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Multipl skleroz, inflamatuar aktiviteyle ilgili olarak belirgin demiyelinizasyon ve akson hasa-
n ile karakterize edilen, kronik bir merkezi sinir sistemi hastaligidir. Multipl skleroz lezyon-
lar1, merkezi sinir sisteminin farklh béltimlerinde olusabildiginden, cok cesitli semptom ve
belirtilere neden olabilir. Multipl skleroz i¢in ortalama baslangi¢ yasi1 30’dur. Bir ¢ok klinik
ve demografik faktértin multipl skleroz prognozunu etkiledigi bildirilmistir. Bu ¢calismada Po-
ser kriterlerine gore multipl skleroz tanis1 almis 132 hastanmin klinik ve demografik 6zellikle-
ri sunulmaktadir. Multipl sklerozlu olgularin klinik, néroradyolojik ve laboratuar karekteris-
tiklerinin tanimlanmasi hastaligin etiyopatogenezine 1s1k tutabilir.

Anahtar kelimeler: Multipl skleroz, demografik faltorler, 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

GIRIS

Multipl Skleroz (MS) Santral sinir sistemi
beyaz cevherinde inflamasyon, demiyelinizas-
yon ve glial skleroz alanlan ile karakterize
kronik bir hastaliktir. Patogenezi ve tedavisi
konusunda yogun ve ¢ok yonlii arastirmalara
konu olan MS T hiicre ve sitokinler aracilig:
ile yonlendirilen karmasik immun disregulas-
yon sonucu oligodendroglia, miyelin hatta
akson harabiyeti ile sonuc¢lanan otoimmun
bir hastalik olarak kabul edilmektedir(!). Has-
talik baslangic1 genellikle 20-40 yaslar1 ara-
sindadir. 50 yasindan sonra MS baslangici
nadir bir durumdur ve bu olgular gec baslan-
gicli MS olarak tamimlanir®. Gec¢ baslangich
MS, hastalarin yaslar ve kronik progresif gi-
dis gosterme egilimi nedeniyle tan1 zorluklari
tasir®. Hastalik relapsing remitting (RRMS)
ya da primer progresif (PPMS) formda basla-

yabilir. RRMS’lilerin %401 10 yilda, %801 ise
tanidan 25 yi1l sonra sekonder progresif
(SPMS) veya relapsing progresif (RPMS) forma
dontismektedir®. Relapsing formda prognoz
daha iyidir. MS lezyonlari, MSS'nin farkl bo-
Iimlerinde olusabildiginden, c¢ok cesitli
semptom ve belirtilere neden olabilirler. Has-
talilk monosemptomatik ya da polisemptoma-
tik, tek lokalizasyonlu veya cogul lokalizas-
yonlu baslayabilir®.

MS'nin klinik o6zellikleri, tedaviye yanit,
prognostik faktorler ve sonuclan ile ilgili
diinyanin degisik tilkelerinde yapilan olgu se-
rileri ve poptilasyona dayali bircok calisma
bildirilmistir. Bu ¢alismada, hastane kayitla-
rindan elde edilen verilere dayanarak MS
hastalarinin klinik, laboratuar, elektrofizyo-
lojik ve prognostik 6zelliklerini tamimlamayi
amacladik.
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Faktltesi Noroloji Anabilim Dali MS polik-
liniginde 2000-2004 yillan arasinda takip edi-
len, Poser kriterlerine gore MS tanisi1 almis 132
hastasimnin klinik ve demografik 6zellikleri su-
nulmaktadir. Tim olgularin baslangic yasi,
baslangic semptomlari, klinik seyirleri, krani-
al Manyetik Rezonans Gortuntileme (MRG)
bulgulari, Beyin Omirilik Sivis1 (BOS) incele-
meleri, Uyandirilmis Potansiyel (UP) calisma-
lar, kullandiklar imunmodtlatér ve immun-
supresan tedavi bilgilerine hasta dosya kayit-
larindan ulasildi.

