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Multipl skleroz (MS) santral sinir sistemi (SSS)'nin inf

lamatuvar, demiyelinize ve dejeneratif hastal ığıdır. Mutla
ka; alanda yayıl ım (multifokalite), zamanda yayı l ım (yinele

yen ataklar veya süren progresyon), semptom ve bulgula
rı açıklayacak daha iyi bir tan ının olmaması kriterlerini kar
şılamal ıdır. 

MS tanısı için spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Ke
sin tanı SSS'nin lezyon bölgelerinden alınan parça ların his

tolojik incelemesi ya da otopsi ile koyulur. Başlangıç semp
tomların sil ik veya at ipik görüntüsü ve sıklıkla da k ısa süre

de kendiliğinden, tedavisiz düzelme eğil i minde olması ne

deniyle MS tanısı hala sorun olmaktadır ( 1 ). "MS tek bir 
hastal ık m ıdır" sorusu günümüzde dahi kesin yanıtlana

madığından klinik kesin MS (KKMS) tanıs ı bazı hastalarda 
aylar hatta yı l lar alır . 

Bazı olgularda sadece dikkatli ve detayl ı nörolojik öykü 

ve muayene büyük bir güvenilirlikle tan ı koymada yeterli 
olur. Bu durumda dahi nörolog laboratuvar incelemeleri 

ile tanıyı doğrulama yollarını aramalıdır. Zira önerilen teda
vi uzun sürelidir; bilinen ve bilinmeyen riskler içermektedir. 

1980'1i yıllara kadar tanıyı doğrulamada elektrofizyolojik 
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yöntemler (uyarı l mış potansiyel ler) ve beyin omurilik sıvısı 

(BOS)'n ın immünolojik tetkiki en önemli laboratuvar ince
lemeleriydi. Nöro-görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ve 

beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG)'nin yaygın 

kullan ımı ile MRG tanıda ilk iki tetkikin önüne geçti. Ancak 
kl inik veriler ilk s ıralardaki yerlerini hep korudu. Kan tetkik

lerinin MS tanısında yeri yoktur sadece MS ile karışan has
talıkların ay ı rı cı tanısında ku llanıl ı r. Erken ve doğru tanı 

önemlidir, tedavi değil. Erken tedavin in etkinl iğ i tartışılır

ken yazarl arın tümünün kabul ett iği gerçek; MS'de ilk ba

samak doğru tan ıdır, sonra etkili tedavi yöntemleri tartışıl

malıdır (2). 

Bu yazıda tanı basamakları gözden geçirilecek, ulusla
rarası MS çalışma gruplarının önerdikleri tanı kriterleri, bu 

kriterlerin klinik kullanım ları, erken ve doğru tanıda bu kri
terlerin önemi tartışılacaktır . 

KLİNİK TANI 

Nörolojik semptomları olan hastan ın klinik bu lgularının 

kısa sürede düzelmesi tanıyı düşündürmelidir. Olguların 

%80 -85'in i içeren "relapsing-remitting" MS (RRMS)'de 
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bulgular birkaç gün içinde başlar ve gel iş i r, haftalar içinde 
de spontan veya kortikoterapi ile iyileşir. RRMS'in başlama 

yaşı hayatın ikinci ve üçüncü dekadında pik yapar. On yaş 
altında ve 60 yaşın üzerinde başlangıç nadirdir (< % 1 ). 

Yaklaşık 2/1 kadın dominansı gösterir. Atağın kortikoste
roide yanıtı ile iyileşme hızı zamanla azalır. Relapsı takiben 

kal ıcı SSS bulguları gelişmeye başlar ve hastalık relapslar 

arasında da progresyonunu sürdürme eği limi [sekonder 
progresyon MS (SPMS)] kazanır. 

Hastaların % 10-15'i primer progresif MS (PPMS) gru
bundadır. Karakteristik olarak klinik tablo yavaş progres

yon gösterir ve kadın/erkek görülme oran ı aynıd ı r. Önce
sine ait öykü yokken SSS'nin akut, inflamatuvar ve demi

yelinize ilk klin ik epizodu klinik izole sendrom (KİS) olarak 
adlandırı l ır. 

