarin opak tutulumu
az olurken gec cekimlerde Gd pozitif lezyon sayisi artar.
Gd iceren opak madde 0.1 mmol/kg bolus seklinde verilir.
Gereginden fazla opak kullanimi kan-beyin bariyerinden
gecen opak miktarini artiracagindan daha ¢ok sayida lez-
yon opak tutar hale gelir. Kortikoterapi ise lezyonlarin
opak tutmalarini kuvvetle stiprese eder (10,18-20).

LABORATUVAR TETKiKLERI

MS tanisi koyduran spesifik bir laboratuvar tetkiki yok-
tur. Kan tetkikleri tamidan kusku duyuldugunda ayinic ta-
ni icin yapilir. Yine de hastalarin timtinde hemogram, ru-
tin biyokimya, tam idrar tetkiki, antintikleer antikor, B, vi-
tamin duizeyi ve sifiliz testlerinin yapilmasi 6nerilir (2,21).

BOS incelemesi

BOS tetkikinin KKMS'de taniya katkisi yoktur. Kuskulu
olgularda ve ilk atakta anormal BOS bulgulari tani kriterle-
rini tamamlar. Hiicre siklikla yoktur ancak akut atakta 10-
20 hticre/mm?3 olabilir. Hiicre sayisi = 50 hticre/mm? oldu-
gunda tani gdzden gecirilmelidir. BOS proteini 2/3 hasta-

da normaldir. Akut lezyonlarda > 1-2.5 g/L olabilir ki y(k-
selen IgG'dir. KKMS hastalarin > %95 izoelektrik fokusla-
ma yontemiyle aligoklonal band (OKB) pozitiftir. OKB po-
zitifligi MS icin yiksek oranda spesifik ise de SSS'nin kro-
nik infeksiyéz ve inflamatuvar hastaliklarinda da pozitif
olabilecegi unutulmamalidir. Romatizmal hastaliklarin var-
i§inda da BOS protein degisiklikleri guvenilirligini yitirir
(2:2123),

Uyarilmis Potansiyeller

iki énemli soruya yanit verir; “Klinik olarak silik lezyon
var midir?”, "Lezyon demiyelinize midir?” MRG ile destek-
lenmis KKMS'in tanisina katkisi olmaz. Amplitid azalmas|
ve dalga dispersiyonundan daha nemli veri latansin uza-
masidir ki bu demiyelinize lezyonu dstndrtir. Gérsel
uyarimis potansiyeller (GUP)'de tetkik normal sinirlarda
olsa bile her iki gbz arasida 10 milisaniye ve daha fazla la-
tans farki silik gecen optik nériti g&sterir. GUP’lar KIS'lerin
KKMS'e dénme olasiigini géstermede yardimcidir. Soma-
tosenscériyal uyanlmig potansiyellerin alt ekstremitelerden
kayitlanmasi daha degerlidir. MRG ile gésterilmesi daha
zor olan ya da sessiz torakal plaklarin saptanmasina yar-
dimai olur. GUP'lar gibi tanida kugku oldugunda kriterleri
tamamlamak icin kullanilir (2,21,22).

TANI KRITERLERI

MS‘in tanisinda tatminkar bir test veya tek klinik tablo
olmadigindan tani kriterleri klinik ve paraklinik verilerinin
kombinasyonundan olusur. MS tani kriterleri ilk kez 1965
yilinda Schumacher ve arkadaslar tarafindan olusturul-
mustur (Tablo 1) (24). MS tanisi icin hastalarin bu kriterle-
rin timdnd karsilamalar gerekliydi. MS konusundaki biri-
kimler arttikca calismacilar tarafindan; “MS klinik tipleri
(RRMS, PPMS, SPMS) tanimlanmadan &ncesine ait, yas s
nirlamasi glintimtizde gegerli degil; pediatrik ve geriatrik
poplilasyonu kapsamiyor, modern nérogdérintlleme 6n-
cesi déneme ait, paraklinik testlere (BOS incelemesi ve
uyariimis potansiyeller gibi) hi¢ yer verilmiyor, patoloji sa-

Tablo 1. Schumacher kriterleri

. 5SS tutulumunu gésteren asagidaki iki paternden biri:

- Baslanglig yasi: 10-50

SSS: Santral sinir sistemi.

