
149

O.M.Ü. T›p Dergisi 21(4): 149–155, 2004

Multipl Sklerozda Klinik ve Demografik Özellikler

Dr. Murat TERZ‹, Dr. Musa K. ONAR

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›, SAMSUN

Multipl skleroz, inflamatuar aktiviteyle ilgili olarak belirgin demiyelinizasyon ve akson hasa-
r› ile karakterize edilen, kronik bir merkezi sinir sistemi hastal›¤›d›r. Multipl skleroz lezyon-
lar›, merkezi sinir sisteminin farkl› bölümlerinde oluflabildi¤inden, çok çeflitli semptom ve
belirtilere neden olabilir. Multipl skleroz için ortalama bafllang›ç yafl› 30’dur. Bir çok klinik
ve demografik faktörün multipl skleroz prognozunu etkiledi¤i bildirilmifltir. Bu çal›flmada Po-
ser kriterlerine göre multipl skleroz tan›s› alm›fl 132 hastan›n klinik ve demografik özellikle-
ri sunulmaktad›r. Multipl sklerozlu olgular›n klinik, nöroradyolojik ve laboratuar karekteris-
tiklerinin tan›mlanmas› hastal›¤›n etiyopatogenezine ›fl›k tutabilir.
Anahtar kelimeler: Multipl skleroz, demografik faktörler, prognoz

✔

✔ Demographic and Clinical Features in Multiple Sclerosis
Multiple sclerosis is a chronic disease of the central nervous system, characterized by discrete
areas of demyelination and axonal injury associated with inflammatory activity. Because
multiple sclerosis lesions can occur in many different parts of the central nervous system,
they can cause a wide variety of symptoms and signs. The mean age of onset of multiple
sclerosis is about 30 years. A number of clinical and demographic factors have been reported
to affect the prognosis of multiple sclerosis. In this study, we report the clinical and demographic
features of 132 patients who have the diagnosis of multiple sclerosis according to Poser
criteria. The description of the clinical, neuroradiological and laboratory characteristics of
the cases with multiple sclerosis should lighten the ethiopathogenesis of the disease.
Key words: Multiple sclerosis, demographic factors, prognosis

G‹R‹fi
Multipl Skleroz (MS) Santral sinir sistemi

beyaz cevherinde inflamasyon, demiyelinizas-

yon ve glial skleroz alanlar› ile karakterize

kronik bir hastal›kt›r. Patogenezi ve tedavisi

konusunda yo¤un ve çok yönlü araflt›rmalara

konu olan MS T hücre ve sitokinler arac›l›¤›

ile yönlendirilen karmafl›k immun disregulas-

yon sonucu oligodendroglia, miyelin hatta

akson harabiyeti ile sonuçlanan otoimmun

bir hastal›k olarak kabul edilmektedir(1). Has-

tal›k bafllang›c› genellikle 20-40 yafllar› ara-

s›ndad›r. 50 yafl›ndan sonra MS bafllang›c›

nadir bir durumdur ve bu olgular geç bafllan-

g›çl› MS olarak tan›mlan›r(2). Geç bafllang›çl›

MS, hastalar›n yafllar› ve kronik progresif gi-

difl gösterme e¤ilimi nedeniyle tan› zorluklar›

tafl›r(3). Hastal›k relapsing remitting (RRMS)

ya da primer progresif (PPMS) formda baflla-

yabilir. RRMS’lilerin %40’› 10 y›lda, %80’i ise

tan›dan 25 y›l sonra sekonder progresif

(SPMS) veya relapsing progresif (RPMS) forma

dönüflmektedir(2). Relapsing formda prognoz

daha iyidir. MS lezyonlar›, MSS’nin farkl› bö-

lümlerinde oluflabildi¤inden, çok çeflitli

semptom ve belirtilere neden olabilirler. Has-

tal›k monosemptomatik ya da polisemptoma-

tik, tek lokalizasyonlu veya ço¤ul lokalizas-

yonlu bafllayabilir(3).

