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ahin O., Multipl Sklerozlu Hastalar n Bellek, Dikkat, Yürütücü levler ve nce Motor 

Hareket Yönünden De erlendirilmesi, K kkale Üniversitesi T p Fakültesi Nöroloji 
Anabilim Dal , K kkale, 2013 
Multiple skleroz (MS) genç eri kinlerde ba ca santral miyelini hedefleyen inflamatuar-
immün süreci kapsayan santral sinir sisteminin (SSS) demiyelinizan ve dejeneratif kronik bir 
hastal r. Bili sel  bozulma MS hastalar n ya am kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir 
durumdur. MS'de bili sel bozulman n her tipi görülebilse de daha  çok bilgi i leme h , 
bellek, dikkat,  yürütücü i levler ve görsel-uzaysal i levlerde bozulma  görülmektedir  
nce motor hareketler ise küçük kas gruplar n koordine çal mas yla yürütülen hareketler 

olarak tan mlanabilir. MS'de ince motor hareket yava lamas  inceleyen çok fazla çal ma 
bulunmamaktad r. Bu çal man n amac  MS hastalar nda ince motor hareket becerilerini ve  
bili sel i levleri de erlendirmektir.  
Çal maya Mc Donald’s kriterlerine göre MS tan  konulmu  22 hasta ve 22 sa kl  kontrol 
grubu olmak üzere toplam 44 kat mc  al nd . Hasta grubuna hastal k iddetini 
de erlendirmek amac yla EDSS uyguland . Bili sel i levleri alt kategorilerde de erlendirmek 
amac yla mekansal dikkati de erlendiren "çizgi bölme testi(ÇBT)", odaklanm  dikkati ve 
yürütücü i levleri de erlendiren "Stroop Testi", sözel belle i de erlendiren "Rey i itsel 

renme testi (The Rey Aud tory-Verbal Learn ng Test-RAVLT)", bilgi i leme h  
de erlendiren "seri seçim reaksiyon testi(SSRT)" reaksiyon h , odaklanm  dikkati 
de erlendiren SSRT hata say  verilerinin elde edilmesi, ince motor hareketlerin bili sel 
bile eni olarak SSRT reaksiyon zaman n, pür motor bile en olarak kat mc lara "parmak 
vuru testi(PVT)" verildi. Bununla birlikte MS hastalar n beyin manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) sonuçlar ndaki MS plak say  ve lokalizasyonu ile korelasyonuna 
bak larak bili sel i levlerin ve ince motor becerilerin hastal n relaps dönemlerinden nas l 
etkilendi inin ortaya koyulmas  amac yla de erlendiridi. 
Sonuçlara göre ÇBT, RAVLT, SSRT reaksiyon zaman , PVT test performanslar nda gruplar 
aras nda anlaml  fark görüldü. Benzer bir durum stroop test performas  ve SSRT hata 
say nda gözlenmedi. Test performanslar yla EDSS aras nda ili ki saptand . Bununla birlikte 
PVT  vuru  say ,  SSRT  hata  say  ve  RAVLT  alt  test  skorlar yla  MRG  incelemesinde  
anlaml  ili ki bulundu.  
Bu çal ma MS hastalar nda gözlenen bili sel i levlerdeki  ve ince motor hareket 
becerilerindeki bozulmay   spesifik  testlerle ortaya koymakt r. Çal ma sonuçlar na göre MS 
hastalar nda dikkatin mekansal yönelimi, bilgi i leme süresi, sözel bellek gibi bili sel 
alanlarda bozulma mevcuttur. Ayr ca  ince motor hareket becerilerinin hem bili sel hem 
motor alan nda bozulma oldu u saptanm r.  MRG bulgular  ile bozulan i levler aras nda 
saptanan anlaml  ili kiler, bili sel i levlerin nöroanatomik lokalizasyonlar  hakk nda fikir 
vermektedir. Hastal n iddeti ve MS pla n lokalizasyonu bu bozulman n belirgin bir 
ekilde ortaya ç kmas  üzerinde etkili olmaktad r. Bu aç dan bak ld nda test esnas nda 

uygulanacak fonksiyonel MRG ya da olaya ili kin potansiyel monitörizasyonu hem bili sel 
levlerin hem de ince motor hareket becerilerin nöroanotomik lokalizasyonunu hakk nda 

bilgi vermesi yan nda görüntüleme sonuçlar  ile hastal k esnas nda olu abilecek bili sel 
yetmezlik hakk nda da bilgi verebilir. 

Anahtar kelimeler: Multiple Skleroz, bellek, dikkat, yürütücü foksiyonlar, ince motor hareket 
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Sahin O., Evaluation of  Memory, Attention, Executive Function and Fine Motor 
Movements in Patients with Multiple Sclerosis Kirikkale University Faculty of 
Medicine Department of Neurology, Kirikkale, 2013 

Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory-immune process aimed at young adults, the main 
central myelin covering the central nervous system (CNS) is a chronic demyelinating and 
degenerative disease. Cognitive impairment is a condition that affects quality of life in 
patients with MS. More information may be seen in all types of cognitive impairment in MS, 
processing speed, memory, attention, executive functions, and visual-spatial dysfunction. 
Fine motor movements to coordinate the work carried out by the movements can be defined 
as small muscle groups. MS is less than the number of studies investigating the deceleration 
of fine motor movement. The aim of this study was to evaluate cognitive functions and fine 
motor movement skills in MS patients. 
Twentytwo patients with  MS  who were diagnosed with Mc Donald’s  diagnostic criteria 
and twentytwo healthy volunteers were participated the study.  EDSS was performed in 
order to assess the severity of the patient group. Evaluating sub-categories in order to assess 
the cognitive functions of spatial attention "line bisection test (CBT)", focused attention and 
executive function measures "Stroop test," assessing verbal memory "Rey auditory learning 
test (the Rey Auditory-Verbal Learning Test-RAVLT)" assessing the speed of information 
processing, "serial choice reaction test (SSRT)" reaction speed, attention focused on 
evaluating the number of errors SSRT data acquisition, fine motor movements as a 
component of cognitive componet " SSRT reaction time", purely motor component "finger 
tapping test (PVT)" were performed  to all participants.  However, brain magnetic resonance 
imaging (MRI) results of MS patients, record the number and location of the correlation with 
MS were evaluated and how fine motor skills and cognitive functions affected by periods of 
relapse of the disease to manifest themselves were evaluated.  
According to the results, CBT, RAVLT, reaction time, SSRT, PVT test performance showed 
significant difference between the groups. In the stroop test performance and SSRT number 
of errors was no significant difference between the groups. There was correlation between 
test performance and EDSS scores. However, the number of taps PVT, the number of errors 
SSRT and RAVLT sub-test scores were significantly correlated between MRI results.  
This study was observed in patients with MS deterioration in cognitive skills and fine motor 
movement to reveal the specific tests. According to the study results, in MS patients, 
deterioration of cognitive domains such as the spatial orientation of attention, information 
processing time,  verbal memory were available. Both the cognitive and motor skills, fine 
motor movement also found that the deterioration in the field. Significant relationships found 
between MRI findings and the deteriorating functions, gives an idea of cognitive neuro-
anatomical localization. Severity of the disease and the emergence of MS plaque localization 
markedly acts over this deterioration. From this perspective, to be applied during the test 
event-related functional magnetic resonance imaging or monitoring a potential fine motor 
movement and cognitive skills as well as provide information about the neuroanatomical 
localization of the disease may occur during the next imaging results can provide 
information about cognitive impairment. 
Key words: Multiple sclerosis, memory, attention, executive function,  fine motor 
movements. 
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1.  G        

1.1TEZ N AMACI 

Multiple skleroz (MS) genç eri kinlerde ba ca santral miyelini hedefleyen 

inflamatuar-immün süreci kapsayan santral sinir sisteminin (SSS) demiyelinizan ve 

dejeneratif kronik bir hastal r. MS'in patofizyolojisi hasar ve tamir 

mekanizmalar  birlikte yer ald  dinamik bir süreçtir. Hasar ve tamir 

mekanizmalar n aras ndaki etkile imin hastal n klinik seyrini belirlemede önemli 

oldu una inan lmaktad r. Plaklar n en s k izlendi i bölgeler, lateral ventrikül çevresi 

(özellikle nükleus kaudatus ve korpus kallozum aras ), 4.ventrikül taban  ve tavan , 

optik sinir, pons, akuadukt çevresi ve medulla spinalistir.  

Demiyelinizasyon akut ve birkaç gün içinde reversibl iken, sinir lifindeki ileti blo u 

patolojik olmaktan çok fizyolojik bir bloktur. yile menin lezyon ve çevresindeki 

ödemin ve akut inflamatuar de ikliklerin gerilemesi ile oldu u dü ünülmektedir. 

Remiyelinizasyonda yava  ve k smen gerçekle mekte SSS’deki sinir iletiminin 

yava lamas eklinde i levsel etkileri izlenmektedir. MS semptomlar  hastal n 

kendisine ba  demiyelinizasyon ile ili kili olabilir. Bu durumda primer semptom 

kavram  söz konusudur. Beyinde motor lifler ile ilgili bir alanda demiyelinizasyon 

var ise kuvvetsizlik; koordinasyonla ilgili bir alan etkilenmi  ise koordinasyon 

bozuklu u; duyu ile ilgili bir alan etkilenmi  ise uyu ma, yanma kar ncalanma hissi 

gibi semptomlar izlenir. Hastalar n yakla k yar nda ilk belirti bir veya daha fazla 

ekstremitede güçsüzlük veya uyu ukluk yada ikisinin birlikteli idir.  

Duyusal belirtiler MS'in en s k görülen ba lang ç semptomlar ndand r ve hastal k 

sürecinde belli zamanlarda hastalar n ço unda (%90) görülür. Görme ile ilgili 

semptomlar; optik nöropatiye ba  görme kayb ndan, beyin sap  tutulumuna ba  

bak  paralizilerine kadar de ik paternlerde kar za ç kabilmektedir. Motor 

belirtiler sakatl a yol açan en önemli i lev bozukluklar ndand r.  Hastal n ilerleyen 

zamanlar nda ço u hastada spastisite ya am kalitesini etkileyen en önemli sorun 

olmaktad r. Serebellar belirtiler ve sifinkter kusurlar  MS hastal klar nda s kt r. 

Yorgunluk ve bili sel bozulmalar, di er semptomlara oranla  daha az önemsenmekle 

birlikte baz  hastalar için en önemli yak nma olabilmektedir.  

Bili sel  bozulma MS hastalar n ya am kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir 

durumdur. Fiziksel ba ms zl k, günlük ya am aktivitelerini sürdürme, semptom 
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yönetimi, ba etme, tedavi uyumu ve rehabilitasyon özellikle etkilenen alt gruplard r. 

Çal mayan MS hastalar nda bili sel bozulman n çal an MS hastalar ndan daha fazla 

oldu u öne sürülmektedir. Ayn  zamanda dikkat ve sözel bellek performans n 

zamanla azalmas n i  bulma ve sürdürme ihtimalini dü ürdü ü söylenebilir. MS'de 

bili sel bozulman n her tipi görülebilse de daha  çok bilgi i leme h , bellek, dikkat,  

yürütücü i levler ve görsel-uzaysal i levlerde bozulma  görülmektedir  

nce motor hareketler küçük kas gruplar n koordine çal mas yla yürütülen 

hareketler olarak tan mlanabilir. MS'de ince motor hareket yava lamas  inceleyen 

çok fazla çal ma bulunmamaktad r. Mevcut bir çal man n sonuçlar   MS 

hastalar nda ince motor hareket becerilerinde bozulma oldu u yönünde 

yorumlanm r.  

Bu çal man n amac  MS hastalar nda ince motor hareket becerilerini ve  bili sel 

levleri de erlendirmektir. Bili sel i levleri alt kategorilerde de erlendirmek 

amac yla mekansal dikkati de erlendiren "çizgi bölme testi", odaklanm  dikkati ve 

yürütücü i levleri de erlendiren "Stroop Testi", sözel belle i de erlendiren "Rey 

itsel ö renme testi (The Rey Aud tory-Verbal Learn ng Test-RAVLT)", bilgi 

leme h  de erlendiren "seri seçim reaksiyon testi(SSRT)" reaksiyon h , 

odaklanm  dikkati de erlendiren SSRT hata say  verilerinin elde edilmesi, ince 

motor hareketlerin bili sel bile eni olarak SSRT reaksiyon zaman n, pür motor 

bile en olarak kat mc lara "parmak vuru testi(PVT)" verilmesi ve sonuçlar n 

istatistiksel analizinin yap lmas  planm r. Bununla birlikte MS hastalar n beyin 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sonuçlar ndaki MS plak say  ve 

lokalizasyonu ile korelasyonuna bak larak bili sel i levlerin ve ince motor becerilerin 

hastal n relaps dönemlerinden nas l etkilendi inin ortaya koyulmas  amaçlanm r. 

 

                                                    

 

 

 

 

 

 



3 
 

2.GENEL B LG LER 

2.1 MULT PLE SKLEROZ 

MS genç eri kinleri etkileme e ilimi olan, optik sinirler, omurilik ve beyne ait fokal 

bozukluklardan olu an ve de ik oranlarda düzelip y llar içinde tekrarlayan 

epizotlarla karakterize, genetik olarak duyarl  ki ilerde çevresel faktörlerin 

tetikledi i, ba ca santral miyelini hedefleyen inflamatuar-immün süreci kapsayan 

SSS’nin demiyelinizan ve dejeneratif kronik bir hastal r (1).  Ba lang ç ya  

olarak pek çok çal mada MS’in tekrarlayan formlar nda ortalama ya  29-32’dir. 

Kad nlarda ba lang ç ya  erkeklere göre 5 y l daha erkendir. Primer progresif MS ‘in 

ba lang ç ya  ortalama 35-39’ dur. Çok s k olmasa da MS’in ba lang ç ya  yedinci 

dekata kadar uzan r. MS vakalar n %5’inde ba lang ç ya  18 ya ndan  öncedir. 

Bu vakalar n ço u erken ya tad r, küçük bir k sm nda ise hayat n ilk dekad nda 

ba lar. Genellikle otoimmün hastal klar özellikle de MS kad nlar  erkeklerde daha s k 

etkiler. nsidans ve prevelans n incelendi i 30 çal man n özetine göre kad n/erkek 

oran n 1,77/1,00’d r (2). 

Hastal n görülme s kl rka ve co rafyaya göre de iklik gösterir. Co rafi 

da  dengeli de ildir. Genel olarak kuzey ve güney yar mkürede 65. enlemin 

üstünde hastal k s kl  azalsa da, hem kuzeyde hem de güneyde hastal k s kl  

enlemle birlikte artar. Daha büyük popülasyonlarda olgu bulma metotlar ndaki 

farkl klar ve MS olgusu saptamada subjektif klinik kriterlere güvenme ihtiyac  

nedeniyle, herhangi bir alandaki kesin rakamlar bilinmemektedir. MS da  en iyi 

ku aklarda de erlendirilebilir.Yüksek prevalans alanlar  30/100.000 popülasyon veya 

üzerinde olgusu olan alanlar, orta prevalans alanlar  5-30/100.000 popülasyon 

aras nda olgusu olan alanlar ve dü ük prevalans alanlar  da 5/100.000 popülasyon 

alt nda olgusu olan alanlard r. Kuzey Avrupa’n n ço u, kuzey Amerika, güney 

Kanada, güney Avustralya ve Yeni Zelanda prevalans n yüksek oldu u 

alanlard r.Kuzey Avrupa, güney Amerika, Anadolu, Orta Do u, Hindistan, kuzey 

Afrika bölgelerive güney Afrika orta prevalans alanlar ndad r. Dü ük prevalans 

alanlar  Japonya, Çin, Latin Amerika ve güney Amerika’ d r. Enlem MS prevalans 

 belirleyen ba ms z de ken olsa da, baz  co rafi da mlar rksal farkl klar 

aç klayabilir. Beyaz rk en yüksek riski ta makla birlikte   siyah rk ve Asyal lar 

daha düsük risk oranlar na sahiptir (3). 
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MS’in farkl  co rafi bölgelerdeki de kenli i, prevalans çal malar n göçmenler 

üzerinde yo unla mas na yol açm r (4).  Bu çal malarda, çevresel faktörlerin, 

genetik faktörler sabitken, MS riskine etkileri aç ndan kan t sa lanmaktad r. Bunun 

yan nda göç ya n da önemli oldu u vurgulanmakta; 15 ya n alt ndaki 

göçmenlerde, prevalans  yüksek bölgeden, daha dü ük prevalansl  bölgeye göç 

halinde MS riskinin dü tü ü gösterilmektedir (3,4).  Avrupa göçmenlerinin srail’de 

do an alt soylar nda MS riskinin di er yerel do umlu sraillilerin riskine benzer 

düzeyde olgunu, buna kar n yeni göçmü  ki ilerin de MS riskinin do um yerindeki 

ile benzer düzeyde oldu unu göstermi tir. Bu ve di er epidemiyolojik çal malar 

MS’in belirli bir etnik gruptan çok bölgesellikle ili kisi oldu unu  göstermi  ve 

hastal n geli mesinde çevresel faktörleri sorumlu tutarken genetik yatk nl  

lamam r (2). 

 MS’in kal msal yönü MS hastas  olan ikiz e leri üzerinde gerçekle tirilen 

çal malarla da desteklenmi tir. Geni  kapsaml  bir çal mada  monozigot ikizlerin 

%34’de, buna kar n dizigot ikizlerin  %2’ sinde ikiz çiftinde tan  do rulanm r.  Bu 

bulgulara kar n, herhangi bir tutarl  mendelyen kal m paterni gözlenmemi tir(1). 

Benzeri çal malar ailesel s kl k ve da nda birçok genin yatk nl a katk da 

bulundu unu göstermi tir(5). 

2.1.1 ETYOLOJ  VE H STOPATOGENEZ 

MS’in etiyolojisi henüz net olarak bilinmemekle birlikte, son y llarda yap lan 

deneysel çal malar birçok farkl  immün mekanizman n demiyelinizasyon ve aksonal 

hasralanmaya yol açabilece ini göstermi tir. MS'in patofizyolojisi hasar ve tamir 

mekanizmalar  birlikte yer ald  dinamik bir süreçtir. Hasar ve tamir 

mekanizmalar n aras ndaki etkile imin hastal n klinik seyrini belirlemede önemli 

oldu una inan lmaktad r. Son y llarda yürütülen deneysel ve klinik çal malarda MS 

patogenezisinin bilinenden çok daha karma k oldu unu ortaya koymaktad r. MS’de 

kan-beyin bariyerinin(KBB) bozuldu u 1960’lardan beri bilinmektedir (6).  Genel 

inan  MS’in akut inflamatuar lezyonlar ve KBB ‘nin y yla ba lad eklindedir. 

Hem MRG, hem de konfokal mikroskopik çal malar normal görünen beyaz 

cevherde KBB hasar  göstermektedir. Normal görünen beyaz cevherdeki bu 

hasar n demiyelinizan lezyonlar n olu umuna öncülük etti i çal malarla ortaya 

konmu tur (7,8). SSS immün olarak korunmu  bir organd r. KBB bu korumada 
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büyük rol oynamaktad r. Lökositlerin KBB'ni geçme mekanizmalar n anla lmas  

MS patogenezisi ve tedavisinde büyük önem ta maktad r. Lökositlerin KBB'ni 

geçerek transendotelyal migrasyonlar  birbirini takip eden ve s  bir ekilde kontrol 

edilen bir seri olaylar gerçekle mektedir. Selektinler ve onlar n ligandlar , integrinler 

ve endotelial hücre adezyon molekülleri, kemokinler ve reseptorleriyle matrix 

metelloproteinazlar lökositlerin SSS'ye geçi ini sa lamaktad r. Lökositler endotelial 

bazal membran  geçerek perivasküler bölgeye, oradan da beyindeki inflamasyon 

alan na göç etmektedirler. Kemokinler ve reseptörleri lökositler ve di er hücrelerin 

inflamatuar göçünde santral bir role sahiptirler.Kemokin ve kemokin reseptör gen 

polimorfizmlerinin MS'e yatk nl k yada koruyuculuk rolü oldu una 

inan lmaktad r.Ancak kesin bir bilgi henüz ortaya konmam r (9). MS relapslar n 

tetiklenmesindeki anahtar olay; hedef organ d nda olu an hücresel aktivasyondur. 

Periferde aktive olmu  bu hücreler de ik a amalardan sonra KBB'yi geçerler ve 

SSS içinde reaktive olurlar. SSS içindeki immün cevaplar daha önce infiltre olan 

aktive periferik hücreler ve SSS in mikroglia gibi kronik olarak aktive olmu  kendi 

hücreleri taraf ndan da art lmaktad r. MS’in deneysel modeli olan deneysel 

otoimmün ensefalitten edinilen izlenimler, MS hastal n ba lang n SSS 

yönelmi  otoreaktif  T hücrelerinin periferde aktive olmas ndan kaynakland  

dü ündürmektedir. SSS içinde olu an aktif immün cevaplar n, SSS miyelini, 

oligodentrositler ve nöral yap lar n bütünlü ü üzerine etkisi vard r. CD4 ve CD8 T 

hücreleri SSS deki hedefleri üzerinde antijen spesifik hasar olu turabilirler. 