- Nérolojik muayene SSS'nin fonksiyon bozuklugunun objektif kaniti
- 5SS'nin iki ya da daha fazla bélgesinin tutuldugunu goésteren Gyku

- Oncelikli olarak $SS'nin beyaz cevherinin tutulumunu gésteren klinik bulgular

En az bir ay ara ile ve en az 24 saat stiren iki veya daha fazla atak

Semptom ve bulgularda en az alti ay stiren yavas veya basamakli progresyon

- Semptom ve bulgular daha iyi izah edebilecek diger bir hastaligin yoklugu
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dece beyaz cevhere lokalize edilmis, gri cevher tutulumu
ve aksonal harabiyete deginilmiyor” seklinde elestirildi. Yi-
ne de 1983 yilinda Poser ve arkadaslari tarafindan tekrar
dlzenlenip yayinlanana kadar kliniklerde yaygin olarak
kullanildi (Tablo 2) (21).

Amerikan Ulusal MS Dernegi ile Uluslararasi MS Der-
nekleri Federasyonu 2000 yili Temmuz ayinda Londra’da
toplanarak tani kriterlerini tekrar gézden gegirdi. Grup
kriterleri pratikte ¢alisan hekimlerin rahat kullanabilece-
§i; caligmalarda kullanilabilecek bir hale getirmek ve de
MRG (MRG patolojik degisikliklere oldukca sensitif ve
PPMS'in tanisinda karakteristik oldugu igin) kriterler ice-
risine yerlestirmeyi amagladi. Galisma sonuclari McDo-
nald kriterleri olarak 2001 yilinda yayinlandi (25). Kriter-
ler 2005 yilinda tekrar gézden gegirildi (26). McDonald
komitesi bu degisiklikleri; klinik pratikte daha kolay uygu-
lanabilir ve daha kisa strede dogru tani koyulabilir hale
getirildi, erken tani koyma kolaylasti, yalanci pozitif tani
olasihgr azaldi seklinde agiklad (Tablo 3). Kriterler calis-
macilar tarafindan Schumacher ve Poser'in klinik kriterle-
ri ile Barkhof ve Tintore'nin MRG kriterlerinin yeniden
diizenlenmis sekli olarak degerlendirildi, uzun stireli
prospektif calismalarda kullanimi ile glicli ve zayif yanla-
rinin gérdlecegi vurgulandr. Yaklasik iki yillik izlem ile;
KKMS tanisinda yiksek sensitivite (yaklasik %75) ve spe-
sifisiteye (yaklasik %85) sahip olmasi, énceki kriterlere
oranla daha erken tani koyulmasina olanak saglamasi,
klinik kullaniminin daha kolay ve daha gtivenilir olmasi
gucll yanlar olarak kabul edildi. Kriterlerin taniya katki-
si; eriskinlerde, bati Kafkaslar'da veya Avrupa’nin etnik

gruplarinda ve KKMS olgularinda ya da klinik calismalar-
da denendi. Asya, Latin Amerika ve ¢ocuk gruplarinda
hentiz yeterli birikim yok ve de genel néroloji pratiginde
gorilen hastalarda (PPMS veya SPMS) da KKMS'deki gi-
bi altin standart oldugunu gésteren prospektif calismala-
ra da gereksinim olmasi McDonald kriterlerinin zayif yon-
leri olarak g&sterildi (27-29).

McDanald kriterlerinde en belirgin degisiklik MRG kri-
terlerinde yapildi (Tablo 3-5). Spinal kord lezyonlar infra-
tentdriyal beyin lezyonlari ile ayni konuma alindi, kord lez-
yon sayisi hemisfer lezyonlari ile birlikte sayildi ve KiS'ten
30 gtin sonra cekilen MRG'de yeni T2 lezyon varligi zaman-
da yaylhmin delili olarak kabul edildi. Yine ik kez SPMS,
PPMS ve pediatrik MS'in tanimlar yapildi (Tablo 6-8) (21).

Tdim bu verilerin 1siginda bir kez daha dustinelim; “Ms
tanisi koymak gercekten kolay mi?, Hangi kriterleri kulla-
nacagiz; Poser mi? McDonald mi? Benign MS ve KIiS'i er-
ken taniyabiliyor muyuz? MS ile kanisan MRG gériintuisti
veren hastaliklar ne kadar saglikli ayirabiliyoruz? Modern
tedavi yontemlerinin erken baslanmasi ile etkinin daha iyi
olacagina inaniliyor. Tanida gecikerek tedavi sansini engel-
ler miyiz? “MS calisan merkezlerin tlimtinde bu sorular ha-
la tartisillyor. Carmossino ve arkadaslari yanlis tani orani-
ni; klinik bulgular dikkate alinarak tani koyuldugunda
%54, MRG bulgularina éncelik verildiginde ise %84 olarak
buldu (30). Sonug olarak; “MS bir klinik tanidir, tanida &y-
ku ve ndrolojik muayene &nceliklidir, MRG ve diger labo-
ratuvar verileri taniyl desteklemek icin kullanimalidir” diye-
biliriz.