MS’nin klinik özellikleri, tedaviye yan›t,

prognostik faktörler ve sonuçlar› ile ilgili

dünyan›n de¤iflik ülkelerinde yap›lan olgu se-

rileri ve popülasyona dayal› birçok çal›flma

bildirilmifltir. Bu çal›flmada, hastane kay›tla-

r›ndan elde edilen verilere dayanarak MS

hastalar›n›n klinik, laboratuar, elektrofizyo-

lojik ve prognostik özelliklerini tan›mlamay›

amaçlad›k.
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GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flmada Ondokuz May›s Üniversitesi

T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal› MS polik-

lini¤inde 2000-2004 y›llar› aras›nda takip edi-

len, Poser kriterlerine göre MS tan›s› alm›fl 132

hastas›n›n klinik ve demografik özellikleri su-

nulmaktad›r. Tüm olgular›n bafllang›ç yafl›,

bafllang›ç semptomlar›, klinik seyirleri, krani-

al Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)

bulgular›, Beyin Omirilik S›v›s› (BOS) incele-

meleri, Uyand›r›lm›fl Potansiyel (UP) çal›flma-

lar›, kulland›klar› imunmodülatör ve immun-

supresan tedavi bilgilerine hasta dosya kay›t-

lar›ndan ulafl›ld›.

Çal›flma sonunda elde edilen veriler “SPSS

for Windows 10.0” istatistik paket program›na

aktar›larak analiz edildi. Sonuçlar ortalama ±

standart sapma olarak belirtildi. De¤iflkenlerin

normal da¤›l›ma uyup uymad›¤› kontrol edildi.

Normal da¤›l›ma uyanlar›n karfl›laflt›r›lmas›n-

da parametrik istatistik yöntemler, uymayan-

lar›n karfl›laflt›r›lmas›nda ise nonparametrik

istatistik yöntemler kullan›ld›. BOS OKB pozi-

tif olan ve olmayan grup aras›nda ortalama

EDSS de¤eri ve tutulun s›stemler aç›s›ndan

fark olup olmad›¤› Mann-Whitney U testi ile

araflt›r›ld›. P de¤eri 0.05 ve üzeri ise anlams›z,

0.05’in alt› ise anlaml›, 0.001’in alt› çok an-

laml› kabul edildi.

BULGULAR
Klini¤imizde izlenmekte olan 132 MS olgu-

sunun 85’i kad›n (%64.4), 47’si erkekti

(%35.6). Tüm hasta grubunda kad›n/erkek

(K/E) oran› 1.8’di. Hastalar›n ortalama yafl›

36.48’di (17-61). Hastal›¤›n ortalama bafllan-

g›ç yafl› kad›nlarda 29.55 (14-43), erkeklerde

29.58 (17-47)’di. PPMS grubunda hastal›k or-

talama bafllang›ç yafl› 32.4 (26-47)’dü. Hasta-

l›k süreleri ilk atak baflvurusu ile 20 y›l ara-

s›nda de¤iflmekteydi. Hastalar›n 79’u relap-

sing remitting MS (%59.8), 38’i (%28.8) sekon-

der progresif veya relapsing progresif MS, 15’i

(%11.3) primer progresif MS’di. Sekonder

progresif grupta tan›dan ortalama 7.8 y›l son-

ra progresyon bafllam›flt›. K/E oran› RRMS’li-

lerde 1.7, SPMS ve RPMS’lilerde 1.7, PPMS’li-

lerde ise 2.8’di. Hastalar›n 106’s› Samsun

merkez ve ilçelerinden, di¤er 26 hasta ise çev-

re illerden klini¤imize gelmekteydi. Tan› afla-

mas›nda olgular›n tamam›na kranial MRG,

70’ine BOS incelemesi, 85’ine uyand›r›lm›fl po-

tansiyel çal›flmas› yap›lm›flt›.