Otoreaktif antikorlarsa, kompleman fiksasyonu veya antikor arac  sitotoksiste 

yoluyla antijen spesifik hasar n olu umuna kat rlar (10). 

MS’in T hücre arac  otoimmün bir hastal k oldu u konusunda görü  birli i 

olmas na ra men, otoreaktif T hücrelerinin nas l aktive oldu u ve inflamasyonun 

zaman içinde neden tekrar etti i hala bilinmeyen bir konudur(11). Yap lan çok 

say da çal maya ra men halen tam olarak ayd nlat lmasa da genel olarak kabul 

gören görü , genetik ve çevresel 

faktörlerin kar kl  ve karma k etkile imlerinin buna neden oldu u yönündedir. 

MS'e 

genetik olarak yatk n bir bireyin olas kla prepubertal dönemde spesifik ya da 
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nonspesifik bir ajanla kar la mas  sonucu bir immun aktivasyonun olu tu u 

dü ünülmektedir. Genetik çal smalar bu yatk nl n olas kla 6. kromozomun k sa 

kolunda yerle ik HLA-DR DQ bölgesine yak n genlerle ili kili oldu unu 

göstermektedir. Birincil enfeksiyondan y llar sonra yeni bir infeksiyon bu otoimmün 

olay  tetiklemekte ve SSS'ye s rl  ve spesifik bir otoimmün hastal n ortaya 

kmas na neden olmaktad r. Bir ba ka görü  ise, SSS'de zaman zaman 

alevlenmelerle yeni demiyelinizasyonlara yol açan persistan bir viral infeksiyon ya 

da T hücre aktivitesinin oldu udur.  Bilinen tek gerçek, myelin proteinleri Myelin 

Basic Protein (MBP), Myelin-associated Glycoprotein (MAG), Myelin 

Oligodendrocyte Glycoprotein (MOG),  Proteolipid Protein (PLP) basta olmak üzere 

SSS' nin birçok yap  ta n (S100beta,stres proteinleri) bu immun ata n hedefi 

oldu u gerçe idir (12).  MS’de süpresör CD8 + T hücreleri ve ayr ca otolog mikst 

lenfosit reaksiyonu (AMLR) aktivitesinde azalma olur. Antikor salg layan B hücreler 

de aktive olurlar. Beyin omurililik s nda (BOS) IgG sentez h  ve miktar  artar. 

BOS hücrelerinin sadece az say da klonlar aktive oldu undan, yan t oligoklonald r 

benzer oligoklonallar serumda ya hiç bulunmaz yada BOS ‘a k yasla dü ük 

konsantrasyonda bulunur. Perivasküler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu 

karakteristiktir. MS lezyonlar nda bask n lenfosit yard mc  indükleyici 

hücrelerdir(CD4+CDw29+). Birçok T hücresinde interlökin-2 (IL-2) reseptörleri 

vard r ve sitokinlerle ba lant r. Aktive T hücreleri ve makrofajlardan sal nan 

sitokinler (Tümör nekroz faktör alfa (TNF-alfa), interlökinler, interferon gama (IFN-

gama) doku hasar nda rol alabilir. Doku nekroz faktörü (TNF) olarak adland lan 

sitokin, oligodendroglia hücrelere ve miyeline toksiktir ve MS plaklar nda 

bulunabilir. T hücre proliferasyonun uyar lmas  ve B hücre ve makrofajlar n 

aktivasyonu  sitokinlerin( nterferon beta (IFN-beta)ve di eri interferon gama (IFN-

gama) ) salg lanmas  gibi bir diz ili kili olaylar kaskat  ba latt  ve bu hücresel 

olay n KBB'yi y na ve yeterli yo unlukta oldu unda miyelin y  e lik etti i 

belirtilmektedir. Birçok özelli i hala tam olarak anla lm  de ildir (1,2). 

Yine MS’in nedenleri aras nda mikrobiyal enfeksiyonun rolü oldu u 

dü ünülmektedir. Otopsi ve biyopsi materyallerinin de  buna yönelik tutars z 

sonuçlar ç km r. Son zamanlarda, insan herpes virüs-6 (HHV-6), Epstein Barr 
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virüs (EBV) ve Chlamydia pneumonia'n n MS’in potansiyel tetikleyicisi oldu u 

dü ünülse de yap lan serum BOS örnekleri farkl  sonuç vermi tir (2). 

Histopatolojik olarak MS lezyonlar nda, fokal da ml , inflamasyon, 

demiyelinizasyon varl , oligodendrosit kayb , remiyelinizasyon ve reaktif 

astrogliozis gösterilmektedir. Aksonlar göreceli olarak  korunmu  olsalar da, son 

dönem çal malar , ba lang çta izlenen inflamatuar demiyelinizasyon s ras nda bile 

immün reaksiyon moleküllerinin akson hasar na ve onun klinik yans mas  olan 

özürlülü e neden oldu unu ortaya koymaktad r (4). Akson hasar n mekanizmalar  

büyük oranda bilinmemektedir ancak bu zedelenmenin en az iki mekanizma ile 

olaca  bildirilmi tir. Birincisi; aktif lezyonda, inflamatuar etkilerin, özellikle de 

makrofajlar taraf ndan sal nan serbest radikallerin, sitokinlerin ve proteolitik 

enzimlerin direkt olarak akson zedelenmesine neden oldu udur (13). kincisi ise e er 

lezyonda aksonal kesilme olursa, bunun sonucunda normal görünümlü beyaz 

maddede Wallerian dejenerasyon geli ebilece idir. Akson silindirinin korunmas , 

Wallerian dejenerasyonunu engeller ve k smi remyelinizasyonun, zedelenmi  

aksonlar n etraf nda oldu una inan lmaktad r (1). 

Bu mekanizmalardan ba ms z olarak, aksonal hasar n MS’de primer olarak da 

ortaya ç kabilece i tart mal r (14). MS'in en belirgin patolojik bulgusu, her ne 

kadar spektroskopi ve patolojik çal malar akson kayb n da hastal k sürecinin bir 

parças  olabilece i öne sürse de, aksonlar n k smen korundu u belirgin 

demiyelinizasyon alanlar  içeren serebral veya spinal plaklard r. MS’de beynin 

gross incelenmesinde de ken derecelerde atrofi ve ventriküler dilatasyon görülür. 

nspeksiyon ile spinal kord düzeyinde plaklar izlenir. Beynin kesitsel 

incelenmesinde, aktif plaklar beyaz ms  sar  ve pembe olarak, eski plaklar translüsen 

görülebilir, mavi gri renk de imi izlenmektedir. Bu plaklar çok say da, boyutlar  

de ken, s rlar  keskin, yuvarlak, oval veya düzensiz ekilli demiyelinizan 

lezyonlard r. MR görüntüleme çal malar  ile do ruland  gibi plaklar s kl kla 

periventriküler beyaz cevher, beyin sap  spinal kord gibi yerlerde perivenüller 

yerle imli geli irler (2,4).   

Plaklar n en s k izlendi i bölgeler, yan ventrikül çevresi (özellikle nukleus kaudatus 

ve korpus kallozum aras ), 4.ventrikül taban  ve tavan , optik sinir, pons, akuadukt 

çevresi ve medulla spinalistir. Demiyelinizasyonun ba ca fizyolojik etkisi sodyum 
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kanallar n yo unla  bir Ranvier nodundan di erine s çray  elektriksel iletiyi 

engellemektir. Demiyelinizasyon akut ve birkaç gün içinde reversibl iken, sinir 

lifindeki ileti blo u patolojik olmaktan çok fizyolojik bir bloktur. yile menin lezyon 

ve çevresindeki ödemin ve akut inflamatuar de ikliklerin gerilemesi ile oldu u 

dü ünülmektedir (1). Remiyelinizasyonda yava  ve k smen gerçekle mekte 

MSS’deki sinir iletiminin yava lamas eklinde i levsel etkileri izlenmektedir. MS’in 

bir di er tipik özelli i de  art  veya egzersiz ile  baz  belirtilerin, örne in tek 

tarafl  görme bulan kl n (Uhthoff fenomeni) veya bir ekstremitede uyu ma veya 

güçsüzlü ün uyar lmas r. Vücut nda 0,5 °C (0,9 °F) art  demiyelinize veya 

ince miyelinli liflerde elektriksel ileti blo una yol açar. Ayr ca sigara içmek, 

yorgunluk, hiperventilasyon gibi olaylarda çevre ndaki art  sonras  benzer 

nörolojik i levde k sa süreli bozulmalara yol açar ve hastal n ataklar  ile kar abilir. 

Akut ataklar, hastal n ilk belirtilerin ortaya ç kmas ndan hemen önce veya yeni bir 

ataktan hemen önce olu an çe itli olaylar tetikleyen faktörler olarak 

de erlendirilmektedir. En s k gözlenenler enfeksiyon, travma ve gebeliktir. Kafa 

travmas , ve disk ameliyat   hastal  tetikleyici oldu u dü ünülmü tür, fakat bu 

konuda geni  çapl  ara rmalar yoktur. Solunum yolu, üriner veya  gastrointestinal  

viral enfeksiyonlar n s kl  akut atakta rol olabilece i belirtilmekte. A lar n 

tetikleyici rolleri konusunda kesin bir delil yoktur. Ruhsal travmalardan sonra 

hastal n ortaya ç kt  veya yeni bir atak ba lad  hastalar n birço u iddia 

etmektedir(1).  

Aktif MS lezyonu: Aktif lezyonlar yo un makrofaj infiltrasyonu göstermektedirler. 

Bu makrofajlar y lan miyelin art klar  içerirler ve bütünlü ü bozulmu  miyelin 

flar  ile s  ili ki halindedirler. Makrofaj aktivasyonu ve miyelin proteinlerinin 

fagositozu,  lezyonda süregiden  demiyelinizan  aktivisitenin  göstergesidir. Yan  s ra 

reaktif astrogliozis de mevcuttur. Etkilenen alanlar miyelin boyamada soluk olarak 

görünürler. Aksonal kay p yada fragmante- irregüler akson yap lar  da gözlenebilir. 

Kronik MS lezyonu:  Demiyelinizan plaklar tüm SSS ak maddesine rast gele 

yay lm lard r. Periventriküler bölge, vizüel sistem, derin beyaz cevher, beyin sap  ve 

spinal kord ço u zaman tutulmu tur. Kronik inaktif lezyon keskin s rl r ve 

hücreden fakirdir. Plak boyutu ve say  her vakada farkl r. Aktif miyelin y m 

bulgusu gözlenmez. Fibriler gliozis belirgindir. Aksonlar k smen korunmu  kalabilir, 
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matür oligodentrositler belirgin ekilde azalm  yada kaybolmu lard r. Kronik 

lezyonlarda remiyelinizasyon tam de ildir ve plak kenar nda s rl  kalm r. 

nflamasyon de ik oranlarda hala saptanabilir. 

Normal görünen ak madde:  Fokal demiyelinizasyon yan  s ra normal görünen ak 

maddeden de diffüz-global hasar gözlenmektedir. Bu bulgu, nöroradyolojik 

çal malarda da desteklenmektedir MS’te  normal görünen ak madde patolojisi,  

diffüz T hücre infilrasyonu (özellikle CD8+), mikrogial aktivasyon, diffüz aksonal 

kay p ve sinir hücre dejenerasyonu ile karakterizedir. 

Kortikal patoloji:  Akut MS hastalar n tersine, kronik hastalarda kortikal 

demiyelinizan lezyonlar çok s kt r. Daha az inflamasyon ve daha az gliozis gözlenen 

bu lezyonlarda, miyelin tamiri ak maddeye göre daha etkilidir. Bu nedenle kortikal 

lezyon patogenezisinin farkl  olabilece i dü ünülmektedir. Kortikal derin gri madde 

inflamatuvar demiyelinizan lezyonlar  nöronal hücre gövdeleri ile yak n kom uluk 

göstermektedirler. Bu bulgu nöron ve sinapslar n immün proçes taraf ndan direk 

olarak hasarlanm  olabilece ini dü ündürmektedir(1). 

MS lezyonlar n patolojik analizi belirgin bir heterojenitenin varl  

göstermektedir. Aktif lezyonlar incelendi inde hastalar n 4 farkl  immünopatolojik 

izlenmi . Tip1: Makrofaj ili kili demiyelinizasyon. Tip2 : Antikor/kompleman 

ili kili demiyelinizasyon. Tip3: Distal dying-back oligodentrogliopati. Tip4: Primer 

oligodentrosit dejenerasyonu. Hastalar aras nda  heterojenite gözlenmesine ra men 

ayn  hastadaki tüm lezyonlar n ayn  tip immünopatojenik patern gösterdi i 

belirtilmi tir (6).   

2.1.2  KL K BULGULAR VE SEMPTOMLAR  

MS inflamasyonu beyin spinal kord veya optik sinirin herhangi bir yerinde ortaya 

kabilir. Dolay  ile MS, SSS ile ili kili her semptoma yol açabilir. Hastalarda tek 

bir nörolojik semptom yada semptomlar n kombinasyonlar  görülebilir. MS 

semptomlar  hastal n kendisine ba  demiyelinizasyon ile ili kili olabilir. Bu 

durumda primer semptom kavram  söz konusudur. Beyinde motor lifler ile ilgili bir 

alanda demiyelinizasyon var ise kuvvetsizlik; koordinasyonla ilgili bir alan 

etkilenmi  ise koordinasyon bozuklu u; duyu ile ilgili bir alan etkilenmi  ise 

uyu ma, yanma kar ncalanma hissi gibi semptomlar görülecektir. MS hastalar nda 

sekonder semptom diye adland lan primer patolojiye direk ba  olmayan 
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semptomlar da görülebilir. Örnek olarak baz  hastalara da hareketsizlik, osteoporoz 

ve kontraktürlere ba  güçsüzlük ve sertlik geli ebilir. Kronik bir hastal k olan MS 

ki inin hayata bak  ve mücadelesi ile ilgili de ikliklere, dolay  ile depresyon, 

öfke ve evlilik sorunlar na yol açabilir. Bu semptomlara tersiyer semptomlar denir 

(15).  Hastalar n yakla k yar nda ilk belirti bir veya daha fazla ekstremitede 

güçsüzlük veya uyu ukluk yada ikisinin birlikteli idir. Kar ncalanma hissi taraflar 

veya gövdede band tarz nda s ma hissi s kl kla omurilik tutulumu ile muhtemelen 

arka kordon tutulumu ile ili kilidir. Belirtiler genellikle saatler veya günler içinde 

ortaya ç kar ve bazen önemsenmeyecek kadar hafif olabilir. Daha seyrek olarak akut 

veya belirgin bir ekilde ortaya ç karak hastay  acil doktora gitmek zorunda b rak r 

(1). Duyusal belirtiler MS in en s k görülen ba lang ç semptomlar ndand r ve hastal k 

sürecinde belli zamanlarda hastalar n ço unda (%90) görülür. Görme ile ilgili 

semptomlar; optik nöropatiye ba  görme kayb ndan, beyin sap  tutulumuna ba  

bak  paralizilerine kadar de en de ik paternlerde kar za ç kabilmektedir. 

Motor belirtiler sakatl a yol açan en önemli fonksiyon bozukluklar ndand r.  

Hastal n ilerleyen zamanlar nda ço u hastada spastisite ya am kalitesini etkileyen 

en önemli sorun olmaktad r. Serebellar belirtiler ve sifinkter kusurlar  MS 

hastal klar nda s kt r. Yorgunluk ve bili sel bozulmalar, haks z olarak di er 

semptomlara oranla  daha az önemsenmekle birlikte baz  hastalar için en önemli 

yak nma olabilmektedir(6). MS hastalar nda görülebilen önemli semptomlar öyle 

özetlenebilir: 

2.1.2.1 YORGUNLUK   

Yorgunluk MS hastalar n %84’ünde önemli bir yak nma olarak görülmektedir. 

Ancak yorgunluk birçok hastada di er semptomlardan daha az önemsenmektedir. 

Yorgunluk baz  hastalarda tek ba na atak belirtisi olabilir. Yorgunluk primer 

progresif  MS hastalar nda daha azd r. Yorgunluk hastal n kendisine ba  olabilir 

yada depresyon, nokturi ve spazmlara ba  uyku düzensizli i gibi sekonder 

nedenlere ba  geli ebilir. MS yorgunlu unun ne zaman ortaya ç kaca  sezilemez, 

genel olarak dinlenmekle azal r, ama baz  hastalarda her zaman vard r dinlenmekle 

ve uykuyla azalmaz. Baz  hastalarda belli mevsimde yada zaman diliminde ortaya 

kar ve kendili inden iyile ir. Yorgunluk, s cakta, nemli ortamlarda ve ö leden 

sonra daha kötüdür. S cakta a  duyarl k ‘’Uhthoff fenomeni’’ olarak bilinir ve 
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artan vücut n demiyelinize aksonda impuls iletimini bozmas  sonucu ortaya 

kar (15,16). Beyin atrofisi ile yorgunluk ars nda ili ki gösterilmesine kar n 

MRG'deki lezyon say , gadolinium tutulumu ve depresyon iddeti ile korelasyon 

gösterilememi tir(17). 

2.1.2.2 DEPRESYON 

MS hastalar nda depresyon s kl kla 2-3 kat daha fazlad r ve ya am boyu prevelans  

%50 civar ndad r. Depresyon geli imi k smen hastal n varl na bir reaksiyon 

olarak ortaya ç kar. Bununla birlikte hastal n kendisinin yap sal etkisi de 

depresyonun ortaya ç kmas nda rol oynar. Suisid oran  7 kat fazlad r, baz  

ara rmalarda ölümlerin %15 inin nedeni olarak gösterilmektedir. MS hastalar nda 

psikotik epizot görülebilir nadir olmakla birlikte hastal n ba lang ç belirtisi olabilir 

(15,16). 

 

2.1.2.3 DUYUSAL SEMPTOMLAR   

MS in en s k görülen ba lang ç semptomlar ndand r ve hastal k sürecinde belli 

zamanlarda hastalar n ço unda (%90) görülür. MS, hem pozitif duyusal 

semptomlara(dizestezi, allodini)  hem negatif duyusal semptomlara (hipoestezi) 

neden olmaktad r. Duyusal semptomlar uyu malar kar ncalanmalar rahats z edici 

duyular, yanmalar gibi ba layabilmektedir. Haftalar aylar sürebilir. Semptomun 

nerede oldu u MS lezyonun yeri ile ili kilidir. MS hastalar nda görülen karakteristik 

bir duysal bulgu ‘’kullan z el’’ sendromudur. Bu sendromda, hastalarda üst 

ekstremitede de seçici olarak proprioseptif duyu kayb  vard r ama dokunma duyusu, 

motor ve serebellar muayene normaldir. Muayenede psödoatetoz görülebilir, yani 

hasta gözlerini kapatt nda ellerini ve ayaklar  öne uzat lm  pozisyonda gergin 

ekilde tutamaz (1,17). Yüzde trigeminal da m alan nda duyusal semptomlar 

görülebilir. MS hastalar n baz lar nda ba n öne e ilmesiyle Lhermitte belirtisi 

gözlenir. Lhermitte 1924 y nda MS hastalar nda aktif ya da pasif boyun fleksiyonu 

sonras nda s rtta a  do ru hissedilen elektriklenme hissi olarak tan mlanm r. Bu 

bulgu servikal  posterior kolumnadaki pla n aksonu komprese etmesine ba r. 

MS için patognomik bulgu de ildir di er servikal patolojilerde de izlenebilir. 

Hastalarda genellikle vibrasyon duyusu kayb  saptan r eklem pozisyon duyusu 

ço unlukla korunmu tur. MS hastalar n üçte ikisinde hastal k süresince belirli 
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zamanlarda a  yak nmalar  ortaya ç karabilir. Trigeminal nevralji MS hastalar nda 

rölatif olarak nadir (%1) olmakla birlikte bilateral trigeminal nevralji MS için 

patognomiktir. Bu bulgu be inci sinirin nükleusundaki pla a veya beyin sap ndaki 

liflerin etkilenmesine ba r (1,17). 

2.1.2.4 MOTOR SEMPTOMLAR 

Motor belirtiler ve i levsellik kayb  kortikospinal, kortikobulber traklar n tutulumu, 

serebellar ve duyusal yollarda ki patolojilerinde birlikteli i ile ortaya ç kar. S kl kla 

motor belirti olarak ekstremitelerde kuvvet kayb  izlenir. Bacaklardaki kuvvetsizlik 

üst ekstremitelere göre daha s kt r. Bunun yan nda hastalar n ço unda refleks 

canl , klonus ve Babinski pozitifli i gibi patolojik bulgular da gözlenebilir. Bu 

bulgular hastal n ba lang nda gözden kaçabilir. Bunun yan nda hastalar da 

spastisite saptanabilir. Hastal n ba lang nda ortaya ç kmasa da ilerleyen y llarda 

hastalar n %70 kadar nda spastisite izlenir. Relaps zaman nda,  streste, enfeksiyon ve 

bazen günün de ik saatlerinde spastisitenin iddetinde de iklik  gözlenir. Baz  

hastalarda kullanm  oldu u interferon tedavisinde sonras nda da spastisite 

artmaktad r. Spastisite sonras  kontraktürler meydana gelebilir bu da hastan n hareket 

yetene ini bozar. Yine spastisite nedeniyle sfinkter sorunlar  ve cinsel i lev 

bozulmalar na yol açabilir. Kas atrofisi MS hastalar nda beklenmese de ilerleyen 

süreçlerde yatalak hastalarda el ve kalça kaslar nda atrofi izlenebilir (16, 18). 