Tablo 2. Poser kriterleri
Kategori Ataklar Klinik kanit Paraklinik kanit BOS OB/lgG
A. Klinik kesin multipl skleroz
KKMS A1 2 2
KKMS A2 2 1 ve 1
B. Laboratuvar destekli kesin multipl skleroz
LDKMS B1 2 1 veya 1 &
LDKMS B2 1 2 +
LDKMS B3 1 1 ve 1 +
C. Klinik olasi multipl skleroz
KOMS Ci1 2 1
KOMS C2 1 2
KOMS C3 1 1 ve 1
D. Laberatuvar destekli olasi multipl skleroz
LDOMS D1 2 +
BOS: Beyin omurilik sivis, KKMS: Klinik kesin multipl skleroz, LDKMS: Laboratuvar destekli kesin multipl skleroz, KOMS: Klinik olasi multipl skleroz,
LDOMS: Laboratuvar destekli olasi multipl skleroz.
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Tablo 3. MS icin McDonald kriterleri

Bulgu Gerekli ek bulgular

iki veya daha fazla atak, iki veya daha fazla lezyonun objektif klinik bulgusu + Ek bulguya ihtiyac yok

iki veya daha fazla atak, bir lezyonun objektif klinik bulgusu - MRG ile g&sterilen alanda yayilim veya
- MRG'de 2 veya daha fazla lezyon + BOS pozitif
veya

- Farkli lokalizasyon kanitl yeni bir atak beklemek

Bir atak ve iki veya daha fazla lezyonun objektif klinik bulgusu - MRG'de zaman i¢inde dagilim kriterleri veya
« Ikinci klinik atak

Bir atak, bir lezyonun objektif klinik bulgusu (monosemptomatik tablo yani KIS) - MRG ile g6sterilen alanda dagilim kriterleri veya
« MRG'de MS icin tipik iki veya daha fazla
lezyon + BOS pozitif veya
- MRG'de zamanda dagilim kriterleri veya
- lkinci klinik atak

MS telkin eden nérolojik progresif seyir Anormal BOS ve

« MRG'de uzayda dagilimi gdsteren;
1. Beyinde 9 veya daha fazla T2 lezyonu veya
2. Spinal kordda 2 veya daha fazla lezyon veya
3. MRG'de 4-8 beyin lezyonu + 1 kord lezyonu

veya

. Anormal VEP ile birlikte MRG'de alanda yayilim

kriterleri; 4-5 beyin lezyonu veya

4'ten az beyin lezyonu + kord lezyonu ve

. MRG'de zamanda dagilim kriterleri veya

» Bir yildan beri stirekli progresyon

MS: Multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans gérinttileme, BOS: Beyin omurilik sivisi.

Tablo 4. McDonald 2005 kriterlerine gére alanda yayilimin MRG kriterleri

Asagidakilerden en az lctintin varligi:

1. En az 1 Gd (+) lezyon veya Gd (+) lezyon yok ise 9 tane T2 hipérintens lezyon
2. En az 1 tane infratentdrival lezyon (beyin sapi veya serebelium)

3. En az 1 tane jukstakortikal lezyon (hemisferlerde gri/beyaz cevher birlesiminde)
4. En az 3 tane periventrikller lezyon (lateral ventrikiillere komsu)

MRG: Manyetik rezonans gériintileme.

Tablo 5. McDonald 2005 kriterlerine gére zamanda yayllimin MRG kriterleri

izlem MRG'ler yapildi ise asagidakilerden biri olmalidir:
1. MRG ilk klinik bulgudan en az 3 ay sonra yapildi ve ilk klinik bulgudan bagimsiz Gd (+) lezyon varligi
2. ik MRG ilk klinik bulgudan en az 30 gtin sonra yapildi ise herhangi bir dénemde yapilan 2. MRG'de yeni T2 lezyon varlig

MRG: Manyetik rezonans gdriintileme.

