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Ozet

Klinik pratiginde, multiple skleroz (MS) tanisinda zorluklar yasanir. Tanida klinik bulgular
yaninda, MRG'de lezyon 6zellikleri, lezyonlarin zamansal ve uzaysal dagilimi, beyin-omurilik
stvist incelemesi, uyarilmig potansiyeller gibi yardimci tanisal incelemelere gereksinim
duyulur. Ancak bu testlerin tanisal duyarlilik ve 6zgiilliigli sinirlidir. Ayrica gliniimiizde ¢ok
sik kullanilan MRG ile de tanisal kafa karisiklig1 yasanmaktadir. Ornegin MRG'de rastlantisal
olarak goriilen bir ya da birkac densite degisikliginin MS'den ayrilmas: ve taninmasi ¢ogu
zaman zorluklar icermektedir. MS'in klinik ve laboratuar bulgularinin bir¢ok hastalikta da
goriilmesi nedeniyle, ayirici tanida ¢ok sayida hastalik ele alinmalidir. Bu amagla, bu
derlemede, relapsing-remitting MS, progresif MS ve MS varyantlarini taklit eden klinik
sendromlar ve MRG'de goriilen hiperintensiteler ayirici tanida irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Multiple skleroz, ayirici tani
The Differential Diagnosis of Multiple Sclerosis
Abstract

In some cases, the diagnosis and the differential diagnosis of multiple sclerosis (MS) are
difficult. Because no specific test for MS is available, the diagnosis of MS is based on
evidence from the history, neurological findings, MRI, CSF examination and evoked
potentials. These diagnostic tests are not specific and sensitive to MS. On the other hand,
since MRI is being used intensively in neurological practice nowadays, some white matter
abnormalities seen on MRI that mimic MS make confusion in diagnosis. In this review,
relapsing-remitting MS, progressive MS, variants of MS and white matter lesions on MRI that
can resemble MS were discussed in order to make the differential diagnosis of MS.

Keywords: Multiple sclerosis, differential diagnosis

GIRIS tanisal kafa karigikligt yasanmaktadir.
Ornegin  MRG'de rastlantisal  olarak
goriilen bir ya da birkagc densite
degisikliginin  MS'den ayrilmasi  ve
taninmast cogu zaman zorluklar

Klinik pratiginde, multiple skleroz (MS)
tanisinda ve ayirici tanisinda bazi olgularda
giicliikler yasanir. Klinik bulgular yaninda,
MRG'de beyin lezyonlarinin zamansal ve

. . (32,36,40
uzaysal dagilimi, beyin-omurilik sivisi icermektedir. >0

(BOS) incelemesi, uyarilmis potansiyeller Klinikte MS farkli tiplerde karsimiza
gibi  yardimcr  tamisal  incelemelere ¢ikmaktadir. Ornegin subklinik MS, klinik
gereksinim duyulur. Herseye ragmen bu izole sendrom, akut dissemine
testlerin tanisal duyarhilik ve oOzgilliigi ansefalomiyelit, benign MS, relapsing
sinirhidir. Ote yandan MS, klinik dzellikleri remitting MS, primer ya da sekonder
ile bircok hastalikla karigabilir. Ayrica progresif MS, optiko-spinal MS, Balo
glinlimiizde ¢ok sik kullanilan MRG ile de hastaligi, Marburg hastaligi gibi farkh
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klinik tablolar gosterebilmektedir. Bu
ozellikler, MS'in bir tek hastalik m1 yoksa
farkli hastaliklardan mi1 olustugu sorusunu
akla getirmektedir. ®) Boylece, ayirici
tanty1 da bu gruplara gore tartismak dogru
olur  kanisindayim. Bu  derlemede,
relapsing-remitting MS, progresif MS ve
MS varyantlar ile karisan hastaliklar ele
alimmig ve ayrica MRG'de goriilen densite
degisiklikleri de ayirici tanida tartisilmigtir.

I- RELAPSING-REMITTING MS
Relapsing-remitting  multiple  skleroz
(RRMS), klinikte ataklar ve iyilesmelerle
seyreder ve bu grup, tim MS olgularinin
2/3'iinii olusturur. Cogunlukla bu ataklar
motor, duyusal, optik, serebellar, spinal
semptomlarla karakterize olur."? Klinikte
ataklar ve iyilesmelerle seydreden MS
benzeri klinik tablolar gosteren hastaliklar
asagida belirtilmistir.

1)Akut dissemine ansefalomiyelit (ADEM)
2) Antifosfolipid antikor sendromu

3) Behget hastaligi

4) Sjogren sendromu

5) Santral sinir sistemi vaskiiliti

6) Serebrovaskiiler hastaliklar

7) CADASIL

8) Sarkoidoz

9) Infeksiyon hastaliklar1 (Lyme hastaligi,

sfiliz, HIV, progresif ~ multifokal
l6koansefalopati, Whipple hastaligi, SSPE,
norobruselloz)

10) Primer serebral lenfoma

11) Mitokondrial hastalik

12) Fabry hastalig1

13) Myastenia gravis

14) Komplike migren

15) Migrator duyusal néropati
16) Konversiyon bozuklugu

17) Kronik yorgunluk sendromu

1.1. ADEM

Akut dissemine ansefalomyelit (ADEM);
cogunlukla, cocukluk ¢aginda, akut
dokiintiilii infeksiyon hastaliklart ve asi
sonrast  goriilen,  inflamatuvar  ve
demyelinizan  santral  sinir  sistemi
hastaligidir. Kizamik, kizamikgik,
varisella, ¢igcek, kabakulak, influenza,
infeksiy6z mononiikleoz, tifo,
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mikoplazma, ve diger list solunum yolu
infeksiyonlar1  ile  ortaya  ¢ikabilir.
Asilardan kizamik, kabakulak, rubella,

influenza ve kuduz asilarn  sonrasi
gorlilebilir.  Patogenez  tam  olarak
bilinmemektedir. SSS'den virlis izole
edilememekte, ancak allerjik ya da
otoimmiin reaksiyon olarak
degerlendirilmektedir. ~ Viriisiin ~ SSS'i
myelinine  karst immiin  reaksiyonu

uyardigi ileri siiriiliir. Deneysel allerjik
ansefalomyelitin de benzer sekilde gelistigi
kabul edilir. Beyin, beyin sapi, beyincik ve
omurilikte demiyelinizasyon ve
monontiikleer hiicre infiltrasyonu ile
karakterize olur. Beyin lezyonlar1 oval ya
da yuvarlak olurlar ve agirlikli olarak ak

maddede c¢ok sayida bulunurlar. Akut
hemorajik l6koansefalit ise, ADEM'in
fulminant formu olup, mikroskopik

kanamalar eslik eder.!%!'326:49)