Optik nörit (tek veya iki taraflı), transvers miyelit (sık

l ıkla parsiyel), beyin sapı, serebellar ve/veya hemisferik 
d isfonksiyon bulguları ile başlayabilir. Klinik prezentasyon 

monofokal veya multifokal olabilir. MRG her zaman mo

nofokaldir. Beyin MRG'lerinde demiyelinize lezyon olan 
Kİ S'lerin 2/3'ü KKMS'e dönüşür (Krupp 2007). Muhte

melen demiyelinize, klasik ve iyi tanımlanmı ş KİS'lerden 

farklı ilk klinik akut atak atipik Kİ S si lik veya nonspesifik 

(örn. dizinis, parestezi, denge ve yürüme bozukluğu gibi) 

semptomlarla prezente olur. Olası demiyelinize ilk akut 
atak ve KKMS'e dönebilir diye kabul edilir. Günlük nöro

loj i pratiğinde en çok problem yaratan hasta grubunu 
oluşturur (Mil ler DH 2004). RRMS'li hasta ların yaklaşık 

%20'si 20 yıl ya da daha uzun süre stabi l ka l ır (benign 
MS, EDSS s 3.5) (3-6). 

RRMS tipik olarak; duyu kusuru, unilateral optik nörit , 

diplopi (internükleer oftalmopleji), Lhermitte bulgusu 
(boyun fleksiyonu ile uyarıl an gövde ve alt ekstremitede 

parestezi), alt ekstremitelerde güçsüzlük, beceriksizlik, 

ataksi, nörojenik mesane ve bağırsak semptom ları ile 
başlar. Birçok hasta öğleden sonraları ve vücut ısısındaki 

fizyolojik yükselmenin eşlik ettiği yorgunluktan yakın ır . 

Semptomların doğum sonrası görülmesi, vücut ısısın ın 

yükselmesiyle semptomların kötü leşmesi (Uhthoff feno

meni) ve ateş ile psödoegzezervasyon tanıyı telkin eder. 
Bazı hastalarda gözlenen kısa stereotipik fenomenler (pa
roksismal ağrı ve parestezi, trigeminal nevralji, epizodik 

beceriksizlik veya dizartri ve bacakta tonik postür) de 

yüksek oranda MS'i düşündürür. Kortikal bulgular (afazi, 

apraksi, yineleyen epileptik nöbetler, görme alan defekt
leri ve erken demans), ekstrapiramidal bulgular (kore ve 

rijidite), psikiyatrik semptomlarla başlama ya da bu bul

guların klinik tabloya egemen olması nadirdir. Tipik baş
langıç semptomlarının yokluğunda; periferik sinir sistemi 

semptomları (periferik nöropati, fasikülasyon) ve sistemik 
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bir hasta l ığın varl ığ ı nda tan ıyı tekrar gözden geçirmek 

gerekir. PPMS'li hastalarda sıklıkla yavaş gelişen bacaklar
da 1. motor nöron (kronik progresif miyelopati) sendro

mu şeklinde başlar. Tipik olarak yavaş kötüleş ir, "qadrpa
resi", kognitif disfonksiyon, görme kaybı, beyin sapı 

sendromları ve serebellar, bağırsak, mesane ve seksüel 
disfonksiyon gelişebilir. PPMS klinik olarak altı aydan 
uzun süren progresyonda düşünü l ür fakat diğer hastalık

ların (yapısal veya metabolik miyelopati) ekarte edilebil
mesi için destekleyici laboratuvar çalışmalarına gereksi
nim duyulmal ıd ır (4,7,8). 

MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

Lezyonların zamanda ve alanda yayılımını en iyi göste

ren yöntemdir. Hastalığın tanısına olan katkısına ilaveten 
hastal ığın progresyonunun ve uygulanan tedavinin etkin

liğinin izlenmesinde, klinik çalışmaların monitörizasyonun
da kullan ı l ı r. Tercihan 1. 5 Tesla cihaz ile T1 ağırl ık l ı, T1 

ağ ı rl ı k l ı + gadalinyum (Gd), T2 ağırlıkl ı , proton ve/veya 

flair kesitler mutlak yapılmalıd ı r. MRG spektroskopi ve di
füzyon ağırlıklı kesitler gerektiğinde ayırıcı tanı için kulla

n ı lır. Hastal ığın seyri esnasında SSS' de ol uşan demiyelini

zasyon, inflamasyon, gl iyozis ve atrofi MS kl inik tipi ile 

farklılık gösterir. Farkl ı M RG teknikleri ile her biri gösteri
lebilir (9, 1 O). 

Tipik MS lezyonları T2 ağırlıkl ı, proton-dansite ve flair 

kesitlerde hiperintens görünümdedir. Sı klıkla birkaç mm(< 

5 mm) çapta ise de birkaç cm çapa kadar ulaşabi l ir ( 11 ). 
Aktif lezyonlar T1 ağırlıklı Gd'l i kesitlerde opak tutar. 

Opak tutulumu dört hafta kadar devam eder, ikinci ve 
dördüncü haftalar arasında progresif azalarak biter, yerini 

keskin kenarlı T2 hiperintens lezyona bırakır. Lezyonların 
üç aydan sora opak tutması nadirdir. Üç aydan sonra opak 

tutmaya devam eden lezyonların varlığında ayırıcı tanı 

gözden geçirilmelidir. Akut evrede opak tutulumu homo
jendir. Birkaç hafta sonra halka şeklinde boyanma göste

rir ki sıklıkla açık halka şeklindedir. Hasta l ığ ı n seyri süresin

ce T2 lezyon volümü yı lda %5-1 O artar. T2 lezyonlar hete
rojen yapıdadır ve altı aydan sonra T1 ağırlıklı kesit lerde hi

pointens olarak görünür ve kara delik olarak adlandırılır . 

Kara delikler ciddi aksonal kayıp ve doku harabiyetini içe

rir. T2 ağ ı r l ık l ı lezyonlar klinik disabilite ile i l işkisizken, kara 
deliklerle klinik disabilite korelasyon gösterir. T2 hiperin
tens lezyonların yaklaşık % 1 0'u kara deliklere dönüşür. 

Aksonal ve miyelin kaybı, gliyozis sonucu beyin ve spinal 
kord atrofisi oluşur. Atrofi de klinik disabilite ile korelas
yon gösterir (10,12-14). 

MS'de SSS'deki harabiyet demiyelinize plaklar ile sınırlı 
değildir . Rutin MRG tetkilerinde normal görülen beyaz cev

herin gerçekte normal olmadığı manyetizasyon transfer ra

tio ve MRG spektroskopi yöntemleriyle gösterilebilir (15). 
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MS l ezyonları s ı k l ık la ovoid korpus kallozuma dik 
(Dawson parmağ ı) yerleşme eğilimindedir. Temporal lop

lar, jukstakortikal bölge, beyin sapı ve serebellum lezyon

lar ın sık görüldüğü diğer alanlard ı r. Optik sinir tutulumu 
%76 hastada gösterilebilir. Çoğun luğu beyaz cevhere lo

kalize ise de %5-1 O lezyonun serebral korteks ve bazal 
gangliyonlar gibi gri cevher bölgelerini de içine alması ola

sıdır . Spinal kord lezyon ları en sık servikal bölgede lokalize 

olur, kordun lateral ve posterior bölgelerine yerleşme eği
limindedir ve aksiye! kesitlerde kordun bir yarısın ı geçmez. 

Uzunluğu 1 vertebra boyunu nadiren geçer ve 2 vertebra 
boyundan daha fazla olmaz. Hastaların %50-90'ında tanı 

an ında dahi saptanır. Kraniyal MRG'si normal olan hasta

ların %5'inde spinal kord lezyonu görülür. %56 hastada 

multipl lezyon izlenir (16-18). 