Calisma sonunda elde edilen veriler “SPSS
for Windows 10.0” istatistik paket programina
aktarilarak analiz edildi. Sonuclar ortalama =+
standart sapma olarak belirtildi. Degiskenlerin
normal dagilima uyup uymadigi kontrol edildi.
Normal dagilima uyanlarin karsilastirllmasin-
da parametrik istatistik ydéntemler, uymayan-
larin karsilastinlmasinda ise nonparametrik
istatistik yontemler kullanildi. BOS OKB pozi-
tif olan ve olmayan grup arasimnda ortalama
EDSS degeri ve tutulun sistemler acisindan
fark olup olmadigi Mann-Whitney U testi ile
arastirildi. P degeri 0.05 ve Uizeri ise anlamsiz,
0.05’in alt1 ise anlamli, 0.001’'in alt1 ¢cok an-
lamh kabul edildi.

BULGULAR

Klinigimizde izlenmekte olan 132 MS olgu-
sunun 85’1 kadin (%64.4), 47’si erkekti
(%35.6). Tam hasta grubunda kadin/erkek
(K/E) oran1 1.8di. Hastalarin ortalama yasi
36.48'di (17-61). Hastaligin ortalama baslan-
gic yas1 kadinlarda 29.55 (14-43), erkeklerde
29.58 (17-47)di. PPMS grubunda hastalik or-
talama baslangic yas1 32.4 (26-47)'du. Hasta-

Tablo I. MS’nin Farkh Klinik Formlarindaki BOS Bulgulari.

Ik stireleri ilk atak basvurusu ile 20 y1l ara-
sinda degismekteydi. Hastalarin 79u relap-
sing remitting MS (%59.8), 38’1 (%28.8) sekon-
der progresif veya relapsing progresif MS, 15’
(%11.3) primer progresif MS'di. Sekonder
progresif grupta tanidan ortalama 7.8 yil son-
ra progresyon baslamisti. K/E oram1 RRMS'li-
lerde 1.7, SPMS ve RPMS'lilerde 1.7, PPMS'li-
lerde ise 2.8'di. Hastalarin 106’s1 Samsun
merkez ve ilcelerinden, diger 26 hasta ise cev-
re illerden klinigimize gelmekteydi. Tam asa-
masinda olgularin tamamina kranial MRG,
70’ine BOS incelemesi, 85’ine uyandirilmis po-
tansiyel calismasi yapilmisti.

BOS incelemesi yapilan 70 hastanin 40'in-
da (%57) Oligoklonal band (OKB) pozitif,
52’sinde (%74) Ig G indekisi ytiksekti. OKB po-
zitif ve negatif olan iki grup arasinda yas ve
cinsiyet acisindan fark olmayip her iki grupta
da kadin, erkek orani 3:2'ydi. OKB pozitif ve
negatif grupta BOS incelemesi, klinik baslan-
gicindan sonraki ilk ti¢ ay icinde yapilmisti.
BOS Ig G indeksi yiksek olan 15 hastanin
OKB'1 negatifti. Uc olgunun ise BOS Ig G in-
deksi normal olmasma karsin OKB pozitifti.
Relapsing remitting seyir gosteren 43 hastanin
24ande (%56), sekonder veya relapsing prog-
resif 19 hastanin 12’sinde (%63) OKB pozitifti
(Tablo I). Ortalama EDSS skoru OKB pozitif
grupta 2.76, OKB negatif grupta ise 2.15ti
(p<0.05). Baslangic bulgusu olarak multipl
sistem tutulumu OKB pozitif grupta %57,
OKB negatif grupta %40't1 (p<0.05). Ilk semp-
tom olarak piramidal, serebellar, otonomik
sistem tutulumu bulgularmmn gértilme orani
BOS OKB pozitif grupta negatiflere gére daha
yuksekti (p<0.05). Duyusal ve optik norit klini-
gi ile baslangic oram ise BOS OKB negatif
grupta daha ytiksek bulundu.