BOS incelemesi yap›lan 70 hastan›n 40’›n-

da (%57) Oligoklonal band (OKB) pozitif,

52’sinde (%74) Ig G indekisi yüksekti. OKB po-

zitif ve negatif olan iki grup aras›nda yafl ve

cinsiyet aç›s›ndan fark olmay›p her iki grupta

da kad›n, erkek oran› 3:2’ydi. OKB pozitif ve

negatif grupta BOS incelemesi, klinik bafllan-

g›c›ndan sonraki ilk üç ay içinde yap›lm›st›.

BOS Ig G indeksi yüksek olan 15 hastan›n

OKB’› negatifti. Üç olgunun ise BOS Ig G in-

deksi normal olmas›na karfl›n OKB pozitifti.

Relapsing remitting seyir gösteren 43 hastan›n

24’ünde (%56), sekonder veya relapsing prog-

resif 19 hastan›n 12’sinde (%63) OKB pozitifti

(Tablo I). Ortalama EDSS skoru OKB pozitif

grupta 2.76, OKB negatif grupta ise 2.15’ti

(p<0.05). Bafllang›ç bulgusu olarak multipl

sistem tutulumu OKB pozitif grupta %57,

OKB negatif grupta %40’t› (p<0.05). ‹lk semp-

tom olarak piramidal, serebellar, otonomik

sistem tutulumu bulgular›n›n görülme oran›

BOS OKB pozitif grupta negatiflere göre daha

yüksekti (p<0.05). Duyusal ve optik nörit klini-

¤i ile bafllang›ç oran› ise BOS OKB negatif

grupta daha yüksek bulundu. 

Tablo I. MS’nin Farkl› Klinik Formlar›ndaki BOS Bulgular›.

BOS RRMS (%) n=43 PPMS (%) n=8 SPMS+RPMS(%) n=19 Toplam (%) n=70

Ig G index 67 75 89 74

Oligoklonal Band 56 50 63 57

RRMS: Relapsing remitting multipl skleroz, PPMS: Primer progresif multipl skleroz, SPMS: Sekonder progresif multipl skleroz,
RPMS: Relapsing progresif multipl skleroz
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UP çal›flmas› yap›lan 85 hastan›n 72’sin-

de Görsel Uyand›r›lm›fl Potansiyel (GUP),

41’inde Beyinsap› ‹flitsel Uyand›r›lm›fl Potan-

siyel (B‹UP), 32’sinde Posterior Tibial Soma-

tosensoriyel Uyand›r›lm›fl Potansiyel (p.tibial

SUP) ve 27’sinde Median Somatosensoriyel

Uyand›r›lm›fl Potansiyel (median SUP) çal›fl›l-

m›flt› (Tablo II). GUP’da; kortikal yan›t›n ta-

mamen kayb›, P100 latans›n›n 117 ms üzerin-

de olmas› veya her iki taraf aras›ndaki P100

latans fark›n›n 8 ms üzerine ç›kmas›, anor-

mallik olarak kabul edildi. B‹UP için üçüncü

veya beflinci dalga yoklu¤u, I-III, III-V veya I-V

interpik latanslar›ndaki uzama patolojik ola-

rak de¤erlendirildi. Mediyan SUP kay›tlar›nda

N20 kortikal potansiyeli elde edilememifl veya

santral ileti zaman› (N13-N20 interpik latans)