Gd ile yapı lan kesitlerde enjeksiyonun zaman ı önemli
dir ve en erken 1 O dakika sonra çekim yapılmalıdı r. Bekle

meden yap ı lan çekimlerde akut plakların opak tutulumu 

az olurken geç çekimlerde Gd pozitif lezyon sayısı artar. 
Gd içeren apak madde 0.1 mmol/kg bolus şeklinde veri lir. 

Gereğinden fazla apak kullanımı kan-beyin bariyerinden 

geçen apak mikta rını artıracağından daha çok sayıda lez
yon opak tutar hale gelir. Kortikoterapi ise lezyonların 

opak tutmaların ı kuvvetle süprese eder ( 1 O, 18-20). 

LABORATUVAR TETKİKLERİ 

MS tanıs ı koyduran spesifik bir laboratuvar tetkiki yok

tur. Kan t etkikleri tanıdan kuşku duyulduğunda ayırıc ı ta
nı için yapılır . Yine de hastaların t ümünde hemogram, ru

tin biyokimya, tam idrar tetkiki, antinükleer antikor, 812 vi
tamin düzeyi ve sifiliz testlerinin yapılması öneril ir (2,21 ). 

BOS İncelemesi 

8OS tetkikinin KKMS'de tanıya katk ısı yoktur. Kuşkulu 

olgularda ve ilk atakta anormal 8OS bulguları tan ı kriterle

rini tamamlar. Hücre sıklıkla yoktur ancak akut atakta 10-
20 hücre/mm3 olabilir. Hücre sayısı 2: 50 hücre/mm3 oldu

ğunda tanı gözden geçirilmelidir. 8OS proteini 2/3 hasta-

Tablo 1. Schumacher kriterleri 

Diagnosis in Mult iple Sclerosis 1 

da normaldir. Akut lezyonlarda> 1-2.5 g/L olabilir ki yük

selen lgG'dir. KKMS hastaların > %95 izoelektrik fokusla

ma yöntemiyle oligoklonal band (0KB) pozitift ir. 0KB po
zitifliğ i MS için yüksek oranda spesifik ise de SSS'nin kro

nik infeksiyöz ve inflamatuvar hastalıklarında da pozitif 
olabileceği unutulmamalıd ı r. Romatizma! hasta l ıkların var

l ığ ında da 8OS protein değişiklikleri güveni l i r l iğin i yitirir 

(2,21-23). 

Uyarılmış Potansiyeller 

İki önemli soruya yanıt verir: "Klinik olarak silik lezyon 
var mıdır?", "Lezyon demiyelinize midir?" MRG ile destek

lenmiş KKMS'in tan ısına katkısı olmaz. Amplitüd azalması 

ve dalga dispersiyonundan daha önemli veri ! atansın uza
masıdır ki bu demiyelinize lezyonu düşündürü r . Görsel 

uyarı lmış potansiyeller (GUP)'de tetkik normal s ı n ı rlarda 
olsa bile her iki göz arasıda 1 O milisaniye ve daha fazla la

tans farkı silik geçen optik nöriti gösterir. GUP'lar Kİ S' lerin 
KKMS'e dönme olası l ığını göstermede yardımcıdır. Soma

tosensöriyal uyarılmış potansiyellerin alt ekstremitelerden 

kayıtlanması daha değerlidi r. MRG ile gösterilmesi daha 
zor olan ya da sessiz torakal plakların saptanmasına yar

d ımcı olur. GUP'lar gibi tanıda kuşku olduğunda kriterleri 

tamamlamak için kul lanı l ır (2,21,22). 

