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ÖZET 

Multipl skleroz enflamasyon, demiyelinizasyon ve akson hasarı ile 

karakterize otoimmün bir santral sinir sistemi hastalığıdır. Multipl Skleroz’un farklı 

kliniklerle seyreden relapsing remitting, sekonder ilerleyici ve primer progresif 

olmak üzere üç alt tipi vardır. Bu çalışmada multipl skleroz hastlarında periferik sinir 

tutulumu ve ilişkili faktörlerin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamıza katılan hastaların 35’i (%70,0) Relapsing Remitting Multipl 

Skleroz ve 15’i (%30,0) Sekonder Progresif Multipl Skleroz hastasıydı. Hastaların 

semptomlarının başlangıç yaş ortalaması 30.44±1.06 yıl, Genişletilmiş Multipl 

Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puan ortalaması 2.97±2.58 puan ve çalışmaya 

katılan hastaların 12’sinin (%24,0) polinörapatisi mevcuttu. Kontrol grubunda 3 

kişide (%6,0) polinöropati tespit edildi. Çalışmamızda erkek hastalarda periferik sinir 

tutulumunun kadın hastalara göre daha yüksek olduğu belirlendi. Hastalık gelişme 

süresi ile Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skala puanı arasında pozitif yönlü 

çok güçlü bir korelasyon olduğu tespit edildi. 

Çalışmada multipl skleroz hastalarının literatürle uyumlu olarak daha çok 

kadınlarda görüldüğü, hastalık süresi arttıkça EDDS puanlarında artış olduğu ve 

erkeklerde polinöropati sıklığının kadınlara göre yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Ayrıca çalışmada kontrol grubunda polinöropati sıklığının beklenenin üzerinde 

olduğu tespit edilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Multip skleroz, periferik sinirler, polinöropati 
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ABTRACT 

Multiple sclerosis is an autoimmune central nervous system disease characterized by 

inflammation, demyelination and axon damage. There are three subtypes of multiple 

sclerosis with different clinics.: relapsing remitting, secondary progressive and 

primary progressive. The aim of this study was to determine peripheral nerve 

involvement and related factors in patients with multiple sclerosis. 

In our study, 35 (70.0%) of the patients were Relapsing Remitting Multiple Sclerosis 

and 15 (30.0%) with Secondary Progressive Multiple Sclerosis. The mean age of the 

symptom onset of the patients was 30.44 ± 1.06 years, the mean score of the Multiple 

Sclerosis Disability Scale (EDDS) was 2.97 ± 2.58 points and polyneuropatia was 

detected in 12 (24.0%) patients. Polyneuropathy was detected in 3 patients (6.0%) in 

the control group. In our study, peripheral nerve involvement was higher in male 

patients than female patients. There was a very strong positive correlation between 

the duration of disease development and the Extended Multiple Sclerosis Disability 

Scale scores. 

In the study, it was determined that patients with multiple sclerosis were more seen 

in women in accordance with the literature, EDDS scores increased as the disease 

duration increased, and the frequency of polyneuropathy in men was higher than in 

women. In addition, the frequency of polyneuropathy in the control group was higher 

than expected. 

Keywords: Multiple sclerosis, perpheral nerves, polyneuropathies 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Multipl skleroz (MS) merkezi sinir sisteminin (MSS), demiyelinizan, 

inflamatuvar, astrogliozis ve aksonal dejenerasyonu ile karakterize, öncelikle beyaz 

maddenin tutulduğu, derin gri maddeyi ve korteksi de etkileyebilen kronik 

nörodejeneratif  bir hastalığıdır[1]. Etyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte,  

etyopatogenezinde bir çok otoimmün mekanizmaların olduğu ve bunların aksonal 

hasar ve demiyelinizasyona neden olduğu son zamanlarda yapılan  araştırmalarla 

kanıtlanmıştır[2]. Multipl Skleroz(MS) görülme yaşı genellikle 15-50 yaş aralığıdır. 

Erkek cinsiyete göre kadın cinsiyette iki kat daha fazla görülmektedir[3]. Fakat ileri 

yaşlarda bu oranın birbirine yakın olduğu görülmektedir. 

19. yüzyılda tanımlanan MS’in etyolojisi hala net olarak aydınlatılamamıştır. 

MS’in gelişiminde çevresel ve genetik faktörlerin olduğu   çalışmalarla 

gösterilmiştir. MS hastalığının beyazlarda, siyah ve sarı ırka oranla daha sık  

görüldüğü tespit edilmiştir[4]. Türkiye, MS’in sık görülen Kuzey Avrupa ile  seyrek 

görülen Asya arasında geçiş bölgesinde bulunmaktadır. Ülkemizde sıklığının 1/2000-

2500 oranında olduğu tahmin edilmektedir[5].  

MS’in radyolojik görüntülerinin histopatolojik incelemelerinde  

demiyelinizasyon, fokal inflamasyon, oligodendrosit kaybı, reaktif astrogliozis  ve 

remiyelinizasyon bulgularının olduğu  görülmektedir. İlk çalışmalarda sürecin 

inflamasyon ile seyrettiği ortaya konmuştu. Son yıllarda yapılan araştırmalarda 

hastalığın ilk yıllarında bile aksonal kaybın başladığını gösteren bulgular oryaya 

konmuştur[6]. 

MS hastalığının kliniği, MSS’inin tutulum yerine göre  farklılık 

göstermektedir. Kranial sinir tutulumları, kognitif bozukluk, sensoriel bulgular, 

ekstremitelerde güçsüzlük, görsel bozuklukluklar, serebellar bulgular,  psikiyatrik 

bulgular, otonom bulgular ve sfinkter bozuklukları gibi birçok farklı klinik bulgu ile 

karşımıza çıkabilir.  

Multipl Skleroz’un 3 farklı tipi tanımlanmıştır.  
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1- Relapsing remitting MS(RRMS)  

2- Hastalık  süresince atak olup olmamasına bakılmaksızın sekonder ilerleyici 

MS (SPMS)  

3-  Başlangıçtan itibaren ilerleyici bir seyri olan  primer progresif MS 

(PPMS)[7].  

Oldukça kompleks immunopatogenezi olan ve hala net olarak 

aydınlatılamayan Multipl Skleroz hastalığı her ne kadar  öncelikle Merkezi Sinir 

Sistemi’nin beyaz cevheri başta olmak üzere  gri cevheri ve korteksi tutsa da 

periferik sinirlerin tutulumuna uyan fizik muayene bulguları da görülebilmektedir. 

Duyu kaybı, DTR kaybı ve kas atrofileri gibi periferik sinir sistemi tutulumunu 

düşündüren olgular bazı araştırmalarda rapor edilmiştir[8-9]. 

Biz bu çalışmamızı kliniğimiz tarafından takip edilen 35 Relapsing Remitting  

Multiple Skleroz ve 15 Sekonder Progresif  Multiple Skleroz hastasında periferik 

sinir tutulumuna ait herhangi bir klinik yakınması olmayan, muhtemel periferik sinir 

etkilenimini tetkik etmek  ve periferik sinirlerde hasarı olan hastalarımızı yaş, 

cinsiyet, hastalık süresi, atak sıklığı, radyolojik tutulum bölgesi,  kullandığı ilaçlar ve 

Expanded Disability Status Scala(EDSS, Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği)’ne 

göre sınıflandırarak ve bu bulguları kliniğimize başvuran herhangi bir periferik sinir 

tutulumu bulgusu ve yakınması  olmayan 50 gönüllü ile kıyaslayarak analiz etmek, 

anlamlı derecede bir etkilenme olup olmadığını tespit etmek amacıyla planladık. 
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                                2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. MULTİPL SKLEROZ 

Multipl skleroz(MS), MSS’inin, inflamatuvar, demiyelinizan, astrogliozis ve 

aksonal dejenerasyonu ile karakterize, öncelikle beyaz maddenin tutulduğu, derin gri 

maddeyi ve korteksi de etkileyebilen kronik nörodejeneratif hastalığıdır[1]. Etyolojisi 

net olarak bilinmemekle birlikte,  etyopatogenezinde bir çok otoimmün 

mekanizmaların olduğu ve bunların aksonal hasar ve demiyelinizasyona neden 

olduğu son zamanlarda yapılan araştırmalarla kanıtlanmıştır[2]. Multipl Skleroz 

(MS) görülme yaşı genellikle 15-50 yaş aralığıdır. Erkek cinsiyete göre kadın 

cinsiyette iki kat daha fazla görülmektedir[3].  