2.1.2.5 GÖRSEL SEMPTOMLAR 

Görme yollar  ile ilgili belirtiler; optik nörit, diplopi, nistagmus, oküler dismetri, 

intranükleer oftalmopleji ( NO) afferent pupil defekti olarak özetlenebilir. 

Bütün MS hastalar n yakla k % 25 ‘inde ba lang ç belirtisi optik nörit ata r. 

Baz  hastalarda her iki optik sinir  ya ayn  anda yada daha s kl kla birkaç gün veya 

hafta ara ile tutulabilir.Hastalar n onda birinde optik sinir ba nda ödem ve me 

(papillit) izlenebilir. Papillit demiyelinize lezyonun optik sinire yak nl  ile 

ili kilidir. S kl kla optik sinir normal görünümdedir (1).  nflamasyon retrobulber ise 

fundus ilk ba ta normaldir. Nörit çözülünce disk genelde soluktur (optik solukluk) ve 

genelde temporaldedir. Optik nörit tek tarafl  olmas  halinde, normal gözden 

kaynaklanan k cevab  korunmu tur. Buna kar n beyin sap nda üçüncü sinirin 

demiyelinizasyonu sunucunda pupillada fikse bir dilatasyon görülebilir(Marcus Gunn 

pupili). Baz  hastalarda banyo sonras  görme kayb  ve kuvvetsizlik art a ba  olarak 
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ar  ç kmakta zorlanabilir. Bu durum Uhthoff fenomeni olarak isimlendirilir MS'e 

spesifik bir bulgu de ildir, demiyelinize sinirde iletimin s cakta blo a u ramas  

olarak aç klanmaktad r. Optik nöritli hastalar n yakla k yar  tamamen iyile ir, geri 

kalanlar n büyük bir k sm nda önemli ölçüde düzelme gösterir. Düzelme süreci 

ba lad ktan sonra birkaç ay sürebilir.Optik nöritli hastalar n yar ndan ço u ilerleyen 

zamanda di er MS belirtilerini gösterecektir. Yap lan bir çal mada kad nlar n 

%74'ünde erkeklerinse %34'ünde görme kayb n geli mesinde sonraki 15 y l içinde 

MS geli ti ini ortaya konmu tur.Yine optik nöriti olan ve MRG lezyonu olan 

hastalar n yakla k %70’i, lezyon olmayanlar nda %40’  be  y l içinde MS'e 

dönü ebilir. MS hastalar nda nistagmus en s k görülen göz hareket bozuklu udur, en 

k horizontal jerk nistagmusu izlenir. Di er bir belirti çift görmedir beyin sap nda 3. 

, 6. ve nadiren 4. kranial sinir etkilemesi sonucu ortaya ç kar. NO özellikle genç 

ya larda görülmesi MS in kuvvetli bir belirteci olabilir. MS hastalar nda bilateral 

NO genelde s kt r (1,16,18). 

2.1.2.6 D ER BULGULAR 

Kranial sinirlerin etkilenmesine bak ld nda MS'de trigeminal nevralji fasial 

miyokimi, hemifasial spazm izlenebilir.MS'de tek tarafl  fasial paralizi %1-4 izlenir. 

MS hastalar nda ba  dönmesi %15 ilk semptomdur. Tat duyusu azl , i itme azl  

ve yutma güçlü ü nadir de olsa izlenir. Serebellar olarak s k görülen bulgular tremor, 

ataksi, nistagmus, dizatri, ataksi ve titubasyondur. Bazen serebellar bulgular en 

belirgin klinik bulgu olabilir. MS hastalar nda mesane, ba rsak, cinsel bozukluklar 

da izlenmektedir. Miksiyon bozuklu u MS hastalar n %5 inde ba lang ç belirtisidir. 

Hastal k süresinde %80’inde görülebilir.Konstipasyon hastalar n yar nda 

bildirilmi tir. Seksüel bozukluk MS hastalar nda yayg n bir ekilde izlenmektedir. 

Erkeklerde en s k erektil disfonksiyon ve libido azalmas  görülürken kad nlarda 

libido azalmas  ve kuruluk önemli bir sorun olu turmaktad r (19). Bunun d nda 

uyku bozuklu u, ba  a  nadirde olsa epileptik nöbetlerde izlenmektedir.  

2.1.3 MULT PLE SKLEROZUN DO AL SEYR  VE PROGNOZU:  

MS do al seyri oldukça geni  bir yelpazeyi kapsar, buna ra men 3-4 ana katagoride 

incelenmesi genel olarak kabul görmü tür. lk kez McAlpine taraf ndan önerilmi  ve 

hala yayg n olarak kullan lan fenomenolojik s fland rmaya göre üç ana form 

sözkonusudur. Ancak MS'in klinik spektrumunu 7  grupta aç klamak mümkündür.  
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2.1.3.1 Relaps ve remisyonlar ile giden MS (RRMS) 

Bu klasik form genellikle atak ve yat ma dönemi ile gider. Ataklardan sonra 

iyile me tam ya da tam olmayan düzelme eklinde olur atak sonras  kalan sekellerin 

birikimi ile özürlülük ilerleyebilir ataklar haricinde özürlülükte ilerleme söz konusu 

de ildir. MS hastalar n yakla k %85‘i bu gidi i izlemektedir. lerideki ataklar 

tahmin edilemeyen süreler ile ortaya ç kar. Ataklar ate siz bir dönemde bir günü 

geçen s kl kla günler haftalar süren akut yada subakut ba lang çl  bir yada birden 

fazla nörolojik i lev kayb n görüldü ü tam yada k sm  iyile me sürecini kapsayan 

epizotlard r. lerleyen süreçte bu tipin sekonder progresif forma dönebilme e ilimi 

vard r. 

2.1.3.2 Primer progresif MS (PPMS) 

Hastal k herhangi bir düzelme izlenmeksizin sürekli ilerleyici bir gidi e sahiptir. 

Progresyon h  de kendir. En a r formunda hastal k birkaç y l içinde ölümle 

sonuçlanabilir. Tersine daha kronik yava  ilerleyici formlar nda iyi huylu gidi  

benzeri 

bir seyir olmaktad r. 

2.1.3.3 Sekonder progresif MS (SPMS) 

kincil ilerleme gösteren MS klini i, relaps ve remisyonlar ile giden klinik formlar 

kl kla bu forma dönü ebilmektedir. Bu fazda özürlülük ataklardan ba ms z olarak 

ilerleme gösterir. Sekonder progresif faz geçi  sürecindeki hastalar için transizyonel 

MS terimi kullan lmaktad r. Ataklarda düzelme tam  olmaks n her bir atak ile 

eklenen 

özürlülük hastan n k tlanmas  giderek art rmaktad r. 

2.1.3.4 Relapsing progresif MS (RPMS) 

Bu durumda ba lang çtan itibaren ilerleyici gidi e sahip hastalarda tabloya eklenen 

ve belirgin düzelme ile sonuçlanmayan ataklar izlenmektedir.Bazen platolar ya da 

hafif iyile me dönemleri görülür. 

2.1.3.5 Benign MS 

Hastal n a rl na göre benign yada malign olarak da isimlendirilebilmektedir. 

Hastalar n %20 inde benign gidi  söz konusudur. Benign varyant nda az say da atak 

söz konusudur ve ataklar aras nda uzun bir yat ma süreci vard r.  Bu tabloda ilk 

belirtiler ba lad ktan 
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10 y l sonra hastalarda tam is gücü mevcut olup ba ms z hareket 

edebilmektedirler.Tan mlamalar aras nda farkl k olmakla birlikte benign MS ilk 10 

l içerisinde EDSS skorunun üç ve alt nda olan hastalar için kullan lmaktad r.Akut 

ve bir çok semptomla ba lang ç gösteren, h zla ilerleyen ve ciddi özürlülük meydana 

getiren k sa sürede ölümle sonuçlanan olgularda fulminan seyirli malign MS terimi 

kullan r.Ortalama ilk be  y  iyi huylu geçiren hastalar n gidi lerinde sonraki y llar 

için iyi gidi  beklenti oran  yüksektir. 

2.1.3.6 Spinal tutulumla giden ekli 

Bu formda ba lang çtan beri spinal kord tutulumuna ait belirtiler mevcut olup daha 

çok 

ilerleyici gidi  söz konusudur. Medulla spinalis lezyonlar n varl  prognostik 

aç dan 

olumsuz kriter say lmaktad r (1). 

2.1.3.7 Klinik izole sendrom 

Zaman içinde MS geli en hastalar n %85‘inde klinik ba lang ç tek bir beyaz cevher 

lezyonuna ba  akut veya subakut bir nörolojik bozuklukla karakterize bir 

durumdur, bu durum klinik izole sendrom (K S) olarak tan mlan r. Bu hastalarda 

yap lan geni  bir veri tabanl  çal mada %21 sinin optik nörit ile %46' s n uzun 

traktus belirti ve bulgular  ile, %10' nun beyin sap  sendromu ile %23' ünün de 

multifokal bozukluklarla ilk de erlendirmesi yap ld  gözlenmi tir. 

Monosemptomatik veya klinik izole sendromda MRG bulgular na bak r.Burada 

kriter olarak Barkoff  ve Tintore’nin önermi  oldu u kriterleri esas al r.MRG 

bulgular  yeterli olmad  durumlarda BOS’da oligoklonal bant de erine bak r ve 

MRG takipleri yap r. Burada da sonuca ula lmad nda ikinci atak beklenir. 

S’den kaynaklanan akut i lev kayb , izleyen düzelme ve kal  defisitlerin 

mekanizmas  zamanla daha iyi anla lmaktad r. K S ve MS aras ndaki ili ki, 

patogenezindeki mekanizman n daha iyi anla labilmesi hastal k seyrini etkileyen 

etkin tedavilerin geli mesini de sa layaca  belirtilmektedir (20). 

2.1.3.8 PROGNOZ 

MS’de klinik gidi  çok de kendir ve klinik gidi in de erlendirilmesinde en yayg n 

olarak kullan lan skala, Kurtzke’s Expanded Disability Status Scale (EDSS)'dir. Bu 

skala ile 8 fonksiyonel sistemdeki (FS) yetersizlik ölçülmektedir. EDSS’de ‘0’, 
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normal nörolojik muayeneyi gösterirken, ‘10’ ise, MS’e ba  ölümü göstermektedir 

(20,21). Dizabilitede kötüle menin kal  ve geri dönü ümsüz kabul edilebilmesi için 

skorda 1,0 veya daha fazla puan art n en az alt  ay boyunca kal  olmas  gerekir. 

Bu skala, bili sel i levler ve üst ekstremite dizabilitesini çok iyi de erlendirebilen bir 

skala de ildir (20). 

MS’in seyri, her hastada çok fazla de kenlik göstermektedir. Yukar da bahsedilen 

klinik formlar n haricinde otopside veya MRG'de saptanan, fakat klinik belirtisi 

olmayan asemptomatik MS olgular  da bulunabilmektedir. Ayr ca hastalar n yakla k 

%10-15’i hayat  boyunca ikinci bir atak geçirmemektedir (20,22). Hastalar n 

ortalama atak say  y lda 0,4-0,6 olarak bildirilmekte, fakat ilk atakla ikinci atak 

aras ndaki süre oldukça farkl klar göstermektedir. Genelde hastal n ilk y llar nda 

ataklar daha fazla görülmektedir (20). MS olgular n küçük bir yüzdesi ba lang çtan 

sonraki birkaç ay veya y l içinde ölür, fakat ortalama ya am süresi 30 y ldan fazlad r 

(23). 

2.1.4 NÖROF ZYOLOJ K ÇALI MALAR 

2.1.4.1 Uyar lm  Potansiyeller 

Patolojilerin yerini tespit etmede ve duyu h n ölçümünde yararl r. Klinik olarak 

sessiz lezyonlar n ortaya konmas nda büyük katk lar  vard r, ancak MS tan nda 

MRG’nin daha sensitif olmas  ve daha fazla anatomik bilgiler vermesi nedeniyle 

uyar lma potansiyellerinin kullan  çok azalm r (20,23). 

Görsel Uyar lm  Potansiyel (VEP): Optik sinir, kiazma ve traktustaki plaklar  

belirlemede çok duyarl r. 

Beyin sap itsel Uyar lm  Potansiyel (BAEP): Pontin lezyonlar n tespitinde çok 

faydal r. 

Duysal Uyar lm  Potansiyel (SEP): Duyu muayenesi normal olan MS 

hastalar ndaki duysal anormalliklerin belirlenmesinde yard mc r. 

Motor Uyar lm  Potansiyel (MEP): Korteksten spinal korda kadar motor 

yollardaki lezyonlar n tespitinde faydal r, ancak yayg n olarak kullan lmamaktad r 

(20,23). 
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2.1.5 GÖRÜNTÜLEME ÇALI MALARI 

2.1.5.1 Bilgisayarl  Tomografi (BT) Bulgular  

MS hastalar n de erlendirilmesinde BT, tedavi edilebilir, ayn  semptomlar  

yapabilen ba ka hastal klar n d lanmas nda kullan lmaktad r. MS lezyonlar nda 

BT’nin sensitivitesi dü üktür (20). 

2.1.5.2 MRG Bulgular : 

MRG, MS için ilk kez 1981 y nda kullan lm r ve günümüzde hastal n tan nda 

ve tedavinin etkinli ini belirlemede yayg n olarak kullan lmaktad r. MRG ile erken 

dönemde tan  konan hasta say  artm r. Hastalar n %90’ nda MRG’de anormal 

bulgular görülmektedir (20,24,25). 

MS alan nda MR görüntüleme üç temel bilgiyi ortaya koymaktad r. 

1.Demiyelinizan lezyonlar n santral sinir sistemi boyunca yerle ti i alanlar-Alanda 

yay m kriteri. 

2.Tekrarlayan zamanlarda MR tetkiklerinde lezyonlar n zamansal de imi-Zamanda 

da m kriteri. 

3.Klinik görünümü taklit eden olas  farkl  nedenlerin ay  tan na destek- Ay  

tan  kriteri. (26) 

MRG, tedavinin izlenmesinde en güvenilir parametrelerden biridir. MRG aktivitesi 

klinik aktivitenin 5-10 kat r. MS’in tipik MRG bulgular  oldu unda tan da yüksek 

spesifitesi vard r, ancak MRG bulgular n olmamas , MS tan  kesin olarak ekarte 

ettirmez (20,27). MRG'de ço u plak T1 a rl kl  görüntülemede izo-hipointens, T2 

rl kl  görüntülemede ise hiperintenstir (20). MS lezyonlar , yuvarlak veya oval 

olma e ilimindedirler ve büyüklükleri genellikle bir kaç mm ile bir kaç cm aras nda 

de mektedir (28). MS olgular n %85'den fazlas nda periventriküler, lateral 

ventrikül uzun aks na dik, ovoid yap da ve çap  0,5-3 cm aras nda de en lezyonlar 

görülür (20,23). kinci s kl ktaki yerle im alan  korpus kallozumdur. Klinik olarak 

kesin MS tan  alan olgular n %50-90' nda bu yerle im görülür. Plaklar sentrum 

semiovale, beyin sap  ve serebellumda da yerle im gösterebilirler (20). lerlemi  

olgularda, T1 a rl kl  görüntülemede hipointens olarak görünen, kara delik denen 

lezyonlar görülebilir. Bunlar, belirgin nörolojik hasar  ve klinik progresyonu gösterir. 

Ayr ca kronik olgularda kortikal atrofi görülebilmektedir (24,27). 
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MS lezyonlar n akut dönemde kontrast tutmas n nedeni kan beyin bariyerinin 

bozulmas r. Bunu vazojenik ödem ve demiyelinizasyon izler. Kan beyin 

bariyerinin düzelmesi için yakla k olarak 8 hafta gerekmektedir. Daha sonra 4-8 

hafta içinde ödem çözülür, astrositik proliferasyon geli ir. Lezyonlar n kontrast 

tutmas  6-12 hafta içinde giderek azalarak kaybolur (20). MRG’de kontrast tutan ve 

tutmayan lezyonlar n ayn  anda bulunmas  bu lezyonlar n daha çok MS ile uyumlu 

oldu unun bir göstergesidir. MRG bulgular  ile hastalar n özürlülük durumu ve 

hastal n klinik gidi i aras nda zay f bir ili ki vard r. Ancak T1 a rl kl  

görüntülerdeki kara deliklerin veya serebral ve spinal atrofinin ölçülebildi i, klinik 

ile daha korele yeni teknikler ara lmaktad r (29).  

Manyetik Rezorans Spektroskopi (MRS), MS tan nda giderek kullan  artan bir 

tekniktir. MS plaklar ndaki metabolik de iklikleri göstermektedir ve MS 

prognozunu belirlemede önemi vard r. N-asetil aspartat (NAA) sadece nöronlarda 

bulunmaktad r. Akut ve kronik MS lezyonlar nda NAA piki azal r. Bu kimyasal 

de iklikler, akson kayb  göstermektedir. Akut MS pla nda kolin ve laktat 

artmaktad r (30,31). Spektroskopik görüntüleme ile standart MRG’deki normal 

görünümlü beyaz maddede NAA de erlerinde azalma, yani bu bölgelerin normal 

olmad  gösterilmi tir (24,25) MS’de Manyetizasyon Transfer Görüntüleme (MTG), 

difüzyon MRG ve fonksiyonel MRG ile çal malar yap lmaktad r. Bu yeni MRG 

teknikleri ile, ödem, membran hasar , demiyelinizasyon, gliozis, hücresel infiltrasyon 

ve aksonal kay p gibi MS’de görülen temel patolojik de iklikler daha iyi 

görülebilmektedir (29,30). MS’de MRG kullan larak tüm beyin atrofisi, kortikal 

atrofi, lezyon hacmi gibi birçok ölçüm yap labilmektedir. Daha çok lezyonu olan 

hastalar n daha az lezyonu olan hastalara göre daha fazla bili sel disfonksiyonu 

oldu u yap lan çal malarda gösterilmi tir (32). MS’te erken dönemlerden itibaren 

beyinde diffüz doku kay plar  olmaktad r. Ayn  ya taki normal ki ilerle 

kar la ld nda MS'li hastalarda spinal kort çap nda azalma, ventrikülde 

geni leme, beyin volümünde azalma dikkat çekici bulunmu tur(26). Beyin atrofisinin 

ölçümleri özellikle beyin integrasyonu ile bili sel durum aras ndaki ili kiyi 

göstermede özellikle sensitiftir (33). Üçüncü ventrikül geni li i ile bili sel durum 

aras nda güçlü bir ili ki saptanm r. Gri madde ve beyaz madde atrofisi özel baz  

bili sel yeteneklerin performanslar  ile ilgilidir (34). Sol frontal bölge atrofisi verbal 
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bellek  testleri  ile  ili kili  iken  sa  frontal  atrofi  görsel  haf za  ve  çal ma  haf zas  ile  

ili kili bulunmu tur (35). Santral atrofi ölçümleri (örne in lezyon yükü gibi) MS’de 

serebral de imi göstermek için konvansiyonel yöntemlere göre daha etkili 

bulunmu tur. Ayr ca hastal n erken döneminde beyin atrofisinin geli mesi daha 

sonraki 5 y l içinde bili sel bozuklu un geli ece inin göstergesi olabilir (36,37).  

MRG tek atakla veya demiyelinizan süreç ile uyumlu bir belirti ile ba vurmu  

hastada sürecin geli imi yönünden de bize de erli ön bilgiler vermektedir. 

Demiyelinizan süreçle uyumlu ilk atak K S veya henüz ‘’zamanda da m’’ art  

gerçekle memi  durumlarda beyin MRG ‘de demiyelinizan lezyonlar n bulunmas  ilk 

14 y lda klinik olarak kesin MS’e dönü me riski %88 iken, lezyonlar n olmad  

vaklarda bu oran % 19 olarak belirtilmektedir. Bu anlamda MRG kesin MS 

geli tirme riski yüksek hastalar n ay rt edilmesi ve izlenmesi yönünden de önemli bir 

araç olmaktad r (26). 

2.1.6 TANI 

MS tan  için spesifik bir test bulunmamaktad r. Tan  klinik bulgulara dayanmakla 

birlikte paraklinik testler, özellikle de MRG incelemesi tan n konulmas nda çok 

yard mc  olmaktad r. BOS ve uyar lm  potansiyel incelemeleri de tan ya yard mc  

olmaktad r. 

lk kayda de er kriter tan mlamas  Schumacher ve arkadaslar  taraf ndan 1965 

nda yap lm r. Uyan kriterin say na göre klinik kesin, muhtemel ve olas  olmak 

üzere s fland lm r (38). 

