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ÖN SÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 30 yıllık yayın tecrübesini, kendi tüzel 
kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 2700’ü aşkın kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl mart ve eylül aylarında ger-
çekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. Bu 
süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

NÖRÜLASYONUN MOLEKÜLER MEKANİZMASI

Dilek ŞAKER1

Sait POLAT2

GIRIŞ

Nöral plağın ve nöral kıvrımların oluşumu, bu kıvrımların birleşerek nöral 
tüpü oluşturması nörülasyon sürecinde gerçekleşen olaylardır. Nöral tüpün 
kapanma süreci karmaşıktır; hücresel uzama, apikal daralma ve interkinetik 
nüklear migrasyon gibi hücresel olayların yanı sıra Wnt/düzlemsel hücre polarite 
sinyalizasyonu, Sonic Hedgehog (Shh) / Kemik morfogenetik protein (BMP) 
sinyalizasyonu ve Grhl2/3, Pax3, Cdx2, Zic2 gibi transkripsiyon faktörleriyle de 
kontrol edilir (1). Nöral plak, BMP4 büyüme faktörünün inaktive edilmesiyle 
oluşmaya başlar. Kranial bölgede inaktivasyon primitif düğüm, notokord ve 
prekordal mezoderm tarafından salgılanan noggin, chordin ve follistatin tarafından 
sağlanır. BMP4’ün arkabeyin ve spinal kord bölgelerindeki inaktivasyonu ise 
Wnt3a ve Fibroblast büyüme faktörü (FGF)’nün kontrolü altındadır. Nöral 
kıvrımlar nöral tüpü oluşturmak üzere birleştiğinde nöroektodermal hücreler 
yüzey ektodermi ile nöral tüp arasında nöral kresti oluşturur. Nöral krest 
hücrelerinin indüksiyonu nöral plak ve yüzey ektodermi sınırında bir etkileşimi 
gerektirir. Moleküler düzeyde nöral krest hücrelerinin indüksiyonu ise BMP, 
Wnt, FGF ve Notch sinyalizasyonları tarafından düzenlenir (2). Nöral tüpün 
kapanmaması sonucu ortaya çıkan anomalilere nöral tüp defektleri (NTD) denir. 
Nöral tüp defektlerinde, primer etkenler (çevresel, genetik faktörler) hücrenin 
kaderini, hücre adezyonunu ve nöral tüp kapanma mekanizmasını etkiler. Bu 
etkiler nöral kıvrımların birleşmemesi, nöral tüp oluşumunda bozukluklar ve 
konjenital anomalilerle sonuçlanır (3).

1	  Arş. Gör. Dr. Dilek ŞAKER, Çukurova Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji AD. e-mail: 
dsaker@cu.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-5055-4226

2	  Prof. Dr. Sait POLAT, Çukurova Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji AD. e-mail: 
spolat@cu.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-1646-8831
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aksın oluşumunu indüklediği bilinmektedir. BMP’nin ekspresyon miktarında 
ve zamanlamasında oluşan bozukluklar nöral plağın bükülmesini engelleyerek 
nöral tüp defektlerinin oluşumuna yol açar. Wnt/β-katenin sinyalizasyonundaki 
gen mutasyonları da şiddetli nöral tüp defektlerine yol açar. Wnt/β-katenin 
sinyalizasyonu, Tbx6 ve Fgf8 ekspresyonunu düzenleyerek dorsal posterior 
nöropor ve spinal kord oluşumunda rol oynar. Β-katenin eksikliğinde, Pax3 ve 
Cdx2 ekspresyonu indüklenmez, bu da spina bifidaya neden olur (27, 28).

Kranial nöral tüp kapanması için gerekli olan normal gelişim süreçleri arasında 
hücre hareketi veya füzyonundan sorumlu sinyalizasyon yolakları ile hücre 
bölünmesi, farklılaşması ve ölümünden sorumlu mekanizmalar da yer alır. Bu 
gelişim süreçlerini inceleyerek, nöral tüp defektlerinin oluşumunu büyük ölçüde 
etkileyen basamakları anlamak mümkün olacaktır (26).

