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ÖZET 

Multip l sklerozda tanı, başka hastal ıkların olmadığ ının 

gösterildiği durumlarda, klinisyenin bi lgi ve deneyimlerine 
dayanmaktadır. Multipl sklerozun klinik seyri, başlangıç 

semptomları ve hastalığın seyri boyunca görülebilecek 

problemler hastalar arasında farklılık gösterebilmektedir. 
Bu çalışmada klinik, demografik ve radyolojik özel likleri 

açıs ından farklı özellikler taşıyan ve santral sinir sisteminin 

idiyopatik inflamatuvar demiyelinizan hastalıkları spektru

munun içinde olan üç hasta sunulmaktad ı r. Ayr ıca hasta
ların takip ve tedavisindeki farkl ı uygulamalar literatür eş

liğinde tartış ı lmaktad ır. 

Anahtar Kelimeler: Multipl skleroz, manyetik rezo
nans görüntüleme, tanı . 

ABSTRACT 

Diagnosis of mult iple sclerosis, showing that the cases 

of which have not any other disease, is based on the cli
nicians knowledge and experience. The clinical progress 

of multiple sclerosis, init ial symptoms and problems du

ring the course of a disease that can be seen, may vary 
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among the patients. in this study, we presented three pa
tients who had different features about clin ical, demog

raphic and radiological characteristics and classified in the 

idiopathic inflammatory demyelinating diseases of central 
nervous system. Moreover, different applications in the 

treatment of patients and follow-up are discussed in the 

literature accompanying. 

Key Words: Multiple sclerosis, magnetic resonance 
lmaging, diagnosis. 

GİRİŞ 

Multipl skleroz (MS), genellikle genç erişkin yaşlarda 
başlayan, yineleyen nörolojik fonksiyon bozukl uklarıyla 

seyreden, otoimmün karakterde inflamatuvar, demiyelini
zan ve/veya nörodejeneratif bir hastal ıktır ( 1 ). MS, kesin 
tanı koyduracak bir laboratuvar yönteminin geliştirileme
miş olması nedeniyle, teknolojik gelişmelerin sağladığ ı bü
tün katkılara rağmen zor tanı koyulan bir hastalıktır. Tanı, 

başka hastalıkların olmad ığının gösteri ld iği durumlarda, 
klinisyenin bi lgi ve deneyimlerine dayanmaktadır. MS'in 
klinik seyri, başlangıç semptomları ve hastal ığın seyri bo

yunca görülebilecek problemler hastalar arası nda farklılık 
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gösterebilmektedir (2,3). Klinik, radyolojik ve laboratuvar 

özellikleri bakımından farklıl ı ğın fazla olması, hastal ığın ta
nı ve tedavi planında farkl ı uygulamaların ortaya çıkması
na neden olmaktadır. 

Bu çalışmada Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakülte

si Nöroloji Anabilim Da lı Multipl Skleroz Polikliniğinde ta
kip edilen; klinik, demografik, radyolojik özellikleri açısın
dan farkl ı özellikler taşıyan ve santral sinir sistemi (SSS)'nin 

idiyopatik inflamatuvar demiyelinizan hastalıkları spektru
munun içinde olan üç hasta sunulmaktadır. Ayrıca hasta

ların takip ve tedavisindeki farkl ı uygulamalar literatür eş
liğinde tart ışılmaktadır. 

OLGU SUNUMLAR! 

Olgu 1 

21 yaşında sağ el tercihli erkek hasta, 2002 yı l ı Ekim 
ayında, iki gündür var olan ve son 12 saattir azalan, çok 

rahatsız etmeyen baş dönmesi şikayeti ile başka bir şehir
deki nöroloji klin iğ i ne başvurmuş. Bu dönemdeki muaye
ne bulgul arı bilinmiyor. Laboratuvar incelemelerinde kara

ciğer ve renal fonksiyon testleri, elektrolitler, kan şekeri, li
pid profili, sedimentasyon, kan sayımı , B12 vitamini, tiroid 
fonksiyon testleri normal bulunmuş. Bu döneme ait beyin 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG)'de her iki lateral 
ventrikül posterior horn komşuluğunda ve sol inferior tem
poral beyaz cevherde FLAIR incelemede hiperintens, kont

rastlanmayan toplam üç adet lezyon vardı (Resim 1 ). O 
dönemde yapılan MRG anjiyo ve vaskülit paneli normaldi. 

