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Bölüm 8

MULTİPL SKLEROZUN AYIRICI TANISI

Ebru TORUN1

GİRİŞ

Multipl Skleroz, genç ve orta yaşlı yetişkinlerde merkezi sinir sisteminin en 
sık görülen inflamatuar demiyelinizan hastalığıdır. Daha düşük oranda yaşlı 
insanları da etkileyebilir. Multipl Skleroz (MS) tanısında özgül laboratuvar 
testi yoktur. Tanıda klinik bulgular öncelik taşır. Laboratuvar incelemeleri tanı 
için destekleyicidir. Kraniyal Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), VEP 
ve benzeri incelemelerde saptanan bozukluklar lezyonun klinik kanıtları, beyin 
omurilik sıvısında oligoklonal band varlığı ve artmış IgG üretimi laboratuvar 
destek yöntemleri olarak kabul edilmektedir. MRG’ de Jukstakortikal lezyonlar, 
ventriküllerle doğrudan temas halinde olan periventriküler lezyonlar, korpus 
kallozumun tutulumu, temporal lob tutulumu, ventriküle dik yerleşimli ovoid 
lezyonlar ve spinal kordda küçük ve periferal yerleşimli lezyonlar, MS için tipik 
radyolojik bulgulardır. Ancak MS atipik radyolojik bulgularla da seyredebilir (1).

MS’in erken tanısı, tedavinin daha erken başlamasını sağlar ve prognozu 
iyileştirir. Bu nedenle MS’ in ayırıcı tanısında yer alan patolojilerin ve bu patolojiler 
için ayırt edici bulguların bilinmesi son derece önemlidir.

DİĞER İDİYOPATİK İNFLAMATUAR DEMİYELİNİZAN 
BOZUKLUKLAR

Akut Yaygın Ensefalomiyelit (ADEM)
Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), viral enfeksiyon veya aşılama sonrası 
Santral Sinir Sisteminin (SSS) inflamatuar demiyelinizan bir hastalığıdır.

Hastaların %75’inde yakın zamanda geçirilmiş (1-4 hafta önce) bir enfeksiyon 
veya aşı uygulanımı vardır. Tipik olarak ADEM, MS’ in aksine %90 oranında 
monofaziktir. %10 oranında multifazik hastalık olarak karşımıza çıkar. Bu 
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metilmalonik asidüri varlığı gibi kan testi anormalliklerinin yapılması önemlidir. 
Ek olarak, MS’in aksine SKD’ye periferik nöropati de tabloya eşlik edebilir (19).

Şekil 3. Servikal spinal kordda uzun bir segmentte B12 eksikliği ile uyumlu intensite artışı izleniyor.

Adrenolökodistrofi
Adrenolökodistrofi (ALD), Xq28 üzerindeki ABCD1 genindeki defekt nedeniyle 
çok uzun zincirli yağ asidi metabolizmasının bozulmasından kaynaklanan, X’e 
bağlı resesif peroksizomal nörodejeneratif bir hastalıktır.

SSS’de yavaş ilerleyen miyelopati ve demiyelinizasyonla sonuçlanır. Tipik MR 
bulguları ayırıcı tanıda önemlidir. Tipik seyirli vakalarda, MS’in aksine oldukça 
erken olan pediatrik yaşta başlar. Tipik radyolojik özelliklerin yanı sıra ACTH 
testine yanıt olarak plazma kortizol düzeyinin yükselmemesi ve metabolik 
taramada çok uzun zincirli yağ asitlerinin (%90’ın üzerinde) artması güncel tanı 
için yeterlidir (20).
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