SONUÇ

Sinir sistemi oluşumu gelişimin çok erken evrelerinde başlar ve normal 
fonksiyonel sinir sistemi için nöronal çeşitliliğin özenle oluşturulması gereklidir. 
Nöronal çeşitliliği düzenleyen mekanizmaların tanımlanması sinir sisteminin 
nasıl çalıştığını anlamak için esastır. Sinir sistemi gelişimi sırasında progenitör 
alanların nasıl oluştuğunu, hücre tipi özelliklerini ve farklılaşmasını yönlendiren 
moleküler mekanizmaların ortaya çıkarılması gelecekte sinir sistemi gelişimindeki 
sorunların çözümüne ve gelişim anomalileri sonucu oluşan klinik problemlerin 
tedavisine yönelik araştırmalara da ışık tutacaktır.
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Bölüm 2

RADYOLOJİK İZOLE SENDROMDA BİOMARKER VE 
MULTİPLE SKLEROZA DÖNÜŞÜM

İbrahim ACIR1

GIRIŞ:

Radyolojik izole sendrom (RİS), merkezi sinir sisteminin (MSS) beyin ve/
veya omurilik lezyonlarıyla belirlenen bir durumdur. RİS tanı kriterleri Okuda 
ve arkadaşları tarafından belirlenmiştir (Tablo 1) (1). RİS, genellikle multiple 
skleroz (MS) gelişimi için bir ön gösterge olarak kabul edilir. Ancak, RİS tanısı 
konan bireylerin sadece bir kısmı gerçekten MS’ye dönüşürken, diğerleri sağlıklı 
kalabilir. Bu nedenle, RİS tanısı alan bireylerde erken dönemde MS gelişimini 
tahmin etmek için güvenilir biomarkerlar bulunması büyük önem taşır.

Tablo 1: Radyolojik izole sendrom tanı kriterleri
A) İnsidental olarak saptanan beyaz cevher demiyelinizan lezyon varlığı

a. Ovoid, iyi sınırlı, homojen, korpus kallozumu tutan/tutmayan lezyonlar
b. Barkhoff kriterlerinden en az 3’ünü karşılayan 3 mm’den büyük T2 hiperintens 
lezyonlar
c. Vasküler patoloji düşündürmeyen beyaz cevher lezyonları

B) Öyküde geçici klinik disfonksiyon olmaması
C) MR lezyonunun herhangi bir klinik şikayet ile açıklanamaması
D) MR lezyonlarının toksik maruziyet, madde kullanımı veya başka bir medikal du-
rumla açıklanamaması
E) Lökoaerozis veya diğer beyaz cevher hastalıklarının dışlanması
F) MR lezyonlarının başka bir hastalıkla açıklanamaması

RİS tanılı hastaların MS’e dönüşümde bazı risk faktörleri de belirlenmiştir. 
Genç yaş (37 yaşından küçük), erkek cinsiyet, spinal kord lezyon varlığı, kontrast 
tutan lezyon varlığı ilk klinik bulgu oluşmasında risk faktörü olarak saptanmıştır 

1	 Uzm. Dr., Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Iacir33@gmail.com,  
ORCID iD: 0000-0002-9650-8022
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Bölüm 3

MİGREN VE KADIN

Selcen DURAN1

1. GIRIŞ

Migren, 4-72 saat süren fotofobi ve fonofobinin eşlik ettiği ve genellikle bulantı ve 
bazı durumlarda kusma ile seyreden bir primer baş ağrısıdır (1). Aura, kademeli 
olarak gelişen ve genellikle baş ağrısı fazından önce gelen görsel, duyusal, 
konuşma ve/veya motor semptomları içeren tamamen geri dönüşümlü fokal 
nörolojik semptomdur ve her dört migren hastasından biri auralı migrendir (2, 
3). Daha yaygın olarak izlenen ise auranın görülmediği aurasız migren alt tipidir 
(2). Migren hafif özürlülükten çalışamamaya kadar değişken şekilde dizabiliteye 
neden olur ve dizabilitenin önde gelen ikinci sırada sebebidir (4).