Klinik semptom ve bulgular, tutulan SSS
bolimii  ile  iligkilidir. =~ Meningeal,
ansefalitik, beyin sap1i, serebellum,
omurilik ve periferik sinir tutulus bulgulari
degisik kombinasyonlarda goriilebilir. Bas
agrist ve ense sertligi sik ve erken
semptomlardir. Ates, biling bozuklugu,
konviilsiyon, hemipleji, afazi, bilateral
optik nevrit, serebellar sendrom, akut
transvers miyelit (cogunlukla tam ve ¢ikict
ozellikte) goriilebilir.*'>9)

BOS basinci ilimli derecede yiikselir, hafif
ya da orta derecede hiicre artis1 (15-250
hiicre/mm3, cogunlukla lenfosit) izlenir.
Protein normal ya da ilimli derecede artar
(35-150 mg/dl). Seker normaldir. BOS
myelin temel protein diizeyi artar.
Oligoklonal band genellikle negatif
bulunur. EEG generalize ya da fokal
yavaglama gosterir. MRG'de, 6zellikle T2-
agirhikli  kesitlerde, ¢ogunlukla ak
maddede, yaygin, kontrast tutan, Kkitle
etkisi olan ovoid ya da yuvarlak, genis ve
diffiiz lezyonlar goriiliir.'***441

ADEM i¢in 6zgil bir tan1 yontemi yoktur.
Post-infeksiyoz ya da  post-vaksinal
donemden 4-21 gilin sonra ortaya ¢ikan
norolojik semptomlarin varliginda ilk akla
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gelmesi gereken tanidir. Tedavide; yiiksek
doz steroidler, IVIG ya da plazmaferez
uygulanir. Mortalite % 5-10 arasinda
bildirilmektedir. Olgularin % 901 tam
iyilesme  gosterirler. Ancak  oOzellikle
kizamik ile iligkili olgularda % 20-50
sikliginda, noébet, mental bozukluk,
hemiparezi ve ge¢ donemde parkinsonizm

cogunlukla monofazik bir hastalik olmakla
birlikte, olgularmin % 25'inda multifazik
seyir goriilebilmektedir. Ozellikle
multifazik seyir gosteren olgular ve
ADEM'in MRG bulgulart MS ile sik¢a
karistirilabilmektedir. ADEM ve MS'in
ozellikleri asagida Tablo-1'de
karsilastirmal1 olarak sunulmustur.

gibi  sekelller olabilmektedir. ADEM
Tablo 1: Ayirici tan1'**'*2  ADEM (%) MS (%)
Erken ¢ocuklukta baslangi¢ sik nadir (20-40 yas)
Oncesinde infeksiyon/ast 74 38
Polisemptomatik baslangi¢ 91 38
Ansefalopati 65 15
Piramidal tutulus 71 23
Bilateral optik nevrit,
ve komplet transvers miyelit sik seyrek
Kanda l6kositoz 64 22
BOS pleositoz 64 42
BOS oligoklonal band 29 64
MRG: - Periventrikiiler ak
madde tutulusu 44 92
- Bazal ganglia lezyonu 28 8
- Gri cevher tutulusu var yok
- Kontrast tutulusu (+++) atakta(+)
- Kitle etkisi var yok
Lezyonlarda tam/kismi iyilesme 90 ?
Yeni lezyon gelisimi yok var
1.2. ANTIFOSFOLIPID ANTIiKOR sendromlar demiyelinizan hastalik ile
SENDROMU karistirilir. {ON; disk 6demi, altitudinal
Kardiolipine kars1 olusmus olan defekt ve kotli prognoz ile karakterizedir.
antikorlarla belirli olan antifosfolipid Transvers miyelit de SLE'de oldugu gibi

antikor sendromu (AFAS), primer ya da
sekonder olabilir ve SLE ile yakin iliskisi
bilinir. Venoz ve arteryal tromboza neden
olarak, siklikla gen¢ kadinlarda derin ven
trombozu, akciger embolisi ve rekiirrent
spontan diisliklere yol acar. Norolojik
olarak, siklikla aurali migren, karotid ve
vertebral sisteme ait gegici iskemik ataklar
(GIA), inme, kore, ndbet ve bellek
bozuklugu semptomlari goriilebilir.
Iskemik optik noropati (ION) ve transvers
miyelit de ortaya cikabilir ve 6zellikle bu
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agir ve kalic1 norolojik sekellerle seyreder.
Nadiren multiple serebral infarktlar
relapsing formda ortaya cikabilir ve MRG
bulgular1 da MS ile karistirilabilir. Ayrica
nadir de olsa interniikleer oftalmople;ji
(INO), tonik spazmlar ve Lhermitte
bulgusu gériilebilir. Ozellikle ani baslayan
ndrolojik semptomlar: olan geng olgularda
spontan disiik Oykiisiiniin  varhigi ile
oncelikle AFAS akla gelmelidir.*#%°?

Laboratuarda; trombositopeni, 06zellikle
SLE ile birlikte olan olgularda ANA(+),
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uzamis PTT, lupus antikuagulan (+)
saptanir. En spesifik bulgu antifosfolipit
antikorlarinin (IgG, IgM) varliginin tesbit
edilmesidir. IgG yiiksekligi, aktif hastalik
belirtisidir. Ancak normal popiilasyonda da
hafif derecede IgG artis1 olabilecegi akilda
tutulmalidar.”

Gorilintiilemede  beyinde, anterior ve
posterior sulama alaninda, beyaz cevherde
lokalize olan ozellikle periventrikiiler
olmaktan c¢ok subkortikal loklizasyonlu,
multiple  kiicik damar infarktlarina
rastlanir. Transvers miyelit olgularinda ise
akut evrede yaygin ve multisegmental
lezyonlar goriiliir.*"

Tedavide trombotik olaylar1 dnlemek igin
varfarin kullanilir."®

1.3. BEHCET HASTALIGI

Behget hastaliginda santral sinir sistemi
tutulusu siktir ve genellikle MS'e benzerlik
gostermese de, bazi durumlarda ayirici
tanida tartisilmasi gerekir. Cogunlukla
meningoansefalit, progresif pseudobulber

fel¢ ve intrakranial hipertansiyon ile
karakterize olur. Daha az olarak omurilik
etkilenebilir ve bu tutulus progresif ya da
parsiyel remitting Ozellik gosterebilir.
Ayrica oftalmopleji, kranial sinir tutulusu
bulgular1 ve hemiparezi gelisebilir. Siva ve
arkadaslarinin (2001) calismasinda Behget
hastaliginda goriilen noérolojik tablo, bas
agrist (% 61), motor semptomlar (% 54),
serebellar semptomlar (% 30), davranis
bozuklugu (% 12), duyusal semptomlar (%
11), biling degisiklikleri (% 7), kognitif
semptomlar (% 2) ve nadir olarak ndbet,
periferik ndropati ve optik nevrit olarak
bildirilmistir.*>’ Olgular sendromik olarak
tanimlandiklarinda; Noro-Behget hastaligi
(parankimal sendrom) (% 75), vendz siniis
trombozu (% 12), optik nevrit (% 0.6),
psiko-Behget (% 0.6) ve tanimlanamayan
olgular (% 11) olarak belirtilmistir.>**
Norolojik  bulgular, Behget hastalig
tanisindan  Oonce  gelisebilir.  Behget
hastaligmin tan1 kriterleri Tablo 2'de
verilmigtir.'***3?