Semptomatik tedavi ile kl inikte 1 O gün içinde tam düzel
me olmuş. Hastaya bir yı l sonra (2003 yıl ı Kasım ayı) kont
rol amaçlı beyin MRG yapılmış. Bu bir yıllık süre içerisinde 
hastanın herhangi bir şikayeti olmamış. Kontrol beyin 

Terzi M. 

MRG'de sol pariyetal jukstakortikal bölgede FLAIR incele
mede hiperintens, kontrastlanmayan yeni bir lezyon vardı 

(Resim 2). Hastaya beyin omuri lik sıvısı (BOS) incelemesi 
yapılmış ve BOS ol igoklonal band negatif bulunmuş. Has

tanın bu radyoloj ik incelemeden 1.5 yıl sonra (2005 yılı 

Mayıs ayı); sağ vücut yarısında, 1 O gün süren ve tedavisiz 
düzelen uyuşma şikayeti olmuş. Hastanın bu dönemdeki 

beyin MRG'sinde jukstakortikal, periventriküler ve bi lateral 
sentrum semiyovalede, T2 ve FLAIR incelemelerde hiperin
tes, bir iki lezyonda minimal kontrastlanmanın olduğu 

multipl lezyonlar vardı (Resim 3). Hastaya bu dönemde im
münmodülatör tedavi başlanılmamış. Hasta bu klinik tab
lodan 1.5 yıl sonra (2006 yılı Eylül ayı), sağ üst ve alt ekst
remitede 4 gündür olan uyuşma ve güçsüzlük şikayetleri 
ile kliniğim ize başvurdu. Hastanın nörolojik muayenesinde 
sağda yüzü içine almayan hemihipoestezi ve sağ üst ekst

remitede 4/5, sağ alt ekstremitede 3+/5 kas gücü vardı. 
Sağda plantar yanıt lakayttı. Bu dönemde yapı lan beyin 
MRG'de lezyonlarda artma olduğu, servikal MRG'de C2-

C3 ve C3-C4'te posterolateral yerleşim l i iki vertebra ara l ı

ğın ı aşmayan T2'de hiperintens, kontraslanmayan lezyon
lar görüldü (Resim 4). Görsel uyarılmış potansiyel 
(GUP)'de solda P100 latansı uzundu (126 mil isaniye). Has
t aya yedi gün boyunca, 1 g/gün intravenöz (iV) metil
prednizolon tedavisi uygulandı ve klinikt e tam düzelme 
görüldü. İmmünmodülatör tedavi başlandı ve tedavi aldığ ı 
2.5 yıl boyunca klinik kötü leşmesi olmadı. 

Olgu 2 

Otuz bir yaşında sağ el tercihli kadın hasta, 2006 yıl ı 

Şubat ayında kliniğ imize kontrol amaçlı başvurdu. Hasta 
2001 yılı Şubat ayında, sağ vücut yarıs ı nda gelişen güçsüz
lük ve dengesizlik şikayeti ile başka bir şehirde gittiğ i nö-

Resim 1. Beyin MRG'de, her iki lateral ventrikül posterior horn komşuluğunda ve sol inferior temporal beyaz cevherde FLAIR incele
mede hiperintens lezyonlar. 
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Resim 2. Sol paryetal jukstakortikal bölgede FLAIR incelemede hiperintens, yeni bir lezyon. 

Resim 3. Beyin MRG'de jukstakortikal, periventriküler ve bilateral sentrum semiyôvalede FLAIR incelemelerde hiperintens, bir iki lez

yonda minimal kontrastlanmanın olduğu multipl lezyonlar. 