artm›flsa, p.tibial SUP kay›tlar›nda ise benzer

flekilde kortikal P37 ve N45 potansiyelleri yok

veya santral ileti zaman› (N22-N45 interpik la-

tans) uzun bulunmuflsa, anormallik oldu¤u

kabul edildi. B‹UP yap›lan 41 olgunun 12’sin-

de (%30) anormallik olup bu olgular›n yedisin-

de (%7) anormallik iki tarafl›yd›. B‹UP yap›lan

olgular›n 33’ünde beyinsap› tutulumuyla

uyumlu klinik olmamas›na ra¤men dokuz

(%27) hastada tek veya çift tarafl› anormallik

görüldü. Beyinsap› tutulumuyla uyumlu klini-

¤i olan sekiz hastan›n üçünde (%37) B‹UP

anormaldi. P.tibial SUP yap›lan 32 olgunun

21’inde (%66), median SUP yap›lan 27 olgu-

nun ise 16’s›nda (%59) tek veya iki tarafl›

anormallik görüldü. GUP çal›fl›lan 72 olgunun

51’inde (%71) anormallik bulundu. Optik nörit

(ON) klini¤i olan 16 olgunun sadece birinde

(%8) tek tarafl› ON klini¤i olmas›na ra¤men

GUP normaldi. 13 olguda tek tarafl› ON klini¤i

olup, bu olgular›n 3’ünde (%23) iki tarafl›,

9’unda (%69) klinikle uyumlu olarak tek taraf-

l› GUP anormalli¤i görüldü. GUP çal›flmas› ya-

p›lan toplam 72 hasta içinden ON klini¤i olma-

yan 56 hastan›n 36’s›nda (%65) GUP anormal-

li¤i olup, anormallik olgular›n 22’sinde (%39)

iki tarafl›, 14’ünde (%26) tek tarafl›yd›.

132 MS olgusunun 112’sinde bafllang›ç

semptomlar›yla klinik aras›ndaki iliflki ince-

lendi¤inde, monosemptomatik bafllang›ç

RRMS’lilerin 29’unda (%40), PPMS’lilerin 3’ün-

de (%21), SPMS’lilerin 5’inde (%19) vard›. 112

hastan›n bafllang›ç semptom veya belirtisi ola-

rak 62’sinde piramidal (%55), 51’inde duyusal

(%45.5), 31’inde optik (%27.6), 27’sinde beyin-

sap› (%24.1), 23’ünde serebellar (%20.5), 4’ün-

de otonomik (%3.5) ve 2’sinde kognitif (%1.7)

etkilenme vard›. Duyusal semptomlarla bafl-

lang›ç RRMS’de %54, PPMS’de %35, SPMS’de

%27 bulundu. Optik nörit klini¤i ile bafllang›ç

RRMS’lilerin 26’s›nda (%36), PPMS’lilein birin-

de (%7), SPMS’lilerin ise 4’ünde (%15) vard›.

Piramidal sistem bulgular›yla bafllang›ç göste-

ren PPMS’lilerin oran› %92, SPMS’lilerin oran›

%84 iken, RRMS’lilerde bu oran %37 bulundu.

Bafllang›çta serebellar tutulum RRMS’de %7,

PPMS’de %42 ve SPMS’de %46’yd›. Bafllang›ç-

ta beyinsap› tutulumu bulgular› olmas› her üç

grupta benzerdi. Otonomik ve kognitif etkilen-

meyle bafllang›ç, PPMS’de %21, RRMS’de %4

ve SPMS’de %4 oran›ndayd› (Tablo III).

Toplam 57 hasta (43.2) immunmodülatör

tedavi kullanmaktayd›. ‹mmunmodülatör te-

davi uygulanan hastalar›n 18’i haftada bir int-

ramüsküler interferon beta 1a (Avonex), 15’i

günafl›r› subkutan interferon beta 1b (Betafe-

ron), 14’ü günafl›r› subkutan interferon beta

1a (Rebif) ve 10’u hergün subkutan glatiramer

asetat (Copaxone) kullanmaktayd›. Betaferon

Tablo II. MS Olgular›nda Uyand›r›lm›fl Potansiyel Anormallikleri.

GUP (n=72) P.tibial SUP (n=32) m. SUP (n=27) B‹UP (n=41)

Tek tarafl› anormallik (%) 32 26 23 23

‹ki tarafl› anormallik (%) 39 40 36 7

Toplam (%) 71 66 59 30

GUP: Görsel uyand›r›lm›fl potansiyel, P.tibial SUP: Posterior tibial somatosensoryal uyand›r›lm›fl potansiyel,
m. SUP: Median somatosensoryal uyand›r›lm›fl potansiyel, B‹UP: Beyinsap› iflitsel uyand›r›lm›fl potansiyel
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kullanan hastalar›n 8’i, Copaxone kullanan

hastalar›n üçü, Rebif kullanan hastalar›n ikisi

relapsing progresif formda olup di¤er immun-

modülatör tedavi alan hastalar relapsing re-

mitting formdayd›. ‹mmunmodülatör tedavi

kullanma süreleri 3-50 ay aras›nda de¤iflmek-

teydi. ‹mmunmodülatör kullanan hastalar›-

m›zda gribal infeksiyon benzeri semptomlar ve

enjeksiyon yeri reaksiyonu nadiren de olsa gö-

rülen yan etkilerdi. 