Tablo 2: Behget hastaligimin tani kriterleri (1990)*

1) Yilda 3 ya da daha fazla rekiirrent aftoz tilserler

2) Asagidaki bulgularin ikisi;
a) Genital iilserasyon

b) Intraokiiler inflamasyon: iritis, {iveit veya retinal vaskiilit
c) Cilt lezyonlar:: eritema nodozum, papulo-piistiiller, follikiilit, akne

d) Pozitif pater;i testi

En sik beyin sapi, daha sonra sirasiyla
omurilik ve hemisfer lezyonlart ve
meningoansefalit goriiliir. Ozellikle
omurilik ve beyin sap1 tutulusu bulgulari
MS ile karigir. Parapleji ani baglayabilir.
Ayrica nadir de olsa optik noropati gelisir
ve iskemik nedenlere baglidir. Akut evrede
ates, bas agrisi, meningizm, ESR ve CRP
artis1 yaygindir. BOS'ta pleositoz siktir ve
OKB nadiren (+) olur. MRG'de ¢ogunlukla
orta beyinde olmak {izere, beyin sapi,
talamus ve internal kapsiilde yaygin,
asimetrik ak madde lezyonlar1 goriiliir.
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Lezyonlar genis, ddemli ve akut evrede
kontrast tutar. Prognoz erken evrede iyi
iken, sik ataklarin goriilmesi ile kalici

ndrolojik bulgular izlenir. Baslangigta
serebellar bulgularin varligit prognozu
(2,8,13,23)

olumsuz etkiler.

1.4. PRIMER SJOGREN SENDROMU
Keratokonjuktivitis sika, kserostomi ve
diger konnektif doku hastaliklar1 (romatoid
artrit) ile birlikte olan , genellikle orta
yasta goriilen nadir bir hastaliktir.®? Tam
kriterleri agagida Tablo 3' de verilmistir.
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Tablo 3: Primer Sjogren sedromu tani kriterleri

13,52

1) Kuru goz
2) Kuru ag1z
3) Pozitif Schirmer ya da Bengal testi

4) Histopatoloji:Minor tiikriik bezlerinde fokal lenfositik sialoadenit
5) Parotid sialografi ya da salivar sintigrafide anormallik

6) SSA veya SSB otoantikorlari

Altt bulgunun 4 tanesinin varligi (histopatoloji veya otoantikorlar) ile ya da non-klinik 4
bulgudan 3’iiniin varlig1 ile primer Sjogren sendromu tanist konur.

Olgularda norolojik olarak; periferik
noropati ya da trigeminal ndropati,
relapsing—remitting formda INO, serebellar
bulgular ve omurilik tutulusu goriilebilir.
Erken evrede optik nevrit gelisebilir. VEP
genelliklle  anormal  olup, BOS'ta
oligoklonal band siklikla  pozitiftir.
MRG'de az sayida ak maddede lezyonlar
goriiliir.  Sjogren  sendromu;  Ozellikle
ag1z/géz kurulugu ve trigeminal sinir
tutulus bulgulart ile seyreden relapsing-
remitting formda noérolojik  bulgular
sergileyen olgularda akla gelmeli ve ileri
tanisal incelemeler yapilmalidir.®”

1.5.SANTRAL  SINIR
VASKULITI

Santral sinir sistemi(SSS) vaskdiliti, izole
(primer) ya da sistemik vaskiilitin SSS'ini
etkilemesi ile gorilir. Multifazik ve
multifokal 6zellikleri olan bu inflamatuvar
hastalikta, MS benzeri semptomlar goriiliir
ya da bazi durumlarda MS ile birlikte
seyreder.

1.5.1.Primer SSS vaskiiliti;

Primer SSS wvaskiiliti; sistemik vaskiilit
bulgular1 olmadan sadece SSS tutulusu ile
seyreder ve relapsing-remitting 6zellikleri
ile MS'e benzerlik gosterir. Ancak bag
agrisy, uyku hali, meningizm, ndbet ve
inme-benzeri 6zellikleri ile MS'den ayrilir.
Optik noropati, akut ya da kronik
miyelopati ve beyinsapi tutulus bulgular
olan olgular MS'e benzerlik gosterir.
MRG'de ak ve gri maddede, kontrast tutan,
multifokal, noktasal o6zellikte lezyonlar

SISTEMi
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gorllir ve bu lezyonlar aylarca devam
edebilir. BOS'ta mononiikleer pleositoz,
protein artist ve OKB(+) olur. Serebral
anjiografide kiiciik damarlarda segmental
daralma izlenir. Kesin tan1 beyin ya da
meninks biyopsisi ile olur."'?

1.5.2. Sekonder SSS vaskiiliti:

Sistemik vaskiilitin bir gosterisi olarak
ortaya c¢ikar. Poliarteritis nodoza (PAN),
Churg-Strauss sendromu (CSS) (eozinofili
ve akciger tutulusu), Wegener
graniilomatozis (WG) (bobrek, akciger ve
sinilis tutulumu siktir) ile birlikte olabilir.
Bu olgularda monondropati multiplex,
simetrik polindropati tipiktir ve bu yoniiyle
MS'ten ayrilir. Ayrica dagmik gegici
iskemik ataklar ve inmeler goriilebilir.
Wegener graniilomatoziste orbital tutulusla
birlikte okiillomotor felgler ve gorsel
semptomlar izlenir. PAN, CSS ve WG'da
akut evrede ESR artis1 ve anti-notrofil
sitoplazmik  antikorlar (ANCA) (+)
bulunur.!?

Ayrica kalsinosis, Reynaud fenomeni,
disfaji, sklerodaktili ve telenjiektaziler ile
karakterize olan sistemik sklerozis ile MS
pek karigmaz. Ancak norolojik olarak
cogunlukla periferik sinir sistemi tutulusu
olmakla birlikte, SSS'i tutulusu olursa MS
ataklari ile karistirilabilir.®’

Ansefalopati, retinal tutulus ve sensori-
noral sagirlik ile karakterize olan Susac
sendromunda beyin, retina ve kohleada
mikroanjiopatik degisiklikler olmakta ve
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genellikle  gen¢  kadinlarda  ortaya
cikmaktadir. Cogunlukla monofazik ve
kendi kendini smirlayan bir hastaliktir.
MRG'de ak ve gri maddede multiple
lezyonlar goriiliir. Santral korpus kallozum
lezyonlarinin sik bulunmasi nedeniyle MS
ile ayiric1 tanida ele alinir.*”

1.6.SEREBROVASKULER
LIKLAR

Ozellikle geng eriskinlerde ortaya cikan
multiple serebral emboli olgular1 MS'e
benzerlik gosterir. Klinik ve MRG 'de
dagmik multiple tutulus bulgularina
rastlanabilir. Bu olgular gen¢ inme
nedenleri (endokardit, miksoma, vaskiiler
malformasyonlar, oral konraseptif
kullanim1 vs) bakimindan arastirilmali ve
BOS ve diger ipuglar1 irdelenmelidir.