1983 y nda Poser Ba kanl nda toplanan komite MS tan  kriterlerini yeniden 

tan mlam r (39). Schumacher kriterlerinden en önemli fark  uyar lm  potansiyeller 

ve BOS incelemeleri gibi laboratuar bulgular n kriterler içerisine sokulmas r. 

MRG ile tespit edilen lezyonlar n zaman ve alan içersindeki da mlar  kesin tan da 

çok büyük önem ta maktad r. MRG'de  MS’e özgü olabilecek lezyon da  

belirleyebilmek ve MRG kriterlerini olu turmak amac  ile Paty, ard ndan Fazekas ilk 

MRG kriterlerini ortaya koymu lard r. Buna göre MRG'de çap  6 mm’den büyük 

beyaz cevher lezyonlar , infratentorial plaklar, lateral ventriküllere biti ik ovoid 

lezyonlar belirlenmeli ve lezyonlar n en az üçünün bu kriterlerden ikisini kar yor 

olmas  gereklidir (40). 
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2000 y nda Londra’da toplanan Uluslararas  MS Paneli ile Barkhof ve arkada lar  

(41) ile  Tintore ve arkada lar n (42) yapt  çal ma ve kriterler esas alm r. 

2001 y nda klinik bulgular ile MR bulgular n birle tirildi i Mc Donald kriterleri 

olu turulmu . Ancak Mc Donald kriterlerinin de özellikle PPMS tan nda baz  tan  

güçlüklerine yol açmas  üzerine en son 2010 y nda gözden geçirilmesi yap lm  ve 

düzeltilmi  McDonald kriterleri olarak yay nlanm r (Tablo-1) (43). 

 

Tablo-1: Multiple Skleroz tan  kriterleri (2010 McDonald Gözden geçirilmi ) 

Klinik 

(Ataklar) 

Nesnel 
lezyonlar 

 

Tan  için ek gerekenler 

2  2  Ek inceleme gerekmez tablo MS ile uyumludur 

2  1 Mekanda yay m: MRG ile SSS'de 4 bölgenin (periventriküler, 
jukstakortikal, infratentorial, spinal kort) en az 2'sinde 1 yada daha fazla T2 
lezyonu ya da yeni bir klinik atak 

1 2  Zamanda yay m: E zamanl  yap lan MRG'de her zaman için 
asemptomatik kontrast tutan ya da tutmayan lezyonlar n varl  ya da takip 
eden ve farkl  zamanlarda yap lan MRG'lerde yeni bir T2 lezyonu ve/veya 
kontrastlanan lezyon(lar) ya da 2. klinik atak 

1 1 Mekanda yay m: MRG ile SSS'de 4 bölgenin (periventriküler, 
jukstakortikal, infratentorial, spinal kort) en az 2'sinde 1 yada daha fazla T2 
lezyonu ya da yeni bir klinik atak 

Zamanda yay m: E zamanl  yap lan MRG'de her zaman için 
asemptomatik kontrast tutan ya da tutmayan lezyonlar n varl  ya da takip 
eden ve farkl  zamanlarda yap lan MRG'lerde yeni bir T2 lezyonu ve/veya 
kontrastlanan lezyon(lar) ya da 2. klinik atak 

(Primer 
Progresif) 

0 

1  1 y ldan beri hastal k progresyonu ve a dakilerden en az 2'sinin varl  

1. MRG ile SSS'de 3 bölgenin (periventriküler, jukstakortikal, 
infratentorial) en az 2'sinde 1 yada daha fazla T2 lezyonu 

2.Pozitif spinal kort MRG(en az 2 fokal T2 lezyonu) 

3.Pozitif BOS 

    

 

 



21 
 

2.1.7 MS VE B SEL BOZUKLUKLAR 

Jean-Martin Charcot MS hastal n kapsaml  tan  yapm  olmas na ra men MS 

ve bili sel bozulma birlikteli i ancak 1868'den sonra derslerinde yer alm r. Bundan 

daha öncesinde Dr Friedrich von Frerichs ilk defa 1849 y nda hastal n 

tan mlanmas ndan 25 y l sonra MS ile ili kili bili sel bozulmadan bahsetmi tir. 

Bili sel bozulma hastal n erken döneminde olu mas na ra men takip eden yüzy lda 

vaka bildirimleri de kenlik göstermektedir. 20. yüzy n ba lar nda baz  

klinisyenler hastalar n yar ndan fazlas nda bili sel bozulma oldu una i aret ederken 

baz  klinisyenler çok dü ük bir yüzde de oldu unu savunmu lard r. Bu kar kl a 

klinisyenlerin tetkik ederken bili sel belirtileri yeterince sorgulamamas  ve 

ölçmekteki metodlardaki de ikliklerin neden oldu u dü ünülebilir (44). Bili sel 

bozulma MS hastalar n ya am kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir durumdur(45). 

Fiziksel ba ms zl k, günlük ya am aktivitelerini sürdürme, semptom yönetimi, 

ba etme, tedavi uyumu ve rehabilitasyon özellikle etkilenen alt gruplard r (46). 

Çal mayan MS hastalar nda bili sel bozulman n çal an MS hastalar ndan daha fazla 

oldu u öne sürülmektedir (47). Ayn  zamanda dikkat ve sözel bellek performans n 

zamanla azalmas n i  bulma ve sürdürme ihtimalini dü ürdü ü söylenebilir (48). 

Geni  örneklemli bir çal mada MS hastalar nda bili sel bozulma prevalans n  %40 

ile %70 aras nda de ti i bildirilmi tir(49). Bili sel bozulma MS'in tüm alt 

tiplerinde, K S, relapsing-remitting multipl skleroz (RRMS), sekonder progresif 

multipl skleroz (SPMS), primer progresif multipl skleroz (PPMS) ve hatta selim 

multipl sklerozda da gözlenebilmektedir (50,51). Çal malar aç klamakta yetersiz 

olsa da bili sel bozulman n progresif fazda (50,52)  ve progresif hastalarda daha 

iddetli oldu u öne sürülmektedir (53). MS'de bili sel bozulman n her tipi 

görülebilse de daha  çok bilgi i leme h , bellek, dikkat, yürütücü i levler ve görsel-

uzaysal i levlerde bozulma  görülmektedir (49). 

2.1.7.1 B LG LEME HIZI 

Son y llarda yap lan çal malarda MS hastalar n bilgi i leme h  ölçen 

nöropsikolojik testlerde daha yava  ve ba ar z oldu u gösterilmi tir. Çal malarda 

bilgi i leme h  ölçen bataryalar n temel olarak bilgiyi sistematik olarak i lemleyip 

sa süreli olarak bellekte tutulmas  sa layan i leyen belle i (working memory) 

hedef ald  belirtilmektedir. (54,55,56) 
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Seri seçim reaksiyon zaman  testi( serial choise reaction time- SSRT)  yada basit 

reaksiyon zaman  testi bilgi i leme h  ölçen testlerdir. SSRT'de uygun yan ta 

ula ma süresi, basit reaksiyon zaman  testinde ise herhangi bir yan ta ula ma süresi 

ölçülmektedir. 

Bodling ve arkada lar n(54) yapt klar  bir çal mada MS ve sa kl  kontrollere 

SSRT, RAVLT, Stroop testi uygulanm r. Çal ma sonuçlar na göre MS 

hastalar nda cevap verme süresinde belirgin yava lama tespit edilmi tir (54). 

Hughes ve arkada lar n (55) MS hastalar  ve sa kl  kontrollerle yapt klar  bir 

çal mada Sembol Rakam Modaliteleri testi (Symbol Digit Modalities Test (SDMT)) 

ve Stroop testinin yan nda basit, seri seçim ve semantik reaksiyon zamanlar  ölçen 

bir dizi bilgisayarl  batarya uygulanm r. SDMT ve Stroop testi " h zl  seri i leme 

testleri (RSPT) " olarak al nm r.  Bu testlerin sonuçlar na göre tüm reaksiyon 

zamanlar nda anlaml  yava lama tespit edilmi tir. Ancak çal man n 

de erlendirilmesinde RSPT'nin süreci ölçmek aç ndan daha anlaml  oldu u 

vurgulanm r (55). 

Denney yönetimindeki bir ba ka çal mada (56) MS hastalar  ve sa kl  

kontrollerden olu an gruba bilgisayarl  bir batarya uygulanm r. Batarya hem örtülü 

hem de zamanlanm  ölçümlerden olu maktad r.  Zamanlanm  ölçümler SSRT, 

Stroop test ve Resim adland rma testinden elde edilmi tir. Örtülü ölçüm k sm nda 

Dönen Figürler Testi (Rotated Figures Test), Uzaktan Kat m Testi (Remote 

Associates Test) uygulanm , deneklerin cevaba ula ma süresi gizli bir ekilde 

ölçülmü tür. Her iki ölçüm k sm nda da hasta ve kontrol grubu aras nda anlaml  fark 

görülmekle birlikte, zamanlanm  görevlerdeki yava lama daha belirgin olarak 

kaydedilmi tir (56). 

Farkl  olarak baz  çal malarda bilgi i leme h  ölçmek için 2 testin kullan ld  

görülmektedir. Uyar lm itsel Seri Toplama Testi (the Paced Auditory Serial 

Addition Task (PASAT) (57,58 ,59), Sembol Rakam Modaliteleri testi (Symbol Digit 

Modalities Test (SDMT))(59).  Çal malarda MS hastalar  ve sa kl  kontrol grubu 

kar la ld nda bu testlerde MS grubunda belirgin yava lama oldu u gözlenmi tir 

(59, 60, 61,62,63). 
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2.1.7.2 BELLEK 

MS’de en s k görülen bellek bozuklu u uzun süreli bellekten geri ça rmadaki 

bozulmalar ile karakterizedir (64). 

 Uzun süreli belle in i levi yeni bilginin, bireyin daha önceki bilgilerine 

entegrasyonunu sa layacak ekilde uzun-süreli depolanmakt r. MS'deki bellek kayb , 

bilgi kodlanmas ndan çok, depolanan bilginin hat rlanmas nda sorunla ili kili oldu u 

dü ünülmektedir. Hastal n en belirgin özelli i olan bilgiyi geri ça rmadaki 

bozukluk MS olgular n %53’de görülmektedir (65). 

Thornton ve arkada lar  (66)MS’de belle in kodlama ve geri ça rma yönlerini 

sistematik olarak incelemi lerdir. Sonuçlar hastalar n önceden var olan semantik a  

ile ba lant  kelimeleri hat rlayabildi ini ancak kodlamada yeni ba lant lar 

gerektiren kelimeleri daha zor hat rlad  göstermi tir. Yazarlar MS’deki bellek 

bozukluklar n ö renmenin kodlama a amas nda bilginin birbirine ba lanmas ndaki 

bozukluklar ile ilgili olabilece ini ileri sürmü lerdir (66). 

MS'de sözel ve görsel-uzaysal bellek bozuklu u oldu u dü ünülmektedir. Sözel 

bellek bozukluklar  daha iddetli olabilmekte ve hastal n erken a amalar nda ortaya 

kabilmektedir(64). 

MS’le ilgili birçok çal mada sözel ve uzaysal materyal için k sa süreli bellekte ve 

gecikmeli geri ça rmada bozulmalar oldu u bulunmu tur. Bu çal malar farkl  hasta 

gruplar , yani farkl  hastal k seyri olan hastalar  içerdi inden, bellekteki i lev 

bozukluklar  MS’de temel bir bozukluk olarak görünmektedir (67). 

Scherer ve arkada lar n (68) yapt klar  çal mada yüz tan ma testi, PASAT, SDMT 

kullan larak bak lan bili sel i levlerin de erlendirilmesinde MS hastalar  sa kl  

kontrollere göre her üç testte de ba ar z bulunmu tur. Çal man n yorumunda sözel 

ve uzaysal bellek ile ilgili güçlükler nedeniyle yüz tan ma testinde MS hastalar nda 

performans dü üklü ü oldu una dikkat çekilmi tir (68).  

Garcia ve arkada lar n (69)  yapt klar  çal mada MS hastal klar  ve sa kl  

kontrollere bellek de erlendirilmesi için RAVLT ve i leyen bellek de erlendirme 

ölçe i (working memory rating scale(WMRS)), yürütücü i levler içinse stroop, iz 

sürme testi (trail making test (TMT)) ve Wisconsin kart tan ma testi uygulanm r. 

Bu çal mada yürütücü i levler aç ndan anlaml  bir bili sel bozulma saptan rken 

bellek testlerinde  RAVLT'nin karma k alt bölümünde geri ça rma hariç anlaml  
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farkl k gözlenmemi tir. Yazarlar taraf ndan bu bozulma da yürütücü i levlerin 

bozulmas ndan kaynakland eklinde yorumlanm r (69). 

Schulz ve arkada lar n (70) yapt  bir çal mada MS’in tüm klinik formlar  

içeren ve relapsing-remitting klinik formundaki hastalarda, entellektüel 

yetersizlikleri olmamas na ra men sözel olmayan bellek, geç bellek ve çal ma 

belle inde bozulma gösterilmi tir. Bu bozukluklar, EDSS ile de erlendirilen 

yetersizli in artmas yla ve progresif karakterli klinik formlarda kötüle irken 

depresyonun iddeti ile ili kili bulunmam r. Yazarlar i lem h  ve bellek 

bozukluklar n hastal n erken dönemlerinde de görülebilece ini belirtmi lerdir 

(70). 

Hastal k seyrinin bellek i levleri üzerindeki etkisini inceleyen Gaudino ve arkada lar  

(71) ilerleyici bir seyri olan MS hastalar n, relapsing-remitting hastalar ve kontrol 

grubu kat mc lar  ile kar la ld nda yeni sözel bilginin edinilmesinde anlaml  

olarak daha kötü performans gösterdiklerini bulmu lard r. Gruplar aras nda tan ma 

ölçümlerinde performans farkl k göstermese de, primer progresif grupta geri 

ça rma/hat rlama performans  anlaml  olarak daha kötü bulunmu tur. Ayr ca MS 

hasta grubu görsel-uzaysal bilgiyi daha yava  ö renmi lerdir, ancak gruplar aras nda 

bu modeldeki geri ça rma ve tan ma farkl k göstermemi tir (71). 

Potagas ve arkada lar  (50) bili sel bozukluklar n, hastal n süresinden çok 

hastal n kötüle mesi ile daha çok ili kili oldu u, ayr ca sekonder progresif klinik 

formundaki hastalarda, primer progresif ya da relapsing-remitting klinik formundaki 

hastalara k yasla daha yo un bozukluklar n oldu unu belirtmi lerdir (50). 

Demers ve arkada lar n (72)  yapt klar  bir çal mada Prospektif ve Retrospektif  

Bellek Anketi ve restrospektif belle i de erlendirmek için RAVLT uygulanm r. 

Ayr ca yürütücü i levler için Stroop, TMT ve Wisconsin kart seçme testi, i leyen 

bellek için PASAT kullan lm r.  Çal ma sonucuna göre MS hastalar  ve sa kl  

kontroller aras na tüm testlerde anlaml  fark bulunmu  ancak orta ve ileri iddetteki 

MS hastalar nda Prospektif ve Retrospektif  Bellek Anketinde anlaml  fark 

bulunmam r. Depresyon skorlar  için her iki grup benzer bulunmakla birlikte 

depresyon skorlar  RAVLT ile korelasyon göstermezken Prospektif ve Retrospektif  

Bellek Anketi ile korelasyon göstermektedir (72). 

MS’deki bellek i levlerini de erlendiren birçok çal ma aç k, bilinçli ö renme 
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görevleri kullanm r. Kelime kökü tamamlama görevi ile aç k ve örtülü ö renmeyi 

hasta alt gruplar  (bili sel bozulmas  olan ve olmayan) ve sa kl  kontrol 

kat mc lar nda kar la ran bir çal mada bili sel bozulmas  olan MS hastalar nda 

bilinçli ya da aç k ö renmede bozulma saptan rken, ayn  grupta normal bilinç d , 

örtülü ö renme oldu u görülmü tür. Bu bulgu, bili sel bozulmas  olan MS 

hastalar nda bile, bilinçli olmayan ya da örtülü ö renmenin bozulmad  

göstermektedir (73). 

MS hastalar nda otobiyografik bellek ile ilgili yap lan çal malar vard r. Kenealy ve 

arkada lar  taraf ndan yap lan  bir çal ma da ilerlemi  hastal  olan örneklemin 

yakla k olarak %60’ nda otobiyografik bellekte bozulma oldu u gösterilmi tir. 

Otobiyografik olaylar için bellek semantik bilgiye k yasla bozulmaya daha yatk n 

bulunmu tur (74). 

2.1.7.3 D KKAT ve YÜRÜTÜCÜ LEVLER 

Yap lan ara rmalarda MS’i olan bireylerde karma k dikkat görevlerinde bozulma 

oldu u gösterilmi tir. Zihinde bilgiyi tutma ve de tirme kapasitesinin azald  bu 

durumun s kl kla çal ma belle inin ya da yürütücü dikkatin i levlerindeki bozulma 

ile ili kili oldu u bildirilmektedir. Bu bilgi i leme bozukluklar n hastal n çok 

erken dönemlerinde olu abilece i ve MS’de gözlenen bellek ve soyut dü ünme 

bozukluklar n temel bir yönü oldu u öne sürülmü tür (64). 

Dikkat tek bir bili sel i lev de ildir, yo unla ma ve seçicilik gibi birçok süreçle 

ilgilidir. Dikkatin yo unla mas  istem d  tepkilerin haz r olmas  ve elveri siz 

ortamlarda ya da de iklik alt nda bile uzun periyotlar süresince dikkati 

koruyabilmeyi içerir. Seçicilik ise odaklanm  dikkat ve bölünmü  dikkat olmak 

üzere iki komponentle birle iktir (75). 

Odaklanm  dikkat, ilgili uyaranlar  cevaplayabilme ve ilgisiz uyaranlar  göz ard  

etmeyi temsil eder. Bölünmü  dikkat ise mevcut mental kapasiteyi farkl  bilgi 

kaynaklar na da tabilmektir (76). 

Yürütücü i levler çevresel ihtiyaçlar ve de ikliklere uyum ve hedefe yönelik 

davran lar için gereklidir. Bu i lev plan yapma, sonuçlar  önceden görme ve amaca 

uygun kaynaklar n yönetilmesini içerir (81). 

MS hastalar nda kavram olu turma, soyut dü ünme ve sözel ak ktaki eksiklikleri 

içeren yürütücü i lev bozuklu u s kl kla görülmektedir (82). 
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Bodling ve arkada lar n (54) yapt klar  bir çal mada MS ve sa kl  kontrollere 

SSRT, RAVLT yan nda  Stroop testi uygulanm r. Çal ma sonuçlar na göre MS 

hastalar nda cevap verme süresinde belirgin yava lama ve cevaplar aras nda 

tutars zl k, hata tespit edilmi tir. Yazarlar çal man n yorumlamas nda daha çok 

cevap süresinde uzaman üzerinde durmakla birlikte sonuçlar n bir dikkat 

bozulmas na i aret etti i de söylenebilmektedir (54). 

De Sonneville ve arkada lar  (77) taraf ndan yap lan kontrollü bir çal mada MS 

hastalar  ve kontrol kat mc lar  odaklanm , bölünmü , sürdürülen dikkat ve 

yürütücü i levleri de erlendirmek üzere tasarlanm  bir batarya kullan larak 

de erlendirilmi tir. Sonuçlar MS hastalar nda de erlendirilen tüm dikkat alanlar nda 

anlaml  bozukluklar oldu unu göstermi tir. Özellikle daha karma k görevlerde, 

ras yla sekonder progresif, primer progresif hastalar n performanslar  anlaml  

olarak daha dü ük bulunmu tur. Genel olarak hastalar kontrol kat mc lar na göre 

%40 daha yava  çal lard r. Ayr ca bu çal ma da bilgi i leme h , hastal k süresi 

ve yetmezli in iddeti aras nda anlaml  bir ili ki ortaya konmu tur (77). 

Nebel ve arkada lar n odaklanm  ve bölünmü  dikkatle ili kili bir test bataryas  

uygulayarak yapt klar  çal malar nda özellikle ikayeti olan MS hastlar nda uzam  

cevap süresi ve dikkat eksikliklerini tespit etmi lerdir (76). 