‹mmunsupresan tedavi toplam 22 MS ol-

gusunda kullan›ld›. Azatioprin kullan›lan 14

MS hastas›n›n yedisi erkek, yedisi kad›nd›.

Hastalar›n yafl ortalamas› 43.2’ydi. Hastalar›n

befli sekonder progresif, befli primer progresif

ve dördü relapsing progresif formdayd›. Hasta-

larda günlük ortalama 66 mg (25-100 mg) aza-

tioprin kullan›ld›. Tedavi bafllang›c›ndaki orta-

lama Expanded Disability Status Scala

(EDSS)’leri 4.42 (2-7), tedavi izlemindeki son

ortalama EDSS’leri 4.39’du. Hastalar›n ilac›

ortalama kullan›m süresi 61 ayd› (14-120 ay).

Hastalar›n hiçbirinde atak veya ilaca ba¤l› yan

etki gözlenmedi. Toplam 4 MS hastas›na mi-

toksantron verildi. Hastalar›n ikisi erkek, ikisi

bayan olup tümü sekonder progresif formday-

d›. Hastalar›n üçü daha öncesinde immunmo-

dülatör, biri ise azatioprin kullanm›flt›. Yafl or-

talamalar› 36.7’ydi. Ortalama ilaç kullan›m

süreleri 6.75 ayd› (3-11). Tedavinin bafllang›-

c›ndaki ortalama EDSS’leri 4.8 (3.5-5.5) ve kli-

nik takiplerindeki son ortalama EDSS’leri

3.6’yd› (3-4.5). Uygulanan ortalama kümülatif

mitoksantron dozu 105 mg (60-140 mg)’d›. ‹ki

hastada efl zamanli glatiramer asetat ve bir

hastada son mitoksantron dozunun ikinci y›-

l›ndan sonra interferon beta-1b kullan›ld›. Bir

hastada üçüncü dozdan sonra nötropeni gelifl-

ti ve tedaviye devam edilmedi. Hastalar›n hiç-

birinde kardiotoksisite gözlenmedi. Toplam 4

primer progresif MS hastas›nda haftada 7.5

mg oral methotrexate kullan›ld›. Hastalar›n or-

talama takip süreleri 9 ay (3-18)’d›. Hastalar›n

ortalama EDSS’leri 4.5 olup takiplerinde

EDSS’lerinde de¤ifliklik olmad›. Bir hastada

nötropeni geliflmesi üzerine tedavi kesildi.

TARTIfiMA
Multipl Skleroz, santral sinir sisteminin

kronik, inflamatuar, demiyelinizan hastal›¤›-

d›r. Günümüze dek gerçeklefltirilen çal›flmalar

MS insidans›n›n gittikçe artt›¤›n› göstermekte-

dir. Bunun nedeninin MS’nin giderek yayg›n-

laflmas› m›, yoksa teflhis oranlar›n›n giderek

artmas› m› oldu¤u kesin olarak bilinmemekte-

dir. MS için ortalama bafllang›ç yafl› 30, en s›k

görülen bafllang›ç yafl› ise 23-24 olarak tespit

edilmifltir(4). Olgular›n yaklafl›k %70’i 20 ve 40

yafl aras›ndayken, %10’u daha erken, %20’si

ise daha geç ortaya ç›km›flt›r(4). Onbefl yafl›n-

dan önce ya da 50 yafl›ndan sonra hastal›k

bafllang›c›na ender rastlan›r. Bununla birlikte

15 ayl›k çocuklarda ve bazen 70’li yafllarda MS

bildirilmifltir(4,5). Progresif seyirli MS olgular›

Tablo III. MS Olgular›nda Bafllang›çta Tutulan Sistemler.