Multipl Skleroz hastalığı ile ilgili ilk tanımlamalar 1800’lü yılların sonlarında 

olmuştur. Daha önce de yineleyici nörolojik hastalıklar ile ilgili bildirimler mevcut 

olmakla birlikte, 1800’lü yıllarda bu bildirimlerin çoğalması ve detaylandırılması MS 

hastalığının daha iyi tanımlanmasını sağlamıştır. 1824’de Olivier’in bildirisi 

yayınlanmış ve bundan kısa süre sonra Carswell,  anatomi atlasında bir MS olgusu 

rapor etmiş ve devamında da Cruveilhier klinik vaka sunumlarıyla MS’in patolojik 

tanımını yapmıştır. Frerichs, Valentiner, Turck, Rokitansky ve Rindfleisch MS 

hastalığının tanımlanmasına ciddi katkılar sunan bilim insanları olmuşlardır. 1866’da 

Vulpian, tanımı yapılan bu patolojik duruma ‘sclérose en plaque’ ismini vermiştir. 

Jean Martin Charcot da, Multipl Skleroz’un farklı ve özgün bir hastalık olduğunu 

belirtmiş ve hastalığın histopatolojık görünümü üzerine de detaylı çalışmalarda 

bulunmuştur. Pierre Marie 1884’te Multipl Skleroz’un infeksiyöz nedenlere bağlı 

olabileceğini belirtmiştir. 1935’te Rivers’in deneysel olarak alerjik ensefalomiyeliti 

tanımlamasıyla demiyelinizan hastalıkların tanımlanması konusunda önemli 

gelişmeler olmuştur. Bu gelişmeleri, devam eden yıllarda farklı tiplerde 

demiyelinizan hastalıklar tanımlaması yapılmıştır[10]. 

MS hastalığının gelişiminde çevresel ve genetik etkenlerin birarada olduğu 

yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur. MS’in tanımı dünya üzerinde bölgeler 

bazında değerlendirildiğinde, düşük, orta ve yüksek riskli coğrafi bölgeler tarif 

edilmiş ve hastalığın siyah ve sarı ırka oranla beyaz ırkta daha sık görüldüğü tespit 
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edilmiştir[4]. Türkiye, hastalığın daha yoğun olarak görülen Kuzey Avrupa ile daha 

nadir görülen Asya arasında geçiş bölgesinde yer almaktadır[5].  

MS lezyonlarının histopatolojik değerlendirmesinde demiyelinizasyon, fokal 

inflamasyon, oligodendrosit kaybı, remiyelinizasyon ve reaktif astrogliozis bulguları 

görülmektedir. Öncelikle sürecin inflamasyonla başladığı yıllardır bilinse de son 

yıllarda yapılan çalışmalar hastalığın ilk zamanlarında bile aksonal kaybın olduğunu 

göstermektedir[6]. Yani hastalığın ilk evrelerinde dahi inflamasyonla birlikte aksonal 

dejenerasyon varlığı gösterilmiştir[11]. 

MS hastalığının tanısını koyabilmek için demiyelinizan sürecin mekanda ve 

zamanda yayılımını göstermek gerekmektedir. MS’in tipik özelliği olan 

demiyelinizan plaklar, MSS’de tuttukları lokalizasyona göre, farklı nörolojik 

tablolara neden olmaktadır. Görme problemleri ve somatosensoriel bulgular, 

lokalizasyon yerine göre değişen ekstremite güçsüzlükleri, serebellar bulgular, 

kranial sinir tutulumları, psikiyatrik, kognitif, otonom ve sfinkter bozuklukları ile 

karşılaşılabilir.  

Klinik olarak farklı bulguları olan MS’in son zamanlarda patofizyolojik 

olarak daha fazla anlaşılması sonucu tek formda bir MS hastalığı mı yoksa bir 

hastalık grubu mu olduğu daha fazla sorulmaya başlanmıştır[12]. 

MS’in dört klinik alt tipi tanımlanmıştır ancak 2010 yılında gözden geçirilen 

tanı kriterlerinde alt tipler üçe düşürülmüştür[13]. 1- Relapsing remitting 

MS(RRMS) %85, 2-Hastalık süresince atak olup olmamasına bakılmaksızın 

sekonder ilerleyici MS(SPMS), 3- Başlangıçtan itibaren ilerleyici bir seyri olan 

primer progresif MS(PPMS)’dir[7].  

RRMS’in %75’i doğal seyrine bırakıldığı zaman SPMS’e dönüşmektedir ve 

bu evrede ataklar görülmekle birlikte, klinikte ataklardan ayrı olarak devam eden bir 

kötüleşme seyri olabilmektedir. Progresyon gözlenen MS hastalarında EDSS 

skorunun zaman içerisinde olumsuz yönde seyir gösterdiği görülmektedir. Primer 

Progresif Multipl Skleroz’da klinik, hastalığın ilk zamanlarından itibaren 

kötüleşmeye başlar, Sekonder Progresif Multipl Skleroz’da ise RRMS’den farklı 

olarak yıllar sonra klinik kötüleşme görülür. 
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2.1.1.Epidemiyoloji  

MS hastalığı dünya üzerinde yaklaşık olarak 2,3 milyondan fazla insanı 

etkilemektedir[14]. MS’in ortalama prevalansı 30/100.000 ve insidans 

2.5/100.000’dir, fakat bu prevelans ve insidans bölgesel olarak bakıldığında 

farklılıklar gösterebilir[15]. En sık görülme yaşı 15-50 yaş aralığıdır. Kadınlarda, 

erkeklere oranla 2 kat daha sık olduğu bilinmektedir. Hastalık 5. Dekattan sonra ve 

erkek cinsiyette ortaya çıktığında daha kötü prognozlu olma oranı artmaktadır. 

Multipl Skleroz çevre,  immünoloji ve genetik etmenlerin etkileşimi ile oluşan 

hastalıktır. Genetik etkinliği gösteren birçok çalışma bulunmaktadır[16]. Bölgelere 

göre farklılık gösteren Multipl Skleroz çevresel nedenleri de düşündürmektedir. 

Ekvator bölgesinden uzaklaşıldıkça hastalığın görülme sıklığında artış 

olmaktadır[17].  

Yapılan çalışmalar infeksiyonlar, toksik maddeler, beslenme farklılıkları ve 

iklim farklılıklarının hastalığın ortaya çıkmasında ve hastalığın progresyonunda 

önemli olabileceğini göstermiştir. İnsanlarda ve hayvanlarda birtakım viral 

enfeksiyonların santral sinir sisteminde demiyelinizasyona neden olduğu 

bilinmektedir. Enfeksiyonlardan sonra da MS atağı sıklığında artış 

görülebilmektedir. Fakat enfeksiyonlarda, hastalığın kliniğinin değişken olması ve 

enfeksiyöz ajanın beyin de net olarak tespit edilememesi Multipl Skleroz ile 

enfeksiyon arasında ki ilişkinin net olarak değerlendirilememesine sebebiyet 

vermektedir. İleri dönem progressif MS hastalarında yapılan incelemelerde gözlenen 

meningeal inflamatuvar infiltratların Ebstein Barre Virüsü(EBV) için immün reaktif 

olduğu ve bu enfeksiyöz ajanın kronikleşme döneminde rol oynayabileceği öne 

sürülmüştür[18]. 

 

MS üzerinde etkin olabileceği düşünülen diğer faktörler arasında, vitamin D 

düzeyi, sigara kullanımı, tuz kullanım miktarı,  alkol, erken erişkinlik döneminde 

obezite, ağır metallere maruziyet yer almaktadır. Multpl Skleroz hastalarında vitamin 

D seviyeleri, sağlıklı insanlarla karşılaştırıldığında, düşük bulunmuştur[19]. 25 OH 

vitamin D, güneş ışığıyla deriden sentezlenmektedir. Vitamin D’yi aktif forma 
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dönüştüren enzim CYP27B1’dir. Ramagopalan ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda, bu genin varyantlarının Multipl Skleroz’la alakalı olduğu 

belirtilmiştir[20]. Bu çalışmanın sonuçları, MS insidansının ekvatordan uzaklaştıkça 

artması ile paralel bir sonuç ortaya koymuştur. Ayrıca bazı çalışmalarda vitamin D 

desteğinin hastalığın riskini ve hastalık aktivitesini azalttığı gösterilmiştir[21-22-23]. 

Gebelikte Multipl Skleroz hastalarının atak sıklığında azalma olmakla birlikte, 

postpartum döneminde gelişen atakların daha ciddi ve ağır ataklar olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur[24].  

 

Genetik; Multipl Skleroz etyopatogenezinde çevresel nedenler kadar genetik 

nedenlerinde rol aldığı düşünülmektedir[25]. MS’de ilk genetik birliktelik human 

leucocyte antigen (HLA) için 1972’de tespit edilmiştir[26,27]. HLA antijenlerine MS 

hastalarında sağlıklı insanlara göre daha fazla rastlanmıştır. Multipl Skleroz tanılı 

hastaların ailelerinde MS görülme sıklığı artmaktadır. Ayrıca MS’lilerin yaklaşık 

%20’sinin yakınlarında en az bir MS tanılı hasta bulunmaktadır. Dizigot ikizlerde 

oran  %3.3-4.7 iken monozigot ikizlerde oran  %20-30 civarında olmaktadır. İkiz 

çalışmalarında bazı monozigotlarda, herhangi biri MS’li olduğunda, diğerinin klinik 

olarak herhangi bir bulgusu, atağı olmamasına rağmen radyolojik 

değerlendirmesinde MS ile uyumlu lezyonların olduğu gösterilmiştir. Hastaların 1. 

derece yakınlarında %3-5, ikinci derece yakınlarında %1.5-2.5 oranında MS 

görülmektedir[28].   