1.7.CADASIL (Cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical
infarcts and leucoancephalopathy )
CADASIL, gegici iskemik atak, inme,
migren ve pozitif aile Oykiisii olan,
vaskiiler risk faktorii olmayan geng
eriskinlerde, demans ile birlikte MRG'de
subkortikal ak maddede multifokal ve
simetrik, bazen yaygin lezyonlar gosteren
klintk  sendromdur. MRG  bulgularn
genellikle presemptomatik evrede de vardir
ve Ozellikle anterior temporal beyaz cevher
ve  eksternal  kapsiillerin  tutulusu
tipiktir.Ozellikle MRG bulgular
demyelinizan hastalik ile karistirilabilir. Bu
olgularda BOS'ta OKB bulunmaz ve kesin
tan1 cilt Dbiyopsisinde kii¢iikk damar
tutulusunun (GOM) varligt ve genetik
calisma ile gergeklesir.(34’37)

1.8. SARKOIDOZ

Sarkoidoz, 6zellikle akciger ve mediastinal
lenfadenopati  ile  karakterize  olan
graniilomatdz bir multisistem hastaligidir.
Olgularm % 5-15'inde SSS tutulusu
goriilir. Siklikla ~ kranial  sinirler,
meninksler, optik sinirler, omurilik ve daha
nadir olarak periferik sinirler tutulur.
Aslinda nérosarkoidoz olgularinin ¢ogu
MS ile karigmaz, ancak optik sinir ve
omurilik tutulusu olan olgular
karistirilabilir.  Sarkoid miyelopati tipik

HASTA-
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olarak kronik progresif paraparezi klinigi
ile ortaya ¢ikar. Bu olgularda Lhermitte
bulgusu da bildirilmistir. Sarkoid optik
noropati ise demiyelinizan 6zellikte olup
bir ya da iki tarafli olabilir, genellikle
ilerleyicidir ve kortizon tedavisi ile ya da
spontan olarak diizelebilir. Tanida, direk

gbogiis  filmi, anjiotensin  konverting
enzim(AKE), BOS inecelemesi yapilir.
AKE serum ve BOS'ta artabilir

(>8nmol/mL/min). Ayrica BOS'ta protein
ve belirgin hiicre (n6trofil, eosinofil) artisi
yaninda nadiren IgG artis1 olabilir. Kesin
tan1 dis eti, konjuktiva, kas, meninks,
beyin, lenf bezi biyopsisi ile olur. MRG'de
ak madde ve periventrikiiler bdolgede
lezyonlar goriiliir ve MS'e benzer. Siklikla
bazal sisternler, hipofiz ve hipotalamus,
meninksler, korteks, ak madde, beyin sapi,
optik sinirler, omurilik ve kaudada kontrast
tutulusu olur ve tanida oldukga degerli bir
ipucudur.'*?

1.9. INFEKSIYON HASTALIKLARI
1) Lyme hastalig1

2) HIV

3) Progresif multifokal 16koansefalopati
4) Meningovaskiiler sfiliz

5) Subakut sklerozan panansefalit

6) Whipple hastalig1

7) Norobruselloz

1.9.1.Lyme hastahgi

Ozellikle Kuzey Amerika ve Avrupa gibi
endemik bolgelerde, kene 1sir1g1 ile ortaya
cikan, borrelia burgdorferi infeksiyonudur.
Hastaligin 3 evresi bilinir. 1. evrede
isirilma yerinde lokal infeksiyon ve ates
olur. Genellikle noérolojik bulgular II.
evrede goriiliir. Bu evrede sik olarak kalp
tutulus  bulgularina  rastlanir  (iletim
defektleri, myoperikardit, sol ventrikiil
disfonksiyonu). Bas agrisi, ense sertligi
gibi meningeal bulgular, optik nevrit ve
genellikle bilateral fasiyal paralizi gibi
kranial sinir tutuluslari, transvers miyelit,
serebellar ataksi goriilebilir. Seyir kronik
progresif olabilecegi gibi relapsing formda
da olabilir. III. evre infeksiyonun
baslangicindan aylar sonra goriiliir ve
ansefalomiyelopati ile karakterizedir.""”
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MRG'de vaskiilit ve demiyelinizasyonla
iligkili, yaygin ak madde tutulusu bulgular
izlenir. BOS'da lenfositoz, protein artigi
yaninda OKB (+) olabilir. Noroborreliozis
kesin tanis1 BOS'da borrelia burgdorferi
antikorlarinin varlig1 ile olur. Tedavide
doksisiklin ve amoksisilin, sefalosporinler
en az 4 hafta kullanilir. "

1.9.2.HIV

Progresif spastik paraparezi ve sensoriyal
ataksi ile baslar ve bu ozellikleri ile daha
cok subakut kombine dejenerasyona
benzer. Ayrica demans bulgular1 da
goriilebilir. MRG'de ak maddede c¢ok
sayida lezyonlar izlenir ve bu yoni ile
MS'e benzeyebilir. BOS'ta  nadiren
OKB(+) olur.”

1.9.3.Progresif
ansefalopati
Immiin sistemi baskilanmis kisilerde
(kanser, tedavi, AIDS, kronik hastalik vs)
ortaya cikan, SSS' papovaviriis
infeksiyonu oldugu kabul edilir. Norolojik
olarak, subakut ya da kronik seyirli
hemipleji, disfazi, hemianopi, nébetler,
bilissel islevlerde bozukluk  goriiliir.
MRG'de genis, asimetrik, kitle etkisi
olmayan ve genellikle kontrast tutmayan
ak madde lezyonu vardir. Beyin
biyopsisinde oligodendrosit inkliizyonu ve
BOS'ta JC viriis DNA saptanir.

