Tanim:

Multiplskleroz (MS) 20-40 yas arasi ddonemde ve kadinlarda daha sik gortlen otoimmun
demyelinizan bir hastaliktir. Kuzey Avrupa kokenli beyaz irkta siyah irk ve Asya’lilardan daha
sik gorulur. Otoimmunitenin hedefinin santral sinir sistemi myelini ve oligodentrositler oldugu
dusunulmektedir. Baskin saldirgan hicre Th1 tipi lenfositlerdir ancak diger lenfositlerin,
makrofajlarin ve dogal immun yanit hicrelerinin katildig1 koordine bir immun atak
s6zkonusudur. Etyolojide genetik yatkinlik yaninda c¢evresel faktorler rol alir. Genel olarak
genetik yatkinhdi olan kigilerde bir takim ¢evresel faktdrlerle tetiklenen otoimmun bir hastalik
oldugu dusundlmektedir.

Hastaligin patolojisi adini ¢ok iyi yansitmaktadir: Santral sinir sisteminde (SSS) ¢cok sayida
(multipl), noduler tarzda yerlesen lezyonlara MS plaklari adi verilir. Akut ddnemde lezyon
icinde inflamasyon (lenfosit/makrofaj/plazma hticreleri/lg’ler) ve myelin yikimi saptanir; akson
yikimi da gorulir. Kronik donemde inflamasyonun yerini astrosit cogalmasi ve skleroze doku
alir (multipl skleroz).

Klinik Semptom ve Bulgular:

Semptom ve bulgular santral sinir sisteminde, agirlikli olarak ak maddenin etkilendigi pek ¢ok
alanda yerlesen MS plaklarina bagli ortaya ¢ikar. Lezyon yerlesim yerine gbre piramidal,
serebeller, somatosensoryel, beyin sapi, spinal kord ve optik sinir tutulumuna ikincil semptom
ve bulgular ortaya cikar. MS atagi bu semptom ve bulgularin en az 24 saat sirmesi
durumudur.

Hastalarin % 85’inde hastalik atak ve iyilesmelerle seyreder (relapsing-remitting MS, RRMS,
yineleyen MS); RRMS hastalarinin yaklagik yarisi yillar iginde ilerleyici evreye girer
(sekonderprogresif MS, SPMS). SPMS de ilerleyici evrede ataklar da gorulebilir. Hastalik
%10 hastada baslangigtan itibaren yavas koétulesme gosterir (primer progresif MS, PPMS).

MS lezyonlari beyin manyetik rezonans gorintilemede (MRG) T2 ve FLAIR agirlikli
kesitlerde multipl nodiler hiperintens lezyonlar seklinde gorulur (MS plaklari). Ancak
unutulmamalidir ki beyin MRG de gorulen lezyonlar klinik semptom ve bulgu vermeyebilirler.
Oysa MS klinik bir tanidir, beyin MRG klinik bulgularin varliginda taniya yardimcidir.

Klinik bulgularin dizelmesi inflamasyonun gecmesi ve demyelinize aksonlarda
remyelinizasyon gelismesi sonucu olur. Hastalik ilerledikge remyelinizasyon azalir, akson
kaybi artar ve dizelmeyen norolojik bulgular Gst Uste eklenebilir.

MS hastalarinda infeksiyonlar ataklari tetikleyebilir ya da ates ylkselmesine ikincil gegici
norolojik kotulesmeye yol agabilir; gegici kotllesme durumunda ates dusurulince norolojik
bulgular da diizelir ama atak gelismisse ates disiriilse de nérolojik diizelme olmaz. idrar
inkontinensi olan hastalarda idrar yolu infeksiyonlari agisindan dikkatli olmak gerekir. Vicut
ISIsini arttiran asiri egzersiz, sicak hava, sicak banyo yapmak da gegici norolojik
kétulesmeye neden olabilir. Sigara icilmesi MS riskini arttirmakta ve seyrini olumsuz
etkilemektedir.

Hamilelik doneminde 6zellikle 3.trimestrede MS yatisir, atak gorilmesi nadirdir; ancak
postpartum ilk 3 ayda atak riski ylksektir.

Tani:

Tani igin SSS’de birden fazla alanin etkilendigine isaret eden, en az 24 saat siren semptom
ve bulgularin varlig1 énemlidir. MS’in gogunlukla yineleyici seyrettidi disunulirse anamnezde



atak ve iyilesme dénemlerinin olup olmadigi sorgulanmalidir. Beyin ve spinal kord MRG de
multipl yerlesimli MS’i distindiren plaklarin gértlmesi, beyin omurilik sivisi (BOS)
incelemesinde SSS icinde IgG sentezlendigini gosteren IgG indeksi yuksekligi ve oligoklonal
bant varligi, elektrofizyolojik testlerde (viztel uyariimis potansiyeller, somatosensoryal ve
beyin sapi uyariimis potansiyelleri) demyelinizasyonla uyumlu latans gecikmeleri gérilmesi
MS’i akla getirir. Ama MS tanisi ancak MS’i taklit edebilecek diger nedenlerin diglanmasi ile
konabilir. Meningovaskiiler sfiliz, primer ve sekonder SSS vaskiilitleri, néro-Behget hastaligi,
bati toplumlarinda néro-Borreliozis, multipl lakiner serebral infarktlar, primer SSS lenfomasi
MS’i taklit edebilir.