Resim 4. Beyin MRG'de multipl demiyelinizasyonla uyumlu görü

nüm. Servikal MRG'de C2-C3 ve C3-C4'te posterolateral yerle
şiml i iki vertebra aralığın ı aşmayan T2'de hiperintens lezyonlar. 

roloj i klin iğ inde, yapılan beyin MRG incelemesinden sonra 
MS tanısı almış. O dönemde hastaya beş gün boyunca iV 
steroid tedavisi uygulanmş ve şikayetleri iki ay içinde tam 
olarak düzelmiş. Hastan ı n bu şikayetinden k l in iğ imize baş-
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vurana kadar geçen beş yı l l ık süre içinde herhangi bir ş ika

yeti olmam ış. Nörolojik muayenesinde alt ekstremitelerde 
derin tendon refleksleri canlı olup diğer sistem muayene
leri normaldi. Hastan ın rutin hematolojik incelemeleri de 
normaldi. Hastanın daha öncesine ait beyin MRG'si yoktu. 
Hastaya beyin ve servikal MRG çeki ldi. Beyin M RG'de bila

teral jukstakortikal, periventriküler ve infratentöriyal böl
gede T2 ve FLAIR incelemelerde hiperintens, T1 inceleme
lerde yer yer hipointens, kronik döneme ait demiyelinizas

yonu düşündüren multipl lezyon vardı (Resim 5). Sağ fon
topariyetal jukstakortikal yerleşimli lezyonlardan birinin et
rafında halka tarzında, T2 incelemede hiperintens, ödemi 

düşündüren görünüm vardı. Hastaya kontrastlı MRG yapıl

mamıştı. Servikal MRG'de C6-C7'de posterolat eral yerle

ş i mli iki vertebra aralığın ı aşmayan T2'de hiperintens lez
yon görüldü (Resim 6). Klinik takibinin birinci yıl ında (2007 
yılı Mart ayında) yapı lan kontrol amaçlı kontrastl ı beyin ve 
servikal MRG'sinde lezyonlarının sayı ve boyutlarında deği
şiklik olmad ığı ve herhangi bir kontrast tutulumunun ol
madığ ı görüldü. Hasta yaklaş ı k üç yıldır tedavisiz izlenmek
tedir . Ara ara, en fazla 30 dakika süren, çok rahatsız et
meyen parestezik şikayetleri nin d ışı nda kl in iğinde değişik

lik olmadı. 
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Re_sim 5. Beyin MRG'de bilateral jukstakortikal, periventriküler ve infratentöriyal bölgede T2 incelemelerde hiperintens, Tl inceleme
lerınde yer yer hipointens kronik döneme ait demiyelinizasyonu düşündü ren multipl lezyonlar. 

Resim 6. Servikal M RG'de C6-C7'de posterolateral yerleşimli 

iki vertebra aralığını aşmayan T2'de hiperintens lezyon. 

Olgu 3 

On dokuz yaşında sağ el tercih li erkek hasta 2006 yı lı 

Ş ubat ayı nda kl in iğimize başvurdu. Hasta klin iğimize baş

vurusundan 20 gün öncesinde bisikletten düşmüş ve yak
laşık 20 dakika kadar bilinç kaybı olmuş . Bu dönemde git
tiğ i bir nöroloji kliniğinde beyin bilgisayarl ı tomografi (BT) 
çekilmiş. Beyin BT'de, sol pariyetal bölgede hipodens bir 
lezyon vardı (Resim 7). Hastanı n öz geçmişinde bir yaş ı n

da geçirilm iş febril konvülziyon ve dört yaşında geçirilmiş 

kafa travması öyküsü vardı. Hastaya beyin BT'de görülen 
bu lezyonun daha iyi değerlendirilmesi amacıyla beyin 
MRG yapılmış ve kliniğimize gönderilmişti . Hastanın nöro
lojik muayenesi normaldi. Beyin MRG'de, beyin BT'de gö
rü len lezyon ile uyumlu bölgede T2'de hiperintens ve 
T1 'de hipoizointens lezyon vardı. Bununla birlikte bu lez
yondan farklı olarak, bilateral periventriküler, jukstakorti
kal ve infratentöriya l bölgede T2 ve FLAIR sekanslarda hi-
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Resim 7. Beyin BT'de sol pariyetal bölgede hipodens kistik ense

falomalazi ile uyumlu bir lezyon . 