1.9.4.Meningovaskiiler sfiliz

Bilateral optik noropati, akut ya da
progresif miyelopati, okulomotor bulgular,
hemiparezi ile karakterize olur. BOS'ta
pleositoz, protein artis1 yaninda OKB(+)
olabilir. Tani, kan veya BOS'ta VDRL
veya RPR testleri ile gereklesir."”

multifokal loko-

1.9.5.Subakut sklerozan panansefalit

SSS'in kronik kizamik infeksiyonu olup,
cocukluk caginda subakut ve progresif
mental yikim, peryodik myoklonik jerkler
ile karakterize olur. MRG'de ak maddede
yaygin lezyonlar ve atrofi goriiliir. EEG'de

yavas, peryodik yiiksek voltajh
kompleksler tipiktir. BOS'ta kizamik
(42)

antikorlar1 saptanir.
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1.9.6.Whipple hastahg

Gram pozitif ¢omak olan tropheryma
whipplii infeksiyonudur. Gastrointestinal
tutulus ile malabsorbsiyona neden olur ve
SSS tutulusu daha nadirdir. Okiilomotor
miyoritmi, ¢ene ve ylizde ritmik
miyoklonik hareketler, demans, akinetik
rijid sendrom ile karakterize olabilir. MRG
normal olabilecegi gibi, serebellum ve
beyin sapinda ak ve gri maddede
multifokal, homojen ve halka seklinde
lezyonlar ve yaygin atrofi goriilebilir.
Lezyonlar yer kaplayic1 0zellikte de
olabilirler. BOS'ta pleositoz, protein artigi
ve OKB(+) bulunabilir. PCR ile kesin tani
konur. Barsak ya da beyin biyopsisi tantya
katki saglar. Tedavide tetrasiklin, co-
trimoxasol, rifampisin kullanilir.*?

1.9.7.Norobruselloz

Brusellada sinir sistemi tutulusu sik
olmamakla birlikte, menenjit, kranial sinir
felcleri, periferik noropati,
meningoansefalit, meningomiyelit, optik
nevrit ve beyin absesi gelisebilir. BOS'ta
infeksiyon bulgular1 elde edilir ve kesin
tan1 BOS ya da serumda serolojik olarak

brusella antikorlarmin varhigt ya da
mikroorganizmanin gosterilmesi ile
gergeklesir.(42)

1.10. PRIMER SEREBRAL LENFOMA
Primer serebral lenfoma, immiin sistem
bozuklugu olan kisilerde, soliter ya da
multifokal lezyonlar seklinde goriiliir. Bu
lezyonlar kii¢iik capli olabildikleri gibi
biiyiik capli ve yer kaplayict nitelikte de
olabilirler ve ¢ogu zaman ak maddede
bulunurlar ve periventrikiiler yerlesim
siktir.  Bu 0zelligi ile demyelinizan
hastaliga benzer. Klinik; subakut progresif
hemiparezi, hemianopi, nobet, biling
bozuklugu ve miyelopati formunda
olabilir. Lezyonlar kontrast madde tutar ve
yiiksek doz kortizona klinik ve radyolojik
yanit elde edilir. Kesin tani i¢in beyin
biyopsisi gerekir.*

1.11. MITOKONDRIAL HASTALIK
Bazi mitokondrial hastaliklar multifokal ve

relapsing form SSS hastaligi ile karakterize
olurlar. Ozellikle MELAS, herhangi bir



J.Neurol.Sci.[Turk]

yasta, vaskiiler hastalikta oldugu gibi akut
hemipleji, hemianopi, bas agrisi, nobet ve
biling bozuklugu ile ortaya c¢ikabilir. T2-
MRG'de infarkt benzeri bulgular saptanir,
ancak lezyon bir arter sulama alanina
uymaz. DW-MRG'de difiizyon artist
goriiliir ve bu 6zellikleri ile klasik vaskiiler
olgulardan ayrilir. Genellikle tam iyilesme
kaydedilir. BOS ve serumda laktik asit

artist  saptanir. Bu olgular daha ¢ok
cocukluk ¢agt MS ya da SVH ile
ayristirlmalhidir.®

1.12. FABRY HASTALIGI

Sekse bagh gecis gosteren, lizozomal

enzimlerden alfa-galaktosidaz A
eksikligine bagl gelisen bir
glikosfingolipit metabolizmas1 hastaligidir.
Boylece glikosfingolipidler visseral
dokular, viicut stvilarinda birikir. Norolojik
bulgular ~ multifokal  kiigiik ~ damar
hastaligima bagli olarak gelisir. Arterial
iskemi, anevrizma, kanama gibi siirecler ile
paroksistik 6zellikte nérolojik semptomlar
gelisir. Periferal sinirlerde de lipid birikimi
olur ve ozellikle spinal ganglion, kiigiik
miyelinli lifler ya da miyelinsiz lifler
etkilenerek noropati bulgular1 belirginlesir.
En sik ve erken donemde olgularin el ve
ayaklarinda yanma ve agrilarin
(akroparestezi) goriilmesi tipiktir. Optik
sinir genellikle etkilenmez. Ayrica karin
agrist krizleri, kalp tutulusu ve bdbrek
fonksiyon bozuklugu erken bulgulardir.
Agnli krizler egzersiz, yorgunluk ve stres
ile tetiklenir. Bu evrede hafif ates, ESR
artisi olur.

MRG'de periventrikiiler, posterior ak
maddede lezyonlar tipiktir (T1 hipointens,
T2 hiperintens). Kesin tani, idrar, plazma,
l6kosit ya da fibroblastlarda alfa-
galaktosidaz A diisiikligiliniin gosterilmesi
ile olur."”

1I- PROGRESIF MS

MS olgularinin yaklasik 1/3%inde ilerleyici
seyir izlenir. Bu olgular asagidaki
hastaliklar ile ayirici tanida ele alinmalidir.
1) Herediter ataksiler ve paraplejiler

2) Lokodistrofiler

3) Vit B12, folat ve vit-E yetmezligi
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4) Multiple sistem atrofi

5) Paraneoplastik sendrom

6) Omurilik kompresyonlari

7)Spinal dural arteriovendz malformas-
yonlar

8) Tropikal spastik parapleji

9) Santral pontin myelinolizis

10) Wilson hastalig1

11) Progresif multifokal lI6koansefalopati
12) Vaskiilit

13) Radyasyon injurisi

14) Serebrovaskiiler hastaliklar

2.1. HEREDITER ATAKSILER
PARAPLEJILER

Herediter ataksilerin; otozomal resesif
(Friedreich ataksisi), otozomal dominant
(25 alt tip ve epizodik ataksiler), sekse
bagli ve mitokondrial kalitim ile gecen
formlar1 vardir. En sik goriilen ve iyi
bilinen form Friedreich ataksisi olup,
puberte doneminde baslar. Progresif ataksi,
DTR yitimi, ekstensér plantar yanitlar,
dizartri, derin duyu bozuklugu, skolyoz,
pes kavus, kardiyomyopati, DM, optik
atrofi  ile  karakterizedir. = MRG'de
serebellar, beyin sapi, spinal kord atrofisi
goriilir. BOS normaldir. Optik sinir
tutulusu varsa VEP anormal bulunur.
Herediter ataksiler, klinik oOzellikleri ile
progresif MS olgulart ile karistirilabilir.'”