Dikkatin mekana yöneltilmesi, sa  hemisfer lezyonlar nda bozulur. Nas l sol 

hemisfer dile ili kin becerilerde bask n rol oynuyorsa, sa  hemisfer de dikkatin 

mekana yöneltilmesinde bask nd r. Sol hemisfer dikkatin yaln zca sa  mekan 

yar na yöneltilmesinde rol oynar; sa  hemisfer ise hem sol hem de sa  mekan 

yar lar na dikkatin yönlendirilmesini düzenler. Bu nedenle sol hemisfer lezyonlar nda 

mekansal dikkat bozulmad  halde, sa  hemisfer lezyonlar nda dikkatin sol mekan 

yar na yöneltilmesi bozulur. Böyle hastalar, önlerindeki ekli kopya edecekleri 

zaman, yaln zca sa  yar  çizip sol yar  ihmal edebilirler, bir saat çizecekleri 

zaman saatin sol yar  bo  b rakabilirler. “ hmal fenomeni” denilen bu olgu, 

hastan n, yaz  cümlenin yaln zca sa  yar  okumas , ya da kendisi yaz  yazarken 

sayfan n  sol yar  kullanmamas eklinde de kendini gösterebilir. hmalin yatak 

ba  de erlendirilmesi, bilateral duyusal stimülasyon (görsel, i itsel, dokunsal) 

uygulay p “söndürme fenomeni” aranarak, nörolojik muayenenin bir parças  olarak 

yap r. Bunun yan ra, iyi bir yatak ba  muayenesinde, bir sayfa üzerine de ik 
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uzunluklarda yerle tirilmi  çizgiler vermek, ve bu çizgileri kalemle tam ortadan 

bölmesini istemek olabilir. Bu teste “çizgi bölme testi(ÇBT)” denir. Sol mekan 

ihmali olan hasta, çizgileri ortadan böldü ünü dü ünerek sa  uca yak n bir yerden 

bölecek ve solda sa a k yasla daha uzun bir yer b rakacakt r (78,79). 

Gilad ve arkada lar n (80) yapt  çal mada ÇBT, rastgele ekil iptal testi 

uygulanm  ve beyin MRG ile korelasyonuna bak lm r. ÇBT sonucuna göre MS 

hasta grubunda sa kl  kontrol grubuna göre anlaml  olarak sa a kayma oldu u 

gözlenmi tir. Ayr ca rastgele iptal testinde MS hastalar nda sol tarafta yüksek oranda 

hata oranlar  saptanm r. Bu testler MRG ile de erlendirildi inde anlaml  bir 

korelasyon bulunamam r (80). 

Çal ma sonuçlar  MS hastalar nda dikkatin her alan nda bozulma oldu u 

vurgulamaktad r. Lokalizasyon ve alt tiplerin ayr n yap lmas , dikkatin motor 

bile enden ayr larak ara lmas  konusunda yetersizlikler oldu u 

gözlenmektedir. Sözel bellek ve soyut dü ünme ile ilgili sorunlar MS’in erken 

amalar nda ortaya ç yor gibi görünmekte, ancak birço u birkaç y l sonras nda 

sabit kalabilmektedir. Bu belirtiler tek ba na bile günlük ya amda belirgin 

bozulmaya neden olabilmektedir. Meslekleri yüksek entellektüel bilgi gerektiren 

hastalar için soyut dü ünmedeki ve yürütücü i levlerdeki bozukluklar özellikle engel 

yarat  olabilmektedir (83). 

Vowels ve arkada lar na (84) göre, MS hastalar n üçte birinde planlama, sorun 

çözme, kavram olu turma ve geri bildirim kullanma gerektiren testlerde eksikler 

bildirilmekte ayr ca bu hastalarda yayg n olarak gözlemlenen bellek sorunlar n yan  

ra kavramsal dü ünme de MS’de s k görülen bir bozukluk olmaktad r.Wisconsin 

kart e leme testi gibi yürütücü i lev testleri normal kontroller ve MS hastalar  

aras nda anlaml  farkl klar ya da beyin hasar  olan hastalar ile ayn  aral kta puanlar 

ortaya koymu tur. MS grubu, özellikle de kronik progresif hastalar daha kötü 

performans göstermi ler ve daha fazla perseverasyon hatas  yapm lard r (84). 

Jonsson ve arkada lar  4 y l boyunca takip ettikleri MS hastalar  içeren kohort 

çal mas nda, MS klinik formlar n hepsinden olu an gruplar , hastalar ile ya -

cinsiyet-e itim aç ndan e le tirilmi  sa kl  kat mc lar ile kar la rm lar ve her 

14-15 ayda bir ard  ard na 4 de erlendirme yapm lard r. Analizler sonucunda 
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yürütücü i levler, i lem h  ve görsel uzamsal bellek alanlar nda etkilenme oldu unu 

göstermi lerdir (85). 

Rao ve arkada lar   hipotez olu turma ya da hipotezi b rakmak ya da devam ettirmek 

için geri bildirim kullanma becerilerini de erlendirmek amac yla iki seçenekli bir 

görsel ayr m (diskriminasyon) testi kullanm lard r. Sonuçlar MS hastalar n 

nörolojik hastal  olmayanlardan daha kötü performans sergiledi ini ortaya 

koymu tur. MS grubu ilgisiz hipotezleri elemek konusunda daha ba ar z 

olmu lard r ve olumsuz geri bildirime ra men perseverasyonu sürdürmü lerdir (86). 

Sonuç olarak problem çözme ve kavramsal dü ünmedeki bozulmalar MS’in genel bir 

özelli i 

gibi görünmektedir. Hastalar n çevresel geri bildirime yan t vermede, kavram 

olu turmada ve setler aras nda geçi  yapmada zorluklar  olabilmektedir. 

2.1.7.4 GÖRSEL-UZAYSAL VE GÖRSEL-YAPISAL BECER LER 

Görsel alg  i levleri (görsel-uzaysal ve görsel-yap sal) sadece görsel uyaran n 

tan nmas  de il, uyaran özelliklerini ayr nt lar  ile belirleyebilmeyi de içerir. 

Winkelmann ve arkada lar n belirtti i gibi MS hastalar nda görsel yap sal ve görsel 

uzaysal beceriler çok az çal lm r (81). Görsel uzaysal alg da bozukluklar n ortaya 

kmas  hekimler taraf ndan bir ekilde görmezden gelinmektedir; ancak yine de 

MS’de yayg n durumdad r. Bu bozukluklar n primer görsel ve motor bozukluklar m  

oldu u, ya da görsel-uzaysal i lemeyle ilgili daha karma k bir bozukluk olup 

olmad  kesin olarak tan mlamak her zaman mümkün olmamaktad r (83). 

Motor olmayan görsel-uzaysal/ görsel-yap sal testlerin kullan  farkl  sonuçlar 

ortaya koymu tur. Jennekens-Schinkel ve arkada lar  sözel olmayan, görsel-uzaysal 

entelektüel becerileri ölçmek amac yla Raven Standart Progresif Matrisleri kullanm  

ve MS hastalar  ile kontroller aras nda bir fark bulmam r (87). Di er bir yandan 

Schulz ve arkada lar  Rey Osterrieth kompleks figür testi ile MS hastalar  

de erlendirmi ler ve MS hastalar n kontrollere k yasla daha dü ük puan ald klar  

belirlemi lerdir (70). 

Barco ve arkada lar  (88) ise görsel alg  i levlerindeki eksikli i, periferal görsel 

problemlerle ili kili olabilece i varsay yla aç klam lar ve olas  görsel yanl  

lamak için normal görsel i levi olan hastalar  içeren bir çal ma yapm lard r. 

Hastalar i itsel ve görsel i levlerin korundu unu gösteren çizgi yönü belirleme 
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testinde normal bir performans göstermi lerdir. Bunun yan nda MS hastalar  ve 

kontrolleri yüz tan ma ve küp yapma testleri ile kar la rd klar nda MS hastalar  

kontrollere k yasla daha dü ük puan alm lard r. Yazarlar görsel uzaysal ve görsel 

yap sal de ikliklerin motor yava lama ile ili kili olmad , e er motor yava lama 

ile ili kili olsayd , hastalar ile kontroller aras nda test performans  aç ndan fark 

olmamas  gerekti i, bu de ikliklerin görsel alg  hasar yla ili kili oldu u sonucuna 

varm lard r (88). 

Hastal k süresi 1 y ldan az olan hastalar n al nd  bir çal mada, hastalar n 

%34.7’sinde görsel düzenleme, %17.9’unda görsel-uzamsal bellekte bozulma oldu u 

gösterilmi tir. 4 y l takip sonras nda yazarlar ara rma sürecindeki test tekrarlar na 

ba  görsel-uzamsal haf zada düzelme ve görsel düzenlemede anlaml  bir bozulma 

oldu unu bildirmi lerdir (85). 

MS’de görsel obje tan ma süreçlerine yönelik bir incelemede ise bili sel bozulmas  

olan hastalar n hem görsel ekil tan ma (görsel i lemenin erken dönemi) hem de 

semantik-sözcüksel i lemede zorluklar  oldu u görülmü tür (89). 

Görsel-alg sal testlerdeki bu tür bir bozulman n di er normal olmayan görsel ve 

bili sel nörolojik bozulmalardan ba ms z oldu u gösterilmi tir. Bu da görsel alg sal 

görevlerdeki bozulmalar n belirli hastalarda görece fokal ve ba ms z bir eksiklik 

olarak görülebilece ini dü ündürmektedir. Ancak yazarlar hasta gruplar n test 

performanslar ndaki de kenli i vurgulamaktad r. 

2.1.8 MS VE NCE MOTOR BECER LER 

nce motor hareketler küçük kas gruplar n koordine çal mas yla yürütülen 

hareketler olarak tan mlanabilir. Bölgesel olarak dü ündü ümüzde özellikle el ve 

parmaklar, ayaklar ve parmaklar, yüz kaslar  ve dilin hareketlerinin ince motor 

hareketin sergilendi i alanlar oldu unu dü ünebiliriz. Bu aç dan bakt zda bir 

ka  tutup kald rma, yaz  yazma ve konu ma gibi davran lar  ince motor hareket 

kapsam nda de erlendirmek mümkündür (90).  Bu hareketlerin yürütülmesinin ve 

koordinasyonunun bili sel süreçlerle s  ili ki içinde oldu u söylenebilir. Çünkü 

Lezak'a göre zihinde yürütülen süreçlere dair ç kar m yapmaya olanak veren 

konu ma, resim yapma, yaz  yazma, manuple etmek, fiziksel jestler ve mimikler gibi 

hareketler d avurumsal i levler (expressive functions) olarak tan mlanm r ve 

bili sel i levlerin alt bile enlerinden biridir (91). Bili sel süreçlerin i in içinde yer 
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ald na kan t olabilecek ekilde ya lanma ve beraberinde giden bili sel kay pla 

paralel ince motor beceride azalma gösterilebilir (92). Yine geli imsel olarak ince 

motor hareket becerisinin ya la ve sinir sisteminin geli imi ile s  korelasyonu ince 

motor hareket ile bili sel süreçler aras ndaki s  ili kiye i aret etmektedir (93). 

nce motor hareket üzerine yap lan birçok çal ma el ve parmak hareketlerini 

de erlendirmi tir. Bu çal malarda bili sel ve motor süreçleri hem ayr  (94,95) hem 

de bir arada ölçen paradigmalar (97) kullan lm r. nce motor hareketlerin, özellikle 

el hareketleri i in içine girdi inde, motor ve bili sel bile enlerini ayr  ayr  ele almak 

önem kazanmaktad r. Burada mutlak bir ayr rma oldukça zordur. Parmak vuru 

testi(PVT)  gibi baz   testlerin saf motor süreçleri yans tt  dü ünülürken (95, 98), 

baz  çal malarda ince motor hareketlerde bili sel bile enin rolünü belirgin k lmak 

için verilen görevlerin karma kl n art lmas  yoluna gidilmi tir (97). 

Kulland klar  testlerde, bili sel ve motor bile enler aras ndaki ay  yaparken, 

bili sel bile enin daha çok programlama, hareketin gözlemi sonras  yeniden planlama 

süreçlerini içeren ba lama zaman ndan sorumlu oldu u, motor süreçlerin ise daha 

çok h z, komutlara göre kas i levleri, mesafe ve kuvvet koordinasyonu ile ili kili 

hareket zaman ndan sorumlu oldu unu öne süren yazarlar vard r (96,97,99). Ay m 

yap rken göz önüne al nmas  gereken bir ba ka husus da kullan lan testlerde verilen 

görevlerin karma kl n bili sel yükü art racak olmas r. Yani kat mc  karma k 

ve al lmad k görevlerde daha fazla zorluk çekiyorsa, bu bir bili sel yava lama için 

belirteç olarak al nabilir. Bu ba lamda bilgi i leme h  ölçen SSRT'deki reaksiyon 

süresinin ince motor hareket sürecindeki bili sel bile eni yans tt  dü ünülebilir. 

SSRT'deki dikkatle ili ki olarak ayn  yöndeki tu a basma zorunlulu u görevin 

karma kl  art rmaktad r. SSRT ve  PVT aras ndaki birincil fark budur. Yani 

SSRT ve PVT testi ile ölçülen de erlerle gruplar aras ndaki farka bak larak ince 

motor hareket yava lamas n olup olmad , e er yava lama mevcut ise bu 

yava laman n motor süreçlerden mi yoksa bili sel süreçlerden mi kaynakland  

konusunda fikir elde edilebilir. 

MS'de ince motor hareket yava lamas  inceleyen çok fazla çal ma 

bulunmamaktad r. Son dönemde Longstaff ve arkada lar  MS hastalar  ve kontrol 

grubuna ince motor hareket de erlendirmek amac yla grafik tablet üzerine spiral 

çizme çal mas  uygulam lard r. Bu çal man n sonuçlar na göre MS hastalar n 
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anlaml  olarak spirali daha yava  çizdi i, kalemle daha az bas nç uygulad klar  ve 

ideal çizimden daha fazla sapt klar  gözlenmi tir. Yazarlar taraf ndan bu sonuçlar MS 

hastalar ndaki ince motor hareket bozulmas n göstergesi olarak yorumlanm r 

(100). 

Sonuç olarak günlük hayat fonksiyonlar n önemli bir alan  olu turan ince motor 

hareketlerdeki bozulman n MS hastalar ndaki etyolojisinin ortaya konmas  tedavi 

süreçlerinin, tedaviden beklentinin, adaptasyon mekanizmalar n ve progresyonun 

belirlenmesi aç ndan önemli oldu u gözükmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. KATILIMCILAR 

Çal maya K kkale Üniversitesi T p Fakültesi Nöroloji poliklini inde daha önce 

MS tan  alm , a da belirtilen dahil edilme ve d lanma kriterlerine uygunluk 

gösteren 18-50 ya lar  aras ndaki relaps ve remisyonlarla seyreden EDDS Skoru 4’ün  

alt nda olan hastalar ve ayn  ya  cinsiyet ve e itim grubundan olu an sa kl  

kontroller al nm r. Detayl  anamnez, fizik muayene sonras  ilgili çal ma hakk nda 

detayl  bilgi verildikten ve onam formu al nd ktan sonra kat mc lara PVT, SSRT, 

Stroop Testi, Rey itsel Sözel Ö renme Testi,  Çizgi Bölme Testi’nin yan  s ra Beck 

Depresyon ve Anksiyete ölçe i ve El Tercih Belirlemesi içeren nöropsikolojik 

batarya uygulanm r. Çal maya 22 hasta ve 22 sa kl  kontrol grubu olmak üzere 

toplam 44 kat mc  al nm r. 

3.1.1. HASTA GRUBU N ÇALI MAYA DAH L ED LME KR TERLER : 

 18-50 ya lar nda Mc Donald’s kriterlerine göre MS tan  konulmu  hastalar, 

 EDSS skoru 4 alt nda olmas . 

3.1.2. HASTA GRUBU N DI LAMA KR TER . 

 18 ya ndan küçük ve 50 ya ndan büyük olmak. 

 Psikiyatrik hastal k saptamak. 

 EDSS’ nin 4’den büyük olmas . 

 Optik nörit ata  olanlar. 

3.1.3. KONTROL GRUBU N DI LAMA KR TERLER  

 Aktif psikiyatrik, nörolojik, görsel, i itsel ve test sonuçlar  etkileyecek 

fiziksel bir hastal a ya da engele sahip olmak 

 18 ya ndan küçük ve 50 ya ndan büyük olmak. 

3.2. EDSS 

MS olgular nda bozukluk ve yetersizlik, Kurtzke’ye ait olan geni letilmi  özürlülük 

durum skalas  (Expanded Disability Status Scale- EDSS) kullan larak belirlenmi tir 

(21). EDSS, klinisyenin görü mesi ve nörolojik bak  temel al narak elde edilir. 20 

basamaktan olu an bu ölçekte, 0; normal nörolojik bak , 10; MS’e ba  ölümü 

ifade eder. S rdan sonraki ilk puan 1’dir ve daha sonra 0.5 puan aral klar  ile klinik 

kötüle me ifade edilir. EDSS puan ; 1.0-4.0 aras nda i levsel sistemler ( S)’e 

dayan r: Piramidal, serebellar, beyin sap , duysal, görsel, barsak- mesane, mental ve 
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di er olmak üzere 7 S vard r. EDSS, 4.0-8.0 puanlar  aras nda ambulasyon 

durumunu gösterir. De erlendirme hastan n a  çaba göstermeden ortaya koydu u 

en iyi performansa dayan r. 6.0 puandan itibaren hastan n destek gereksinimi 

kaydedilir: 6.0, tek tarafl  deste e, 6.5, iki tarafl  deste e gereksinim duyuldu unu 

ifade eder, 7.0’den itibaren tekerlekli sandalye ve giderek yata a ba ml k söz 

konusudur (21). Dü ük EDSS puanlar n hesaplanmas nda temel al nan S’lerin 

de erlendirilmesi özneldir. Orta de erdeki puanlarda EDSS bir ambulasyon indeksi  

gibidir. Yüksek puanlarda EDSS basamaklar  farklar  belirlemede duyars z olacak 

biçimde çok geni tir. EDSS; herhangi bir puan düzeyinde MS için çok önemli bir 

engellilik nedeni olan bili sel i levlerin de erlendirilmesinden uzak bir ölçektir. 

Ayr ca EDSS, 4.0-6.5 aras nda üst ekstremite i levlerinin de erlendirilmesine 

duyars zd r. EDSS ile ilgili en önemli sorunlardan biri yinelenebilirlili inin zay f 

olmas r (Yinelenebilirlik; ölçek bir hastada farkl  zamanlarda ve/ya da farkl  ki iler 

taraf ndan uyguland nda ayn  de erlerin elde edilmesidir). 

3.3. STROOP TEST  

J. R. Stroop'un 1935 y nda geli tirdi i üç k mdan olu an bir bili sel i lev 

de erlendirme testidir. Testin ilk k sm nda deneklere renk isimleri sunularak bunlar  

olabildi ince h zl  okumalar  istenmektedir. kinci k mda renkli mürekkeple bas  

nokta kümelerinin renklerinin olabildi ince h zl  söylenmesi; üçüncü k mda ise 

sunulan rengin ad ndan farkl  renkten mürekkeple yaz lan kelimelerin olabildi ince 

zl  ve yüksek sesle okunmas  istenmektedir.  Bu testin bili sel de erlendirme  

aç ndan önemi, görsel alg yla sembolik-semantik alg  aras nda bir çat ma 

oldu unda, görsel alg n a r basmas r. Ba ka bir deyi le görsel alg  daha temel, 

daha ilkeldir ve semantik süreçlerden önce gelmektedir(101). Stroop testi beyin 

hasar na ba  i levsel bozukluklar n de erlendirilmesinde kullan lan nöropsikolojik 

bir frontal bölge testidir. Genel kan ya göre stroop testi bozucu etkiye kar  direnç 

becerisini (bozucu etkiye ra men dikkati sürdürebilmeyi) ölçmektedir. Bu bozucu 

etki renk-kelime bozucu etkisidir. Renk-kelime  bozucu etkisi bir kelimenin 

yaz lmas nda kullan lan renk ile kelimenin ifade etti i renk ayn  de ilse ortaya 

kmaktad r. Stroop performans  bireyin bili sel kat k-esneklik derecesini 

yans tmaktad r. Bozucu etki renk ve kelimenin ayn  oldu u durumda  kelimenin 

söylenece i süreden daha uzun bir süre ölçüldü ünde görülür. Olay, otomatik temelli 
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okuma tepkisinin renk söylemeye kar  etki yapmas , bu nedenle de tepki 

süresinin uzamas  içerir (101). 

3.4.  REY TSEL-SÖZEL Ö RENME TEST   (The Rey Aud tory-Verbal 

Learn ng Test-RAVLT) 

Kelime listelerinden olu an RAVLT'nin orijinal formu Rey (1964) taraf ndan 

geli tirilmi , Taylor (1959) ve Lezak (1983) taraf ndan  ingilizceye uyarlanm r. 

RAVLT sözel malzemeye  ili kin bilgi i leme süreçlerini çok yönlü olarak ölçen bir 

testtir. Bu süreçler aras nda sözel renme, anl k bellek uzam  (immediate memory 

span), geriye bozucu etki (retroactive interference),  serbest hat rlama (free recall) ve 

tan ma (recognition) belle i bulunmaktad r. Bu  test, bellekle ilgili hem de deneysel 

psikolojik çal malarca belirlenen parametrelerin say sal de erlendirmesini 

yapabilmektedir. Test  kolay   uygulanabilir, puanlamas  basittir ve belle in birçok 

yönüyle incelenmesine olanak vermektedir. Genel olarak bellek-kayb  olan ve bellek 

kayb  olmayan hastalar n kar la lmas  sonucunda, bellek kayb  olmayan normal 

grubun testte anlaml  düzeyde daha ba ar  olduklar  do rultusunda bulgular vard r 

(102). 