Şu ana kadar ki MS’in genetik ilişkisi ile ilgili yapılan çalışmalarda en güçlü ilişki 6. 

kromozomun DR kısmında tespit edilmiştir[29]. MS’lilerde sağlıklı insanlara göre 

daha sık görülen birtakım HLA haplotiplerinin (HLA-DR2,DR15, DR3, B7, A3, 

DQ6, DW2) MS’e yatkınlık geni göstergeleri olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir. Bu göstergelerin herhangi birinin bulunması bile hastalığın görülme 

oranını, 3-5 kat artırmaktadır[29]. Fakat bu çalışmalarda HLA ön plana çıkarılmış 

olsa da MS ile ilgili net bir genetik bölge tespit edilememiştir. 
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2.1.2. Patofizyoloji 

MS’in etyolojisi net olarak aydınlatılamamakla birlikte, birçok çalışmadan 

ortaya çıkan sonuç immün sistemin patogenezde çok etkin rol oynadığı yönündedir, 

ayrıca genetik yatkınlığı olan hastalarda geçirilen enfeksiyonların ve çevresel 

etkilerin, MS ataklarının tetiklenmesinde etkili olduğu da bilinmektedir[30].  

Hastalığı oluşturan lezyonların histopatolojisine bakıldığında fokal 

inflamasyon, demiyelinizasyon, nörodejenerasyon, oligodendrosit kaybı, 

remiyelinizasyon ve reaktif astrogliozis bulgularının olduğu görülmektedir. MS,  

ataklar ve progresyon ile giden bir hastalıktır. SSS’de akut olarak ortaya çıkan 

demiyelinizan hasarın bulgusu atak olarak tanımlanırken, progresyon mevcut hasarın 

devamlı olduğu, demiyelinizasyona aksonal kaybın ve nörodejenerasyonun da eşlik 

ettiği kronik bir süreci gösterir. 

 

Yakın zamana kadar MS’nin patolojisinin inflamasyon hakimiyetinde olduğu 

düşünülse de son yıllarda inflamasyonla eş zamanlı olarak aksonal kaybın da 

patolojide rol oynadığı gösterilmiştir. Hastalığın erken dönemini temsil eden akut 

plaklarda, lezyon çevresinde perivenüler ağırlıklı T hücre hakimiyetinde lenfosit, 

monosit ve makrofajlardan oluşan inflamatuar hücre infiltrasyonu, miyelin kaybı ve 

parankimal ödemin görüldüğü ve bir miktar aksonal yıkımın olduğu 

saptanmıştır[14]. 

Radyolojik görüntülerde MS lezyonlarının en yoğun görüldüğü yerler 

periventriküler beyaz madde, lateral ventrikül çevresi ve 4. ventrikül tabanı, 

sonrasında yoğun görülen yerler optik sinirler, deep beyaz madde, beyin sapı, 

serebellum ve spinal kord bölgeleridir[31]. Hastalık tutulum lokalizasyonları 

subkortikal, periventriküler, infratentorial, spinal kord ve optik sinirlerdir. Aktif 

kontrast tutan plaklarda myelin kaybı,   inflamasyon, ve ödem bulunmaktadır. 

Aksonal kayıp ön  planda görülmemekle birlikte nadir olgularda ileri derecede 

gözlenmektedir. İnflamasyonda T hücrelerinin olduğu lenfositler, monosit ve 

makrofajlar bulunmaktadır. Yıkıma uğrayan miyelin ürünleri makrofajlar tarafından 

fagositoza uğratılırlar[32]. MS hastalarının kronık dönem histopatolojik 

incelemelerinde aşırı miyelin kaybı ve gliozisin olduğu görülmektedir[25].  
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Lucchinetti ve arkadaşları yaptıkları araştırmalar sonucunda patolojik 

bulguları dört grupta incelemişlerdir. Bu dört paternden en sık görüleni patern II dir. 

Patern I de ve pattern II de aktif olan demiyelinizan plağın T hücreleri ve 

makrofajlarla ilişkili olması, plakların sınırlarının net olması ve lokalizasyon olarak 

periventriküler yerleşimli olmalarıyla birbirlerine benzedikleri görülmektedir. Patern 

I ve patern II de miyelin harabiyeti sonrasında,  remiyelinizasyon görülmektedir. Bu 

iki patern hastalığın aktif döneminde görülmektedir. Aktif lezyonlarda oligodendrosit 

kaybı mevcutken,  inaktif lezyonlarda oligodendrositler tespit edilmiştir. Patern III de 

ise inflamasyonda,  lenfosit, makrofaj ve mikroglialar tespit edilmiştir, ayrıca 

kompleman birikimleri görülmemiş ve demiyelinizasyon perivasküler alanda tespit 

edilmemiştir. Patern III’ün en belirgin özelliklerinden biri miyelin ilişkili 

glikoproteinin(myelin assocaited glikoprotein-MAG) spesifik olarak 

yıkımıdır[33,34]. Son olarak Patern IV’te ise T hücrelerinden ve makrofajlardan 

kaynaklanan inflamatuar yanıt mevcuttur, fakat immunglobulin ve kompleman 

birikimi mevcut değildir. Plakta demiyelinizasyon ve oligodendrosit kaybına ait 

bulgular mevcut olmakla birlikte apopitoz tespit edilmemiştir. Miyelin proteinlerinin 

tamamının benzer düzeyde kaybı vardır ve Patern IV yalnızca PPMS’de görülür. 

Aktif olan ve olmayan lezyonların her ikisinde de belirgin düzeyde oligodendrosit 

kaybı bulunmaktadır[35]. 

Hastalıkta gözlenen demiyelinizan plaklar fokal olarak görülse de çalışmalarda 

normal olarak değerlendirilen beyaz maddenin de hem yapısal, hem fonksiyonel 

olarak etkilendiği görülmüştür[34]. Bu aksonal yıkımın fokal lezyonlardan izole 

geliştiği düşünülmektedir[36].  

 

2.1.3. Patogenez  

MS plaklarının histopatolojik incelemesinde fokal inflamasyon, 

demiyelinizasyon,  remiyelinizasyon, oligodendrosit kaybı ve reaktif astrogliozis 

tespit edilmiştir. Önceki çalışmalarda erken evrede inflamasyonun olduğu biliniyordu 

fakat son yıllarda yapılan araştırmalarda erken evrede dahi aksonal harabiyetin 

olduğu tespit edilmiştir[6].  

İnflamasyon durumunda T hücreleri kan beyin bariyeri yıkımına neden olur 

ve beyin parankimine aktif lökosit girişini sağlayarak kaskadı başlatırlar. 
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Lökositlerin santral sinir sitemine bir diğer giriş yolu da ‘koroid pleksustan, beyin-

omurilik sıvısı içine geçiş’ şeklinde olmaktadır. Üçüncü giriş yolu da ‘pial yüzde 

bulunan post-kapiller venüller yoluyla subaraknoid ve Virchow-Robin perivasküler 

alanlarına geçiş’ biçiminde olmaktadır. 

Kan beyin bariyerini geçen lökositlerin transendotelial yönlenimleri, 

selektinler, onların ligandları, kemokinler, integrinler, endotelial hücre adhezyon 

molekülleri ve matrix metalloproteazlarla olur[37]. Lökositlerin endotele tutunması 

ve endotelyal bariyerden sonraki yolu, bazal membranların tekrardan 

biçimlendirilmesine aracılık yapan proteazların ekspresyonudur. Bu evrede özellikle 

MMP-9 görev almaktadır[38-39].  

Hastalık patogenezinde B hücrelerinin önemi yapılan araştırmalarda 

vurgulanmıştır. Hastalık ve B hücrelerinin ilişkisi 1950’lerde Kabat’ın hastalarda 

intratekal immunglobulin sentezini belirtmesi ile ortaya konmuştur[40]. Hastalığa 

özel olmasa da intratekal immunglobulin, Multipl Skleroz’luların  %90’ından 

fazlasında tespit edilmektedir. Yapılan çalışmalar B hücrelerinin; antijen tutma ve bu 

antijenin T hücrelerine sunulması,  sitokin sentezleme, demyelinizasyon, doku 

harabiyeti ve remyelinizasyon da görevlerinin olduğunu düşündürmektedir[41]. 