BOS RRMS (%) n=43 PPMS (%) n=8 SPMS+RPMS(%) n=19 Toplam (%) n=70
lg 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 calismas1 yapilan 85 hastanin 72’sin-
de Gorsel Uyandirilmis Potansiyel (GUP),
41’inde Beyinsapi Isitsel Uyandirilmis Potan-
siyel (BiUP), 32’sinde Posterior Tibial Soma-
tosensoriyel Uyandirilmis Potansiyel (p.tibial
SUP) ve 27’sinde Median Somatosensoriyel
Uyandirilmis Potansiyel (median SUP) calisil-
mist1 (Tablo II). GUP’da; kortikal yanitin ta-
mamen kaybi, P100 latansimmin 117 ms tizerin-
de olmas1 veya her iki taraf arasindaki P100
latans farkinin 8 ms tizerine cikmasi, anor-
mallik olarak kabul edildi. BIUP icin tictincti
veya besinci dalga yoklugu, I-1II, III-V veya I-V
interpik latanslarindaki uzama patolojik ola-
rak degerlendirildi. Mediyan SUP kayitlarinda
N20 kortikal potansiyeli elde edilememis veya
santral ileti zamani (N13-N20 interpik latans)
artmissa, p.tibial SUP kayitlarinda ise benzer
sekilde kortikal P37 ve N45 potansiyelleri yok
veya santral ileti zaman1 (N22-N45 interpik la-
tans) uzun bulunmussa, anormallik oldugu
kabul edildi. BIUP yapilan 41 olgunun 12’sin-
de (%30) anormallik olup bu olgularin yedisin-
de (%7) anormallik iki tarafliydi. BIUP yapilan
olgularin 33'tinde beyinsap1 tutulumuyla
uyumlu klinik olmamasina ragmen dokuz
(%27) hastada tek veya cift tarafli anormallik
goruldu. Beyinsap: tutulumuyla uyumlu klini-
gi olan sekiz hastanin tcgtinde (%37) BIiUP
anormaldi. P.tibial SUP yapilan 32 olgunun
2T’inde (%66), median SUP yapilan 27 olgu-
nun ise 16’sinda (%59) tek veya iki tarafli
anormallik géruldi. GUP c¢alisilan 72 olgunun
51'inde (%71) anormallik bulundu. Optik norit
(ON) klinigi olan 16 olgunun sadece birinde
(%8) tek tarafli ON klinigi olmasma ragmen
GUP normaldi. 13 olguda tek tarafli ON klinigi
olup, bu olgularin 3'tnde (%23) iki tarafli,

Tablo Il. MS Olgularinda Uyandiriimis Potansiyel Anormallikleri.

9'unda (%69) klinikle uyumlu olarak tek taraf-
I1 GUP anormalligi goruldti. GUP ¢calismasi ya-
pilan toplam 72 hasta icinden ON klinigi olma-
yan 56 hastanin 36’sinda (%65) GUP anormal-
ligi olup, anormallik olgularin 22’sinde (%39)
iki tarafli, 14inde (%26) tek tarafhydi.

132 MS olgusunun 112’sinde baslangic
semptomlariyla klinik arasindaki iliski ince-
lendiginde, monosemptomatik baslangic
RRMS’lilerin 29'unda (%40), PPMS’lilerin 3'tin-
de (%021), SPMS’lilerin 5’'inde (%19) vardi. 112
hastanin baslangi¢c semptom veya belirtisi ola-
rak 62’sinde piramidal (%55), 51'inde duyusal
(%45.5), 31'inde optik (%27.6), 27’sinde beyin-
sap1 (%24.1), 23inde serebellar (%20.5), 4tn-
de otonomik (%3.5) ve 2’sinde kognitif (%1.7)
etkilenme vardi. Duyusal semptomlarla bas-
langic RRMS’de %54, PPMS’'de %35, SPMS’de
%27 bulundu. Optik nérit klinigi ile baslangic
RRMS’lilerin 26’sinda (%36), PPMS’lilein birin-
de (%7), SPMS’lilerin ise 4tinde (%15) vardi.
Piramidal sistem bulgulariyla baslangic goste-
ren PPMS’lilerin oran1 %92, SPMS’lilerin orani
%84 iken, RRMS’lilerde bu oran %37 bulundu.
Baslangicta serebellar tutulum RRMS'de %7,
PPMS’de %42 ve SPMS’'de %46’yd1. Baslangic-
ta beyinsap1 tutulumu bulgularn olmas: her ti¢
grupta benzerdi. Otonomik ve kognitif etkilen-
meyle baslangic, PPMS'de %21, RRMS’de %4
ve SPMS’de %4 oranmindaydi (Tablo III).

