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Multipl sklerozlu hastalarda HBsAg ve anti HCV prevalansi

The prevalence of HBsAg and anti HCV in patients with Multipl sclerosis
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Giris ve amac: Multipl skleroz daha ¢ok gen¢ adultlarda, MSS beyaz
cevherde inflamasyon, demiyelinizasyon ve glial sklerozla karekterize
kronik bir hastaliktir. Genetik yatkinlik, otoimmun mekanizmalar ve
viral infeksiyonlar demiyelinizasyonda rol oynayabilirler. Hepatit B
virusu ve ozellikle Hepatit C virusunun Hagimato tiroiditi, Tip II ve Tip
IIT kriyoglobulinemi, membranoproliferatif glomeriilonefrit, Sjogren
sendromu, diabetes mellitus, idiyopatik pulmoner fibrozis, poliarteritis
nodaza v.b otoimmun hastaliklarla birlikteligi bilinmektedir. Gere¢ ve
yonetm: Biz Agustos 2000 - Eyliil 2001 tarihleri arasinda hastanemizde
Multipl skleroz tanisi ile takip edilen 84 hastada anti Hepatit C virusu
anti HBsAg ve HBsAg seropozitifligine baktik. Olgiimlerde tiiincii jen-
erasyon ELISA kiti kullanildi. Bulgular: Bizim caligmamizda Multipl
skleroz’li hastalarda anti Hepatit C virusu, anti HBsAg ve HBsAg pozi-
tifligi  kontrol grubu ve de Tiirkiyedeki genel popiilasyona gore daha
diisiik saptandr ancak istatistiksel olarak fark yoktu (P>0.05). Sonug:
Bizim sonuglarimiz Multipl skleroz patogenezinde Hepatit C virusu
veya Hepatit B virusu’nin roliinii desteklememektedir.

Anahtar kelimeler: Multipl skleroz, HBsAg, anti HBsAg, anti HCV.

Hepatotrop viruslar olarak bilinen hepatit A, B,
C, D, E, ...G v.b viruslann farkli mekanizmalar ile
ekstrahepatik semptom ve lezyonlara neden
oldugu son 30 yildan beri bilinmektedir. Bu virus-
larin ekstrahepatik lezyonlarinin patogenezi
immunolojik mekanizmalarla indirek veya
virusun direk sitopatik etkisiyle oldugu kabul
edilmektedir (1-3).

Multipl skleroz bugiin icin nedeni bilinmeyen

santral sinir sisteminin demiyelinizan bir
hastaligidir. Genetik yatkinlik, otoimmun
mekanizmalar ve viruslar demiyelinizasyonda

rol oynayabilirler. Ozellikle USYE olmak iizere
bazi viral infeksiyonlar takiben MS’li hastalarda
klinik relaps riski 6nemli oranda artar. Bu relap-
slara neden olan mekanizmalar tam olarak
aciklanamamistir. Belki de viral infeksiyonlar

Background and aims: Multiple sclerosis is a chronic disease that most
commonly affects young adults and is characterized pathologically by
multiple areas of central nervous system white matter inflammation,
demyelination and glial sclerosis. The cause of multiple sclerosis is
unknown. Genetic susceptibility, autoimmune mechanisms and viral
infections may play a pathogenic role in demyelination. Hepatitis B
virus and especially Hepatitis C virus has been associated with immuno-
logical disorders such as Hashimoto’s thyroiditis, type II and type III
cryoglobulinaemia,  membranoproliferative  glomerulonephritis,
Sjogren’s syndrome, diabetes mellitus, idiopathic pulmonary fibrosis
and polyarteritis nodosa. Materials and methods: Sera from 84 con-
secutive patients with a confirmed diagnosis of multiple sclerosis seen at
our hospital between August 2000 and September 2001 was tested for
anti Hepatitis C virus, anti HBsAg and HBsAg, using third generation
enzyme linked immunosorbent assays. Results: The prevalance of anti
hepatitis C virus anti HBsAg and HBsAg was no higher patients with
multiple sclerosis than in controls or in the general population in Turkey.
Conclusions: The findings of the present study do not support a role for
hepatitis C virus or hepatitis B infection in the pathogenesis of multiple
sclerosis.
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molekiiler benzerlik ve immun modifikasyon ile
relapslar stumiile etmektedir (4).