TANI KRİTERLERİ 

MS'in tanısında tatminkar bir test veya tek klinik tablo 
olmad ığından tanı kriterleri klinik ve paraklinik verilerinin 
kombinasyonundan oluşur. MS tanı kriterleri ilk kez 1965 

y ı l ı nda Schumacher ve arkadaşları taraf ı ndan oluşturul
muştur (Tablo 1) (24). MS tanısı için hastaların bu kriterle

rin tümünü karşılama lar ı gerekliydi. MS konusundaki biri
kimler arttıkça çal ışmacılar tarafından; "MS klinik tipleri 

(RRMS, PPMS, SPMS) tan ımlanmadan öncesine ait, yaş sı

nır laması günümüzde geçerli değil; pediatrik ve geriatrik 
popülasyonu kapsamıyor, modern nörogörüntüleme ön

cesi döneme ait, paraklinik testlere (8OS incelemesi ve 

uyarılmış potansiyeller gibi) hiç yer verilmiyor, patoloji sa-

• Nörolojik muayene SSS'nin fonksiyon bozukluğunun objektif kanıtı 

• SSS'nin iki ya da daha fazla bölgesinin tutulduğunu gösteren öykü 

• Öncelikli olarak SSS'nin beyaz cevherinin tutulumunu gösteren klinik bulgular 

• SSS tutulumunu gösteren aşağıdaki iki paternden biri: 

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

Semptom ve bulgularda en az altı ay süren yavaş veya basamaklı progresyon 

• Başlangıç yaşı: 10-50 

• Semptom ve bulguları daha iyi izah edebilecek diğer bir hasta lığın yokluğu 

SSS: Santral sinir sistemi. 
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dece beyaz cevhere lokalize edilmiş, gri cevher tutulumu 
ve aksona! harabiyete değinilmiyor" şeklinde eleştirildi. Yi
ne de 1983 y ı l ı nda Poser ve arkadaşları tarafından tekrar 
düzenlenip yayın lanana kadar kl iniklerde yaygın olarak 
kullanıldı (Tablo 2) (21 ). 

Amerikan Ulusal MS Derneği ile Uluslararası MS Der
nekleri Federasyonu 2000 yılı Temmuz ayında Londra'da 
toplanarak tanı kriterlerini tekrar gözden geçirdi. Grup 
kriterleri pratikte çalışan hekimlerin rahat kullanabilece
ği; çalışmalarda kullanılabilecek bir hale getirmek ve de 
MRG (MRG patolojik değişikliklere oldukça sensitif ve 
PPMS' in tanı s ı nda karakteristik olduğu için) kriterler içe
risine yerleştirmeyi amaçladı. Çalışma sonuçları McDo
nald kriterleri o larak 2001 yılında yayınlandı (25). Kriter
ler 2005 yılında tekra r gözden geçirildi (26). McDonald 
komitesi bu değişiklikleri; klinik pratikte daha kolay uygu
lanabilir ve daha kısa sürede doğru tanı koyulabilir hale 
getirildi, erken tan ı koyma kolaylaştı, yalancı pozitif tanı 
olasılığı azaldı şeklinde açıkladı (Tablo 3). Kriterler çalış
macılar tarafından Schumacher ve Poser'in klinik kriterle
ri ile Barkhof ve Tintore'nin MRG kriterlerinin yeniden 
düzenlenmiş şekli olarak değerlendirildi, uzun süreli 
prospektif çalışmalarda kullanımı ile güçlü ve zayıf yanla
rı nın görüleceğ i vurgulandı. Yaklaşık iki yıll ık izlem ile; 
KKMS tanısında yüksek sensitivite (yaklaşık % 75) ve spe
sifisiteye (yaklaşık %85) sahip olması, önceki kriterlere 
oranla daha erken tanı koyu lmasına olanak sağlaması, 
klinik kullanımının daha kolay ve daha güvenilir olması 
güçlü yanları olarak kabul edildi. Kriterlerin tanıya katkı
sı ; erişkinlerde, batı Kafkaslar'da veya Avrupa'nın etnik 