Bulgu RRMS (%) n=72 PPMS (%) n=14 SPMS+RPMS (%) n=26

Duyusal 54 35 27

Piramidal 37 92 84

Serebellar 7 42 46

Optik 36 7 15

otonomik+kognitif+nöbet 4 21 –

Beyin Sap› 27 14 19

Tek sistem tutulumuyla bafllang›ç 40 21 19

RRMS: Relapsing remitting multipl skleroz, PPMS: Primer progresif multipl skleroz, SPMS: Sekonder progresif multipl skleroz,
RPMS: Relapsing progresif multipl skleroz)
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genellikle geç yafllarda bafllang›ç gösterme e¤i-

limindedir(5). Olgular›m›zda hastal›k bafllang›ç

yafl ortalamas› 30 düzeyinde olup, en erken

bafllang›çl› olgumuz 14 yafl›nda kad›n, en geç

bafllang›çl› olgumuz ise 47 yafl›nda erkek has-

tayd›. PPMS’li 15 hastan›n hastal›k bafllang›ç

yafl ortalamas› di¤er klinik formlardan ileriydi.

MS hastal›¤›n›n genel prevelans oran› erkek-

lerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda kad›nlarda iki kat da-

ha yüksektir(6–8) Bununla birlikte, cinsiyet ora-

n› hastal›k tipine göre de¤ifliklik göstermekte-

dir. Bafllang›çta progresif MS’in prevelans ora-

n› kad›nlarda ve erkeklerde hemen hemen ay-

n›d›r (9). Bizim olgular›m›zda K/E oran› RRMS

ve SPMS grubunda 1.7’ydi. PPMS grubunda

ise K/E oran› 2.8 olup di¤er klinik formlara

göre daha da yüksekti. MS prevelans›,

1/100.000 ila 100/100.000’e kadar olmak

üzere, farkl› co¤rafi bölgelerde çeflitlilik göster-

mektedir(8). Co¤rafi olarak risk alanlar›

30/100.000 yüksek risk, 5-29/100.000 orta

risk ve 5/100.000’in alt› düflük risk olarak s›-

n›fland›r›l›r(8). MS prevelans›nda co¤rafi var-

yasyon hem çevre hem de genetik faktörlerden

kaynaklanmaktad›r. Bölgemizin MS aç›s›ndan

orta derecede risk alan› özelli¤i gösterdi¤ini

düflünmekteyiz. Hastalar›m›z›n Samsun ve

Orta Karadeniz Bölgesinin di¤er illerinden

hastanemize geldi¤i ve co¤rafi olarak homojen

olmayan bir da¤›l›m sergiledikleri görülmüfl-

tür. ‹leriki zamanlarda yap›lacak prevelans ça-

l›flmalar› ile, bölgemizin MS aç›s›ndan co¤rafi

risk özelli¤i belirlenebilir.

MS hastalar›n›n yaklafl›k %80-85’inde bafl-

lang›çta RRMS görülmekle birlikte, yaklafl›k

%10-15’inde PPMS görülür. RRMS hastalar›-

n›n yaklafl›k %50’sinin hastal›k bafllang›c›n-

dan sonra ilk 10 y›l içinde SPMS’e ilerledi¤i ve

popülasyonun yaklafl›k %90’›nda bu geçiflin

25 y›l içinde gerçekleflti¤i gösterilmifltir(4,6,9).

Bizim olgular›m›zda RRMS hastalar› %60 ora-

n›yla en s›k görülen klinik formu, PPMS hasta-

lar› %11 oran›yla en az görülen klinik formu

oluflturuyordu. SPMS ve RPMS hastalar›m›z›n

oran› %29 düzeyindeydi ve sekonder progresif

grupta tan›dan ortalama 7.8 y›l sonra progres-

yon bafllam›flt›.

