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KLİNİK İZOLE SENDROM VE 
RADYOLOJİK İZOLE SENDROMBÖLÜM  9

Merve Bahar ERCAN1

KLİNİK İZOLE SENDROM
Multiple skleroz (MS), santral sinir sisteminin multifaktöriyel, kronik inflamas-
yon ve demiyelinizasyon ile karakterize nörodejeneratif bir hastalığıdır. Son ola-
rak 2017 yılında revize edilen McDonald kriterlerine göre, multipl skleroz (MS) 
tanısı konulmadan önce, hasta tarafından bildirilen semptomlar ya da objektif 
nörolojik muayene bulguları ile karakterize, santral sinir sisteminde (SSS) fokal 
ya da multifokal inflamatuar demiyelinizan bir olayı işaret eden ilk klinik atak 
‘Klinik izole sendrom’ (KİS) olarak isimlendirilir(1). KİS, akut ya da subakut 
gelişen, ateş yüksekliği ya da enfeksiyon belirtisi olmadan, en az 24 saat süreli 
tipik MS atağına benzeyen ilk klinik tablodur(1). Klinik tablo, SSS’teki demi-
yelinizasyonun fokal ya da multifokal olmasına göre monosemptomatik ya da 
multisemptomatik olabilir. KİS, genç yetişkinlerde (20-45 yaş) sıklıkla tek taraflı 
optik nörit, multifokal supratentoriyal sendrom, fokal beyinsapı ya da serebellar 
sendrom, veya spinal kord sendromları şeklinde görülebilir(1,2,3). Eğer hasta 
daha sonra MS tanısı alırsa, klinik izole sendrom olarak adlandırılan bu atak, 
MS’in ilk atağı olarak kabul edilir. 

KİS tanısı alan bireyler, McDonald kriterlerine göre MS tanısı için gerekli 
olan zamanda ve mekanda yayılım kriterlerini karşılamamaktadır ancak MS’e 
dönüşüm riski her zaman olasıdır. Klinik izole sendrom tanısı alan hastala-
rın %30-70’i sessiz bir seyir gösterdikten sonra 2-5 yıl içinde MS tanısı alma 
riskleri yüksektir(2,3). Vakaların ortalama 5 yıl içinde %43’ünün, 10 yıl içinde 
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Talamik volüm kaybı ve kognitif bozukluk, tüm MS hastalarında hastalığın 
en erken dönemlerinden itibaren görülebilen temel bir klinik özelliktir(17, 28). 
Bu yüzden RİS açısından değerlendirilen hastalara da kognitif testler uygulan-
malıdır. Yapılan bir çalışmada 19 RİS, 26 RRMS ve 21 sağlıklı kontrol grubu in-
celendiğinde ilginç bir şekilde RİS tanısı olanlarda RRMS tanısı olan hastalar ile 
benzer şekilde atrofi ve kognitif bozukluk saptanmıştır(15,28). Yüksek T1 lezyon 
volümü ve düşük kortikal volüm varlığı, kötü kognitif performans ile ilişkilen-
dirilmiştir(15,28). 

Literatürde çeşitli çalışmalarda belirtildiği gibi RİS tanısı alan hastalarda da 
MS’te olduğu gibi aksonal hasar, beyin atrofisi, kognitif bozukluklar gözlenmek-
tedir. RİS tanısı alan hastalara modifiye edici tedavinin başlanması henüz net 
olmamakla birlikte bu hastalar klinik olarak asemtptomatik olsalar dahi patolo-
jik olarak sessiz değildir(29). RİS tanısı olan hastaların takip eden beş yıl için-
de 2/3’ünde radyolojik progresyon, 1/3’ünde nörolojik semptomlar gelişmekte-
dir(15). Bu sebeple deneyimli bir nörolog tarafından yakın klinik takip ve her 
6-12 ayda bir MR inceleme ile radyolojik takip yapılması önerilmektedir. Klinik 
atak geçirme ve MS’e dönüşüm riski yüksek olan vakaların belirlenip interferon 
beta, glatiramer asetat gibi hastalık modifiye edici terapilerin erken dönemde 
başlanabileceği bildirilmiştir(15). Dimetilfumarat ve teriflunamid kullanımı ile 
ilgili halen devam eden çok merkezli çalışmalar da mevcuttur(30,31). 
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