Hastaligin prognozu ¢ok degiskendir; kabaca 25 yil sonra hastalarin 1/3’0 hala ¢alisabilir
durumdadir; 1/3’G hala yurGyebilir durumdadir (destekle veya desteksiz), 1/3'l ise
sandalyeye bagiml hale gelmigtir.

Tedavi:

MS atak déneminde semptom ve bulgular hastanin ginlik yasamini olumsuz etkiliyorsa
yuksek doz steroid parenteral (1000 mg metilprednizolon V) verilir; steroide yanit yoksa
plazma degisimi yapilabilir. Sik atak geciren hastalara proflaktik tedavi yapilir. Proflaktik
amagla beta interferon, glatiremer asetat, monoklonal antikorlar (natalizumab, alemtizumab
vd..), teriflunamid, dimetilfumarat, fingolimod gibi ilaglar énerilir. Bazen mitoksantron,
siklofosfamid gibi immunsupresif ilaglar da kullaniimaktadir.

MSTANI VE TEDAVISINDE BiRiNCi BASAMAK HEKIiMiNiN ROLU

1. MS’i dusuindiren semptom ve bulgularin varliginda hastay néroloji uzmaninin
bulundugu bir merkeze sevk etmelidir

2. MS tanisi olan hastada infeksiyonlarin gegici nérolojik kétlilesmeye ve ataga yol
acabilecegini bilmeli, varsa infeksiyon tedavisine hemen baglamalidir.

3.  Asin fiziksel egzersiz, yorgunluk, vicut isisinda ylikselmeye yol agan durumlarin (sicak
hava, sicak banyo)gecici ndrolojik koétilesmeye yol acabilecedinin farkinda olmall,
gerektiginde hastalari bu durumlara kargi uyarmalidir.

4. Hastanin kullanmakta oldugu ilaglara ikincil yan etkiler ¢iktiginda hastayi ilgili bélimlere
sevk etmelidir.

5.  Atak semptom ve bulgulari ile bagvuran hastayi néroloji uzmaninin bulundugu bir
merkeze sevk etmelidir.

AKUT DISSEMINE ENSEFALOMYELIT (ADEM)

ADEM de bir SSS demyelinizan hastaligidir. Hastalarin %60 kadarinda 6ncesinde infeksiyon
ya da asilanma dykiisii vardir. infeksiydz ajana ya da asiya karsi gelisen antikorlarin SSS
myelini ile gapraz reaksiyon vermesi sonucu gelistigi distnulmektedir. MS’de oldugu gibi
hemisfer, beyin sapi, serebellum ve spinal kord bulgularina yol agar, ancak farkli olarak bag
agrisi, ates, ense sertligi, biling bozuklugu ve epileptik nébetler goéralir; bu haliyle SSS
infeksiyonlarini taklit edebilmektedir. Cogunlukla monofazik bir hastaliktir. Tedavide yuksek
doz steroid, plazma degisimi, IVIG kullaniimaktadir.

NOROMYELITIS OPTIKA (DEVIC HASTALIGI)



Optik sinirler ve spinal korda demyelinizasyon gelisesi sonucu ortaya cikar. Hastalarin blyuk
kisminda SSS’de akuoporin-4 su kanallarina karsi gelismis antikor saptanir (NMO antikoru).
Klinik tabloda myelite bagli spinalkord bulgulari ve optik sinir tutulumuna bagli gérme kaybi
vardir. Tedavide atak déneminde ylksek doz steroid, bazen plazma degisimi yapiimaktadir.
Atak ve iyilesmelerle seyrediyorsa proflaktik tedavi yapilir (azotiyopdrin, ritiksimab gibi
ilaglarla..)

OPTIK NEVRIT

Optik sinir inflamasyonudur. Optik disk etkilenmemigsse gdz dibi normaldir; bu tabloya
retrobulber nevrit denir. Optik disk etkilenmisse g6z dibinde optik disk hiperemik ve édemli
gOrullr; bu tabloya papillit denir. Bu tabloda gérme kaybi subakut (glinler-haftalar icinde)
gelisir. Geng kadinlarda daha siktir (18-45 yag). Prognozu iyidir; 1-3 ay iginde kendiliginden
dizelir. MS, néromyelitis optika, vaskadlitler, bag dokusu hastaliklari, sarkoidoza ikincil
gelisebilir. Cocuklarda postinfeksiy6z donemde (kizamik, kabakulak, sucicegi..) ortaya
cikabilir.