Son yıllarda, migrenin altında yatan mekanizmalara ilişkin bilgiler gelişerek; 
fonksiyonel sinir ağlarının aktivasyonu, vasküler değişiklikler, hipereksitabilite, 
nörotransmitter ve nöropeptid sinyalizasyonunu içeren karmaşık bir dizi 
süreci ortaya çıkarmıştır (5). Migren patofizyolojisinde kilit rol oynayan 
trigeminovasküler sistem; nosisepsiyonu, meninksler ve serebral arterlerden 
beyin sapı trigeminoservikal kompleksine (trigeminal nükleus kaudalis ve üst 
servikal dorsal boynuzdan oluşur), ardından hipotalamus, talamus ve kortikal 
bölgelere ileten fonksiyonel bir yoldur (5). Çok sayıda kanıt, östrojenin merkezi 
ağrı ağlarında nosiseptif girdinin işlenmesini modüle ettiğini göstermiştir (6). 
Kadın cinsiyet hormonları (özellikle östrojen) seviyelerindeki dalgalanmaların, 
farklı üreme dönemlerinde, trigeminovasküler sistemdeki kalsitonin geniyle 
ilişkili peptidi (CGRP) modüle ettiği gösterilmiştir (7). CGRP’yi inhibe eden 
ilaçların başarılı bir şekilde piyasaya sürülmesi, migren patofizyolojisine ve yeni 
tedavilerin geliştirilmesine olan ilgiyi artırsa da, özellikle kadınlarda migren 
tedavisini iyileştirmek için migren mekanizmaları üzerindeki hormonal ve 
genetik etkilerin daha iyi anlaşılması gerekmektedir (8).

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji AD, drselcenduran@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0001-7553-2034
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8. SONUÇ

Migren, kadın cinsiyette daha sık görülen ve daha şiddetli klinik bulgulara neden 
olan bir primer baş ağrısıdır. Migren, yaşam boyu süren bir hastalıktır ve hormonal 
durumlarındaki dalgalanmalar migrenin kötüleşmesine veya iyileşmesine neden 
olur. Kadının yaşam döngüsündeki özel durumlarda migren kötüleşebilir ve 
verilecek tedavi uygulamada zorluklara yol açabilir. Klinisyenlerin, hormonal 
tedavilerin migren üzerindeki etkileri yanı sıra, auralı migreni veya diğer vasküler 
risk faktörleri olan bir kadında hormon kullanımına ilişkin endişeler de dahil 
olmak üzere, bu son derece yaygın ve özürleyici durum hakkında iyi bilgi sahibi 
olmaları gerekir. Migren ve kadın alanında daha fazla bilimsel çalışmaya ihtiyaç 
vardır.
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Bölüm 4

AFAZİ DOSTU YAZILI MATERYAL HAZIRLAMA1

Melis ÖZPERÇİN2

Nazlı KARA3

Şevket ÖZDEMİR4

GIRIŞ

Afazi, sonradan geçirilmiş inmeye bağlı olarak gelişen bir dil bozukluğu olarak 
tanımlanmaktadır. Afazi sonrasında, bireyin afazi şiddetine bağlı olarak dilin 
farklı modalitelerinde anlama ve üretim sorunları gözlenmektedir (işitsel 
anlama, tekrarlama, adlandırma, okuma, yazma, gibi) (1). Bu sorunlar, tablonun 
bütününü yansıtmamakla birlikte afazi hem afazili bireyin hem de yakınlarının 
yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Dolayısıyla, afaziye dair sunulan 
tıbbi müdahalenin yeterli olmadığı, inme ve afaziye yönelik bilinçlendirme 
çalışmalarının yapılması gerektiği savunulmaktadır (2).