Epidemiyolojik veriler cevresel faktorlere maruz
kalmanin rolini desteklemektedir. Kizamik,
kizamikck, kabakulak, coronavirus, parain-
fluenza, herpes simpleks, human herpes virus-6,
Epstein barr virusu, asilama ve human T cell
lenfotropik tip I viruslann timi ve hatta
klamidya pnémoniye ait antikorlar ve diger virus
antikor serobrospinal sivi (BOS)'da ve MS'li
hastalarin santral néral dokudaki lezyonlarinda
virus genomlar1 PCR ile tespit edilmistir. Baz
arastirmacilar akut MS plagr cevresinde artmis
viral aktivite saptamislardir (5-11). Amacimiz
MS'de demiyelinizasyonda hepatotropik viruslar
olarak bilinen HBV ve HCV'nin rolii olup
olmadigini tespit etmektir.
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Calismamizda Agustos 2000- Eyliil 2001 tarihleri
arasinda SSK Okmeydan1 Egitim Hastanesi
Noroloji servisinde yatarak tedavi goren toplam
84 multipl sklerozlu hastada anti HCV, anti
HBsAg ve HBsAg porzitifligine baktik. Kontrol
grubu olarak, dahiliye poliklinigimize nonspesi-
fik yakinmalarla basvuran, yas ve cinsiyet
acisindan calisma grubumuza benzer 6zellikteki,
daha 6nce kan transflizyonu yapilmamis ve cer-
rahi operasyon gecirmemis 100 kisi alindi.
Olglimlerde TECAN microanalyser cihazinda II1.
Jenerasyon EQUIPAR diagnostici ELISA kiti kul-
lanildi. Sonuclarnn istatistiksel analizi i¢in ki-kare
testi uygulandi.

BULGULAR

Toplam 84 MS’li hastanin 55’i kadin (%65.4),
29’u erkekti (%34.5).Yas dagilimi 18-58 yildi. Yas
ortalamas: 33.19 + 8.36 idi. Kontrol grubu yas
ortalamasi 34.78+ 9.65 yil olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak yas farki yoktu (P>0.05).
Calismamizda MS’li hastalarda anti HCV %0,
HBsAg %1.19 ve anti HBsAg %13.09 oranlarinda
pozitif saptandi. Kontrol grubunda ise sirasiyla
%0.9, %4.9 ve %12.8 olarak tespit edildi.
Sonuclar istatistiksel olarak anlamsizdi (P>0.05).

TARTISMA

Cesitli hayvan ve insan viruslar1 demiyelinizas-
yona neden olabilir(12). Sander V], ve ark. PCR
teknigi kullanilarak kontrol grubu ve multipl
sklerozlu  hastalarin  postmortem  beyin
dokularindan alinan 6rneklerde herpes viruslarin
varligini test etmisler. MS’'lu hastalarda HSV,
HHV-6, VZV kontrol grubuna gore yiiksek oranda
saptanmasina ragmen, istatistiksel olarak
anlamsiz degerlendirilmistir (6,11). Akut multipl
skleroz tanisi alan ve demiyelinizasyon nedeniyle
kaybedilen geng bir kadin hastanin santral sinir
sistemi doku analizinde immunositokimyasal
tekniklerle aktif HHV-6 infeksiyonunu tespit edil-
mistir (6). Ancak cocukluk donemi siiresince
popiilasyonun %80’den fazlas1 Roseola Infan-
tum (6.hastalik)’un etkeni olan HHV-6 infeksi-
yonuna maruz kalmaktadir. Bu durumda HHV-6
infeksiyonunun nadir bir komplikasyonu olarak
MS gelisebilecegi distintlebilir. Bir c¢ok
arastirmada MS'un gelisimi ve progresyonunda
viruslarin rol oynadigina inanilmakta ise de, bu