Multipl Skleroz’un yapılan çalışmalarda beyaz madde hastalığı olduğu 

düşünülüyorken son yıllarda yapılan çalışmalar lezyonların %5 kadarının kortikal 

olduğunu göstermiştir ve kortikal tutulumun fiziksel fonksiyonların, kognitif 

fonksiyonların etkilenimin de ve epileptik nöbetlerin ortaya çıkmasında etkin rol 

oynadığı belirtilmiştir. Yapılan araştırmalar da gri maddenin etkileniminin beyaz 

maddeden bağımsız olduğu ortaya konmuştur[42]. Klinik izole sendrom olgularında 

da yapılan çalışmalarda olguların yaklaşık  %40’ında gri madde tutulumu tespit 

edilmiştir[43].  

Primer Progresif Multipl Skleroz’da devam eden immun haraplanma, 

remiyelinizasyon oluşumuna mani  olarak özürlülüğün artmasına sebeb olmaktadır 

ve bu durumun ana mekanizmasının  Anti-GM3 antikor düzeyinin yüksekliğinin 

neden olduğu düşünülmektedir[44]. 

Hastalığın patolojisinde erken dönemde demiyelinizasyon olsa da aksonal 

hasarında erken dönemde ortaya çıktığı görülmüştür[45]. Kronik dönemde ki 
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plaklarda aksonal kayıp oldukça belirgindir ve bu dönemde normal görünen ak 

maddede dahi aksonal kaybın olduğu görülmektedir[46].  

 

2.1.4. Tanı Kriterleri 

Hastalığın tanısında fizik muayene ve anamnez çok önemlidir. Fakat ayrıcı 

tanı açısından birtakım laboratuvar ve radyolojik testler önemlidir. MS, MR’da 

zamanda ve mekanda yayılım ile karakterize bir hastalıktır. Hastalığın tanısında 

kranyal ve spinal MR değerlendirmelerinin yanında uyarılmış potansiyeller ve BOS 

tetkiki de önemlidir.  

İlk olarak 1956 yılında, MS için shumacher tanı kriterleri yayınlanmış [47]  

ve bunu sonrasında poser kriterleri takip etmiştir[48]. 
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Tablo 1:Poser tanı kriterleri(1983); 

Klinik olarak kesin MS;  

 

A1;iki atak ve iki lezyona ait muayene 

bulgusu 

 

A2;iki atak ve bir lezyona ait muayene 

bulgusu ile başka bir lezyona ait 

paraklinik bulgu 

Klinik olarak olası MS;  

 

C1;iki atak, bir lezyona ait muayene 

bulgusu 

 

C2; bir atak, iki ayrı lezyona ait muayene 

bulgusu 

 

C3; bir atak, bir ayrı lezyona ait 

muayene bulgusu ile başka bir lezyona 

ait paraklinik bulgu 

Laboratuar destekli kesin MS; 

B1; iki atak, bir lezyona ait muayene 

bulgusu ya da paraklinik bulgu ve bir 

BOS bulgusu 

B2; bir atak, iki ayrı lezyona ait muayene 

bulgusu ile BOS bulgusu 

 

B3; bir atak, bir lezyona ait muayene 

bulgusu, bir başka lezyona ait paraklinik 

bulgu ile BOS bulgusu 

Laboratuar destekli olası MS; 

 

D1;iki atak ve BOS bulgusu 

Not: paraklinik bulgu: MR veya nörofizyolojik test. BOS bulgusu: OKB pozitifliği 

veya Ig (immünglobülin) G indeksi. 
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Poser kriterleri sonrasında, McDonald kriterleri ilk defa 2001 yılında yayınlanmıştır 

ve 2005 ve 2010 yıllarında tekrardan revize edilmiştir[49]. 

Mc Donald kriterleri tanı ve uygulanabilirlik açısından olumlu olmasına 

rağmen, erken tanı için duyarlılığı artırmak maksadıyla, zamansal ve mekansal 

dağılımın esnetilmesi açısından birtakım öneriler olmuş ve ayırıcı tanıda spinal 

lezyonların duyarlılığının arttırılabileceği vurgulanmıştır. Bu öneriler doğrultusunda 

2005 de McDonald kriterleri revize edilmiştir[50-51-52].  2010’da erken tanı ve 

tedavi amacıyla tekrar revize edilen McDonald Kriterleri son olarak 2017’de gözden 

geçirilmiştir. 

Demiyelinizan özellikte bir atak geçiren fakat zaman ve mekanda dağılım 

kriterlerini tam olarak karşılamayan tabloya klinik izole sendrom(KİS) denir. 

Radyolojik incelemelerde tespit edilen ve klinik karşılığı bulunmayan demiyelinizan 

lezyonlar ise radyolojik izole sendrom(RİS) ismini alır. Yapılan çalışmalar 

sonucunda, RİS ve KİS’in takiplerde klasik MS’e dönebileceği bilinmektedir. 

 

 Tablo 2: Revize (2010) Mc Donald kriterleri:  

Mevcut Klinik Bulgu; Tanı İçin Ek Bilgi 

≥ 2 atak; ≥2 lezyona ait 

objektif klinik kanıt  

Gerekli değil  

 

≥ 2 atak, 1 lezyona ait  

objektif klinik kanıt  

Alanda yayılım (MR ile)  

VEYA  

MR’de ≥ 2 adet MS ile uyumlu lezyon ve pozitif BOS  

VEYA  

Farklı bölgeyi tutan yeni atak beklenmeli 

Yeni Kriter: Alanda yayılım;  

4 alandan ikisinde (periventriküler, jukstakortikal, 

infratentorial, spinal kord) 1 veya daha fazla T2 

lezyonun varlığı kanıtlanmalı.  

1 atak; ≥2 lezyona ait  

objektif klinik kanıt  

Zamanda yayılım (MR ile)  

VEYA  

İkinci klinik atak beklenmeli 
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Yeni Kriter: Zamanda yayılım; Herhangi bir zamanda 

kontrast tutan veya tutmayan asemptomatik lezyon veya 

kontrast tutan yeni T2 lezyon veya  

İkinci bir klinik atak beklenmeli  

1 atak, 1 lezyona ait 

objektif klinik kanıt  

(monosemptomatik 

başlangıç; KİS)  

Alanda yayılım (MR ile)  

VEYA  

MR’de 2 adet MS ile uyumlu lezyon ve pozitif BOS  

VE  

Zamanda yayılım (MR ile)  

VEYA  

İkinci klinik atak beklenmeli 

Yeni Kriter: Zamanda ve alanda yayılım kanıtlanmalı;  

Alanda yayılım için; 4 alandan ikisinde 1 ya da daha 

fazla T2 lezyon veya farklı bir alanda ikinci bir klinik 

atak beklenmeli.  

Zamanda yayılım için; herhangi bir zamanda kontrast 

tutan ya da tutmayan lezyon varlığı veya kontrast tutan 

yeni T2 lezyon veya  

İkinci bir klinik atak beklenmeli  

PPMS  

 

Yeni Kriter: 1 yıllık hastalık progresyonu ve 

aşağıdakilerden en az ikisi;  

1-Periventriküler, jukstakortikal veya infratentorial 

bölgede 1 ya da daha fazla T2 lezyon  

2-Spinal kordda 2 ya da daha fazla T2 lezyon  

3-Pozitif BOS bulguları (OKB pozitifliği ve/veya 

artmış IgG indeksi)  

 

2017 McDonald kriterleri tekrar değerlendirildi ve birtakım revizyonlar 

yapıldı. Semptomatik/asemptomatik ayırımı olmadan tüm plakların sayısının önemli 

olduğu vurgulandı. Merkezi sinir sistemindeki dört bölgeden biri olan juxtakortikal 

plaklara kortikal plaklarda ilave edildi. Periventriküler bölgede en az 1 tane olması 



26 
 

gereken plak adeti tekrar üç olarak düzenlendi. Beyin omurilik sıvısında incelenen 

OKB pozitifliği zamanda yayılım kriterlerine ilave edildi.  Tek atak geçiren 

hastalarda son 2017 McDonald kriteleri ile hastalığın kesin tanısının koyulmasına 

olanak sağlandı ayrıca hastalığın tanı ve takip sürecinde fenotiplendirilmesinin 

belirlenmesi gerektiği vurgulandı. 

 

2.1.5. Klinik Özellikler 

Multipl Skleroz genel olarak genç erişkin yaşta başlayan, santral sinir 

sisteminde beyaz maddeyi etkileyen, relapslarla-remisyonlarla süren bir hastalık 

şeklinde tanımlansa da klinik heterojeniteye sahiptir. Herhangi bir nörolojik bulgu 

hastalığın ilk semptomu olabilir. Hastaların çoğunda bu klinik günler içinde artış 

gösterir ve 2 ila 6 hafta içerisinde düzelme görülür. Bu klinik bulguların farklılığı 

multifokal SSS tutulumu olduğunun kanıtıdır[53].  