VE

Herediter spastik paraplejiler (HSP); piir
HSP ve komplike HSP olmak {izere ikiye
ayrilir ve heterojen kalittima sahiptirler.
Erken ya da 35 yas sonrasi baglayabilir ve
genellikle yavas progresif spastik yiiriiyiis
goriiliir. DTR artar, Babinski ve klonus (+)
bulunur. Duyum genellikle normaldir. Geg

baslayan  olgularda  sfinkter = kusuru
goriilebilir. MRG ve BOS genellikle
normaldir.“?

ALS'nin piir iist motor néron formu olan
primer lateral skleroz (PLS) da 40 yas
sonras1t ilerleyici spastik yliriiyiis ile
karakterize olur. Duyu ve sfinkter kusuru
olmaz. MRG'de kortikospinal traktusta
signal artist ve motor kortekste atrofi
goriilebilir. HSP ve PLS klinik 6zellikleri
ile MS ayiric1 tanisinda akla gelmelidir.



J.Neurol.Sci.[Turk]

Genetik calismalar, goriintiileme ve BOS
analizi ile ayrisim yapilabilir.*?

2.2. LOKODISTROFILER

Lokodistrofiler; dismiyelinizasyona neden
olarak serebral ak madde tutulusu gdsteren
genetik  metabolik  hastaliklar  olup,
ozellikle genc¢ erigkin donemde ortaya

cikan formlart MS ile aywric1 tanida
tartigilir. Bu grup icinde
adrenolokodistrofi, metakromatik

lokodistrofi, Krabbe hastaligi, Canavan
hastaligi, Alexander hastaligi, Pelizaeus-
Merzbacher hastaligi, vanishing ak madde
hastéllgl)gl, okulodentodigital sendrom yer
alir.

2.2.1.Adrenolokodistrofi

Cocukluk c¢ag1 ve yetiskinlerde ortaya
¢ikan, ¢ok uzun zincirli yag asitlerinin, yag
iceren dokularda ve viicut sivilarinda
birikmesi ile olusan, cogunlukla sekse
bagli, bazen da resesif gegis gOsteren,
genetik metabolik ve dismiyelinizasyona
neden olan bir hastaliktir. Davranig
degisikligi, bellek bozuklugu, progresif
demans, gorme kayb1 (optik atrofi),
hemianopi, dengesizlik, piramidal
bulgular, nobetler ile kendisini gosterir.
Baz1 olgularda adrenal yetmezlige ait,
yorgunluk, kusma, tuz istegi ve ciltte
hiperpigmentasyon bulgular1 olur.
Adrenomiyelondropati formunda progresif
spastik paraparezi, derin duyum bozuklugu
ve sfinkter kusuru yaninda polinéropati de
izlenir.®”

BOS proteini genellikle yiiksek bulunur,
MRG'de ozellikle paryeto-oksipital ak
maddede band seklinde simetrik densite
degisikligi izlenir, ayrica frontal ve
serebellar ak madde lezyonlar1 da olabilir.
Adrenal fonksiyon testinde, kortikotropin
uyarimi ile adrenal yetmezlik bulgular
goriiliir.  Beyin  biyopsisinde  yaygin
demiyelinizasyon yaninda  U-liflerinin
korundugu saptanir. Tani; klinik ve MRG
bulgular1 yaninda adrenal yetmezligin
saptanmasi ile olur. Ayrica plazma ve
fibroblastlarda ¢ok wuzun zincirli yag
asitlerinde artig tesbit edilir.Tedavide
kortikosteroidler, ¢ok uzun zincirli yag
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asitlerinin diyetten ¢ikarilmasi, gliserol
trierucate yagir ve gliserol triolat yagi
(Lorenzo yagi) kullanilir. Ayrica kemik
iligi transplantasyonu da yapilabilir."”

2.2.2. Metakromatik lokodistrofi
Siklikla otozomal resesif gecisli, daha ¢ok

cocuklarda, nadiren erken yetiskin
donemde  goriilen, intellektiiel  ve
emosyonel  anormallikler, serebellar

bulgular, paraparezi, optik atrofi, demans,
periferal noropati gibi bulgularla ortaya

cikan, aryl-siilfataz yetmezligi sonucu
idrarda  stilfatid artist  gdsteren  bir
metabolik  hastaliktir.  Tani, enzim

defektinin gosterilmesi yaninda, 16kositler,

cilt fibroblastlar1 ve periferal sinirlerde

metakromatik materyalin tesbit edilmesi ile
“

olur.

2.2.3. Krabbe hastalig1 (Globoid hiicre
lokodistrofisi)

Otozomal resesif gecisli,
galaktoserebrosidaz aktivitesinde azalma
ile ortaya c¢ikan, cogunlukla cocuklarda
goriilen, nadiren geng¢ erigkinlerde de
izlenebilen bir metabolik hastaliktir.
Klinikte progresif intellektiiel bozulma,
piramidal,  ekstrapiramidal, serebellar
bulgular, gérme bozuklugu, epilepsi ve
periferik ndropati bulgular1 goriiliir. BOS
normal olup, MRG'de ozellikle
periventrikiiler bolgede ve diger ak
maddede degisiklikler izlenebilecegi gibi
normal de olabilir.*?

2.3.VITAMIN B12 YETMEZLIiGi

Uzun siireli vitamin B12 yetmezliginde,
subakut kombine dejenerasyon gelisir.
Omurilik yan ve arka kordonunda, frontal
ak maddede demiyelinizasyon olur ve
ndrolojik olarak klinikte spastik paraparezi,
periferal noropati, arka kordon tutulusu
bulgulari, ataksi, nadiren Lhermitte
bulgusu ve gorsel semptomlar, anosmi,
impotans gortliir. Seyrek olarak biligsel
anormallik ve MRG'de yaygin serebral ak
madde anormallikleri de saptanir. Servikal
ve torakal MRG'de de simetrik, kontrast
tutan arka ve yan kordon lezyonlarina
rastlanir. Ozellikle progresif paraparezi ve
Lhermitte bugusunun oldugu olgularda MS
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de aymric1 tanida tartisihr. Ayrica VEP
latanslarinda gecikme goriilebilir.Tanida
serum vitamin B12 diizeyinde diisiikliik,
megaloblastik anemi, homosistein artisi,
metilmalonik  asidiiri  varligt  dikkat
cekicidir.*?

2.4MULTIPLE SISTEM ATROFi
Ilerleyici norodejeneratif hastaliklardan

mutiple sistem atrofi (MSA) iginde
sitriatonigral ~degenerasyon, shy-drager
sendromu, olivopontoserebellar  atrofi

(OPSA) ve amiyotrofi-parkinsonizm yer
alir. Genellikle orta ve ileri yasta baslarlar
ve akinetik-rijid sendrom, serebellar
bulgular, piramidal tutulus, géz hareket
bozukluklari,  ortostatik  hipotansiyon,
amiyotrofi ile karakterize olurlar. Ozellikle
orta yasta baslayan serebellar ve piramidal
bulgularla prezentasyon gosteren formlari,
ozellikle OPSA, MS ile karistirilabilir. Bu
olgularda MRG'de putamende
hipointensite, posterior fossa atrofisi
goriiliir. BOS normaldir.“*?