gln icin MS’de viruslarin roli spekiilatif kalmak-
tadir. Eger MS’in nedeni direk viruslarsa interfe-
ron (IFN) tedavisi ile virus efektif olarak kontrol
altina alinmakta ve buna bagh olarak MS’de
relapslarda belirgin azalmalar g6zlenmesi
gerekirdi. Ancak IFN-b'nin non-viral hayvan
modeli MS’li hastalarda da etkili olmas1 MS’den
spesifik bir virusun sorumlu olabilecegi goriisiini
zayiflatiyor. Heniiz IFN-b calismalarinin erken
donemde yetersiz olmas1 nedeniyle viral infek-
siyonun tedavisi ile relapslarin azaldigini acikla-
mak da zordur. Belki de MS’de relapslarin azal-
masinda [FN-b’ nin antiviral etkilerinden ziyade
heniiz bilemedigimiz immun regiilasyon meka-
nizmalar sorumludur. Ancak giiniimiizde tim
teknik imkanlarin, s6z konusu etkenin izolasy-
onu icin yetersiz kalabilecegi ve bu
basansizliklarin infeksiyon kuramini reddet-
tirmeyecegi de savunulmaktadir.

Hepatotrop olarak bilinen viruslardan HBV ve
ozellikle HCV'nin Sjogren sendromu, Idiyopatik
trombositopeni, otoimmun tiroidit, diabetes mel-
litus, liken planus v.b bazi otoimmun hastaliklar-
da ve nedeni bilinmeyen Tip II ve Tip III kriyo-
globulinemi, PAN, idiyopatik pulmoner fibrozis
v.b hastaliklarin patogenezinde suclanmis olup
normal popiilasyondan ytiksek oranda hepatit B
ve/veya hepatit C seropozitifligi saptanmistir (1-
3,13,14). Hepatotrop viruslarin ekstrahepatik
manifestasyonlara immunolojik reaksiyonlan
bozarak sebep olabilecegi molekiiler diizeyde
yapilan ¢alismalarda bildirilmistir. MS’da bugiin
icin nedeni bilinmeyen etiyolojisinde viral infek-
siyonlarin tetikleyici roliinden kuvvetle stiphele-
nilen MSS'nin demiyelinizan bir hastaligidir.

Literatiirde ise MS'lu hasta grubunda anti HCV
%3 - 3.3, kontrol grubunda ise %0.8 - 5.6 olarak
bulunmus olup istatistiksel olarak fark saptan-
mamistir (15,16). HBsAg ve anti HBsAg seropo-
zitifligine ait calismaya rastlamadik. Tirkiyede
genel popiilasyonda ise ; anti HCV: % 0.3 - 1.3,
HBsAg: %3.9 - 12.5, anti HBsAg: %15.8 - 41.2
olarak pozitif saptanmistir (17,18). Bizim
calismamizda kontrol grubu ile MS hasta grubu
arasinda anti HCV, HBsAg ve anti HBsAg pozitif-
ligi kontrol grubu ve de Tirkiyedeki genel
populasyona gore daha disiik saptanmakla bir-
likte istatistiksel olarak anlamsizdi (P> 0.05).
Bizim sonuclarimiz MS patogenezinde HCV ve
HBV’nin roliinii desteklememektedir.

Literatiirde ozellikle Fransa’da olmak iizere
hepatit B asisinin MS’e neden oldugunu one
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siiren ¢ok sayida yayin mevcut (19-21). Ancak bu
gorusler takiben yapilan ¢cok merkezli — kontrollii
genis capli arastirmalar ile kesin olarak red-
dedilmistir (22-25). Biz calismamizda HBV ve
HCV infeksiyonu ile multipl skleroz arasinda bir
iliski bulmadik.

Sonug olarak HBV, HCV infeksiyonu MS’li hasta-
larda kontrol grubuna goére daha fazla degildir.
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