Bununla birlikte; inme ve afazi sonrasında hem afazili bireylerin hem de 
yakınlarının deneyimlerini anlamanın önemli olduğu düşünülmektedir. Öncelikle, 
afazili bireylerin sosyal yaşama katılımları olumsuz etkilendiği için aile üyeleri 
ev işleri ve ekonomik sorumluluklarının arttığını belirtmektedir. Bu sebepten, 
ebeveynleri afazili olan aile üyeleri çocuk-ebeveyn rollerinin değiştiğini, afazili 
bireyin sorumluluğunu daha fazla hissettiklerini ifade etmektedir (3, 4). Ayrıca, 
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Şekil 7. Warfmadin ilacına ait prospektüs dikkate alınarak oluşturulmuş YBM örneğinin üçüncü 
sayfası
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Bölüm 5

MULTİPL SKLEROZDA RADYOLOJİK BULGULAR

Yavuz YÜKSEL1

GİRİŞ

Enflamatuvar, demiyelinizan, nörodejeneratif ve kronik bir hastalık olan multipl 
skleroz (MS) santral sinir sisteminin (SSS) sık görülen bir hastalığıdır (1). Dünya 
çapında 2,5 milyondan fazla insanı etkileyen bir hastalık olan MS’in, yapılan 
epidemiyolojik çalışmalarda, Türkiye’deki prevelansı 1000 genç yetişkinde 0,4-
1 arasında bulunmuştur (2). Hastalık sıklıkla 20–40 yaş arası genç erişkinlerde 
ortaya çıkar ve kadın cinsiyet erkek cinsiyetten yaklaşık olarak 3 kat daha fazla 
etkilenir (3).

MS etiyolojisi günümüzde net olarak anlaşılamamış olsa da, hem çevresel hem 
de genetik faktörlerin neden olduğu immün mekanizmaların hastalığın oluşumuna 
sebep olduğu düşünülmektedir. Vitamin D eksikliği, sigara kullanımı, ebstein-
barr virüsü (EBV) gibi çevresel etkenler hastalığın oluşumunu etkilemektedir.

Çocukluk döneminde EBV enfeksiyonu geçirenlerde, bu enfeksiyonu 
geçirmeyenlere oranla, MS gelişme riskinin 15 kat, yaşamın daha geç dönemlerinde 
EBV enfeksiyonu geçirenlerde ise MS gelişme riskinin 30 kat arttığı bildirilmiştir. 
Ayrıca İnsan lökosit antijeni / Human leukocyte antigen (HLA)-DRB1*15 ve 
HLA-DRB1*03 genlerinin kişide bulunması da genetik faktörler olarak hastalığın 
oluşumunda etkenler arasındadır (4,5).

Beyin ve spinal kordun beyaz cevherinde fokal demiyelinizan plakların 
birikimi hastalığın temel histopatolojik özelliğidir. Ayrıca aksonal ve nöronal 
hasar da hastalık sürecinde izlenebilir (6-9).

Klinik seyri değişkenlik gösterebilen bir hastalık olan MS’te, bu değişkenlik 
hastalığın progresyonunda, başlangıç yaşında ve şeklinde, atak şiddeti ve 
sıklığında görülmektedir (10).