2.5.PARANEOPLASTIK SENDROM

Subakut paraneoplastik serebellar
dejenerasyon, ozellikle jinekolojik
kanserlerle birlikte oldugu zaman simetrik
agir serebellar ataksi ile karakterizedir.
Akciger kanseri ile iliskili olan olgularda
serebellar bulgular daha az belirgin olup,
serebral ve spinal bulgularla beraberdir.
Ayrica optik nevrit ve retinal degenerasyon
ile gorme bozukluklar1 goriilir. BOS'ta
pleositoz ve oligoklonal band izlenebilir.
MRG normal olabildigi gibi piir serebellar
bulgular1 olan olgularda serebellar atrofi
goriilebilir. Miyelopati olgularinda ise
MRG'de kontrast tutan, omuriligi boydan
boya etkileyen uzun lezyonlar saptanir.

Antindronal antikorlar baz1 olgularda
taniya yardimci giivenilir
belirteclerdir.**>>

2.6. OMURILIK KOMPRESYONLARI
a) Timodrler: norofibroma, menenjioma,
astrositoma

b) Servikal spondilotik myelopati

c) HNP

d) Chiari malformasyonu,

e) Siringomyeli
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Yukarida belirtilen hastaliklarda ilerleyici
spastik paraparezi, segmental bulgular ve
Chiari tip I'de oldugu gibi serebellar
bulgular olur ve MRG ile kolaylikla

demiyelinizan hastaliklardan
ayrilabilirler."
2.7.SPINAL  DURAL  ARTERIO-

VENOZ MALFORMASYONLAR
Siklikla orta yasta baslayan, c¢ogunlukla
erkeklerde goriilen spinal dural AVM!'lar,
en sik torako-lomber bolgede lokalize
olurlar. Klinikte progresif, cogunlukla
asimetrik spastik pararparezi olur ve tablo
aylar ya da yillar i¢cinde yavasca gelisir.
Semptomlarda diiirnal ya da egzersizle
uyarilan fluktiiasyonlar goriilebilir. Bu
ozelligi ile de MS akla gelir. Paraparezi
yaninda  sfinkter = kusuru,  duyusal
semptomlar olur ve genellikle agn
goriilmez. Ayrica tutulusun yerine gore
segmental alt motor néron bulgular eslik
eder. MRG'de kiigiik, multiple, serpingindz
signal degisiklikleri, 6dem ve omurilikte
sisme goriilir. MRG'nin taniyamadigi
olgularda DSA ile kesin taniya varilir ve
boylece anjiografik embolizasyon tedavisi
de uygulamr.®®

2.8.TROPIKAL SPASTIK PARAPLEJI
HTLV-1 infeksiyonu; seksiiel kontakt, kan
transfiizyonu ve IV-madde kullanimi ile
gecirilir ve daha ¢ok Hindistan, Japonya
gibi uzak dogu bolgesinde endemik olarak
goriiliir. Infeksiyonu alan olgularin, ancak
kii¢iik bir boliimiinde progresif miyelopati
klinigi gelisir. Baslangic, genellikle 46 yas
civaridir ve st agrisi, ekstremite
parestezileri, sfinkter kusuru semptomlari
ile baslar. Baslangigta spastik paraparezi
asimetrik olabilir ve daha sonra simetrik
olur. DTR canlidir. Siire¢ her zaman
progresif olup, bazi olgularda stabilize
olabilir.

Hem BOS ve hem de serumda OKB(+)
olur ve bu ozelligi ile MS'den ayrilir.
Ayrica sfiliz testleri pozitif bulunabilir.
MRG'de o0zellikle beyinde ve daha az
olarak beyinsapinda ak maddede lezyonlar
goriiliirken, serebellumda lezyon goriilmez.
Spinal MRG'de de torakal kordda atrofi
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izlenir. VEP latanslar1 bilateral simetrik
olarak uzamistir. BOS ve serumda HTLV-
1 antikorlari(+) bulunarak kesin taniya
varilir. Bu olgular primer progresif form
MS ve Devic hastalig1 ile
karistirilabilirler.®?

2.9.SANTRAL
NOLIZiS
Klinikte

PONTIN  MIYELI-
hiponatreminin  hizla tedavi
edilmesi, kronik alkolizm, beslenme
bozuklugu, dehidratasyon, hiperemezis
gravidarum ve overhidrasyon olgularinda
ortaya ¢ikan, santral pons
demiyelinizasyonu ile gelisen klinik
tablodur. Olgular asemptomatik olabilecegi
gibi, hizli tedaviden birka¢ gilin sonra
gelisen ansefalopati, dizartri, mutizm,
davranis degisiklikleri, oftalmopleji, bulber
ve pseudobulber paralizi bulgularnt
hiperrefleksi, nobet ve koma ile
karakterizedir. Locked-in sendromu da
gelisebilir. Bu olgularin  %10'unda da
ekstrapontin miyelinolizis gelisebilir. Bu
olgularda da klinik olarak ataksi, gérme
alan1 defektleri, parkinsonizm, paroksismal
kinezijenik diskinezi, koreoatetoz olur.
Temel patogenetik olay
demiyelinizasyondur ~ ve  inflamasyon
goriilmez. MRG'de T2 ve FLAIR
incelemelerde, santral ponsta simetrik
hiperintens, T1'de hipointens leyonlar
izlenir. Kontrast tutuslu olmaz. DWI
kesitlerde diflizyon kisitlanmas1 goriiliir.
Ekstrapontin miyelinoliziste ise, bilateral
simetrik olarak putamen, talamus, korpus
kallozum, subkortikal ak madde, kaudat
nukleus, hipotalamus, substansia nigra ve
serebellumun ak maddesinde intensite

degisikligi izlenir. BOS'ta protein artist ve
miyelin temel proteini artis1 olabilir.“?

Koruyucu olarak hiponatreminin yavas
tedavi edilmesi (<12 mmol/L/24 saat) ve
diger etiyolojik  faktorlerin  elimine
edilmesi gerekir. Ge¢ donemde tremor,
distoni, biligsel ve davranis degisiklikleri

kalict  olabilir. Tam iyilesme de
goriilebilir."

III- MS VARYANTLARI

Bu grupta, kendine 06zgli klinik ve

radyolojik bulgular1 olan, MS varyanti
olarak da adlandirilan diger ak madde
hastaliklar1 irdelenmistir.