RAVLT gibi ölçü araçlar n önemi, bellek i levlerini geçerli bir ekilde 

de erlendirme olana  vermeleridir. Ço u  zaman geni  kapsaml  bir bellek 

bataryas  uygulamak olas  de ildir. Sözel  ö renme ve k sa sureli belle in tan  ve 

de erlendirmesinde RAVLT gibi  testlerin  yeterli  olabilece i görülmektedir. 

3.5. Ç ZG  BÖLME TEST  (ÇBT) 

ÇBT,  beyin hasarlar na ba  olarak ortaya ç kan ihmal sendromunda ihmali, sa kl  

bireylerde ise sa  alan n ihmali olarak tan mlanan “yalanc  ihmal” olgusunu 

göstermek için kullan lan bir testtir (103). ÇBT, uzay  ayr nt  olarak kavrama 

becerisinin de erlendirildi i temel testlerden biridir. Testin sa kl  bireylerde 

uygulanmas  Bowers ve Heilman (1980) taraf ndan yap lm r (104). Bu 

ara rmac lar, sa kl  sa lak bireylerin uzay n sa  yar  alan  ihmal ederek orta 

noktay , gerçek orta noktan n soluna koyduklar  saptam lard r. Ayn  durum sol 

arka pariyetal lob hasar  olan olgular için de geçerlidir. Sa  arka pariyetal lob hasarl  

olgular n sa kl  bireylerden farkl  olarak, orta noktay  gerçek orta noktan n sa na 

yerle tirdikleri bildirilmi tir (105), Jewell ve Mc Court’un (106) yay nlad klar  ve 

ÇBT uygulamalar n meta-analizini içeren çal ma, denekler taraf ndan alg lanan 
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orta noktan n, kullan lan el yönüne do ru göreceli bir sapma gösterdi ini ortaya 

koymu tur. Buna göre sol el kullan ld nda, orta noktadan sola do ru bir sapma 

ilimi söz konusuydu. Kullan lan ele ek olarak, çizgilerin dene e farkl  yönlerden 

sunulmas n ve elin ba lama pozisyonunun da orta noktadan sapmay  etkiledi i 

bildirilmi tir (107).  Bu çal ma kullan lan ÇBT, Nalçac  ve ark. (108) taraf ndan 

geli tirilmi tir. Güne  ve arkada lar  (103) taraf ndan testin ka t formunun test-

yeniden test güvenilirli i genç eri kinlerde çal lm r. Test uygulanan 52 dene in 

her iki el ortalamalar , sol alanda sunulan çizgilerin orta noktan n anlaml  olarak 

soluna do ru bölündü ünü göstermi tir. Buna fizyolojik ihmal denilmektedir(103). 

Bizim çal mam zda her birinden dörder tane olmak üzere 8cm,14 cm ve 20 cm.lik 

çizgilerin oldu u ka tlar verilmi tir ve kat mc lardan bu çizgileri tam ortas ndan 

bölecek bir i aretleme yapmas  istenmi tir. Daha sonra uzunluk grubunun ayr  ayr  

ortalamas  al narak her grupta sa a veya sola sapma (sol yönde sapma negatif, sa  

yönde sapma pozitif) ile birlikte merkezden uzakla ma mesafesi hesaplanm , elde 

edilen veriler istatistiksel olarak de erlendirilmi tir. 

3.6. SER  SEÇ M REAKS YON TEST  (SSRT) 

Özellikle son 20 y ld r çal malarda basit reaksiyon testi olarak s k kullan lan SSRT 

genellikle bilgisayar ekran na gelen uyarandan sonra uyarana uygun cevap vermeyle 

karakterize bir testtir. Uyaran bilgisayar ekran na de ken sürelerde gelmektedir. 

Bizim çal mam zda uyaranlar aras ndaki süre 1 yada 2 sn olmak kayd yla 

de kenlik göstermektedir. Böylece bireyin uyaranlar n geli ine zamansal 

adaptasyonu engellenerek bireyin uyarana haz rl k yapmas  ve dikkatin 

yönlendirilmesini bask n k lmaya çal lm r. Ekrana gelen uyaran odak noktas n 

sa nda ya da solunda belirmektedir. Uyaran hangi tarafta belirdiyse farenin o 

taraftaki butonuna mümkün oldu unca çabuk basmas  istenmektedir. Birey butona 

bast ktan sonra di er uyaran gelmektedir. Böylece bu test hem  uyarana uygun yan  

saptayarak dikkati, hem de uyarana verilen cevap süresini ve böylece visuomotor 

performans  ölçmektedir (109) 

3.7. PARMAK VURU TEST  (FINGER TAPPING TEST, PVT) 

PVT, 19. yüz ldan beri ince motor performans  de erlendirmek için uygulanan bir 

testtir. Yüksek zeka düzeyi ve yüksek nöropsikolojik test skorlarlar yla korele 

oldu u, özellikle üst ekstremitenin motor performans  de erlendirme konusunda 
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karakteristik bir test oldu u belirtilmi tir (110). Klinik pratikte nörolojik (Parkinson 

hastal , Alzheimer hastal  vs.) ve psikiyatrik (depresyon, izofreni vs.) gibi bir 

çok hastal kta motor performans  de erlendirmek için kullan lm r. Bu test "uylu a 

vurma" "ba parmak ile i aret parma  birle tirme-parmak klatma" "tabloya ya da 

masaya vurma" gibi de ik varyantlarla çal lm r (111). Son dönemde yap lan 

dijital tablet ekran na vurarak ya da bilgisayar faresine vuru yap larak çal malarda 

kullan lm r (112,113).  Çal mam zda bilgisayar faresi ile 15 sn süre ile sa  ve sol 

butona mümkün oldu u kadar h zl  bir biçimde tekrar tekrar vurulmas eklinde 

uygulanm r.PVT de eri 15 sn içinde butona vuru say  olarak belirlenmi tir. 

3.8. BECK DEPRESYON ÖLÇE  (BDÖ) 

BDÖ, Beck ve arkada lar  taraf ndan adölesan ve eri kinlerde depresyonun 

davran sal bulgular  ölçmek amac yla 1961 y nda geli tirilmi tir (114). 

Depresyona özgü davran lar ve semptomlar bir dizi cümle ile tan mlanm r ve her 

bir cümleye say  olarak 0-3 aras nda numara verilmi tir. Yirmi bir maddeden 

olu maktad r ve maddeler hafif formdan iddetli forma göre s ralanm r. 

Hastalardan imdiki durumlar  en iyi tan mlayan ifadeyi i aretlemeleri istenmekte 

ve sonuç maddelerin toplam  ile elde edilmektedir. 1978 y nda ölçe in tümü revize 

edilerek iddeti tan mlayan duplikasyonlar ay klanm  ve hastalar n bugünü de 

kapsayacak bicimde son bir haftal k durumlar  i aretlemeleri istenmi tir (115). 

Ölçe in Türkçe geçerlik ve güvenirlik çal mas  Hisli ve arkada lar  taraf ndan 

yap lm r (116). BDÖ’nün avantajlar  hasta taraf ndan doldurulmas , basit bir dile 

sahip olmas  ve skorlaman n kolay olmas r.  

 

 

3.9. BECK ANKS YETE ÖLÇE  (BAÖ) 

BAÖ, bireylerin ya ad  anksiyete belirtilerinin belirlenmesinde kullan r. Özgün 

olarak Beck, Epstein, Brown, ve Steer taraf ndan geli tirilmi tir (117). 21 maddeden 

olu an, 0-3 aras  puanlanan Likert tipi bir ölçektir. Bireylerin kendi kendilerine 

cevapland rabilecekleri, uygulan  kolay bir ölçektir. Formun ba nda nas l 

yan tlanaca  ile ilgili bilgi vard r. Her madde için “hiç”, “hafif derecede”, “orta 

derecede”, ve “ciddi derecede” seçeneklerinden birinin seçilmesi ve i aretlenmesi 
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istenir. Verilen cevaplara 0 ile 3 aras nda de en puanlar verilir. Ölçekten al nan 

toplam puan n yüksekli i, bireyin ya ad  anksiyetenin iddetini gösterir. BAÖ'nün 

Türkçe geçerlik ve güvenirlili i Ulusoy, ahin, ve Erkmen taraf ndan yap lm r 

(118). 

3.10. STAT ST KSEL ANAL Z 

ÇBT’de sapma miktar  milimetre olarak ba ml  de ken, çizgi boyu (k sa -8 cm-, 

orta -14 cm- ve uzun -20 cm- olarak) ve grup (MS ve kontrol) ba ms z de kenler 

olarak tekrarlayan ölçümler için varyans analizi (ANOVA) uyguland . Yine PVT’de 

vuru say  ba ml  de ken ve el (sa  veya sol) ve grup (MS ve kontrol) olarak 

tekrarlayan ölçümler için ANOVA yap ld . Herbir RAVLT testi, SSRT’de reaksiyon 

zaman  ve hata say lar  ve Stroop interferans puan  ise t-test ile de erlendirildi. 

Ayr ca hastal k iddeti ve test performanslar  aras ndaki ili kiyi de erlendirmek 

için EDSS de erleri ve test skorlar  Pearson korelasyon analizi ile de erlendirildi. 

MRG sonuçlar  ile test performans  aras ndaki ili kinin de erlendirilmesi için 

bölgelere ait MS plak say  ile test skorlar  Pearson korelasyon analizi ile 

de erlendirildi. Tüm istatistiki de erlendirmeler iki kuyruklu (two tailed) yap ld  ve 

anlaml k düzeyi p < 0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çal maya 22 MS hastas (15 kad n 7 erkek); ya ,cinsiyet ve e itim düzeyi aç ndan 
le tirilmi  22 sa kl  kontrol (15 kad n 7 erkek) al nd . (Tablo 2,Tablo 3, Tablo 4). 

Ya  ortalamas  aç ndan gruplar aras  anlaml  fark bulunmad  (p=0,804). 
 

 Kad n  Erkek  Toplam  

Hasta 15 7 22 

Kontrol  15 7 22 

Tablo2: Gruplara göre cinsiyet da   

 

 lkö retim lise üniversite 

Hasta 8 10 4 

Kontrol  8 10 4 

Tablo 3: gruplara göre e itim düzeyi da  

 

  Grup N Ortalama 
Standart 
sapma 

Standart 
hata ort. 

    p 

Ya  Hasta 22 32.50 6.645 1.416 0.804 
  Kontrol 22 32.00 6.647 1.417 

Tablo 4: Gruplardaki ya  ortalamas n istatistiksel analizi 

 

 

 

Gruplar çizgi bölme testi(ÇBT) performanslar  aç ndan tekrarlayan ölçümler için 

ANOVA analizi kullan ld . Ba ml  de ken merkezden sapman n milimetre 

cinsinden ifadesidir. Buna göre grup ana etkisi gözlendi. [f(1,4)=5.515, p=0.024). 

Sonuçlara göre hasta grubunun sa a lateralize, kontrol grubunun ise sola lateralize 

oldu u görüldü. Çizgi boyu ana etkisinde [F(2,41)=0.365, p=0.696] ve çizgi boyu 
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grup etkisinde [F(2,41)=0.160 p=0.053]( Tablo 5, Tablo 6) anlaml  farkl k 

gözlenmedi. 

 
 

 
 
  

Tablo 5: Gruplardaki ÇBT ortalama ve standart sapma de erleri, ÇBT- grup ana 
etkisi 
 
RAVLT sonuçlar na göre testin 9 basama nda da iki grup aras nda anlaml  fark 
vard  ve hasta grubunun her basmakta daha az kelime hat rlayabildi i gözlendi 
(RAVLT1 p<0.001, RAVLT2 p<0.001, RAVLT3 p<0,001, RAVLT4 p<0,001, 
RAVLT5 p<0,001, RAVLT6 p=0.011, RAVLT7 p<0.001, RAVLT8 p<0.001, 
RAVLTtan ma p<0.001), (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Gruplar n RAVLT sonuçlar n istatistiksel sonuçlar  

Grup  Ortalama  Standart 
sapma 

N Grup Ana 
Etkisi 
            p 

ÇBT8 Hasta  0.018  0.879 22  
 
        0.024 

Kontrol  -0.318  0.666 22 
ÇBT14 Hasta  0.091  1.281 22 

Kontrol  -0.555  0.873 22 
ÇBT20 Hasta  0.468  1.947 22 

Kontrol  -0.791  1.108 22 

   Grup N Ortalama 
Standart 
sapma 

Standart 
hata ort. 

p 

RAVLT1  Hasta 22 5.636 1.619 0.345 <0,001 
   Kontrol 22 7.636 1.590 0.338 
RAVLT2  Hasta 22 7.681 1.912 0.407 <0,001 
   Kontrol 22 11000 1.825 0.389 
RAVLT3 
  

 Hasta 22 9.318 2.456 0.523 <0,001 

 Kontrol 22 12.181 1.680 0.358 
RAVLT4 
  

 Hasta 22 10.363 2.460 0.524 <0,001 

 Kontrol 22 13.454 1.299 0.277 
RAVLT5  Hasta 22 10.863 2.416 0.515 <0,001 
   Kontrol 22 14.636 0.581 0.123 
RAVLT6  Hasta 22 5.181 1.592 0.339 0,011 
   Kontrol 22 6.363 1.364 0.290 
RAVLT7  Hasta 22 8.272 2.472 0.527 <0,001 
   Kontrol 22 13.318 1.358 0.289 
RAVLT8  Hasta 22 8.318 2.697 0.575 <0,001 
   Kontrol 22 13.727 0.882 0.188 
RAVLT 
Tan 

 Hasta 22 9.363 3.416 0.728 <0,001 

   Kontrol 22 14.500 0.859 0.183 
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Stroop testi sonuçlar n analizi stroop interferans  hesaplanarak yap ld . Stroop 
interferans , Stroop interferans = Stroopinhibisyon- [(Stroopkkelime x Strooprenk)/( 
Stroopkkelime + Strooprenk) formülü ile hesapland . Analiz sonuçlar na göre hasta 
ve kontrol grubu aras nda stroop interferans  aç ndan anlaml  fark görülmedi 
(p=0,134),(Tablo 7). 

 

 
Tablo 7: Stroop interferans  ortalama ve standart sapma de erleri  
 
 
 
 

Parmak vuru testi (PVT) sa  el ve sol elle iki er kez al nd .  Performans sonuçlar  
tekrarlayan ölçümler için ANOVA analizi kullan ld . Sonuçlara göre el ve grup ana 
etkisi d nda anlaml  etki ve etkile im gözlenmedi [El ana etkisi için 
F(1,42)=107.383 p<0.001; grup ana etkisi için F(1,42)=10.794 p=0.002], (Tablo 8). 

 
Tablo 8: PVT performanslar n ortalama ve standart sapma de erleri 

SSRT reaksiyon zaman  sonuçlar na göre hasta grubu reaksiyon zaman n kontrol 
grubu reaksiyon zaman ndan anlaml  olarak daha uzun oldu u görüldü (p=0.038, 
Tablo 9).  
 
 
 
 

  Grup N Ortalama 
Standart 
sapma 

Standart 
hata ort. 

       t-test 
           p 

Stroop 
interfe
rans  

Hasta 
22 1.067 6.912 1.473 

 
       0.134 

  Kontrol 22 3.867 5.124 1.092 

 
tip 

 

Ortalama  

Standart 
sapma 

 
N 

    ANOVA/ 
El  ana  etkisi 
         p 

     ANOVA/ 
Grup  ana 
etkisi 
         p 

PVTsag1 
Hasta 72.773 15.763 22  

 
 
        <0.001 

 
 
 
     0.002 

Kontrol 86.455 10.487 22 

PVTsag2 
Hasta 73.955 19.087 22 
Kontrol 85.364 10.657 22 

PVTsol1 
Hasta 60.591 16.477 22 
Kontrol 75.182 7.694 22 

PVTsol2 
Hasta 62.682 15.701 22 
Kontrol 73.318 8.818 22 
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   Tip N Ortalama 
Standart 
sapma 

Standart hata 
ort. 

t-test 
    p 

SSRT 
Reaksiyon 
zaman  

 Hasta 
22 40.751 14.182 3.023 

 
0.038 

   Kontrol 22 33.417 7.508 1.600  
Tablo 9: SSRT reaksiyon zaman  istatistiksel analizi 
 
 
SSRT hata sonuçlar na göre ise hasta grubu ve kontrol grubu hata say lar  aç ndan 
anlaml  fark görülmedi (p=0,336),( Tablo 10). 

   Grup N Ortalama 
Standart 
sapma 

Standart 
hata ort. 

    t-test 
        p 

SSRT 
hata 

 
 

hasta 22 1.045 1.214 0.258    0.336 

   kontrol 22 0.727 0.935 0.199  
Tablo 10: SSRT hata say n otalama de erleri ve standart sapmalar 
 

EDSS skorlar  ve test performans  sonuçlar  Pearson korelasyon analizi ile 
de erlendirilerek MS hastal n iddetinin test performans  nas l etkiledi ine 
bak ld . EDSSxÇBT sonuçlar na göre ÇBT 20 cm testi ile EDSS skorlar  aras nda 
pozitif  korelasyon görüldü (p=0.031, r=0.326). Yani EDSS skoru yükseldikçe 
merkezden sapma artmaktad r (Tablo 11).   

   EDSS ÇBT8 ÇBT14 ÇBT20 
EDSS 
  

         r 1    
         p      

ÇBT8 
  

         r 0.129 1   
         p 0.403     

ÇBT14 
  

         r 0.255 0.735(**) 1  
         p 0.095 <0.001    

ÇBT20          r 0.326(*) 0.686(**) 0.828(**) 1 
           p 0.031       <0.001       <0.001   

              Tablo 11:EDSS ve ÇBT korelasyon analizi (**=p 0.01,*=p<0.05) 
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EDSSx RAVLT ili kisine bak ld nda EDSS skorlar yla RAVLT'nin tüm alt test 
sonuçlar  aras nda negatif korelasyon gözlendi (RAVLT1 p<0.001, r=-0.517; 
RAVLT2 p<0.001, r=-0.600; RAVLT3 p<0.001 r=-0.558; RAVLT4 p<0.001 r=-
0.605; RAVLT5 p<0.001 r=-0.732; RAVLT6 p<0.001 r=-0.308; RAVLT7 p<0.001 
r=-0.708; RAVLT8 p<0.001 r=-0.768; RAVLTtan ma p<0.001 r=-0.662), (Tablo 
12). 

Tablo 12: EDSS ve RAVLT korelasyon analizi (**=p 0.01,*=p<0.05) 

 

EDSSxPVT sonuçlar na bak ld nda EDSS ve PVT performans  aras nda negatif 
korelasyon bulundu (EDSSxPVTsag1 p<0.001 r=-0.578; EDSSxPVTsag2 p=0.001 
r=-0.487; EDSSxPVTsol1 p<0.001    r= -0.612; EDSSxPVTsol2 p=0.001 r=-0.475). 
EDSS skoru artt kça PVT performans  dü tü ü gözlendi(Tablo 13). 

 

   EDSS RAVLT1 RAVLT2 RAVLT3 RAVLT4 RAVLT5 RAVLT6 RAVLT7 RAVLT8 
RAVLT 

tan 
EDSS r 

1          
p 

             
RAVLT1          

r -0.517(**) 1         

           
p <0.001           

RAVLT2          
r -0.600(**) 0.691(**) 1        

           
p <0.001 <0.001          

RAVLT3          
r -0.558(**) 0.741(**) 0.841(**) 1       

           
p <0.001 <0.001 <0.001         

RAVLT4          
r -0.605(**) 0.696(**) 0.763(**) 0.846(**) 1      

           
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001        

RAVLT5          
r -0.732(**) 0.676(**) 0.736(**) 0.790(**) 0.910(**) 1     

           
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001       

RAVLT6 
  

         
r -0.308(*) 0.261 0.367(*) 0.275 0.377(*) 0.373(*) 1    

         
p 0.042 <0.001 0.014 0.070 0.012 0.013      

RAVLT7 
  

         
r -0.708(**) 0.704(**) 0.731(**) 0.793(**) 0.836(**) 0.855(**) 0.337(*) 1   

         
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.025     

RAVLT8          
r -0.768(**) 0.722(**) 0.755(**) 0.813(**) 0.889(**) 0.900(**) 0.384(*) 0.946(**) 1  

           
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.010 <0.001    

RAVLT 
tan 
  

         
r -0.662(**) 0.618(**) 0.682(**) 0.793(**) 0.794(**) 0.852(**) 0.235 0.829(**) 0.875(**) 1 

         
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.124 <0.001 <0.001   
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   EDSS PVTsag1 PVTsag2 PVTsol1 PVTsol2 
EDSS          r 1     

         p       
PVTsag1          r -0.578(**) 1    

         p <0.001      
PVTsag2          r -0.487(**) 0.886(**) 1   

         p 0.001 <0.001     
PVTsol1          r -0.612(**) 0.827(**) 0.796(**) 1  

         p <0.001 <0.001 <0.001    
PVTsol2          r -0.475(**) 0.829(**) 0.874(**) 0.915(**) 1 

         p 0.001 <0.001 <0.001 <0.001   
           Tablo 13: EDSS ve PVT korelasyon analizi (**=p 0.01,*=p<0.05) 

 

EDSS ve SSRT reaksiyon zaman  aras nda pozitif korelasyon gözlendi (p= 0.017, 
r=0.359). Ancak EDSS ve SSRT hata say  aras nda anlaml  korelasyon gözlenmedi 
(p=0.450, r=0.117)(Tablo 14). 