Toplam 57 hasta (43.2) immunmodiilator
tedavi kullanmaktaydi. Immunmodiilatér te-
davi uygulanan hastalarin 18’i haftada bir int-
ramiuskuiler interferon beta la (Avonex), 15
glnasir1 subkutan interferon beta 1b (Betafe-
ron), 14t glinasin subkutan interferon beta
la (Rebif) ve 10’u hergiin subkutan glatiramer
asetat (Copaxone) kullanmaktaydi. Betaferon

GUP (n=72) P.tibial SUP (n=32) m. SUP (n=27) BiUP (n=41)
Tek tarafli anormallik (%) 32 26 23 23
iki tarafll anormallik (%) 39 40 36 7
Toplam (%) 71 66 59 30

GUP: Gérsel uyandinimig potansiyel, P.tibial SUP: Posterior tibial somatosensoryal uyandirilmis potansiyel,
m. SUP: Median somatosensoryal uyandiriimis potansiyel, BiUP: Beyinsapl isitsel uyandiriimis potansiyel
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Tablo lll. MS Olgularinda Baslangigta 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+ndbet 4 21 -
Beyin Sapi 27 14 19
Tek sistem tutulumuyla baslangic 40 21 19

RRMS: Relapsing remitting multipl skleroz, PPMS: Primer progresif multipl skleroz, SPMS: Sekonder progresif multipl skleroz,

RPMS: Relapsing progresif multipl skleroz)

kullanan hastalarin 81, Copaxone kullanan
hastalarin ticli, Rebif kullanan hastalarin ikisi
relapsing progresif formda olup diger immun-
modilator tedavi alan hastalar relapsing re-
mitting formdaydi. Immunmodilatér tedavi
kullanma stireleri 3-50 ay arasinda degismek-
teydi. Immunmodilatér kullanan hastalari-
mizda gribal infeksiyon benzeri semptomlar ve
enjeksiyon yeri reaksiyonu nadiren de olsa go-
rulen yan etkilerdi.

Immunsupresan tedavi toplam 22 MS ol-
gusunda kullanildi. Azatioprin kullamilan 14
MS hastasimin yedisi erkek, yedisi kadindi.
Hastalarin yas ortalamasi 43.2’ydi. Hastalarin
besi sekonder progresif, besi primer progresif
ve dordu relapsing progresif formdaydi. Hasta-
larda gunluk ortalama 66 mg (25-100 mg) aza-
tioprin kullanildi. Tedavi baslangicindaki orta-
lama Expanded Disability Status Scala
(EDSS)’leri 4.42 (2-7), tedavi izlemindeki son
ortalama EDSS’leri 4.39'du. Hastalarmm ilaci
ortalama kullanim stiresi 61 aydi (14-120 ay).
Hastalarin hi¢birinde atak veya ilaca bagh yan
etki gozlenmedi. Toplam 4 MS hastasma mi-
toksantron verildi. Hastalarn ikisi erkek, ikisi
bayan olup tiimu sekonder progresif formday-
di. Hastalarin ticti daha 6ncesinde immunmo-
dulatér, biri ise azatioprin kullanmisti. Yas or-
talamalar1 36.7’ydi. Ortalama ila¢ kullanim
suireleri 6.75 aydi (3-11). Tedavinin baslangi-
cindaki ortalama EDSS’leri 4.8 (3.5-5.5) ve Kkli-
nik takiplerindeki son ortalama EDSS’leri
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3.6’yd1 (3-4.5). Uygulanan ortalama ktimtilatif
mitoksantron dozu 105 mg (60-140 mg)’d. Tki
hastada es zamanli glatiramer asetat ve bir
hastada son mitoksantron dozunun ikinci y1-
Iindan sonra interferon beta-1b kullanildi. Bir
hastada ti¢ctincti dozdan sonra notropeni gelis-
ti ve tedaviye devam edilmedi. Hastalarin hic-
birinde kardiotoksisite gozlenmedi. Toplam 4
primer progresif MS hastasmnda haftada 7.5
mg oral methotrexate kullanildi. Hastalarin or-
talama takip streleri 9 ay (3-18)’d1. Hastalarin
ortalama EDSS’leri 4.5 olup takiplerinde
EDSS’lerinde degisiklik olmadi. Bir hastada
noétropeni gelismesi tizerine tedavi kesildi.