MS hastalığında; ekstremitelerde güçsüzlük, diplopi, ataksi, dizartri, optik 
nörit, konsantrasyon-bellek bozuklukları gibi klinik bulgular sık görülür (11). 
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SONUÇ

MRG tekniği MS tanısında yardımcı bir yöntem olarak yaygın bir şekilde 
kullanılmaktadır. Özellikle son yıllarda MRG tekniğindeki önemli gelişmeler, 
klinik ve laboratuvar bulguları ile birlikte, MS gibi nörolojik hastalıkların 
tanı ve takiplerinde daha da kolaylık sağlamaktadır. MS hastalığı klinik seyir 
ve görüntüleme özellikleri açısından değişkenlik gösterebilmektedir. Bu 
nedenle, MS hastalığında bildirilen lezyon tutulum yerlerinin, morfolojilerinin, 
karakterizasyonlarının ve hastalık süreci boyunca değişimlerinin bilinmesi, hem 
tanı koymak hem de tedavi planının belirlenmesi açısından son derece önemlidir.
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Bölüm 6

ÖĞRENMENİN NÖROANATOMİSİ

Berna YILMAZ ŞİRİN1

GIRIŞ

Bellek ya da hafıza, yaşananları, öğrenilen konuları, duyularla algılanan bilgileri, 
bunların geçmişle ilişkisini bilinçli olarak zihinde saklama gücüdür. Hafızada 
yer edinen bilgi, bilgiyi edinme yöntemine göre değişkenlik göstermektedir. 
Bunun dışında bilginin ifadesi de pek çok farklı alanda sinyalizasyon oluşturarak 
kompleks bir şekilde saklanmaktadır. Yani bir bilginin hangi duyu yoluyla elde 
edildiği, bilginin daha önceki anılarla bağlantısı ve bilginin hafızaya kaydedilmesi 
sırasında maruz kalınan diğer faktörler ve meydana gelen diğer uyaranlar, 
belleğe bilgi kaydedilmesi sürecini etkilemektedir. Bu bağlamda, öğrenme süreci 
duygulara göre de şekillenebilir. Tüm bunlar ışığında söylemek mümkündür ki 
bilginin zihin tarafından kodlanması aşaması, nöroanatomik yapıların senkronize 
ve gizemli işleyişiyle mümkün olmaktadır.

BELLEK

Öğrenme ve bellek, davranışsal olarak kabul edilir. Bellek ve tüm diğer davranışlar 
için tek bir nöron hattı değil, aksonların çoklu sinaptik bağlantılarının olduğu ve 
aynı anda birden fazla beyin bölümünün dahil olduğu süreçler söz konusudur. 
Bu süreçte nöronların aktivasyonu öğrenme süreci, sinapsların korunması ise 
hafızadır (1). Öğrenme süreci canlıda nöroanatomik yapıda değişikliğe yol açar. 
Bu açıdan değerlendirildiğinde hafızayı iki şekilde adlandırmak mümkündür: 
aktif elektrokimyasal sürecin devam ettiği aktif hafıza ve kimyasal-yapısal 
değişikliklerin söz konusu olduğu aktif olmayan hafıza. Aktif hafıza uyaranlara 
karşı tepkinin de verildiği süreçtir. Aktif olmayan hafıza ise uyaran ve uyarana 
verilen cevabın uzun süreli olarak tutulduğu ve bilginin depolandığı süreçtir (2).

Bellek için daha kabul görmüş olan ayrım ise zamansal değerlere göre 
sınıflandırmadır. Bu kapsamda anlık bellek, kısa süreli bellek ve uzun süreli 

1	 Öğr. Gör.,  Atılım Üniversitesi, Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu, fzt.bernayilmaz@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-1070-3389.
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Şekil 5. Papez devresi (9).
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Bölüm 7

SAĞ HEMİSFER HASARI: DİL VE KONUŞMA 
TERAPİSİ PERSPEKTİFİNDEN KLİNİK YÖNETİM, 

DEĞERLENDİRME VE TERAPİ

İbrahim Can YAŞA1

1. GIRIŞ

Hemisferik beyin hasarı, nörolojik bir etiyolojiye sahip hastalar arasında yaygın 
izlenmektedir. Sağ hemisferik beyin hasarı, özellikle konuşma ve dil işlevlerine 
yönelik bozulmalara neden olan, genellikle felç veya travmatik beyin hasarının 
bir sonucu bir tür beyin hasarıdır. Bu hasar, hastaların günlük yaşam aktivitelerini 
ciddi düzeyde etkileyebildiğinden rehabilitasyon ve tedavi gereksinimlerini 
de artırabilir. Bu nedenle, sağ hemisferik beyin hasarı olan hastaların 
değerlendirilmesi, yönetimi ve tedavisi önemli bir klinik endişedir (1).