MS’de lezyonlar birden çok yerde oluflur ve

farkl› zamanlarda geliflir. MS tan›s› için spesi-

fik bir test yoktur. Klinik bulgular, hasta taki-

bi ve yard›mc› tan› yöntemleri ile tan› konul-

maktad›r(3). BOS ve GUP gibi incelemeler, kli-

nik olarak tan› koyma yetersizli¤i oldu¤unda

de¤erlendirmeye al›nmaktad›r. Tan› konuldu-

¤unda, hastal›¤›n nas›l seyir gösterece¤ini ön-

görmek oldukça zordur. Yafl, cinsiyet, bafllan-

g›ç semptomlar›, atak s›kl›¤›, klinik form gibi

klinik ve demografik faktörlerin MS progno-

zunda belirleyici oldu¤u bilinmektedir(7,9). MS

hastalar›n›n %10 ya da daha fazlas›nda görü-

len bafllang›çtaki nörolojik semptomlar ve be-

lirtiler yorgunluk, optik nörit, internükleer of-

talmopleji, nistagmus, bafl dönmesi, yürüme

bozukluklar›, his kayb›, artan derin tendon

refleksleri, bacaklarda halsizlik, spastisite ve

mesane bozukluklar›d›r(5). Hastalar›n %50 ya

da daha yüksek bir oran›nda hastal›¤›n her-

hangi bir döneminde görülen semptom ve be-

lirtilerse kognitif de¤ifliklikler, öfori, depres-

yon, yorgunluk, optik atrofi, ataksi, cinsel bo-

zukluklar, piramidal ve duyusal belirtiler-

dir(10). Hastal›¤›n bafllang›c›nda piramidal, se-

rebellar etkilenmenin olmas› ve santral sinir

sisteminin birden çok bölgesinin etkilenmesi

kötü prognoz göstergesidir(7,9,10). Hastalar›m›z-

dan progresif seyirli olanlar›n RRMS’lilere göre

bafllang›çta daha fazla motor, serebellar, oto-

nomik, kognitif veya birden çok bölge ile ilgili

semptomlar sergiledi¤i görülmüfltür. 

BOS OKB pozitifli¤inin prognozu belirleme-

de yard›mc› olabilece¤i daha önceki çal›flma-

larda bildirilmifltir(11–13). Olgular›m›z›n BOS in-

celemesi sonuçlar›, OKB negatifli¤inin MS

hastalar› için iyi bir prognostik faktör olarak

kullan›labilece¤ini göstermektedir.

UP’ler, MS düflünülen ve görsel semptom-

lar› olmayan bir hastada anormal GUP ya da

beyinsap› lokalizasyonunu düflündürecek

semptom ve bulgular› olmayan bir hastada pa-

tolojik B‹UP verileri gibi bilgiler sa¤lad›klar›n-

da tan›ya önemli katk›da bulunurlar(14). MRG,

MS’de tan›n›n konulmas›, progresyonun izlen-

mesi ve tedavinin takibinde en önemli tan›sal

yöntemdir(15). Ancak, görüntüleme yöntemleri
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sinir sistemini tutan lezyonlar hakk›nda daha

çok anatomik bilgiler sa¤larken, UP’ler yard›m›

ile sinir sistemi içinde iletimin fizyolojik özel-

likleri hakk›nda veri elde edilebilir(16,17). UP’ler

bu özellikleri sayesinde klinik, muayene ve

MRG’nin MS tan›s› için yetersiz oldu¤u du-

rumlarda lezyonlar hakk›nda ek bilgiler sa¤la-

yabilir ve tan›ya katk›da bulunabilir(18). Bizim

olgular›m›z›n tamam›nda MRG’lerde MS’i dü-

flündüren lezyonlar olmakla birlikte olgular›n

bir k›sm›nda, tan›ya olan katk›lar› nedeniyle

UP incelemelerinden yararlan›lm›flt›r. Olgula-

r›m›zda s›ras›yla GUP, p.tibial SUP’da, daha az

oranda da median SUP ve B‹UP’da anormallik

bulunmufltur. 