 

2.1.5.1. Somatosensoryal Semptomlar 

Hastalığın en sık belirtisi duysal semptomlardır ve dizestezi, allodini veya 

hipoestezi şeklinde görülür[54]. Duysal semptomlar haftalarca, aylarca devam 

edebilir. Uyuşma,  iğnelenme, yanma olabilir. Boyun fleksiyonda iken omuz 

bölgesinden sırt kısmına doğru,  elektriklenme şeklinde kısa süreli bir his olabilir ve 

bu muayene bulgusuna Lhermitte bulgusu denir[55].  

Bazı hastalarda ağrı olabilir ve bu ağrılar genellikle kronik zeminde 

gelişmekle birlikte kısa süreli ağrılarda görülebilir[56]. Bu ağrılara örnek olarak 

trigeminal nevralji verilebilir hatta bilateral trigeminal nevraljiler hastalık için 

patognomik kabul edilmektedir[57]. Hastalığın ileri ki dönemlerinde spastisiteye 

bağlı sekonder ağrılar da görülmektedir. 

2.1.5.2. Motor Semptomlar 

Kortikobulber ve kortikospinal yolakların tutulumu sonucu görülür. 

Monoparezi, hemiparezi, kuadriparezi veya pleji görülebilir. Hastalar da alt 

ekstremitelerde ki güç kaybı, üst eksremitelerde ki güç kaybına göre daha sık 

görülür[58]. MS’in ilerleyen dönemlerinde spastisiteler görülebilir ve bu spastisite 

stres atak dönemlerinde artabilir[59].  
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2.1.5.3. Serebellar Semptomlar 

Serebellar sendromlar başlangıç semptomu olarak nadir görülür. Tremor, 

ataksi, nistagmus, dizartri en sık saptanan serebellar semptomlardır. Yapılan 

nörolojik muayenede intansiyonel tremor,  dizartri, dismetri, disdiyadokinezi tespit 

edilebilir. Erken dönemde görülen serebellar yakınmalar hastalığın kötü prognozlu 

olabileceğini gösterir[60]. 

 

2.1.5.4. Beyin sapı semptomları  

Nistagmus sık görülen beyin sapı sendromlarından biridir. En sık görülen 

nistagmus bakışla uyarılan, horizontal yönde sıçrayıcı nistagmustur.  

Medial longitudinal fasikülus(MLF) etkilenimine bağlı internükleer 

oftalmopleji(İNO) bulguları görülür. İki taraflı olan internükleer oftalmoplejinin  

Multipl Skleroz için patognomonik bir bulgu olduğu söylenebilir.  İnternükleer 

oftalmoplejiye göre daha az olmakla birlikte ‘Fisher’in birbuçuk sendromu’da 

Multipl Skleroz’lularda görülebilir[61]. MS’in beyin sapı tutulumu sonucu,  vertigo, 

dizartri,  santral ve perifeik fasial paralizi, blefarospazm, fasial miyokimi, hıçkırık, 

psodobulbar paralizi görülebilir.  

 

 2.1.5.5. Görsel Semptomlar 

Optik nörit, hastalığın en sık görülen ilk bulgularından biridir. Tüm MS 

olgularının %25’inin başlangıç bulgusudur. Hastalar bulanık görme-ağrılı göz 

hareketlerinden yakınırlar ve genelde bu yakınmalar tek taraflı olur. Yapılan ayrıntılı 

göz dibi incelemeleri genellikle normaldir(Retrobulber Nörit). Optik nörit atakları 

genelde tam veya tama yakın bir şekilde düzelir[62].  

MS’liler, sıcak durumlarında veya egzersiz yaptıkları zamanlarda görme 

kaybında artış olduğunu belirtirler ve bu olaya ‘Uhthoff fenomeni’ denir fakat optik 

sinirin demiyelinizasyonuna özel bir bulgu değildir. Optik sinir tutulumları vizüel 

uyandırılmış potansiyeller(VEP) de uzama ile tespit edilebilir. 
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2.1.5.6. Mesane, barsak ve cinsel işlev bozuklukları  

Hastalarda idrarını yapmada zorlanma,  sıkışma hali, poliüri ve inkontinans 

bulguları olabilir. Erkeklerde impotans görülebilir. Hem erkek hem bayanlarda libido 

kaybı mevcuttur. Kabızlık, sık görülen bulgulardandır[25,63]. 

 

2.1.5.7. Kognitif ve Psikiyatrik Bozukluklar  

Hastalıkta kognitif bozukluklardan en sık görüleni depresyon ve sonrasında 

bipolar bozukluktur. Ayrıca öfori, disfori ve emosyonel dalgalanmalarda görülür. 

Hastalığın ileri dönemlerinde Alzheimer da gelişebilir[64]. Normal popülasyona göre 

epilepsi görülme sıklığı fazladır.  

2.1.5.8.Diğer Belirti ve Bulgular  

Yorgunluk(fatigue), hastalarda en sık görülen semptomlardan biridir. 

Fatigue, atak dönemlerinde belirgindir ve tek başına bile atak olarak kabul 

edilebilir. Fatiquenin   dinlenmekle azaldığı görülür. Yorgunluk sıcak ve  nemli 

havalarda artış gösterir[65].  

Yakın zamandaki çalışmalarda MS hastalarında uyku bozukluklarının da sık 

görüldüğü dikkati çekmektedir. Hastalarda uyku bozukluğu normal populasyona 

oranla 3 kat daha fazla görülmektedir[66].  Hastalarda ani başlangıçlı, kısa süreli ve 

tekrarlayan nörolojik defisit atakları görülebilir[29]. 

 

2.1.6. Seyir ve Prognoz 

Hastalığın prognozu her hasta için farklılık gösterir. Lublin ve Reingold’un 

1996 da yaptıkları araştırma sonucunda hastalığın seyri dört grupta ele alınmış ve 

bunların alt grupları oluşturulmuştur. Hastalığın kliniği, radyolojik tutulum bölgesine 

göre bırçok farklı şekillerde karşımıza çıkabilir.  

Hastalığın üç alt tipi vardır. Bunlar RRMS, PPMS ve SPMS’tir.  

  

2.1.6.1. Ataklı-yineleyici MS: (Relapsing Remitting Multiple Sclerosis, RRMS) 

 En sık görülen MS tipidir, %80-90 kadarında görülür. Ataklar, akut-subakut 

başlangıçlı 24 saatten uzun, günler-haftalar süren ve tam-kısmi iyileşmenin olduğu, 

tutulum bölgesine göre farklı nörolojik bulgular gösterebilen şekilde olur. Her 
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ataktan sonra iyileşme göstermeyen sekel bulgular ciddi engelliliğe neden olabilir. 

RRMS’de 10 yıldan uzun sürede EDSS<3’ün altında olduğu hastalar benign multipl 

skleroz olarak kabul edilir, bir kısmıda sekonder progresif multipl skleroz’a 

dönüşürler[67]. 

 

 2.1.6.2. Primer progresif MS(PPMS) 

Hastaların %10-15’inde atak görülmeden progressif kötüleşmenin olduğu bir 

tablodur[68]. Erkek-kadın oranı eşittir. Beyindeki lezyon yükü daha azdır. Piramidal 

irritasyon semptomları tabloya hakimdir, ayrıca seksüel ve sfinkter disfonksiyon 

bozuklukları da görülür. 

 

 2.1.6.3. Sekonder Progresif MS(SPMS) 

SPMS’de, nörodejenerasyon ön planda görülür. RRMS hastaları tedavisiz 

kalıp doğal seyrine bırakıldığında bunların yaklaşık %75’i sekonder progresif MS’e 

ilerlerler[69]. Hastalık ataklardan izole bir şekilde devam eden bir kötüleşme 

sürecindedir ve bu yüzden retrospektif olarak tanısı konulur. 

EDSS: Hastanın klinik değerlendirmesinde kullanılan skala EDSS(Kurtzke’ s 

Expanded Disability Status Scale)’dir ve sekiz aktif sistemdeki yetersizliği 

değerlendirir. 0-10 arasında bir puanlama kullanılır ‘0’ olması nörolojik muayenede 

patoloji bulunmadığını ‘10’ ise hastalığa bağlı ölümün olduğunu belirtir[70,71]. 

Aktif MS terimi hastalığın klinik veya radyolojik olarak aktif olduğunu, inaktif MS 

ise hem klinik hem de radyolojik değerlendirmede aktivitenin olmadığını gösterir70]. 

MS’lilerde  ilk atak tamamen veya tama yakın düzelir, semptomlar saatler 

günler içerisinde başlar ve haftalar aylar içerisinde düzelir, radyolojik 

görüntülemedeki kontrast tutulumu ise 4-6 hafta süresince devam edebilir[70].  

RRMS başlangıç yaşı PPMS’e göre daha erkendir. RRMS de kadınlarda 

görülme oranı daha yüksek iken PPMS de bu oran birbirine yakındır[70]. 