perintens, T1 sekanslarda ise yer yer hipointes görülen 
multipl lezyonlar vardı (Resim 8). Servikal MRG ve GUP 
normaldi. Vaskülit paneli negatifti. Bir yı l sonra çekilen be
yin MRG'de lezyon sayı ve boyutlarında değişiklik olmadı

ğı ve lezyonların kontrastlanmadığı görüldü. Hasta üç yı lı 

aşk ı n süred ir tedavisiz izlenmektedir. Bu süre içerisinde kli
niğinde herhangi bir olumsuz değişiklik olmadı. 

TARTIŞMA 

MS tanıs ı için uluslararası panel kriterleri, McDonald kri
terleri olarak da bilinen kriterlerde MS tanıs ı nın ana prensi
bi olan zamanda ve alanda yayılma kanıtı olarak iki klinik 
atak ve iki lezyonun gösterilmesi temel al ı nmıştır (4,5). İki 
klinik atak ve iki lezyon gösteri l mediği durumlarda mekan

da ve/veya zamanda yayıl ımı karşı lamak için gerekli yakla
şım lar ile ilgili önerilerde bulunulmuştu r. MRG, BOS incele
mesi ve uyarılmış potansiyeller klinik olarak tanı koyma ye-
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Resim 8. Beyin MRG'de bilateral periventriküler, jukstakortikal ve infratentöriyal bölgede T2 ve FLAIR sekanslarda hiperintens, mul

tipl, demiyelinizasyonla uyumlu lezyonlar ve sol pariyetal bölgede ensefa lomalazi ile uyumlu görünüm. 

tersiz l iği o lduğunda değerlendirmeye alınmaktad ır (6). Bi
reyler "MS" ve "MS değil" diye değerlendirilirken, klinik tab

lo kriterleri doldurulmadığ ında "olası MS" denilmektedir. 

MS'in en önemli özel liklerinden biri ataklarla seyretme

si diğeri de SSS'yi değişik zamanda ve değişik lokalizasyon
larda etki lemesidir. Seyrek olmakla birlikte kimi hastalarda 
hiçbir klinik bulgu ortaya ç ıkmaz, ancak otopside patolojik 
bulgu saptanabilir. Aksine bazılarında o kadar h ız l ı ilerler 
ki, hasta lığın başlangıcıyla ölüm a rasında ancak birkaç ay
lık bir süre vardır (2, 7). İ l k olgumuz, McDonald kriterlerin

de bel irtilen zamanda ve alanda yayı l ım ın görüldüğü tipik 
bir "relapsing-remitting" MS olgusudur. Hastamızda fark l ı 

zamanlarda çekilen beyin MRG'lerinde yeni l ezyonların or

taya çıktığı görülmüştür. Klinik kötüleşmenin olmadığı dö
nemlerde çekilen beyin MRG'lerinde de lezyon sayısında 

artış görülmüştür . İki nci olgumuzun kliniği klinik izole 
sendrom (KİS) ile uyumludur. İl k şikayetinden sonra izlen
diğ i dokuz yıllık süre içerisinde klinik kötüleşmesi olmayıp, 

klin iğinin altıncı yılında çekilen beyin ve servikal MRG'de 
supratentöriyal ve infratentöriyal multipl demiyelinizan 
lezyonlar va rdı. Üçüncü olgumuzun k l in iği radyolojik izole 

sendrom (Rİ S) ile uyumludur. Hastan ın herhangi bir kliniği 
olmamasına rağmen beyin MRG'de yaygı n demiyelinizan 
lezyonlar vardı. Ayrıca her iki hastan ın beyin MRG'sinde 
T1 incelemelerde bazı lezyonlar ı n hipointens karakterde 
olması nörodejenerasyonun varlığını desteklemektedir (8). 