Bu bölüm, sağ hemisferik beyin hasarıyla ilişkili dil ve konuşma sorunlarını 
ele almayı amaçlamaktadır. Özellikle, dil ve konuşma terapisi perspektifinden 
bu tür beyin hasarının klinik yönetimi, değerlendirmesi ve terapötik müdahalesi 
üzerinde odaklanmaktadır. Sağ hemisferik beyin hasarı olan hastaların bu tür 
zorluklarla karşılaşması, onların iletişim yeteneklerini ve yaşam kalitelerini 
önemli ölçüde etkileyebilir. Bu nedenle, sağ hemisferik beyin hasarıyla ilgili dil ve 
konuşma terapilerinin etkili biçimde tasarlanması ve uygulanması, bu hastaların 
rehabilitasyon süreçlerinde kritik bir rol oynamaktadır. Dolayısıyla amaç sağ 
hemisferik beyin hasarı olan bireylerin değerlendirilmesi ve terapi süreçlerinin 
daha iyi anlaşılmasına katkıda bulunmak, sağ hemisferik beyin hasarı olan 
bireylere sunulan sağlık hizmetlerinin kalitesini artırmaktır.

2. HEMISFERIK ASIMETRI

Karmaşık insan davranışlarının nöral temsili ile ilgili teoriler, dil işlevlerine 
odaklanarak geliştirilmiştir. Dil, bireyleri diğer türlerden ayıran en önemli 
özelliklerden biridir. Bu nedenle afazi gibi dil bozuklukları nörobilimsel 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bahçeşehir Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Dil ve Konuşma Terapisi Bölümü, 
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harasın etkileri olduğu için, terapi yaklaşımları da bireyselleştirilmelidir. Erken 
dönemde profesyonel yardım sağlanarak, iletişim yeteneklerini geliştirmeleri ve 
günlük yaşamlarında daha sağlıklı iletişim kurabilmeleri için destek sunulmalıdır 
(63):

Bu süreci başarılı yönetmek için dil ve konuşma terapisi, çeşitli önemli faydalar 
sunar. Bireylerin geliştirilmiş benlik saygısı kazanmalarına ve artan bağımsızlık 
duygusu geliştirmelerine yardımcı olur. Aynı zamanda, fikirleri, düşünceleri ve 
duyguları daha etkili bir şekilde anlama ve ifade etme yeteneğini artırır, bu da 
kişilerin sosyal ilişkilerini ve iletişimlerini güçlendirir. Tüm bu olumlu etkiler 
sonucunda, bireylerin yaşam kalitesi artar ve daha sağlıklı iletişim yetenekleri 
kazanırlar, böylece günlük yaşamlarında daha başarılı ve tatmin edici bir şekilde 
iletişim kurarlar (64):

Bu bağlamda sağ beyin hasarına sahip bireylerin birincil derece bakım veren 
yakınlarının ve ailelerin katkısı ve eğitimi, ilgili dil ve konuşma bozukluklarıyla 
başa çıkmada kritik bir rol oynamaktadır. Ailelerin bu süreçte aktif bir rol 
üstlenmeleri, bireylerin daha sağlıklı bir iletişim geliştirmelerine ve dil becerilerini 
geliştirmelerine büyük katkı sağlar. Bu nedenle, ailelerin bilinçli ve destekleyici 
bir şekilde terapi sürecine katılmaları, bireylerin ilgili dil bozukluklarıyla başa 
çıkmalarına yardımcı olur (65, 66).
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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.

DIĞER İDIYOPATIK İNFLAMATUAR DEMIYELINIZAN 
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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