Motor bulgularla giden ataklar, sıklıkla daha geç yaşta başlayan hastalarda 

görülür. Optik nörit ve duysal bulgularla giden ataklar ise sıklıkla daha erken yaş 

başlangıçlı hastalarda görülür. Viral enfeksiyonlar, vücut sıcaklık artışı, stres 

durumları MS’i kötüleştirir. Gebelik sürecinde MS’in benign seyrettiği, atak 
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sayısının azaldığı belirtilmekle birlikte gebelik sonrası postpartum dönemde atak 

sıklığında artış olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir[72].  

 

2.1.7. MS Spektrumu 

2.1.7.1. Klinik izole sendrom (KİS) 

MSS’nin enflamatuvar-demiyelinizan doğada etkileniminin olduğu ilk 

nörolojik tablo KİS olarak adlandırılmaktadır. İzole optik nöropati, medulla spinalis 

tutulumu, beyin sapı sendromu, daha nadir hemisferik tutulum şeklinde klinik bulgu 

vererek ortaya çıkar. KİS olgularının Multpl Skleroz’a dönüşme  riskini arttıran 

durumlar:KİS yaşı, OKB pozitifliği ve MR’da T2 lezyon yüküdür[73,74].  İnterferon 

beta1-A ve 1-B tedavileri Klinik İzole Sendrom hastalarında, MS’e dönüşüm riski 

yüksek olan hastalarda erken evrede tedavi başlanması gerekliliği 

tartışılmaktadır[75-77]. 

 

2.1.7.2. Radyolojik izole sendrom(RİS) 

Herhangi bir nedenle yapılan MR görüntülemesinde MS benzeri görüntüler 

saptanması ve hastanın MS ait herhangi bir klinik bulgusunun olmaması durumuna 

denir. Yapılan çalışmalarda RİS’li hastaların 5 yıllık takiplerinde  %34-45 oranında 

MS’e dönüştüğü gösterilmiştir[78-80].    

 

2.1.7.3. Nöromiyelitis Optika Spektrum Bozukluğu(NMOSD, Devic Hastalığı) 

Nöromiyelitis Optika(NMO), nadir görülen, sıklıkla optik sinirler ve/veya 

spinal kordun akut ya da tekrarlayan demiyelinizasyonu ve aksonal hasarı ile 

karakterize olmuş, enflamatuvar hastalığıdır. Aquaporin-4(AQP4) kanallarına 

bağlanan NMO-IgG antikorunun saptanması NMO’nun patofizyolojisi ve klinik 

seyrinin daha iyi anlaşılmasını sağlamıştır. NMO, çalışmalardan ortaya çıkan 

sonuçlarla birlikte MS spektrumundan ayrılmıştır. Erkeklere göre kadınlarda 9 kat 

daha fazla görülür. Ortalama başlangıç yaşı 40’dır. Optik tutulum iki taraflı olabilir 

ve prognozu  MS’in  optik nöropati tutulumuna kıyasla daha ağır seyirli olur. Üç 

veya daha fazla vertebra segmenti tutulumu olan, omuriliğin tüm transvers hattını 

veya santral gri cevherini tutan spinal kord tutulumu NMO için tipiktir. BOS’da 

OKB pozitifliği %15-30 civarındadır. Optik sinirler ve spinal kordun dışında, 
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merkezi sinir sistemi tutulumu da gözlenebilir. Dirençli hıçkırık, bulantı, kusma, 

gündüz aşırı uykululuk hali, narkolepsi, nöroendokrin bozukluklar ve 

nöbetler(özellikle çocuklarda) gözlenebilir. Klinik değerlendirme,  MR görüntüleme 

ve antikor varlığına göre NMO spektrum hastalıklarından söz edilebilmektedir. 2015 

yılında yeni sınıflama yayınlanmış ve kriterlerde “NMO” terimi kaldırılmış sadece 

“NMO-Spektrum bozuklukları” terimi kullanılması uygun bulunmuştur. Yeni 

kriterlere göre NMOSD, AQP4 antikorlarının saptanmış olması veya olmamasına 

göre iki gruba ayrılmıştır.  

 

Yeni sınıflamada NMOSD için 6 ana klinik bulgu tanımlanmıştır: 

   1. Optik nörit,  

   2. Akut miyelit, 

   3. Başka şekilde açıklanamayan hıçıkırık veya bulantı-kusmanın olduğu area 

postrema sendromu,  

   4. Akut beyin sapı sendromu,  

   5. Semptomatik narkolepsi veya NMOSD için tipik diensefalik MR lezyonları olan 

akut diensefalik sendrom,  

   6. NMOSD için tipik beyin lezyonları olan semptomatik serebral sendrom[81-84]. 

  

Atak tedavisinde  7-10 gün intravenöz metilprednizolon verilir. Tedavi yanıtı 

olmayan hastalarda plazma değişimi, IVIG(intravenöz immünglobülin) ve sitostatik 

ilaçlar verilebilir[85]. Uzun dönem tedavide  B lenfositlere karşı monoklonal antikor 

olan rituksimab, azathioprin, mikofenalat mofetil, siklofosfamid, tocilizumab ve 

eculizumab gibi ajanlar verilebilir[86]. 

 

2.1.7.4. Akut Disemine Ensefalomiyelit(ADEM) 

Akut enflamatuvar, monofazik, demiyelinizan bir tablodur. Genellikle 

çocuklarda ve gençlerde izlenir. Spontan gelişebildiği gibi hastalık öncesinde aşılama 

veya enfeksiyon öyküsü de olabilir. Multpl Skleroz’a benzeyen bulgularla birlikte 

sefalji, bulantı-kusma, bilinç bzouklukları, mib,  ensefalit bulgularıda görülebilir. 

MR görüntülemelerinde beyin ve omurilikte multipl, diffüz-büyük, tamamına yakını 

kontrast tutan(aynı yaşta) lezyonlar bulunur ve klinik düzelme ile eş zamanlı bir 
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şekilde lezyonlarda da belirgin boyutta düzelme görülür. Klinik hızlı progres gösterir 

fakat mortalite %20 civarındadır. Tedavi de kortikosteroidler kullanılmakla birlikte 

farklı tedavi yöntemleride bildirilmiştir[87].   

 

2.1.7.5. Balo’nun Konsantrik Sklerozu 

Çocuk ve genç yaş grubunu daha sık etkileyen nadir görülen bir hastalıktır ve 

fulminan seyirlidir. Genelde sefalji, kognisyon bozuklukları, davranışsal patolojiler, 

afazi, epileptik nöbetler ile karşımıza çıkar[88].  Histopatolojik inceleme ile tanı 

konur ve bu incelemede konsantrik, lamelli tarzda demiyelinizan alanlar ve bunun 

yanında remiyelinizan alanlar görülür[89]. Fakat son zamanlarda MR görüntüleri ile 

de tanı koyulan olgular mevcuttur[90-92].  MR görüntülemede konsantrik halkalar 

veya T2 ağırlıklı incelemede helezon şekilli lezyonlar görülür. Genelde hemisferik ve 

kitle etkisi olan tek lezyon görülmesine karşın serebellum, beyin sapı, spinal kord ve 

optik kiazma tutulumu olan vakalarda mevcuttur. Tedavi olarak ilk tercih IVMP, bu 

tedaviye yanıt alınamadığı durumlarda plazmaferez denenmektedir[93].  

 

2.1.7.6. Marburg Hastalığı 

1906 da Otto Marburg tarafından tanımlanmış hızlı progresyon ve ağır seyirli 

hastalıktır. Serebral, serebellar ve spinal kord bulguları birlikte bulunur. Hastalar bir 

iki yıl içersinde kaybedilir. Otopside aynı yaşta, oldukça büyük MS plakları gözlenir. 

BOS incelemesinde hücre görülür fakat OKB +’liği saptanmaz[94].  

 

2.1.7.7. Schilder Hastalığı 

1912’de Schilder tarafından tanımlanmıştır,  MS varyantıdır, korpus 

kallosumun etrafında geniş, asimetrik myelin yıkımı şeklinde görünüm mevcuttur. 

Her iki hemisferin simetrik şekilde tutulumu da olabilir[95]. En sık çocukluk çağında 

görülür[96]. Afazi, bilinç bozukluğu, irritabilite, konfüzyon, davranış bozukluğu, 

psikoz, vertigo, nistagmus, fasyal güçsüzlük, dizartri, disfaji ve bakış paralizileri gibi 

bulgular görülebilir. Sağırlık, kortikal körlük, optik sinir tutulumu görülebilir[97].  

MR görüntülemesinde geniş, bilateral, sentrum semiovaleye kadar uzanan ak madde 

lezyonları mevcuttur, kontrast tutar, kitle etkisi gösterir[95]. Yapılan BOS 

incelemesinde hafif protein artışı görülebilir, az sayıda hücre olabilir veya normal de 
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bulunabilir. BOS’ da IgG (immünglobülin G) düzeyinin yüksekliği görülebilir[96].  