Tablo 6. McDonald komiteye gére SPMS

Bir ve iki kriter birlikte oldugunda tani tatminkar olur
1. RRMS tip baslangig

2. Takiben progresyon. Nadir relapslar ve hafif remisyonlar olabilir/olmayabilir. Plato dénemine ulasir. Yavas ilerleyen disabilite ve
stirekli kottilesme.

SPMS: Sekonder progresyon multipl skleroz, RRMS: Relapsing-remitting multipl skleroz.

|
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Tablo 7. McDonald komiteye gére PPMS

1. Retrospektif veya prospektif olarak kanitlanmis en az bir yillik progresyon

2. Asagidakilerden en az ikisinin varligi:
+ Pozitif beyin MRG (en az 9 karakteristik T2 lezyon veya 4 ya da daha fazla T2 lezyon + patolojik VEP)
+ Pozitif spinal kord MRG (MS icin karakteristik en az 2 fokal T2 lezyon)
+ Pozitif BOS (izoelektriki fokuslama ile cligoklonal band veya artmis |G indeksi ya da 2'si birden)

MS: Multipl skleroz, PPMS: Primer progresif multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans gériintiileme, BOS: Beyin omurilik sivisl.

Tablo 8. McDonald komiteye gére pediatrik MS.
Bu kriterler uluslararas pediatrik MS calisma grubunca cocuk (= 10 yas) ve addlesan (11-18 yas) MS'lerin tani kriterleri olarak 6ne-
rilmistir.
1. Klinik ve MRG bulgular ile kanitlanmis, zamanda ve alanda yayllim gésteren SSS'nin multipl demiyelinize epizodu ve de bas-
ka bir hastalik ile izahinin mimkin olmamasi (McDonald 2005). BOS pozitif olmalidir
2. ADEM kriterlerine uyan ataklar MS sayilmaz
3. Ataklar ve yeni MRG lezyonlari zamanda ve alanda farklilik gostermelidir.

MS: Multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans gértintileme, BOS: Beyin omurilik sivisi, ADEM: ?

KAYNAKLAR 13. Truyen L, van Waesberghe JH, van Walderveen MA, van Oos-

‘ ) ) o ten BW, Polman CH, Hommes OR, et al. Accumuiation of Aypo-
1. Polman CH. Early diagnosis of multiple sclerosisstill a chaflen- intense lesions (black holes) on T1 spin-echo MRI correlates

ge? Mult Scler 2008;14:2-3. with disease progression in multiple sclerosis. Neurology
2. Rot U, Mesec A. Clinical, MRI, CSF and electrophysiological fin- 1996,47:1469-76.

dings in different stages of multiple sclerosis. Clin Neurol Ne- 14. Miller DH, Barkhof F, Frank JA, Parker G, Thompson Al. Me-
urosurg 2006;108:271-4. asurement of atrophy in multiple sclerosis: Pathological basis,

3. Noseworthy J, Lucchinetti C, Rodriguez M, Weinshenker BG. methodological aspects and clinical relevance. Brain
Multiple sclerosis. N Engl J Med 2000,343:938-52. 2002;125:1676-95.

4. Nielsen IM, Korteweg T, Polman CH. Diagnosing MS. Recent 15. Traboulsee A, Dehmeshki J, Peters KR, Griffin CM, Brex PA, Sif-
guidelines and future goals focusing on magnetic resonance ver N, et al. Disability in multiple sclerosis is related to normal
imaging. Int MS J 2007, 14:29-34. appearing brain tissue MRT histogram abnormalities. Mult

5. Inglese M. Multipie sclerosis: New insights and trends. AJNR Scler 2003;9:566-73.

Am J Neuroradiol 2006,27:954-7. 6. Ge Y. Multiple sclerosis: The role of MR Imaging. AJNR Am |

6. Weinshenker BG, Bass B, Rice GP, Noseworthy J, Carriere W, Neuroradiol 2006,27:1165-76.

Baskerville J, et al. The natural history of multiple sclerosis: A 17. Horowitz AL, Kaplan RD, Grewe G, White RT, Salberg LM. The
geographically based study. I Clinical Course and Disability. Bra- ovoid lesion: A new MR observation in patients with multiple
in 1989,112:133-46. sclerosis. AINR Am J Neuroradiol 1989;10:303-5.