   EDSS 

SSRT 
Reaksiyon 

zaman  
SSRT 
hata 

EDSS          r 1   
         p     

SSRT 
Reaksiyon 
zaman  

         r 0.359(*) 1  
         p 0.017    

SSRT 
hata 

         r 0.117 -0.030 1 
         p 0.450 0.848   

Tablo 14: EDSS, SSRT reaksiyon zaman  ve SSRT hata say  korelasyon 
analizi(**=p 0.01,*=p<0.05) 

EDSS ve Stroop performans  ili kisinde EDSS ve Stroop interferans skorlar  aras nda 
anlaml  korelasyon saptanmad  (Tablo 15). 

    EDSS 
Stroop 
interferans  

EDSS           r 1  
            p    
Stroop 
interferans  

          r -0.286 1 

            p 0.060   
 

        Tablo 15: EDSS ve Stroop interferans  korelasyon analizi 
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PVT performanslar yla bak lan elin motor kontrolünü sa layan 
hemisferde(kontralateral) periventriküler, jukstakortikal ve infratentorial 
bölgelerdeki MS pla  say n korelasyonuna bak ld nda sol jukstakortikal bölge 
MS pla  say  art kça sa  el PVT performans n dü tü ü gözlendi (p=0.045, r=-
0.431), (Tablo 16). 
  

PVTsag1 PVTsag2 Periventsol Jukstaksol nfratentsol 
     

     PVTsag1 

         r  

            1 

    

         p 

 

    PVTsag2 

         r           0.886**  

           1 

   

         p                 < 0.001 

 

  Periventsol 

         r -0.040              0.033  

          1 

  

         p              0.858 0.884 

   

  Jukstaksol 

         r -0.396 -0.431*                0.538**        

          1   

 

         p              0.068 0.045         0.010 

 

  nfratentsol 

         r -0.205  -0.126            0.407           0.154  

         1          p              0.360              0.575         0.060           0.494 

Tablo 16: PVT sa  el performans  ile sa  hemisfer MS plak say  korelasyonu 

(**=p 0.01,*=p<0.05) 
 

PVT sol el performanslar  ile sa  hemisferdeki MS plak say  aras ndaki 
korelasyona bak ld nda anlaml  korelasyon gözlenmedi (Tablo 17). 

 
  PVTsol1 PVTsol2 Periventsag Jukstaksag nfratentsag 

PVTsol1          r 
1              p 

PVTsol2          r        0.915** 
1             p          0.000 

Periventsag          r          0.074         0.133 
1            p          0.745          0.555 

Jukstaksag          r -0.301 -0.219              0.519* 
1           p          0.174          0.327               0.013 

nfratentsag          r -0.302 -0.233               0.421              0,264 
1          p          0,172          0,298               0,051              0,236 

Tablo 17: PVT sol el performans  ile sol hemisfer MS plak say  korelasyonu 

(**=p 0.01,*=p<0.05) 
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Çok geni  bir çerçevede dil becerilerini de erlendiren RAVLT alt testlerine 

bak ld nda RAVLT skorlar yla daha çok jukstakortikal bölge plak say n ili kili 

oldu u gözlendi (Tablo 18). Bunun d nda sol infratentorial bölge plak say  da 

RAVLT alt testleriyle korelasyon saptand  (Tablo 19). 

 

 

 
Tablo 18: RAVLT alt testleri ile jukstakortikal sa  ve jukstakortikal sol MS plak 
say  aras ndaki korelasyon analizi (**=p 0.01,*=p<0.05) 

 
    RAVLT3 RAVLT4 RAVLT8 nfratentsol 

         r 1 
     

           p 

         r 0.846(**) 1 
    

           p <0.001 

         r 0.813(**) 0.889(**) 1 
   

           p <0.001 <0.001 

         r -0.462(*) -0.470(*) -0.454(*) 1 
             p 0.030 0.027 0.034 

Tablo 19: RAVLT alt testleri ile infratentorial sol MS plak say  aras ndaki 
korelasyon analizi (**=p 0.01,*=p<0.05) 

 

 

   RAVLT4 RAVLT5 RAVLT7 RAVLT8 RAVLTtan Jukstaksag Jukstaksol 
RAVLT4          r 1 

                   p 

RAVLT5          r 0.910(**) 1 
                  p <0.001 

RAVLT7          r 0.836(**) 0.855(**) 1 
                 p <0.001 <0.001 

RAVLT8          r 0.889(**) 0.900(**) 0.946(**) 1 
                p <0.001 <0.001 <0.001 

RAVLTta
n 

         r 0.794(**) 0.852(**) 0.829(**) 0.875(**) 1 
    

           p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
Jukstaksag          r -0.460(*) -0.495(*) -0.466(*) -0.615(**) -0.521(*) 1 

              p 0.031 0.019 0.029 0.002 0.013 
Jukstaksol          r -0.348 -0.408 -0.400 -0.511(*) -0.522(*) 0.910(**) 1 

             p 0.112 0.059 0.065 0.015 0.013 0.000 
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ÇBT ile MS plak say lar  aras nda anlaml  korelasyon saptanmad (Tablo 20,Tablo 
21). 

 
    ÇBT8 ÇBT14 ÇBT20 Periventsag Jukstaksag nfratentsag 
ÇBT8          r 1 

                  p 

ÇBT14          r 0.735(**) 1 
                 p <0.001 

ÇBT20          r 0.686(**) 0.828(**) 1 
                p <0.001 <0.001 

Periventsag          r -0.307 -0.251 -0.230 1 
               p 0.165 0.260 0.303 

Jukstaksag          r 0.118 0.154 0.117 0.519(*) 1 
              p 0.600 0.493 0.605 0.013 

nfratentsag          r 0.136 0.247 0.247 0.421 0.264 1 
             p 0.546 0.268 0.267 0.051 0.236 

Tablo 20: ÇBT’nin sa  bölge MS plak say  ile korelasyon analizi 
(**=p 0.01,*=p<0.05) 

 

    ÇBT8 ÇBT14 ÇBT20 Periventsol Jukstaksol nfratentsol 
ÇBT8          r 1 

       
           p 

ÇBT14          r 0.735(**) 1 
      

           p <0.001 
ÇBT20          r 0.686(**) 0.828(**) 1 

     
           p <0.001 <0.001 
Periventsol          r -0.143 -0.060 -0.142 1 

    
           p 0.527 0.790 0.529 
Jukstaksol          r 0.065 0.081 0.069 0.538(**) 1 

   
           p 0.774 0.719 0.761 0.010 
nfratentsol          r -0.030 0.059 0.058 0.407 0.154 1 

             p 0.895 0.793 0.797 0.060 0.494 

 
Tablo 21: ÇBT’nin sol bölge MS plak say  ile korelasyon analizi  
(**=p 0.01,*=p<0.05) 
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SSRT reaksiyon zaman  ve MS plak say  aras nda anlaml  korelasyon gözlenmedi 
(Tablo 22). 
 

    

SSRT 
Reaksiyon 
zaman  periventsag periventsol Jukstaksag jukstaksol infratentsag infratentsol 

SSRT 
Reaksiyon 
zaman  

         r 1 
                 p 

periventsag 
  

         r -0.278 1 
                p 0.210 

periventsol 
  

         r -0.298 0.832(**) 1 
               p 0.178 <0.001 

jukstaksag 
  

         r 0.152 0.519(*) 0.396 1 
              p 0.499 0.013 0.068 

jukstaksol 
  

         r 0.067 0.613(**) 0.538(**) 0.910(**) 1 
             p 0.769 0.002 0.010 <0.001 

infratentsag 
  

         r 0.106 0.421 0.442(*) 0.264 0.273 1 
            p 0.640 0.051 0.040 0.236 0.219 

infratentsol 
  

         r -0.192 0.395 0.407 0.130 0.154 0.710(**) 1 
           p 0.393 0.069 0.060 0.564 0.494 <0.001 

Tablo 22: SSRT reaksiyon zaman n MS plak say  ile korelasyon analizi 
(**=p 0.01,*=p<0.05) 

SSRT hata say  ile jukstakortikal sa  ve jukstakortikal solda pozitif  korelasyon 
bulundu (Tablo 23) 

    SSRThata Periventsag Periventsol Jukstaksag Jukstaksol nfratentsag nfratentsol 
SSRThata 
  

         r 1 
        

         p 

Periventsag 
  

         r 0.244 1 
       

         p 0.273 

Periventsol 
  

         r 0.167 0.832(**) 1 
      

         p 0.457 <0.001 

Jukstaksag 
  

         r 0.443(*) 0.519(*) 0.396 1 
     

         p 0.039 0.013 0.068 

Jukstaksol 
  

         r 0.461(*) 0.613(**) 0.538(**) 0.910(**) 1 
    

         p 0.031 0.002 0.010 <0.001 

nfratentsag 
  

         r 0.098 0.421 0.442(*) 0.264 0.273 1 
   

         p 0.666 0.051 0.040 0.236 0.219 

nfratentsol 
  

         r 0.206 0.395 0.407 0.130 0.154 0.710(**) 1 
           p 0.358 0.069 0.060 0.564 0.494 <0.001 

Tablo  23: SSRT hata say n MS plak say  ile korelasyon analizi 
(**=p 0.01,*=p<0.05) 
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Stroop interferans  ile MS plak say lar  aras nda anlaml  korelasyon görülmedi 
(Tablo 24). 

 

    

Stroop 
interferan

 Periventsag Periventsol Jukstaksag Jukstaksol nfratentsag nfratentsol 
Stroop 
interferans  
  

         r 1 
                 p 

Periventsag 
  

         r 0.119 1 
       

         p 0.597 

Periventsol 
  

         r 0.061 0.832(**) 1 
      

         p 0.786 <0.001 

Jukstaksag 
  

         r -0.048 0.519(*) 0.396 1 
     

         p 0.831 0.013 0.068 

Jukstaksol 
  

         r 0.013 0.613(**) 0.538(**) 0.910(**) 1 
    

         p 0.955 0.002 0.010 <0.001 

nfratentsag 
  

         r -0.028 0.421 0.442(*) 0.264 0.273 1 
   

         p 0.903 0.051 0.040 0.236 0.219 

nfratentsol 
  

         r 0.090 0.395 0.407 0.130 0.154 0.710(**) 1 
           p 0.690 0.069 0.060 0.564 0.494 <0.001 

Tablo  24: Stroop interferans n MS plak say  ile korelasyon analizi (**=p 0.01, 
*=p<0.05) 
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5. TARTI MA 

Bili sel  bozulma MS hastalar n ya am kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir 

durumdur. Fiziksel ba ms zl k, günlük ya am aktivitelerini sürdürme, semptom 

yönetimi, ba etme, tedavi uyumu ve rehabilitasyon özellikle etkilenen alt gruplard r. 

Günlük ya am aktivitelerini sürdürmekte önemli olan ince motor hareketler  yine 

MS'de etkilenen bir aland r. Bu çal mada mekansal dikkati de erlendiren "ÇBT", 

dikkat bozucuya direnci ve yürütücü i levleri de erlendiren "Stroop Testi", sözel 

belle i de erlendiren "RAVLT", bilgi i leme h  ve ince motor hareketlerin 

bili sel bile enini de erlendiren "SSRT" reaksiyon h , odaklanm  dikkati 

de erlendiren SSRT hata say  ve ince motor hareketlerin motor bile enini 

de erlendiren "PVT" kullan larak sözel beceriler, dikkat, ince motor hareketleri 

kapsayan geni  alanda bili sel de erlendirme yap ld . Bunun yan nda bahsedilen 

bili sel becerilerin,  MS hastal n iddetini de erlendirmekte kullan lan EDSS 

skorlar  ve MRG’de yap lan ölçümlerle ili kisine bak ld . 

Grup kar la rmalar na bak ld nda genel olarak MS hastalar nda ince motor 

hareketlerde yava lama ve bir çok bili sel alanda bozulma gözlendi. Hastalar ÇBT'de 

hafif bir sa  ihmal sergileyen normallerin aksine çok hafif bir sol ihmal gösterdi. 

Ayr ca MS hastalar  kontrollere göre merkezden anlaml  olarak daha fazla uzakla .  

Ancak merkezden sapma yönü ve miktar   do rudan PVT sonuçlar  ile izdü üm 

gösteren bir bulgu sunmad . Hastalar kontrollere göre daha yava  kalm lard r ancak 

sa  sol ve birinci ikinci uygulamalardaki performanslar gruplar aras nda paralellik 

gösterdi. PVT ile uyumlu bir ekilde hastalar SSRT perfromanslar nda yava k 

sergiledi. Ancak SSRT  hata say na bak ld nda ise gruplar aras nda anlaml  fark 

bulunmad .   

Stroop testi sonuçlar  stroop interferans de erleri al narak de erlendirmeye sokuldu. 

statistiksel sonuca göre gruplar aras ndaki fark anlaml  de ildi. RAVLT'deki tüm alt 

testlerde gruplar aras nda anlaml  fark gözlendi. MS hastalar  belirgin olarak daha az 

say da kelime hat rlayabildi.  

MS hastal iddeti ile bili sel i levlerin ve ince motor becerilerin ili kisini 

de erlendirmek için EDSS skorlar yla test performanslar  Pearson korelasyon analizi 
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ile de erlendirildi. Analiz sonuçlar na göre EDSS skorlar yla ÇBT 20 cm merkezden 

uzakla ma mesafesi aras nda pozitif korelasyon oldu u gözlendi.  EDSS skorlar yla 

Stroop interferans aras nda anlaml  ili ki gözlenmedi. RAVLT'nin tüm alt test 

sonuçlar yla EDSS skorlar  aras nda anlaml  negatif korelasyon saptand . EDSS 

skorlar  ile PVT performans  aras nda negatif korelasyon bulundu. SSRT 

sonuçlar nda ise SSRT reaksiyon zaman  ile EDSS skorlar  aras nda pozitif 

korelasyon varken SSRT hata say  ile EDSS skorlar  ile anlaml  ili ki bulunmad . 

MRG incelemeleri ile uygulanan testlerin ili kilerini de erlendirmek için her iki 

hemisferdeki jukstakortikal, periventriküler ve infratentorial bölgelerindeki MS plak 

say  ile test performanslar  Pearson korelasyon analizi ile de erlendirildi. ÇBT, 

Stroop interferans  ve SSRT reaksiyon zaman  ile MS plak say  aras nda anlaml  

korelasyon saptanmad .  

RAVLT skorlar yla sa  ve sol jukstakortikal bölge plak say  aras nda anlaml  

negatif korelasyon oldu u gözlendi.  

Bunun d nda sol infratentorial bölge plak say  da RAVLT alt testleriyle negatif 

korelasyon gösterdi.  

PVT performanslar yla bak lan elin motor kontrolünü sa layan 

hemisferde(kontralateral) periventriküler, jukstakortikal ve infratentorial 

bölgelerdeki MS pla  say n korelasyonuna bak ld nda sol jukstakortikal bölge 

MS pla  say  art kça sa  el PVT performans n dü tü ü gözlendi ancak anlaml  

bir ili ki sol el PVT performanslar  ile sa  hemisfer plak say  aras nda saptanmad .  

SSRT hata say  skorlar yla MS pla  analizinde SSRT hata say  ile jukstakortikal 

sa  ve jukstakortikal solda pozitif  korelasyon bulundu. 

Yap lan çal malarda MS hastalar nda bili sel i levlerin bir çok alan nda bozulma 

oldu u gözlendi. Bu çal man n sonuçlar na göre bili sel i levleri de erlendirmek 

için yap lan testlerin tamam nda bozulma gözlendi. Ayr ca MS hastal n 

iddetinin artmas yla test performanslar ndaki bozulma belirginle ti. 

Bizim çal mam zda SSRT testi reaksiyon zaman  sonuçlar nda gruplar aras  fark 

tespit edilmi , reaksiyon zaman n MS hastalar nda belirgin olarak uzun oldu u 
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gözlendi. Reaksiyon zaman  eylem komutunun al nmas yla eylemin yap lmas  

aras nda geçen süreyi yani bilgi i leme h  temsil etmektedir. Görevin 

zorla mas yla bili sel yükün artmas  ve dolay yla mevcut bozuklu un daha da 

belirginle mesi SSRT bilgi i leme h  ölçmek için uygun bir test oldu unu 

göstermektedir. Bizim çal mam zda karma kl k komponenti "sa " ve "sol" olarak 

iki butondan do ru olana basma olarak eklendi. Bununla birlikte yapt z 

çal man n analizinde EDSS skorlar yla SSRT reaksiyon zaman  aras nda pozitif 

korelasyon oldu u tespit edildi. Yani MS hastal n iddeti artt kça bilgi i leme 

süresi uzamaktad r. Yine çal mam n sonucuna göre SSRT  testi hata yapma 

sonuçlar na göre gruplar aras nda ortaya ç kan fark anlaml  de ildi. MS hastalar  

reaksiyon zaman  yani de erlendirme süreci daha uzun olmas na ra men kontrol 

hastalar na benzer hata say na sahipti.  Dolay yla reaksiyon zaman n hatay  

azaltmaya dönük kompanzasyon çabas n bir sonucu oldu u dü ünülebilir. 

Bodling ve arkada lar n (54) MS hastalar yla yapt klar  çal mada SSRT sonucuna 

MS hastalar n reaksiyon sürelerinin anlaml  olarak uzun oldu u gözlenmi tir. 

Çal ma dizayn nda zorla lmaya gidildi inde aradaki fark n büyüdü ü 

gözlenmi tir(54). Bizim çal mam za benzer bulunan bu sonuçlar MS hastalar n 

bilgi i leme süresinin uzad  yani bilgi i leme performans n bozuldu u görü ünü 

desteklemektedir.  

Hughes ve arkada lar n yapt klar  bir çal mada Sembol Rakam Modaliteleri testi 

ve Stroop testinin yan nda basit, seri seçim(SSRT) ve semantik reaksiyon 

zamanlar  ölçen bir dizi bilgisayarl  batarya uygulanm r. SDMT ve Stroop testi " 

zl  seri i leme testleri (RSPT) " olarak al nm r.  Bu testlerin sonuçlar na göre 

SSRT de dahil olmak üzere tüm reaksiyon zamanlar nda anlaml  yava lama tespit 

edilmi tir. Ancak çal man n de erlendirilmesinde RSPT'nin süreci ölçmek aç ndan 

daha anlaml  oldu u vurgulanm r (55).  Bizim çal mam n sonuçlar na göre de 

bu çal mayla tutarl  olarak MS hastalar nda SSRT reaksiyon zaman nda artma 

dolay yla da bilgi i leme sürecinde yava lama tespit edildi.  

Denney ve arkada lar n (56) MS hastalar yla yapt klar  çal mada ise SSRT 

kullan lm  zorla rma bile eni olarak zamanlama faktörü eklenmi tir. Sonuçlar 

de erlendirildi inde MS hastalar nda reaksiyon zaman  daha uzun oldu u 
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görülmü tür. Ayr ca zamanlama faktörü i in içine girdi i zaman bu uzama daha da 

belirginle mi tir (56). Yazarlar bizim çal mam za benzer olarak MS hastalar nda 

bilgi i leme süresinin uzun oldu u, karma kl k artt kça bu uzaman n daha da 

belirginle ti i sonucuna varm lard r. 