TARTISMA

Multipl Skleroz, santral sinir sisteminin
kronik, inflamatuar, demiyelinizan hastahgi-
dir. Gintimuze dek gerceklestirilen calismalar
MS insidansmin gittikce arttigim gostermekte-
dir. Bunun nedeninin MSnin giderek yaygin-
lasmas1 mi, yoksa teshis oranlarmin giderek
artmas1 mi1 oldugu kesin olarak bilinmemekte-
dir. MS icin ortalama baslangi¢ yasi 30, en sik
goriilen baslangic yasi ise 23-24 olarak tespit
edilmistir®. Olgularin yaklasik %70’ 20 ve 40
yas arasimndayken, %10’u daha erken, %20’si
ise daha gec ortaya cikmistir®. Onbes yasin-
dan o6nce ya da 50 yasindan sonra hastalik
baslangicina ender rastlanir. Bununla birlikte
15 aylik cocuklarda ve bazen 70’li yaslarda MS
bildirilmistir®®. Progresif seyirli MS olgular
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genellikle gec yaslarda baslangic gosterme egi-
limindedir®. Olgularimizda hastalik baslangic
yas ortalamas1 30 duizeyinde olup, en erken
baslangich olgumuz 14 yasinda kadin, en gec
baslangich olgumuz ise 47 yasinda erkek has-
taydi. PPMS’li 15 hastanin hastalik baslangic
yas ortalamasi diger klinik formlardan ileriydi.
MS hastaliginin genel prevelans oram erkek-
lerle karsilastirildiginda kadinlarda iki kat da-
ha ytiksektir(6-®) Bununla birlikte, cinsiyet ora-
n1 hastalik tipine gore degisiklik gostermekte-
dir. Baslangicta progresif MS’in prevelans ora-
n1 kadinlarda ve erkeklerde hemen hemen ay-
nidir (9). Bizim olgularnmizda K/E oran1 RRMS
ve SPMS grubunda 1.7’ydi. PPMS grubunda
ise K/E orani 2.8 olup diger klinik formlara
gore daha da yuksekti. MS prevelansi,
1/100.000 ila 100/100.000’e kadar olmak
uzere, farkl cografi bolgelerde cesitlilik goster-
mektedir®. Cografi olarak risk alanlar
30/100.000 yuksek risk, 5-29/100.000 orta
risk ve 5/100.000’in alt1 diistk risk olarak si-
niflandirihir®. MS prevelansinda cografi var-
yasyon hem cevre hem de genetik faktorlerden
kaynaklanmaktadir. Bélgemizin MS ac¢isindan
orta derecede risk alam o6zelligi gosterdigini
distinmekteyiz. Hastalarmmizin Samsun ve
Orta Karadeniz Boélgesinin diger illerinden
hastanemize geldigi ve cografi olarak homojen
olmayan bir dagihm sergiledikleri gortilmiis-
tar. Ileriki zamanlarda yapilacak prevelans ca-
Iismalan ile, bodlgemizin MS acisindan cografi
risk 6zelligi belirlenebilir.