7. Rolak LA, Fleming JO. The differential diagnosis of multiple 1. Ikuta F, Zimmerman HM. Distribution of plaques in seventy au-
sclerosis. Neurologist 2007,13:57-72. topsy cases of multiple sclerosis in United States. Neurology

8. Paty DW, Noseworthy JH, Ebers GC. Diagnosis of multiple scle- 1976,26:26-8.
rosis. in: Paty DW, Ebers GC (eds). Multiple sclerosis. Philadelp- 19, Barkhoff F. The role of magnetin resonance imaging in diagno-
hia: FA Davis, 1998:85-91. sis of multiple sclerosis. In: Thompson A, Polman C, Hohlfeld R

9. Canellas AR, Gols AR, Izquierdo JR, Subirana MT, Gairin XM. {eds). Multiple Sclerosis: Clinical Challenges and Contraversies.
Idiopathic inflammatory-demyelinating diseases of the central 1° ed. Cambridge: Cambridge University Press, 1997:43-63.
nervous system. Neuroradiology 2007,49:393-409. 20. Sardanelll F, Lozelli A, Losacco C, Murialdo A, Filippi M. Three

10. Rovira A, Leon A. MR in the diagnosis and monitoring of mul- subsequent single doses of gadolinium chelate for brain MR
tiple sclerosis: An overwiew. Eur J Radiol 2008,67:409-14. imaging in multiple sclerosis. AINR Am J Neurorodiol 2003,24:

11. Offenbacher H, Fazekas F. Schmidt R, Freidl W. Flooh E, Payer 63862,

F, et al. Assessment of MR/ criteria for a diagnosis of MS. Ne- 21, Miller D, McDonald I, Smith K. The diagnosis of multiple scle-
urology 1993,43:905-9. rosis. In: Compston A, Confavreux C, Lassmann H, McDonald

12. Traboulsee A. MR relapses have significant pathologic and cli- . Miller D, Noseworthy J, et al. (eds). McAlpine‘s multiple
nical implications in multiple sclerosis. J Neurol Sci 2007:256 sclerosis. 4 ed. Philadelphia: Churchil Livingstone, 2005:
(Supp! 1):519-522. 347-88,

L

Turk Norol Derg 2009;15(Ek 3):10-16 15 I




Zaorlu Y.

Diagnasis in Multiple Scler‘osii,l

22.

23.

24.

25.

26.

Fieschi C, Gasperini C, Ristori G. Differential diagnosis in muk
tiple sclerosis. In: Thompson AJ, Polman C, HohlfeldR (eds).
Multiple Sclerosis: Clinical Challenges and Controversies. 1" ed.
Cambridge: Cambridge University Press, 1997:65-85.

Miller AE, Lublin FD, Coyle PK. Multiple Sclerosis in Clinical Prac-
tice. 15t ed. London: Martin Dunitz, 2003.

Schumacher GA, Bebe G, Kebler RF. Problems of experimental
trials of therapy in multiple sclerosis. Ann NY Acad Sci 1965;
122:522-68.

McDonald W, Compston A, Edan G, Goodkin D, Hartung HP,
Lublin FD, et al. Recommended diagnostic criteria for multiple
sclerosis: Guidelines from the international panel on the diag-
nosis of multiple sclerosis. Ann Neurol 2001,50:127-7.

Polman CH, Reingold SC, Edan G, Filippi M, Hartung HP, Kap-

pos L, et al. Diagnostic criteria for multiple sclerosis: 2005 revi-
sions to the McDonald criteria. Ann Neurol 2005,58:840-6.

27.

28

29.

30.

Miller D, Compston A. The differential diagnosis of multiple
sclerosis. In: Compston A, Confavreux C, Lassmann H, McDo-
nald I, Miller D, Noseworthy J, et al. (eds). McAlpine's multiple
sclerosis. 41 ed. Philadelphia: Churchill Livingstone, 2005:389-
437.

Miller DH; Steering committe of MAGNIMS, Role of the MR in
diagnosing multiple sclerosis: Magnetic resonance imaging is
valuable. BMJ 2006,332:1034.

Charil A, Yousry TA, Rovaris M, Barkhof F, DeStefano N, Faze-
kas F, et al. MRl and the diagnosis of muftiple sclerosis expan-
ding the concept of no beter explanation. Lancet Neurol
2006,5:841-52.

Carmosino MJ, Brousseau KM, Arciniegas DB, Corboy JR. initi-
al evaluations for multiple sclerosis in a university multiple scle-
rosis center: Outcome and role of magnetic resonance imaging
in referral. Arch Neurol 2005,62:585-90.

Turk Norol Derg 2009;15(Ek 3):10-16