MS hastalar nda bellek ilgili yap lan çal malarda genel olarak belle in bozuldu u 

yönünde görü  bildirilmektedir(66,68,69,70,71,72,74). Yap lan çal malarda bellek 

RAVLT, yüz tan ma testi ve WMRS gibi testler uygulanm r. Bellek süreçlerinin 

leyi i ve kontrolü tek bir merkezden kontrol edilmemektedir. Bellekle ili kili birçok 

yap  birbirleriyle e güdümlü bir ekilde çal r. Bu beyin bölgeleri aras nda temporal 

lobun medial k sm ndaki hipotalamus gibi yap lar, frontal lobun ventromedial ve 

dorsolateral  bölgesi, bazal ganglionlar, serebellum ve talamusun medial dorsal 

çekirde i  say labilir. Hippokampal kompleks ve serebral korteksin de ik parçalar  

aras nda yayg n nöroanatomik ba lant lar mevcuttur. Bu kompleksin ba ca görevi 

yeni bilgilerin depolanmas r. Belle in aç k (explicit), ifade edilebilir (declerative) 

ve episodik formuyla ilgilidir. Yeni olaylar , kelimeleri, isimler ve yüzleri ve di er  

bilgileri ö renmemizi sa lar (119). Sa  ve sol hemisferde bulunan hippokampal  

korteksin i levleri beynin genel organizasyonuyla uyumlu olarak farkl klar 

göstermektedir. Sol taraftaki kompleks daha çok sözel bilgiler ile ilgiliyken sa  

taraftaki kompleks daha çok yüzler, yönler, melodiler, uzamsal bilgi gibi sözel  

olmayan bilgiler ile ilgilidir. Belle in dekleratif ve episodik süreçlerini  

de erlendirmek için kullan lan Weschler bellek ölçe i (Weschler memory scale- 

WMS-III) sözel bellek alt testleri ile MRG volümleri  aras ndaki ili kiyi inceleyen 

bir çal ma hipokampusun bu süreçlerdeki özellikle sözel bellekteki rolünü 

desteklemektedir (120). Hippokampal kompleksin hasar  yeni bilgilerin uzun süreli 

depolamas nda ve geri ça rma amac yla edinilmesinde probleme yol 

açmaktad r(121). Bizim çal mam zda MS hastalar nda RAVLT'nin tüm alt 

formalar nda bozulma oldu u, MS hastalar n kontrollere göre anlaml  olarak daha 

az kelime hat rlad klar  gözlendi. Ayr ca yap lan analiz sonucu EDSS skorlar  ile 

RAVLT performans  aras nda negatif korelasyon oldu u, hastal k iddeti artt kça 

hat rlanan kelime say n azald  saptand . Bunun yan nda RAVLT alt test 

skorlar yla sol infratentorial bölge, sa  ve sol jukstakortikal bölge, plak say  

aras nda anlaml  negatif korelasyon oldu u gözlendi. 
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Scherer ve arkada lar n (68) yapt klar  çal mada MS hastalar na PASAT, SDMT 

yan nda belle i de erlendirmek için yüz tan ma testi,  kullan larak bak lan bili sel 

levlerin de erlendirilmesinde MS hastalar  sa kl  kontrollere göre her üç testte de 

ba ar z bulunmu tur. Çal man n yorumunda sözel ve uzaysal bellek ile ilgili 

güçlükler nedeniyle yüz tan ma testinde MS hastalar nda performans dü üklü ü 

oldu una dikkat çekilmi tir (68). 

Schulz ve arkada lar n (70)  yapt  bir ba ka çal mada MS hastalar na uygulanan 

basit ve odaklanm  reaksiyon zaman , RAVLT, ve yürütücü i lev testlerinde 

bozulma oldu u gözlenmi tir. Bu bozukluklar, EDSS ile de erlendirilen yetersizli in 

artmas yla ve progresif karakterli klinik formlarda kötüle irken depresyonun iddeti 

ile ili kili bulunmam r. Yazarlar i lem h  ve bellek bozukluklar n hastal n 

erken dönemlerinde de görülebilece ini belirtmi lerdir (70). Çal mam n 

sonuçlar nda bu çal maya benzer olarak MS hastalar ndaki bellekteki anlaml  

bozulman n yan nda hastal k iddetiyle de ili ki saptand . Depresyon etkisini 

lamak amac yla çal mam zda hem MS hasta grubu hem de kontrol grubu için 

klinik olarak depresif bozukluk tan  olmayan hastalar al nd . Beck depresyon ölçek 

skorlar  aras nda da anlaml  fark bulunmad .  

Demers ve arkada lar n (72)  yapt klar  bir çal mada Prospektif ve Retrospektif  

Bellek Anketi,  restrospektif belle i de erlendirmek için RAVLT ve yürütücü 

levler için bir dizi test uygulanm r. Çal ma sonucuna göre MS hastalar  ve 

sa kl  kontroller aras nda RAVLT ve di er tüm testlerde anlaml  fark bulunmu  

ancak orta ve ileri iddetteki MS hastalar nda Prospektif ve Retrospektif  Bellek 

Anketinde anlaml  fark bulunmam r(72). Bu çal ma sonuçlar n bizim 

çal mam zdan fark  bili sel bozulman n hastal k iddetinin art  ile do rusal bir 

ili kinin bulunmamas r. Bunun nedeni Demers ve arkada lar n kat mc lar n 

hastal k iddetinin s rl  tutmamas  ve dolay yla orta ve ileri iddetteki MS'de 

bili sel bozulma fark n ortadan kalkmas  olabilir. 

Garcia ve arkada lar n (69) yapt klar  çal mada MS hastal klar  ve sa kl  

kontrollere bellek de erlendirilmesi için RAVLT  ve WMRS, yürütücü i levler içinse 

Stroop, TMT ve Wisconsin kart tan ma testi uygulanm r. Bu çal mada yürütücü 

levler aç ndan anlaml  bir bili sel bozulma saptan rken bellek testlerinde 
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RAVLT'nin karma k alt bölümünde geri ça rma hariç anlaml  farkl k 

gözlenmemi tir.  Yazarlar taraf ndan bu bozulma da yürütücü i levlerin 

bozulmas ndan kaynakland eklinde yorumlanm r (69). Bizim çal mam zda 

RAVLT'de MS hastalar  ile kontrol grubu anlaml  fark görüldü. Ayr ca RAVLT 

sonuçlar  MS hastal k iddetiyle negatif korelasyon gözlendi. Ancak bizim 

çal mam zda Stroop test performans  için gruplar aras  fark anlaml  de ildi. Bu 

farkl k bize MS hastalar nda yürütücü i levlerden ba ms z bir bellek bozuklu u 

olabilece ini de dü ündürmektedir. 

Yap lan ara rmalarda MS’i olan bireylerde karma k dikkat görevlerinde bozulma 

oldu u gösterilmi tir. Zihinde bilgiyi tutma ve de tirme kapasitesinin azald  bu 

durumun s kl kla çal ma belle inin ya da yürütücü dikkatin i levlerindeki bozulma 

ile ili kili oldu u bildirilmektedir (64).  Birden fazla süreci içeren dikkat pek çok 

nöral sisteme yay r ve bellek, bilinç, uyan kl k, tetikte olmayla iç içedir. Dikkati 

sa layan nöral a lar beyinde yayg n yerle mi tir ve prefrontal korteks, parietal 

korteks, singulat girus  (bunlar birbiriyle kar kl  ba lant lar  yo un olan alanlard r), 

amigdala, hipokampus gibi limbik yap lar, bazal gangliyonlar, talamus, retiküler 

formasyon ve serebellumu içerir. Serebellumun dikkatteki önemi üzerinde son 

llarda oldukça fazla durulmaktad r, motor kontrol ve inhibisyonu düzenlemesinin 

yan  s ra serebellum yürütücü i levler de dahil bili sel süreçlerde  rol oynar. Bazal 

gangliyonlar yürütücü i levlerde gerekli devrelere kat rlar.  Singulat korteks 

motivasyon ve yan tlar  seçme ve bask lama da önemli rol  oynar. Lateral prefrontal 

ve parietal korteks dikkatin sürdürümü ve yönlendirilmesinde rol oynar. Parietal lob 

ve superior temporal sulkus uyaran n  hedeflenmesine yard mc  olan alanlard r. 

Beyin sap  retiküler aktive edici  sistem ve özellikle talamik çekirdekler dikkatin 

tonunu düzenler ve engelleyicileri filtre eder. Superior ve temporal kortekslerin ve 

korpus striatumun dikkatin odaklanmas , d  parietal ve korpus striatal bölgelerin 

motor yürü-tücü i levlerde, hipokampusun kodlamada, dorsolateral prefrontal 

korteksin dikkatin odaklanmas , kayd lmas  ve çal ma belle i de dahil planlama ve 

yürütücü i levlerde önemli oldu u bildirilmi tir(122,123). Bizim çal mam zda ise 

Stroop testi performans nda gruplar aras nda anlaml  fark bulunmad . Ayr ca 

SSRT'nin hata say  bile eni analiz edildi inde grup aras nda anlaml  fark 

bulunmad . Ancak SSRT hata say  ile jukstakortikal sol ve sa daki MS plak say  
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ile pozitif korelasyon saptand . Yani SSRT hata say  fazla olanlarda bu 

bölgelerdeki plak say n daha fazla oldu u gözlendi. Bu bölgelerin dikkat için 

önemli olan bölgelerin ba lant lar  üzerinde olmas  olas r. Bu bulgu literatürle 

uyumludur. 

Bodling ve arkada lar n (54) yapt klar  bir çal mada MS ve sa kl  kontrollere 

SSRT, RAVLT yan nda Stroop testi uygulanm r. Çal ma sonuçlar na göre MS 

hastalar nda cevap verme MS süresinde belirgin yava lama ve cevaplar aras nda 

tutars zl k, hata tespit edilmi tir. Yazarlar MS hastal klar ndaki cevap süresindeki  

uzaman n öncelikle bilgi i leme h ndaki yava lamaya i aret etti i ancak bununla 

birlikte bir dikkat bozulmas n da oldu u yorumunu yapm lard r (54). Bizim 

çal mam zda da MS hastalar nda SSRT reaksiyon zaman n uzun olmas  ile birlikte 

Stroop testinde ve SSRT hata say nda fark olmamas  dikkatten çok bilgi i leme 

sürecinde bir bozulma oldu una i aret etmektedir. 

De Sonneville ve arkada lar  (77) taraf ndan yap lan kontrollü bir çal mada MS 

hastalar  ve kontrol kat mc lar  odaklanm , bölünmü , sürdürülen dikkat ve 

yürütücü i levleri de erlendirmek üzere tasarlanm  bir batarya kullan larak 

de erlendirilmi tir. Sonuçlar MS hastalar nda de erlendirilen tüm dikkat alanlar nda 

anlaml  bozukluklar oldu unu göstermi tir(77). 

 

Dikkatin mekana yöneltilmesi, sa  hemisfer lezyonlar nda zedelenir. Nas l sol 

hemisfer dile ili kin becerilerde bask n rol oynuyorsa, sa  hemisfer de dikkatin 

mekana yöneltilmesinde bask nd r. Sol hemisfer dikkatin yaln zca sa  mekan 

yar na yöneltilmesinde rol oynar; sa  hemisfer ise hem sol hem de sa  mekan 

yar lar na dikkatin yönlendirilmesini düzenler. Bu nedenle sol hemisfer lezyonlar nda 

mekansal dikkat bozulmad  halde, sa  hemisfer lezyonlar nda dikkatin sol mekan 

yar na yöneltilmesi zedelenir. Böyle hastalar, önlerindeki ekli kopya edecekleri 

zaman, yaln zca sa  yar  çizip sol yar  ihmal edebilirler, bir saat çizecekleri 

zaman saatin sol yar  bo  b rakabilirler. “ hmal fenomeni” denilen bu olgu, 

hastan n, yaz  cümlenin yaln zca sa  yar  okumas , ya da kendisi yaz  yazarken 

sayfan n  sol yar  kullanmamas eklinde de kendini gösterebilir. Sol mekan 

ihmali olan hasta, çizgileri ortadan böldü ünü dü ünerek sa  uca yak n bir yerden 

bölecek ve solda sa a k yasla daha uzun bir yer b rakacakt r (78,79). ÇBT,  beyin 
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hasarlar na ba  olarak ortaya ç kan ihmal sendromunda ihmali, sa kl  bireylerde 

ise sa  alan n ihmali olarak tan mlanan “yalanc  ihmal” olgusunu göstermek için 

kullan lan bir testtir (103). Güne  ve arkada lar  taraf ndan testin ka t formunun 

test-yeniden test güvenilirli i genç eri kinlerde  çal lm r. Test uygulanan 52 

dene in her iki el ortalamalar , sol alanda sunulan çizgilerin  orta  noktan n anlaml  

olarak soluna do ru bölündü ünü göstermi tir. Buna fizyolojik ihmal denilmektedir 

(103).  Bizim çal mam zda tüm kat mc lar sa  ellerini bask n olarak 

kullanmaktayd . Kontrol grubundaki kat mc lar sola lateralize olmas na ra men MS 

hastalar n sa a lateralize oldu u gözlendi. Ayr ca MS hasta grubunda çizgi 

uzunlu u artt kça merkezden sapman n anlaml  olarak daha fazla oldu u gözlendi. 

ÇBT 20 cm.lik alt testinde MS hastalar  anlaml  olarak merkezden daha fazla 

uzakla  görüldü. ÇBT 20 cm testi EDSS ile pozitif korelasyon saptand . Yani 

uzun çizgilerde hastal k iddeti artt kça  merkezden sapma artmaktad r. Bu MS 

hastalar n k sa çizgiler ve/veya dar alandaki mekana yönelik dikkat bozulmas  

kompanze edebilmesine ra men çizgi uzad kça/alan geni ledikçe kompanzasyon 

mekanizmas n yeterli olmad  ve bozulman n daha belirgin bir ekilde ortaya 

kt  göstermektedir. Ancak çal man n sonuçlar nda herhangi bir bölgedeki MS 

plak say yla ÇBT performans  aras nda bir korelasyon saptanmad . Bütün bu ÇBT 

verisi bize, hastalar n dikkatin uzaysal da nda normallerden bir farkl k 

gösterdi ini (ihmalin yön de tirdi ini) ve çizgi uzad nda hastal k iddetinin 

artmas yla hastalarda fark n barizle ti ine i aret etmektedir.  

Gilad ve arkada lar n (80) yapt  çal mada ÇBT, rastgele ekil iptal testi 

uygulanm  ve beyin MRG ile korelasyonuna bak lm r. ÇBT sonucuna göre MS 

hasta grubunda sa kl  kontrol grubuna göre anlaml  olarak sa a lateralizasyon 

oldu u gözlenmi tir. Ayr ca rastgele iptal testinde MS hastalar nda sol tarafta yüksek 

oranda hata oranlar  saptanm r. Bu testler MRG ile de erlendirildi inde anlaml  bir 

korelasyon bulunamam r (80). Bizim çal mam zda da MS grubundaki hastalarda 

kontrollerin aksine sa a lateralizasyon oldu u gözlendi. Ayr ca ÇBT 20 cm alt 

testinde EDSS ile anlaml  pozitif korelasyon saptand . Yani hastal k iddeti artt kça 

merkezden sapma artmaktad r.  

Çal mam n  sonuçlar na göre tüm ölçümlerde MS hastalar n daha ba ar z 

olmas  MS hastalar nda global bir bili sel i lev bozuklu una i aret etmektedir. 
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Ayr ca yap lan ölçümlerin EDSS skorlar yla ili kisi MS hastal n iddetinin 

bili sel i levlerdeki bozucu etkisi oldu una yönelik destekleyici bir bulgudur. MRG 

çal ma sonuçlar  temel olarak de erlendirdi imizde ise MS'in  global anlamda 

bili sel i levleri bozmakla birlikte hastal k i levin bask n oldu u noktada kendini 

daha fazla hissettirdi i gözlenmektedir. Yani MS pla n söz konusu olan bili sel 

levin izdü ümü olan hemisferde ve bölgede olmas yla bozukluk daha ön plana 

kmaktad r. RAVLT'deki özellikle sol hemisferdeki plak say n say yla olan 

negatif korelasyonu bu durumu desteklemektedir ve literatürle de uyumludur. SSRT 

hata say n her iki hemisferdeki  jusktakortikal bölgedeki MS plak say  ile 

pozitif korelasyonu dikkatin sa  hemisfer bask n olmak üzere her iki hemisferle de 

yürütüldü üne ili kin olan literatür bilgisi ile uyumlu bir bulgudur. Bunun yan nda 

MRG sonuçlar yla anlaml  ili ki gözlenmemesine ra men ÇBT'de MS hastalar nda 

sa  lateralizasyonun gözlenmesi bize dikkatte bask n sa  hemisferdeki demyelizan 

süreci i aret etmektedir.  

nce motor hareketler küçük kas gruplar n koordine çal mas yla yürütülen 

hareketler olarak tan mlanabilir. Yap lan erken dönem bir çal mada primer motor 

alan n (M1) basit istemli hareketler için genel ana yönetici oldu u ve premotor alan n 

yard mc  oldu una yönelik sonuçlar elde edilmi tir (124). Son dönemde yap lan 

hareketle ilgili bir fonksiyonel MRG (fMRG) çal mas nda ise PVT esnas nda M1'de 

aktivasyon art  kaydedilmesine ra men motor hareketin dü ünülmesi durumunda 

bu aktivasyonun anlaml  olmad  sonucuna ula lm r (125). Hareketin 

planlanmas , ba lat lmas , düzenlenmesi, motor ö renme, bimanuel koordinasyon 

gibi görevlerin M1 d ndaki premotor alan, suplementer motor alan n(SMA), 

serebellum, bazal ganglionlar gibi di er beyin alanlar yla ili kili oldu unu 

dü ündüren çal ma sonuçlar  mevcuttur. Brooks ve arkada lar n (126) yapt  bir 

hayvan çal mas nda premotor alan  ve SMA's  hasarlanm  ratlar ve kontroller 

düzenli s rayla gelen kl  uyaran eklinde dizayn edilmi  motor ö renme 

düzene ine sokulmu tur. Testin sonucuna göre premotor alan  ve SMA'  hasarlanm  

ratlarda motor ö renmenin bozuldu u, kl  uyarana tepki verme süresinin uzad  

ve yanl  tepkinin artt  gözlenmi tir. Çal man n yorumu hasarlanan bu alanlar n 

motor ö renme için birincil alanlar olabilece i eklinde yap lm r. MS'de ince 

motor hareket yava lamas  inceleyen çok fazla çal ma bulunmamaktad r. 
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Longstaff ve arkada lar (100) MS hastalar  ve kontrol grubuna ince motor hareket 

de erlendirmek amac yla grafik tablet üzerine spiral çizme çal mas  

uygulam lard r. Bu çal man n sonuçlar na göre MS hastalar n anlaml  olarak 

spirali daha yava  çizdi i, kalemle daha az bas nç uygulad klar  ve ideal 

trajeksiyondan daha fazla sapt klar  gözlenmi tir. Yazarlar taraf ndan bu sonuçlar 

MS hastalar ndaki ince motor hareket bozulmas n göstergesi olarak yorumlanm r 

(100).  Bizim çal mam zda hem pür motor bir test olan PVT performans nda hem de 

ince motor hareketin bili sel bile enini yans tma olan SSRT performans nda gruplar 

aras nda anlaml  fark bulundu. MS hastalar  sa kl  kontrollere göre daha yava ; 

SSRT reaksiyon süresi daha uzundu ve PVT vuru say  daha azd . Bu sonuçlardan 

yola ç karak MS hastalar nda ince motor hareket performans nda bozulma oldu u, bu 

bozulman n hem bili sel hem de motor süreçlerden kaynakland  söylenebilir. 

Ayr ca EDSS skorlar  ile PVT performans  aras nda negatif korelasyon, SSRT 

reaksiyon zaman  ile EDSS skorlar  aras nda pozitif korelasyon bulundu. Yani 

hastal k iddeti artt kça PVT vurusu say  azalmakta ve SSRT reaksiyon süresi 

artmaktad r. Dolay yla MS hastal k iddeti artt kça ince motor hareket 

becerilerindeki bozulman n belirginle ti i söylenebilir. Bunun yan nda PVT 

performans  ile bak lan elin motor kontrolünü sa layan hemisferde (kontralateral) 

periventriküler, jukstakortikal ve infratentorial bölgelerdeki MS pla  say n 

korelasyonuna bak ld nda sol jukstakortikal bölge MS pla  say  art kça sa  el 

PVT performans n dü tü ü gözlendi ancak anlaml  bir ili ki sol el PVT 

performanslar  ile sa  hemisfer plak say  aras nda saptanmad . Bu sonuç MS 

plaklar n olu turdu u motor problemin i lev yükü/sorumluluk belirginle tikçe daha 

görünürle ti ine i aret etmektedir. Yine motor alanlar n bazal ganglionlar, 

serebellum gibi motor koordinasyonda rol oynayan alanlarla ileti im kusuru ve 

bunun nöropsikolojik yans mas na i aret eden bu durumun mevcut literatürle uyumlu 

bir bulgu oldu u belirtilebilir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNER LER 

Bu çal ma MS hastalar nda gözlenen bili sel i levlerdeki  ve ince motor hareket 

becerilerindeki bozulmay   spesifik  testlerle ortaya koymakt r.  Bu çal ma için 

ÇBT, SSRT, Stroop testi, RAVLT, PVT kullan lm , MRG bulgular yla 

korelasyonuna bak lm r. Çal ma sonuçlar  dikkatin mekansal yönelimi, bilgi 

leme süresi, sözel bellek gibi bili sel alanlarda bozulma mevcuttur. Ayr ca  ince 

motor hareket becerilerinin hem bili sel hem motor alan nda bozulma oldu u 

saptanm r.  MRG bulgular  ile bozulan i levler aras nda saptanan anlaml  ili kiler, 

bili sel i levlerin nöroanatomik lokalizasyonlar  hakk nda fikir vermektedir. 

Hastal n iddeti ve MS pla n lokalizasyonu bu bozulman n belirgin bir ekilde 

ortaya ç kmas  üzerinde etkili olmaktad r.  Bu aç dan bak ld nda test esnas nda 

uygulanacak fonksiyonel MRG ya da olaya ili kin potansiyel monitörizasyonu hem 

bili sel i levlerin hem de ince motor hareket becerilerin nöroanotomik 

lokalizasyonunu hakk nda bilgi vermesi yan nda görüntüleme sonuçlar  ile hastal k 

esnas nda olu abilecek bili sel yetmezlik hakk nda da bilgi verebilir. 
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