MS ile benzer tedavi uygulanır[96]. Steroidlere tedavi yanıtı iyidir. Prognoz 

değişkendir ve remisyon sık görülür, fatal seyirlide olabilir[95]. 

 

 2.1.8.MS Ayırıcı Tanısına Giren Hastalıklardan Bazıları[98] 

• Sistemik lupus eritematozis  

• Antifosfolipid antikor sendromu  

• Primer Sjögren sendromu  

• Behçet hastalığı  

• Vitamin B12 eksikliği  

• SSS vaskülitleri  

          Sistemik vaskülite sekonder  

          İzole SSS vasküliti  

          Sistemik skleroz 

          Susac sendromu  

• Non-enflamatuvar vasküler hastalıklar  

           CADASIL (serebral otozomal dominant subkortikal iskemik lezyonlar) 

• Sarkoidoz  

• Primer SSS lenfoması  

• Mitokondrial hastalıklar  

• Herediter ataksiler ve parapareziler 

 • Lökodistrofiler  

            Adrenolökodistrofi  

            Metakromatik lökodistrofi  

            Globoid(Krabbe) lökodistrofi  

            Adult başlangıçlı dominant lökodistrofi  

           Herediter adult başlangıçlı Alexander hastalığı  

• Kronik enfeksiyonlar 

            Lyme hastalığı  

            Meningovasküler sifiliz   

            HIV ensefaliti  

            Progresif multifokal lökoensefalopati(PML)  
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            Subakut sklerozan panensefalit  

            Whipple hastalığı  

• Paraneoplastik sendromlar  

• Çölyak hastalığı  

 

MS hastalığının ayırıcı tanısında bu hastalıklar gözden geçirilmelidir. MS’e 

benzeyen bu hastalıkların birçoğu öykü, muayene, görüntüleme ve laboratuvar 

yöntemleri ile dışlanabilir[98]. 

 

2.1.9. MS’in Tanısında ve Ayırıcı Tanısında Kullanılan Tetkikler 

Primer testler; 

Kan tetkikleri 

MRG 

BOS analizleri 

Sekonder Testler; 

Uyandırılmış Potansiyeller (Görsel, somatosensoryal) 

Optik Koherens Tomografi 

Ürodinami 

Nörokognitif testler 

Diğer testler; 

Biopsi (Deri, Lenf nodülü, beyin-leptomeninks, diğerleri) 

Angiografi (serebral, fluorescein, MR) 

Elektrofizyoloji (Sinir iletimleri, EMG) 

Akciğer grafisi (hiler adenopati) 

Diğerleri (Schirmer testi, tükrük bezi sintigrafisi, SPECT, Kveim testi, Gallium scan 

gibi) 

2.1.9.1.Kan Tetkikleri 

MS’in ayrıcı tanısında ekartasyon için kullanılır. Kan tetkiklerinden bazıları; 

Vaskülit ve enfeksiyon markırları, hormonlar, vitamin değerleri ve birtakım spesifik 

antikorlardır[99].  
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2.1.9.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 

MS tanısı için klinikten sonra MR görüntüleme çok önemlidir. MS 

hastalarının %95’inde merkezi sinir sisteminde MR anormalliği tespit edilir. Bu 

lezyonlar MS’e için spesifik olmasa da MS de görülen özellikler ve lokasyonlar taşır. 

McDonald kriterlerinde yer alan tipik yerleşim alanları periventriküler, juxtakortikal, 

infratentoryal ve spinal kord bölümleridir. Bu lezyonlar genelde oval veya mum alevi 

şeklinde, ventriküle dik yerleşim gösterir. Korpus kallosum bu bölgeler içersinde  

bulunmasa da  MS’de sıklıkla tutulur. Lezyonlar, asimetrik yerleşimli, ventriküle dik 

yerleşir. Spinal kordda spesifik olmayan lezyon belirleme olasılığı düşüktür. 

Çekimler hem kontrastlı hem kontrastsız olarak yapılmalıdır. T2 ağırlıklı 

görüntülerde lezyonlar hiperintens, T1 ağırlıklı görüntülerde hipointens görülür, T1 

de ki bu  hipointens lezyonlar kara delik(black hole) olarak adlandırılır ve 

demiyelinizasyonun yanında, aksonal hasarında olduğunu gösterir. Kötü prognoz 

bulgusudur[100]. 

MR görüntülemelerinde tespit edilen lezyon yükü klinik özürlülüğün önemli 

bir göstergesidir. Atrofi, özürlülüğün en iyi tespit edilmiş MR değerlendirmelerinden 

biridir. Optik sinirler, hastalığa ait lezyonların görüldüğü bölgelerden biridir[101]. 

 

2.1.9.3.Beyin Omurilik Sıvısı İncelemeleri 

MS’li hastaların BOS’u berrak renkli, normal basınçlı ve glukoz değeri de 

normal sınırlarda bulunur. Hücre sıklıkla görülmez. Görülen nadir vakalarda da 10-

20 lenfosit/cm3 görülür. Özellikle >50 lenfosit/cm3 gözlendiği durumlarda MS tanısı 

tekrardan değerlendrilmeli, ayırıcı tanılar tekrardan gözden geçirilmelidir. BOS 

protein seviyesi 2/3 hastada normal sınırlarda, 1/3 olguda da ılımlı derecede yüksek 

seyreder. BOS proteininin 100 mg/dl üstünde olduğu durumlarda da hastalık tekrar 

gözden geçirilmelidir. 

MS’liler de intratekal immunoglobulin G (IgG) sentezi olur ve bu 

sentezin laboratuvar bulgusu olarak OKB varlığı ve immunoglobulin G indeksi 

yüksek oranda tespit edilir. Hastaların %95’inden fazlasında OKB pozitif 

saptanır fakat hastalığın erken döneminde OKB negatif saptanabilir, bu nedenle 
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ileriki dönemlerde yeniden BOS da OKB varlığı değerlendirilebilir. 

    IgG indeksi, BOS ve serum IgG oranının, BOS ve serumdaki albümin 

oranına bölünmesi ile saptanır. İndeks 0,66 ve fazlası ise artmış kabul edilir. 

Multipl skleroz hastalarında artmış IgG indeksi görülmektedir[102]. 

 

OKB   beş paternde değerlendirilir: 

Patern 1: Serum ve BOS örneklerinde bant bulunmaz  

Patern 2: BOS’ta izole bantlar vardır, serumda bant bulunmaz(MS’de sık )  

Patern 3: BOS’ta izole bantlar yanı sıra, BOS ve serumda eş bantlar bulunur 

Patern 4: BOS’ta ve serumda aynı bantlar bulunur 

Patern 5: BOS ve serumda monoklonal bantlar bulunur[103].  

 

 2.1.9.4.Uyartılmış Potansiyeller 

Uyartılmış potansiyeller afferent ve efferent santral sinir sistemi 

yollarının fonksiyonlarını incelemek ve değerlendirmek için kullanılır[104]. 

Afferent-Eferent yollarda tutulumun tespit edilmesinde kayda değer bilgiler 

verir.  

Uyartılmış potansiyeller dört şekilde uygulanıp değerlendirilebilir;  

      1-Görsel uyarılmış potansiyeller(VEP: Visually evoked potentials) 

      2-Beyin sapı işitsel uyarılmış potansiyeller(BAEP:Brain stem auditory 

evoked potentials) 

      3-Somatosensoriyal uyarılmış potansiyeller(SEP:Somatosensory evoked 

potentials). 

       4-Motor Uyandırılmış Potansiyel(MEP:Motor Evoked Potantials)[105-108]. 

 

 2.1.9.5.Nörokognitif Değerlendirme 

MS’de  psikiyatrik bozukluklar  sık görülür ve bunların başında depresyon 

vardır[109]. Depresyonun görülme oranı  %22-54 arasındadır[110]. Kognitif 

fonksiyon bozukluğu görülme oranı %40-65 oranındadır[111].   
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 2.1.10. Multipl Skleroz Tedavisi 

Hastalığın akut dönemde atak tedavisi, atak sıklığını ve özürlülüğü 

engellemek için koruyucu tedavi olmak üzere iki şekilde yapılır. 

 2.1.10.1. MS  Atak Tedavisi 

Hastalıkta yeni klinik semptomların görüldüğü veya mevcut semptomların 

arttığı,  24 saatten uzun süren, herhangi bir enfeksiyon, ateşin tespit edilmediği 

durumlar atak olarak kabul edilir. Bazı ataklara tedavi verilmeyebilir. Fonksiyonel 

kayıplara neden olan, günlük yaşamı etkileyecek boyutta olan ataklar tedavi 

edilmelidir. 