Tablo 2. Poser kriterleri 

Kategori Ataklar 

A. Klinik kesin multipl skleroz 

KKMS A1 2 

KKMS A2 2 

B. Laboratuvar destekli kesin multipl skleroz 

LDKMS B1 2 

LDKMS B2 

LDKMS B3 

C. Klinik olası multipl skleroz 

KOMS C1 2 

KOMS C2 

KOMS C3 

D. Laboratuvar destekli olası multipl skleroz 

LDOMS D1 2 

Zorlu Y. 

gruplarında ve KKMS olgularında ya da klinik çalışmalar
da denendi. Asya, Latin Amerika ve çocuk gruplarında 
henüz yeterli birikim yok ve de genel nöroloji pratiğinde 
görülen hastalarda (PPMS veya SPMS) da KKMS'deki gi
bi a ltın standart olduğunu gösteren prospektif çalışmala
ra da gereksinim olması McDonald kriterlerinin zayıf yön
leri olarak gösterildi (27-29). 

McDonald kriterlerinde en belirgin değişiklik MRG kri
terlerinde yapıld ı (Tablo 3-5). Spinal kord lezyonları infra
tentöriyal beyin lezyonları ile aynı konuma alındı, kord lez
yon sayısı hemisfer l ezyonları ile birlikte sayıldı ve KiS'ten 
30 gün sonra çekilen MRG'de yeni T2 lezyon varlığ ı zaman
da yayılımın delili olarak kabul edildi. Yine ilk kez SPMS, 
PPMS ve pediatrik MS'in tanımları yapıldı (Tablo 6-8) (21 ). 

Tüm bu verilerin ışığında bir kez daha düşünelim; "MS 
tanısı koymak gerçekten kolay mı?, Hangi kriterleri kulla
nacağız; Poser mi? McDonald mı? Benign MS ve Kİ S' i er
ken tanıyabiliyor muyuz? MS ile karışan MRG görüntüsü 
veren hastalıkları ne kadar sağlıklı ayırabiliyoruz? Modern 
tedavi yöntemlerinin erken başlanması ile etkinin daha iyi 
olacağına inanılıyor. Tanıda gecikerek tedavi şansını engel
ler miyiz? "MS çalışan merkezlerin tümünde bu sorular ha
la tartışılıyor. Carmossino ve arkadaşları yanlış tanı oranı
nı; klinik bulgular dikkate alınarak tanı koyulduğunda 
%54, MRG bulgularına öncelik verildiğinde ise %84 olarak 
buldu (30). Sonuç olarak; "MS bir klinik tan ıdır, tanıda öy
kü ve nörolojik muayene önceliklidir, MRG ve diğer labo
ratuvar verileri tanıyı desteklemek için kullanılmalıdır" diye
biliriz. 

Klinik kanıt Paraklinik kanıt BOS OB/ lgG 

2 

ve 1 

veya 1 + 

2 + 

ve 1 + 

2 

ve 1 

+ 
B0S. Beyin omurilik sıvısı, KKMS: Klinik kesin multipl skleroz, LDKMS: Laboratuvar destekli kesin multipl skleroz, K0MS: Klinik olası multipl skleroz, 
LD0MS: Laboratuvar destekli olası multıpl skleroz. 
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Tablo 3. MS için McDonald kriterleri 

Bulgu 

İki veya daha fazla atak, iki veya daha fazla lezyonun objektif klinik bulgusu 

İki veya daha fazla atak, bir lezyonun objektif klinik bulgusu 

Oiagnosis in Multiple Sclerosis 1 

Gerekli ek bulgular 

• Ek bulguya ihtiyaç yok 

• MRG ile gösterilen alanda yayılım veya 

• MRG'de 2 veya daha fazla lezyon+ BOS pozitif 

veya 

• Farklı lokalizasyon kanıtl ı yeni bir atak beklemek 

Bir atak ve iki veya daha fazla lezyonun objektif klinik bulgusu • MRG'de zaman içinde dağıl ım kriterleri veya 

• İkinci klinik atak 

Bir atak, bir lezyonun objektif klinik bulgusu (monosemptomatik tablo yani KIS) • MRG ile gösterilen alanda dağılım kriterleri veya 