MS hastal›¤›n›n tedavisi atak tedavisi, has-

tal›¤›n seyri üzerine etkili olan immun düzen-

leyici tedavi ve semptomatik tedavi olarak üç

bafll›k alt›nda toplanmaktad›r. Etki mekaniz-

malar› farkl› olan tedavi stratejileri ile MS te-

davisinde al›nan sonuçlar bugün için henüz

yeterince yüz güldürücü de¤ildir. Oldukça pa-

hal› olmalar› yan›nda immun sistem üzerine

titizlik göstermeden yap›lacak müdahaleler

immun kaskadda önceden tahmin edemedi¤i-

miz sonuçlara neden olacakt›r. Bu nedenle,

MS tedavisinde immunmodülatör ve immun-

supresör ilaçlar›n kullan›lmas› nöroimmuno-

loji konusunda baz bilgilere sahip olmay› ge-

rektirmektedir. RRMS hastalar›n›n tedavisin-

de immunmodulatuar ilaçlar belirli endikas-

yonlarla kullan›lmaktad›r(19). Ancak bu grup

hastalar içinde immunmodulatuar tedavilere

yan›t vermeyen, standart relapsing remitting

formdan daha agresif gidifl ve klinik özellik ta-

fl›yan veya beklenen ortalama süreden daha

h›zl› sekonder progresif forma dönüflen hasta-

larda immunsüpresan ajanlardan yararlan›l-

maktad›r(20). MS’de çeflitli otoimmun patolojik

mekanizmalar›n rol oynad›¤› anlafl›ld›¤›ndan

beri çeflitli tedavi stratejileri denenmifltir.

MS’nin ilerlemesini yavafllatmak hatta dur-

durmak amac› ile immun sisteme etkili çeflitli

ilaçlar kullan›lmaktad›r. Bu amaçla kullan›lan

immunsüpresan tedavi ile santral sinir siste-

minde baz› antijenlere karfl› geliflmifl olan is-

tenmeyen immün cevab›n bask›lanmas›, doku

zedelenmesinin azalt›lmas› amaçlanmakta-

d›r(21). ‹mmünosupresyonda kullan›lan ajanla-

r›n baz›lar› daha genel bir immünosupresyon

yaparken, bir k›sm› da baz› moleküller üzerin-

den selektif etki yapmaktad›r. Günümüzde

progresif MS’de en çok kullan›lan ilaçlar stero-

idler, azatioprin ve siklofosfamid’dir(22). Spesi-

fik immunsupresyon enfeksiyonlara duyarl›l›k

art›fl›na yol açmadan immun sistemi bask›lar.

MS tedavisinde baflar›l› immunsupresif proto-

kollerin ortak hedefleri mononükleer hücre

aktivasyonunu önlemek, sitokin ekspresyo-

nunu yada sitokin-reseptör iliflkisine mani ol-

mak, endotel hücre aktivasyonunu önlemek

ve progresyonu geciktirip, ataklar› önlemek-

tir(21,22). Bizim ‹mmunsupresan tedavi uygula-

d›¤›m›z MS hastalar›nda azatioprin ve methot-

rexate alan gruplarda atak gözlenmedi ve

EDSS’lerinde belirgin de¤ifliklik olmad›. Mi-

toksantron grubunda ise hastalar›n progreyo-

nunda gerileme ve EDSS’lerinde düzelme sap-

tand›.

SONUÇ
Gerek klinik ve görüntüleme, gerekse labo-

ratuar bulgular aç›s›ndan MS olgular›n›n ka-

rekteristik özelliklerini belirlemek hastal›¤›n

etiyopatogenezine ›fl›k tutacakt›r. MS’nin pato-

genezini anlamaya yönelik çal›flmalarda ilerle-

me sa¤land›kça etiyolojiye yönelik sa¤alt›m

umutlar› artacakt›r.
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