1) Devic hastalig1

2) Marburg varyanti

3) Timefaktif MS

4) Schilder hastalig

5) Balo'nun konsantrik sklerozu

3.1.DEVIC  HASTALIGI
MIYELITIS OPTIKA)
Noromyelitis optika (NMO), optik ndropati
ve miyelit ile karakterize, inflamatuvar bir
hastaliktir. Bu tablolar, MS'de sik
goriilmekle birlikte, NMO daha akut,
bazen fulminant ve daha agir seyreder.
Kranial MRG'de MS diisiindiiren bulgular
olmaz. Spinal MRG'de 3-4 segmentten
daha uzun, genis lezyonlar goriiliir. BOS'ta
pleositoz (>50 16kosit/mm3) kaydedilir ve
genellikle  OKB  negatif  bulunur.
Monofazik ya da relapsing formda olabilir.
Monofazik formda; iinilateral ya da
bilateral optik noropati ve tek bir miyelit
atag1 olur ve baska atak izlenmez.®*”*¥
NMO  tant  kriterleri  Tablo 4'de
belirtilmistir.*>

(NORO-

Tablo 4: NMO tani kriterleri (Wingerchuk et al, 2006)

Kesin NMO

a) Optik noropati

b) Akut miyelit

¢) Ug destekleyici kriterden en az ikisi;

1. >3 vertebra segmentinden fazla omurilikte MRG lezyonu
2. Beyin MRG incelemesi MS ile uyumlu olmamali

3. NMO-IgG seropozitif
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Optik noropati genellikle bilateral olur,
ancak Unilateral olgular da vardir.
Semptomlar her zaman akut, genellikle
agir ve retrobulber agri ile ya da agrisiz
olabilir. Optik nevritle ayn1 anda ya da
aylar ya da yillar i¢cinde miyelit tablosu
gelisir. Miyelit; en az 3 omurilik
segmentini tutar ve oldukca agir seyreder,
mortalitesi ve morbiditesi yliksektir.
Parapleji ya da kuadripleji olabilir.
Baslangi¢c genellikle 30-40 yas civaridir.
Monofazik olgular daha geng (30 yas)

olup, bu olgularda prognoz daha
iyidir, 0424359

Beyin MRG, optik sinirler disinda normal
bulunur. Akut evrede optik sinir ve
kiazmada kontrast tutulusu izlenir. MS'de
bu denli kontrast tutulusu olmaz. Akut
miyelit atag1 sirasinda spinal MRG'de 3 ya
da daha fazla segmentte 6dem, kontrast
tutulusu ile karakterize olan T2 signal artis
olur. Ve bu o&zelligi ile MS'den ayrilir.
Akut evreden sonra ise omuriligin santral
kesiminde atrofi goriiliir. BOS taniya
yardimecidir.  Akut miyelit tablosunda
BOS'ta genellikle 16kositoz (>50/mm3)
izlenir ve bu bulgu MS'te daha
nadirdir.OKB; MS olgularinin = %65-
85'inde pozitif olmasina karsin, NMO
olgularinda %15-35 sikliginda pozitif
olur."**? Ote yandan NMO olgularinda,
aquaporin 4 antijenine kars1 olusan NMO
antikorlarinin  tesbit edilmesi, NMO
tanisinda 76% duyarli ve 94% 0zgiil bir
veri olarak bildirilmekltedir.”">”

Atak tedavisinde pulse metilprednisolon

uygulanir. Ayrica plazmaferez, IVig
kullanilabilir. Destekleyici tedaviler de
hayat kurtarici olabilir. Uzun donem
tedavisi olarak azatiopirin ve oral
prednisone denenmektedir."**%
3.2. MARBURG VARYANTI

Akut MS olarak da bilinen Marburg
varyanti, klinik olarak hizli progresyon ve
agir seyir gostermesi ile karakterizedir.
Genellikle agir norolojik  bulgularla
seyreder ve birkac yil igcinde Oliimle
sonuclanir. Beyin ve omurilikte yaygin
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demiyelinizasyon ve destriikksiyon goriiliir
ve genis konfluent plaklar izlenir. Bazi
olgularda inflamatuvar demiyelinizasyon
periferik sinirlerde de goriilebilir.**

3.3. TUMEFAKTIF MS

Kitle etkisi ve ¢evresel 6demi olan biiyiik
MS plaklar ile karakterize olan olgular
ayrt bir grup olarak ele alinmakta ve
timefaktif MS olarak
adlandirilmaktadirlar. Tiimorler ile ayirici
tanisi yaptlmalidir."'

3.4. SCHILDER HASTALIGI (DiFFUZ
SKLEROZ)

Patolojik silire¢ primer demiyelinizasyon
olup, yaygin ak madde tutulusu ile
seyreder. Cogunlukla cocuklarda goriilen
fulminant MS olarak kabul edilir.""”

3.5. BALO'NUN KONSANTRIK SKLE-

ROZU
Temel Ozellik, genis ve sogan zari
bigiminde demiyelinizan plaklarin

varligidir. Cogunlukla cocuklarda goriiliir
ve seyir tiptk MS gibidir, ancak
karakteristik patoloji bulgular1 ile ayirt
edilir.?”

IV- MRG'DE GORULEN HIPER-
INTENS LEZYONLAR

Glinlimiizde tan1 aract olarak ¢ok sik
kullanilan MRG'de ak maddede intensite
degisikliklerinin goriilmesi ile cogu zaman
hasta ve hekimlerin kafas1 karismaktadir.
Bu lezyonlar rastlantisal olarak
gorilebildikleri gibi, asagidaki bazi 6zel
durumlarda da  karsimiza  ¢ikabil-
mektedirler.

1) Yaghlarda (ateroskleroz) goriilen hiper-
intensiteler

2) Migren

3) Motor noron hastaligi

4) Virchow-Robin aralig1

5) Unidentified bright objects (UBO)

Yaslhilarda 6zellikle hipertansif olgularda,
ak maddede yaygin densite degisiklikleri
goriilebilmektedir. Ayrica migrende de %
20 oraninda fokal hiperintens lezyonlar
goriilmekte ve bu lezyonlarin
periventrikiiler olmaktan ¢ok, derin ak
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maddede yerlestikleri ve serebral vaskiiler
risk faktorii olabilecekleri ileri
stiriilmektedir. Motor noron hastaliginda da
piramidal yollarin simetrik olarak densite
artist goterdigi iyi bilinir. Ote yandan
perivaskiiler araliklar  (Virchow-Robin
araligi) da, MS lezyonlar1 ile
karistirilabilecek olan gorlintiiler
olustururlar. Ayrica radyologlarin
belirttigi, 1iyi tamimlanamayan, beyaz
cevher hiperintensitelerinin (UBO) rutin
incelemelerde karsimiza ¢ikabilecegi ve
her hiperintens lezyonun demiyelinizan
hastalik ile iliskili olmadigi akilda
tutulmalidir,®2>3%414)
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