• MRG'de MS için tipik iki veya daha fazla 

lezyon + BOS pozitif veya 

• MRG'de zamanda dağılım kriterleri veya 

• İkinci klinik atak 

MS telkin eden nörolojik progresif seyir Anormal BOS ve 

• MRG'de uzayda dağ ılımı gösteren; 

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 yayıl ım 

kriterleri; 4-5 beyin lezyonu veya 

4'ten az beyin lezyonu + kord lezyonu ve 

• MRG'de zamanda dağılım kriterleri veya 

• Bir yıldan beri sürekli progresyon 

MS: Multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, BOS: Beyin omurilik sıvısı. 

Tablo 4. McDonald 2005 kriterlerine göre alanda yayılımın MRG kriterleri 

Aşağıdakilerden en az üçünün varlığ ı: 

1. En az 1 Gd (+) lezyon veya Gd (+) lezyon yok ise 9 tane T2 hip~rintens lezyon 

2. En az 1 tane infratentöriyal lezyon (beyin sapı veya serebellum) 

3. En az 1 tane jukstakortikal lezyon (hemisferlerde gri/beyaz cevher birleşiminde) 

4. En az 3 tane periventriküler lezyon (lateral ventriküllere komşu) 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme. 

Tablo 5. McDonald 2005 kriterlerine göre zamanda yayılımın MRG kriterleri 

izlem MRG'ler yapıldı ise aşağıdakilerden biri olmalıdır: 

1. MRG ilk klinik bulgudan en az 3 ay sonra yapıldı ve ilk klinik bulgudan bağımsız Gd (+) lezyon varlığ ı 

2. İlk MRG ilk klinik bulgudan en az 30 gün sonra yapıldı ise herhangi bir dönemde yapılan 2. MRG'de yeni T2 lezyon varlığı 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme. 

Tablo 6. McDonald komiteye göre SPMS 

Bir ve iki kriter birlikte olduğunda tanı tatminkar olur 

1. RRMS tip başlangıç 

2. Takiben progresyon. Nadir relapslar ve hafif remisyonlar olabilir/olmayabilir. Plato dönemine ulaşır. Yavaş ilerleyen disabilite ve 

sürekli kötüleşme. 

SPMS: Sekonder progresyon multipl skleroz, RRMS: Relapsing-remitting multipl skleroz. 
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Tablo 7. McDonald komiteye göre PPMS 

1. Retrospektif veya prospektif olarak kanıtlanmış en az bir yıllık progresyon 

2. Aşağıdakilerden en az ikisinin varlığı: 

Pozitif beyin MRG (en az 9 karakteristik T2 lezyon veya 4 ya da daha fazla T2 lezyon + patolojik VEP) 
Pozitif spinal kord MRG (MS için karakteristik en az 2 fokal T2 lezyon) 

Pozitif BOS (izoelektriki fokuslama ile oligoklonal band veya artmış lgG indeksi ya da 2'si birden) 
MS: Multipl skleroz, PPMS: Primer progresif multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans görüntuleme, B0S: Beyın omurilik sıvısı. 

Tablo 8. McDonald komiteye göre pediatrik MS. 

Bu kriterler uluslararası pediatrik MS çalışma grubunca çocuk (s 10 yaş) ve adölesan (11-18 yaş) MS'lerin tanı kriterleri olarak öne
rilmiştir . 

1. Klinik ve MRG bulguları ile kanıtlanmış, zamanda ve alanda yayılım gösteren SSS'nin multipl demiyelinize epizodu ve de baş
ka bir hastalık ile izahının mümkün olmaması (McDonald 2005). BOS pozitif olmalıdır 

2. ADEM kriterlerine uyan ataklar MS sayılmaz 

3. Ataklar ve yeni MRG lezyonları zamanda ve alanda farklılık göstermelidir. 
MS: Multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, B0S: Beyin omurilik sıvısı, ADEM: ? 
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