MS tanıs ı nda öykü ve ayrınt ı lı nöroloj ik muayeneden 
sonra kul lanı lan en önemli paraklinik bulgu hastanın MRG 
bulgularıdır (9). MRG'nin MS hastalarında ilk kul lanılış ı 

1981 yı lında Young ve arkadaşları ta rafından gerçekleşti

r ilm iştir (8). MRG, günümüzde tanı, klinik-lezyon i l işk isini 

gösterebilmek, aktivasyon ve klin ik seyirdeki varyasyonları 

değerlendirebilmek ve tedavi monitörizasyonu amacıyla 
kullanılmaktad ır (1 O). MS'de MRG' de l ezyonların ortaya 
çık ışı ve kaybolu şu klin ik ataklar ya da remisyonlarla kore
le olmadığı gibi; belirli bir kl inik bulguya da karş ı l ı k düşme

yebilmektedir (11, 12). İkinci ve üçüncü olgumuz, MS'de 
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MRG'deki lezyonların ortaya ç ı k ı şı ve kayboluşunun klinik 
ataklar ya da remisyonlarla korele olmadığını ve belirli bir 
klinik bulguya da karş ı l ı k düşmeyebileceği görüşünü des
teklemektedir. Üçüncü olgumuzun beyin BT ve MRG ince
lemesinde sol pariyetal bölgesindeki lezyonun kistik ense
fa lomalazi ile uyumlu olduğu, diğer lezyonlar ı n ise bundan 

daha farkl ı bir natürde olup demiyelizasyonla uyumlu ol
dukları düşünüldü . 

MS'de, Barkhoff ve Tintore'nin geliştirdiği, MRG'de 

dört özelliğin en az üç tanesinin bulunması zorunlu luğuna 

dayanan yaklaş ım temel alınmıştır (8). Bu özellikler; en az 

bir adet kontrast tutan lezyon ya da kontrast lanan lezyon 
yoksa en az dokuz adet T2 incelemede hiperintens lezyon, 
en az bir adet infratentöriya l lezyon, en az bir adet juksta
kortikal lezyon ve en az üç adet periventriküler lezyon şek

lindedir. İkinci ve üçüncü hastam ız ı n MRG bulguları Bark
hoff kriterlerini karşılıyordu . ilk hastam ız ı n ise ilk iki 
MRG'si demiyelinizasyonu düşündürmekle birlikte Bark

hoff kriterlerin i karşılamıyordu. D iğer MRG bulgu ları ise 
zamanda ve alanda yayıl ım gösteren yeni lezyonlarla bir
likte Barkhoff kriterlerini karş ı l ıyordu. Ayrıca bu hastamız 

McDonald kriterlerine göre kesin MS olup, klinik seyri açı

s ından tipik "relapsing-remit t ing" formdaydı. Üçüncü has
tam ızın klinik ve muayene bulgusu olmayıp radyolojik ola
rak Barkhoff kriterlerini karşı lamaktadır . Bu tablo RİS ola
rak tanımlanabilir. RİS tan ısı; öyküde nörolojik bozuklukla 

i l i şki l i düzelen klinik semptom olmaması, MRG bulgu ları

nın klinik, sosyal ya da işlevse l olarak bozukluğa neden ol

maması, MRG bu lgularını n toksik maddeye maruz kalma, 
madde bağımlılığ ı ya da ilaç ku llan ımı ile ilişk i l i olmaması , 

korpus kallosum tutulumu göstermeyen lökoareozis ya da 
diğer yaygın beyaz cevher patolojilerinin dışlanması ve 