MS hastalarinin yaklasik %80-85'inde bas-
langicta RRMS gorulmekle birlikte, yaklasik
%10-15’inde PPMS gorulur. RRMS hastalari-
nin yaklasik %50’sinin hastalik baslangicin-
dan sonra ilk 10 y1l icinde SPMS’e ilerledigi ve
popiilasyonun yaklasik %90'inda bu gecisin
25 yil icinde gerceklestigi gosterilmistir+-6.9),
Bizim olgularimizda RRMS hastalar1 %60 ora-
niyla en sik gértilen klinik formu, PPMS hasta-
lar1 %11 oraniyla en az goértilen klinik formu
olusturuyordu. SPMS ve RPMS hastalarimizin
orani %29 duizeyindeydi ve sekonder progresif
grupta tanidan ortalama 7.8 y1l sonra progres-
yon baslamisti.

MS’de lezyonlar birden ¢ok yerde olusur ve
farkli zamanlarda gelisir. MS tanisi icin spesi-
fik bir test yoktur. Klinik bulgular, hasta taki-
bi ve yardimc1 tan1 yontemleri ile tam konul-
maktadir®. BOS ve GUP gibi incelemeler, kli-
nik olarak tani1 koyma yetersizligi oldugunda
degerlendirmeye alinmaktadir. Tan1 konuldu-
gunda, hastaligin nasil seyir gosterecegini 6n-
gormek oldukcga zordur. Yas, cinsiyet, baslan-
gic semptomlari, atak siklig, klinik form gibi
klinik ve demografik faktoérlerin MS progno-
zunda belirleyici oldugu bilinmektedir”-9. MS
hastalarinin %10 ya da daha fazlasinda goru-
len baslangictaki norolojik semptomlar ve be-
lirtiler yorgunluk, optik norit, interntikleer of-
talmopleji, nistagmus, bas dénmesi, ylrime
bozukluklari, his kaybi, artan derin tendon
refleksleri, bacaklarda halsizlik, spastisite ve
mesane bozukluklaridir®. Hastalarin %50 ya
da daha yuksek bir oraninda hastaligin her-
hangi bir déneminde goriilen semptom ve be-
lirtilerse kognitif degisiklikler, 6fori, depres-
yon, yorgunluk, optik atrofi, ataksi, cinsel bo-
zukluklar, piramidal ve duyusal belirtiler-
dir19, Hastaligin baslangicinda piramidal, se-
rebellar etkilenmenin olmas1 ve santral sinir
sisteminin birden cok bélgesinin etkilenmesi
kotil prognoz gostergesidir”-2-10, Hastalarimiz-
dan progresif seyirli olanlarin RRMS'lilere gore
baslangicta daha fazla motor, serebellar, oto-
nomik, kognitif veya birden cok bdélge ile ilgili
semptomlar sergiledigi géralmustur.

BOS OKB pozitifliginin prognozu belirleme-
de yardimci olabilecegi daha o6nceki calisma-
larda bildirilmistir(!1-13). Olgularimizin BOS in-
celemesi sonucglari, OKB negatifliginin MS
hastalan icin iyi bir prognostik faktor olarak
kullanilabilecegini gostermektedir.

UPler, MS duistintilen ve gorsel semptom-
lar1 olmayan bir hastada anormal GUP ya da
beyinsapr lokalizasyonunu dustndurecek
semptom ve bulgularn olmayan bir hastada pa-
tolojik BIUP verileri gibi bilgiler sagladiklarin-
da tamiya 6nemli katkida bulunurlar¥. MRG,
MS’de tanimin konulmasi, progresyonun izlen-
mesi ve tedavinin takibinde en 6énemli tanmsal
yontemdir(!®. Ancak, gortintiileme yoéntemleri
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sinir sistemini tutan lezyonlar hakkinda daha
cok anatomik bilgiler saglarken, UP’ler yardimi
ile sinir sistemi icinde iletimin fizyolojik 6zel-
likleri hakkinda veri elde edilebilir(16:17). UP’ler
bu ozellikleri sayesinde klinik, muayene ve
MRG’nin MS tams! icin yetersiz oldugu du-
rumlarda lezyonlar hakkinda ek bilgiler sagla-
yabilir ve taniya katkida bulunabilir(!8). Bizim
olgularimizin tamaminda MRG’lerde MS’i dii-
stiinduren lezyonlar olmakla birlikte olgularin
bir kisminda, taniya olan katkilar1 nedeniyle
UP incelemelerinden yararlamlmstir. Olgula-
rimizda sirasiyla GUP, p.tibial SUP’da, daha az
oranda da median SUP ve BIUP’da anormallik
bulunmustur.

MS hastaliginin tedavisi atak tedavisi, has-
taligin seyri tizerine etkili olan immun duzen-
leyici tedavi ve semptomatik tedavi olarak ti¢
baslik altinda toplanmaktadir. Etki mekaniz-
malar farkl olan tedavi stratejileri ile MS te-
davisinde alinan sonuclar bugin i¢in heniiz
yeterince yuiz guldurtict degildir. Oldukca pa-
hali olmalar1 yaninda immun sistem tizerine
titizlik gostermeden yapilacak mudahaleler
immun kaskadda énceden tahmin edemedigi-
miz sonucglara neden olacaktir. Bu nedenle,
MS tedavisinde immunmodtilatér ve immun-
supresoOr ilaclarin kullanilmasi néroimmuno-
loji konusunda baz bilgilere sahip olmay1 ge-
rektirmektedir. RRMS hastalarinin tedavisin-
de immunmodulatuar ilaclar belirli endikas-
yonlarla kullanmilmaktadir!®. Ancak bu grup
hastalar icinde immunmodulatuar tedavilere
yanit vermeyen, standart relapsing remitting
formdan daha agresif gidis ve klinik 6zellik ta-
siyan veya beklenen ortalama stireden daha
hizli sekonder progresif forma déntisen hasta-
larda immunstlipresan ajanlardan yararlanil-
maktadir®9. MS'de cesitli otoimmun patolojik
mekanizmalarin rol oynadigi anlasildigindan
beri cesitli tedavi stratejileri denenmistir.
MS'nin ilerlemesini yavaslatmak hatta dur-
durmak amaci ile immun sisteme etkili cesitli
ilaclar kullanilmaktadir. Bu amacla kullanmilan
immunsutpresan tedavi ile santral sinir siste-
minde bazi antijenlere karsi gelismis olan is-
tenmeyen immuin cevabin baskilanmasi, doku
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zedelenmesinin azaltilmas1 amaclanmakta-
dir?)), Immiinosupresyonda kullanilan ajanla-
rin bazilar daha genel bir immuinosupresyon
yaparken, bir kismi da bazi molektller tizerin-
den selektif etki yapmaktadir. Guntimtizde
progresif MS’de en ¢ok kullanilan ilaclar stero-
idler, azatioprin ve siklofosfamid’dir@??). Spesi-
fik immunsupresyon enfeksiyonlara duyarhlik
artisina yol acmadan immun sistemi baskilar.
MS tedavisinde basarili immunsupresif proto-
kollerin ortak hedefleri monontikleer hticre
aktivasyonunu o6nlemek, sitokin ekspresyo-
nunu yada sitokin-reseptor iliskisine mani ol-
mak, endotel hiicre aktivasyonunu 6nlemek
ve progresyonu geciktirip, ataklar1 énlemek-
tir1.22), Bizim Immunsupresan tedavi uygula-
digimiz MS hastalarinda azatioprin ve methot-
rexate alan gruplarda atak gozlenmedi ve
EDSS’lerinde belirgin degisiklik olmadi. Mi-
toksantron grubunda ise hastalarin progreyo-
nunda gerileme ve EDSS’lerinde diizelme sap-
tand.

SONUC

Gerek klinik ve goruintiileme, gerekse labo-
ratuar bulgular acisindan MS olgularinin ka-
rekteristik 06zelliklerini belirlemek hastaligin
etiyopatogenezine 1s1k tutacaktir. MS’nin pato-
genezini anlamaya y6nelik calismalarda ilerle-
me saglandikca etiyolojiye yonelik sagaltim
umutlan artacaktir.
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