MRG bu lguları nı açık layabi lecek başka patolojilerin bulun
maması ile koyulmaktad ı r ( 13). Bu olgularda rast lantısal 

olarak SSS'de yayı lım açıs ı ndan Barkhoff kriterlerin i karşı 

layan ve 3 mm'den büyük, T2'de hiperintens lezyonlar gö
rülmektedir. Okuda ve arkadaşları RİS tanısı ile i z lediğ i top

lam 44 hastanın %59'unda radyolojik progresyon olduğu 

Turk Norol □erg 2009; 15(Ek 3):72-78 



1 
f\Aultipl Sklerozda Klinik ve Radyolojik Özellikler: 
Uç Olgu Sunumu 

ve 1 O hastada ortalama 5.4 yılda KİS veya kl inik kesin MS 
(KKMS) geliştiği görülmüştür ( 13). 

İkinci hastamızın klinik ve radyolojik bulgusu Kİ S ile 

uyumludur. KİS SSS'nin bir veya birden fazla bölgesinde 
inflamasyon/demiyelinizasyon sonucu ortaya çıkan ve en 
az 24 saat süren ilk nörolojik epizot olarak tanım lanmak

tadı r (14). Optik nörit, medulla spinalis, beyin sapı sendro
mu şeklinde ortaya çıkabilmektedir (1 O). 

MS olgularının %85'i Kİ S ile başvurmaktadır ve ilk 
atakta olgu ların %50-80'inin kraniyal MRG'si patolojiktir 
( 1 O). K İS' de, beş yıl içinde %43, 1 O yıl içinde %59 ve 15 
yı l içinde %68 oranında KKMS gelişmektedir (14, 15). M il

ler ve arkadaşları KİS'de beş farkl ı tip tanımlamıştı r. Tip 1: 
Klinik monofokal, en az bir asemptomatik MRG lezyonu, 

t ip 2: Klinik multifokal, en az bir asemptomatik MRG lez
yonu, tip 3: Klinik monofokal, MRG normal olabilir, tip 4: 
Klinik multifokal, MRG normal olabi lir, tip 5: Demiyelini

zan hastal ık düşündürecek klinik yok, MRG düşündürebil ir 

şeklindedir ( 16). Tip 1 ve tip 2'de KKMS gel işme riski yük
sektir. KİS'li kişiler KKMS'e dönüşme riski yüksek hastalar 
olarak kabul görmekte ve bu nedenle "erken dönem MS" 

olarak değerlendi r ilmektedir. Bu anlayış çoğu nöroloji uz
manının bu hastalara erken dönemde uzun süreli koruyu

cu tedavilere hemen başlanması görüşünü desteklemeleri
ne yol açmıştır. MS'in immünmodülatuar ilaçlarla erken te
davisi KKMS'e dönüşümü geciktirmekte ve hastalığın 

MRG lezyon yükünü ve beyin atrofisini de anlamlı olarak 
aza ltmaktadır (17, 18). Bununla birlikte bazı KİS'li ve 
KKMS' li hastalarda hastalık çok iyi bir gidiş gösterebil ir 

(15). Ayrıca, erken başlanan immünmodülatör tedavi ile 
KKMS'e dönüşümü geciktirmenin uzun dönemde MS üze

rinde olumlu bir etkisi olduğuna dair henüz kanıt yoktur 
(17). MS'in doğal gidişi ni erken başlanan immünmodüla
tör tedavi ile değişt i rmenin uzun dönemde gel işecek özür
lülük üzerinde etkisi olup olmadığı da bilinmemektedir 
(18). Bu durum göz önünde tutularak hastalar tedavi baş
lanmadan bir süre kl inik ve MRG ile izlenmelidir. Tedavi 

karar ı a lınırken hastanın isteği, uyumu, sosyal güvencesi, 
seçilecek tedavinin varlığı ve medikal olmayan etkenler de 
göz önünde tutulmalıdır. İk inci olgumuz tip 2 ile uyumlu 
KİS olup, ilk olaydan sonra geçen sekiz yıllık süre içerisin
de tedavisiz izlenmiş ve kliniğinde ve radyolojik bulguların
da değişiklik olmamıştı r. 

Medulla spinalis lezyonu bir beyin lezyonu olarak sayı
lır (8). Medulla spinalisin MS lezyonları oldukça iyi tanım

lanmıştır. Sağlıkl ı bireylerde ve yaşlılarda ortaya çıkmama

ları nedeniyle kraniyal lezyonlardan daha az yanl ışlığa ne

den olurlar. Bu lezyonlar, istisnalar hariç medulla spinalis
te genişlemeye neden olmaz. En az 3 mm olur, daha çok 
posterolateral yerleşim lidir, boylamasına 2 vertebral aral ı 

ğ ı aşmaz ve enlemesine bütün kesiti doldurmaz (8, 1 O). 
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Medulla spinaliste bu özelliklerde lezyon saptanması , 

KİS' ler ya da primer progresif MS formunda, kraniyal 

MRG bulgularına ek bulgu olarak değerlendiri l ir. Krani
yumda lezyon yokken, medulla spinaliste tanımlanan özel
likte bir lezyon varsa, zamana ve alana dağıl ım ilkesi doğ

rultusunda MS tanıs ı koymak için gereken kriter olduğu 
halde, tanının kuşkulu olduğu, duyarlı l ığ ı ve özgü llüğü da
ha fazla olan ileri inceleme yöntemlerine gerek olduğu 
söylenmektedir (9, 11, 19). Spinal MS'de lezyonlara s ı klıkla 

servikal bölgede rastlanmaktadır (9). Bu lezyonlar da be
yinde tespit edilenler ile aynı görünüm özel l iğindedir. Spi

nal bir lezyon saptandığında bunun bir MS plağına ait ol
duğunu söylemek sadece MRG ile mümkün olamaz. Klinik 
bulgularının yanında bu hastaların beyin MRG inceleme 
bulguları da tanıya ışık tutar. Birinci ve ikinci hastamız ı n 

servikal medulla spinalisteki lezyon ları MS için tipiktir. 

Tanı koyulduğunda, hastal ığın nası l seyir göstereceğin i 

öngörmek oldukça zordur. Yaş, cinsiyet, başlang ıç semp
tomları, atak sıklığı, klin ik form gibi klinik ve demografik 
faktörlerin MS prognozunda belirleyici olduğu bi linmekte

dir ( 15, 19). MS hasta lar ı nın klinik seyrinde ilerleyici döne
mi erken evrelerde tespit etmemize yarayacak objektif la
boratuvar ölçütleri henüz gel iştirilememiştir. Bu nedenle 

hiçbiri tek başına istatistik olarak sağlam olmamakla birlik
te demografik değerlendirmeler göz önüne a lınmaktad ı r. 

Özellikle ilk iki y ı ldaki atak sayısı, ilk iki atak arası sürenin 
kısa lığı ve pol isemptomatik başlangıcın erken dönemde 
progresif gidiş için prediktif özel likte olduğu genel kabul 

görmektedir ( 15). Ayrıca, polisemptomatik başlangıçlı 

olup, motor, otonomik ve serebellar klinik özellikler göste
ren hastaların da yakın takip edilmesi erken dönemde te

davi monitörizasyonu ve gereğ inde immünsüpresyon al
ternatiflerini baş lamak yönünden önem taşımaktadır 

( 1, 15). MS'in klinik seyri, başlangıç semptomları ve radyo
lojik özellikleri bizim her üç hastamızda da olduğu gibi, 
tüm hastalar arasında farklı l ık göstermektedir. Klin ik, rad
yolojik ve laboratuvar özellikleri bakımından hastalar ara

sında çeşit l i l ik olması , hasta lığın tanıs ı , izlemi ve tedavisi
nin planında her hastada fark l ı uygulamalara neden ol

maktadır. 
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