Atak tedavisi olarak metil prednizolon(MP) kullanılır. MP hidrokortizonun 

sentetik halidir, oral biyoyararlanımı yüksektir ve kan-beyin bariyerini geçerek 

etkinlik gösterir. İntravenöz(İV) kullanım, merkezi sinir sisteminde hızlı bir şekilde 

yüksek miktarlara ulaşırken, oral kullanımında ilk geçiş etkisi dolayısıyla emilimde 

azalma gözlenebilir[112]. Atak tedavisi olarak 1000 mg/gün İVMP, 3-10 günlük 

değişen sürelerde uygulanır. Bu IVMP tedavisi sonrası bazı klinikler belirli bir 

dönem oral steroit tedavisi de vermektedirler. 

Ayrıca İVMP dan farklı olarak yüksek dozlarda (500-1000 mg) oral 

prednizolon veya sentetik ACTH da kullanılabilmektedir[113]. 

Kortikosteroidlere yanıtsız ağır vakalarda, nöromiyelitis optika/nöromyelitis 

optika spektrum hastalıkları (NMO/NMOSD)’nda plazmaferez tedavisi 

yapılmaktadır. IVIG tedavisi için ise yeterli kanıt bulunmamaktadır[114]. 

 

2.1.10.2.MS Koruyucu Tedavileri 

MS’lilerde atağı engellemek ve/veya hastanın atak geçirdikten sonra 

özürlülüğünü sınırlamak amacı ile koruyucu tedavi verilmektedir. KİS tanılı 

hastalarda kesin MS’e dönüşü engellemek için koruyucu tedaviler bazı 

ülkelerde uygulanmakla birlikte, ülkemizde KİS’li hastalarda böyle bir 

koruyucu tedavi uygulanmamaktadır. RİS’li hasta grubunda da koruyucu tedavi 

hala tartışmalı olup bu hastalara şu an ki mevcut durumda tedavi 

verilmemektedir. 

MS ilaçlarından birinci basamak tedavide kullanılanlar:İnterferon 
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beta1b, interferon beta1a, glatiramer asetat, teriflunamid, dimetil fumarat. İkinci 

basamak tedaviside kullanılanlar:Natalizumab ve fingolimod. Üçüncü basamak 

tedavide kullanılanlar:Mitoksantron  ve siklofosfamid  gibi kemoterapi 

ajanlarıdır. 

 

2.1.10.2.1.Birinci Basamak Tedaviler(İmmün Modülator Tedaviler, İMT) 

İnterferon beta’lar (IFN-β): RRMS’de koruyucu tedavi olarak 

kullanılmaktadırlar.  Etkileri hem görülen atakların sıklık-şiddetini, hem de 

radyolojik olarak lezyon gelişimini önlemeye yöneliktir. Yapılan çalışmalarda 

IFN-β’ların atakları üçte bir, radyolojik aktiviteyi ise %70-90 civarında 

azalttığı tespit edilmiştir[115]. 

Glatiramer Asetat(GA):Glatiramer asetat, polipeptid yapısında L-glutamik 

asit, L-alanin, L-tirozin, L-lizinin sentetik bileşiminden oluşur. Antijen 

sunumunun inhibisyonu, antijene spesifik T süpresör hücre indüksiyonu ve 

CD4-T’lerin, Th1’den Th2’ye dönüşmesini aktive eder. Hem immünmodulatör 

hem de nöroprotektif etkinliği ile atakların sayısında-şiddetinde, radyolojik 

olarak yeni oluşacak plakların engellenmesinde etkindir[116-118]. 

Teriflunomid:Pirimidinin de novo sentezinde görevli olan dihidro-orotat 

dehidrogenaz adlı enzimini inhibe ederek etkinlik gösterir. Lenfositle pirimidine 

ihtiyaç duyarlar. Teriflunamid, bu mekanizma ile pirimidin oluşumunu engeller ve T-

B lenfositlerini engellemiş olur[119]. Teriflunomidin ciddi olabilecek yan etkileri 

KCFT yüksekliği, nötropeni, trigeminal nevralji ve rabdomiyolizdir. Sık görülen ve 

ciddi olmayan yan etkileri arasında alopesi,  bulantı, diare,  ekstremite ağrıları,  

nötropeni görülmektedir[120].  

Dimetil fumarat:Hücre içinde antioksidatif  etkinliği vardır. İn vivo araştırmalarda 

faktör 2‘nin proinflamatuar uyaranlarını baskıladığı gösterilmiştir. Nrf2 hücre 

çekirdeğine etki ederek transkripsyon mekanizması ile sitoprotektif ve 

detoksifikasyon mekanizmasında rol oynarlar. Bu etkinliklerinin yanında kan beyin 

bariyeri üzerinde etkinlik göstererek, proinflamatuar sitokin seviyesini azaltıp, 

antinflamatuar sitokin seviyesini artırır, nöroprotektif etkileri de mevcuttur. Oral 

olarak uygulanır[121-122]. Sık görülen yan etkileri arasında gastrointestinal sistem  

yakınmaları, baş ağrısı, ciltte  kızarıklıklar, lenfopeni görülür.  
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Multipl Skleroz, tamamen iyilik halinin olmadığı bir hastalıktır, bu 

nedenle immün modulatuvar tedaviye yanıt alınan hastalarda tedavi, uzun 

dönem devam ettirilmelidir. İmmunmodulatuvar tedavinin klinik cevabı devam 

ederse ve ciddi anlamda yan etki görülmediği durumlarda tedaviye devam 

edilmelidir. 

 

  2.1.10.2.2. İkinci basamak tedaviler 

 

Natalizumab:Monoklonal antikor olan natalizumab, santral sinir sisteminde bulunan 

inflamasyon alanlarına lökosit migrasyonunu önler[123]. Aktif relapsing remitting 

multip skleroz hastalarında kullanılır. Yapılan çalışmalarda yıllık relapsı  %68 

oranında engellediği, yapılan  üç aylık takiplerde ise özürlülüğü %42 miktarında 

azalttığı, ikinci yılda kontrast tutan lezyon sayısını ise  %92  miktarında azalttığı, iki 

yıllık sürede yeni gelişen veya genişleyen  T2’de ki lezyon miktarını %83 oranında 

azalttığı gösterilmiştir[124]. Uzun dönem kullanıldığında, immün süpresif hastalarda, 

JC virüs +’liği olanlarda PML gelişme riskinde artış görülür[125]. 

Fingolimod: Sfingozin-1-fosfat(S1P) reseptörlerinden 1-3-4-5’e yüksek afinite ile 

bağlanır. Fingolimod etkinliğini, lenfositler üzerinde bulunan S1P1 reseptörleri 

üstünden gösterir. Fingolimod S1P reseptörlerinin internalizasyonuyla, reseptörü 

irreversibl olarak kaldırır ve işlevsel olarak antagonizma yapar. S1P1 antagonisti 

olarak reseptörün parçalanımını uyarır ve lenfositlerin, lenf düğümleri ve dalakta 

kalmasına neden olarak lenfopeniye neden olur ve SSS’ne geçen T lenfosit miktarını 

azaltır. Oral yolla alınır. İlaç başlanmadan önce VZV IgG, bradikardi açısından EKG 

ve maküler ödem açısından göz muayenesi yapılmalıdır. VZV IgG ‘–‘liği olan 

hastalar aşılanmalıdır. Hasta ilk dozunu hastanede almalı ve 6 saat bradikardi 

açısından takip edilmelidir. Fingolimodun olası yan etkileri bradikardi, KCFT 

yüksekliği, maküler ödem, lenfosit düşüklüğü, enfeksiyonlara yatkınlık, kardiyak yan 

etkiler, sefalji,  öksürük ve PML’dir[126-129]. 

 

 

 

 



40 
 

2.1.10.2.3. Üçüncü basamak tedaviler 

 

Mitoksantron:Önceki yıllarda immünmodülatuvar ilaçlara  yanıtsız, hızlı progres 

gösteren hastalarda önerilmekte iken, son yıllarda ki çalışmalarda  lösemi ve 

kardiyak   yan etkiler nedeniyle ve daha etkin, güvenilir ilaçların çıkmasıyla  tercih 

edilmemeye başlanmıştır[130].  

Metotreksat : Dihidrofolat redüktaz inhibitörü, pürin ve timidilat biyosentezini 

inhibe eder. Nükleik asit sentezinin inhibisyonunu sağlayarak,  T süpressör 

hücrelerinin fonksiyonunu arttırır ayrıca sitotoksik T hücrelerine etkisi ile IFN ve 

HLA-2 DR ekspresyonunu azaltmada etkindir. EDSS’ye ve atak sayısına etkisi 

minimaldir. Etkinliği tartışmalı olmakla birlikte, metotreksatın progresif multipl 

sklerozlularda süreci etkileme olasılığı vardır. Oral yolla verilir. Sık görülen yan 

etkileri ÜSYE, üriner sistem yan etkileri, bulantı, sefalji, kas ağrılarıdır. Nadir 

görülen yan etkileri arasında hepatik-pulmoner fibrozis, kemik iliği süpresyonu 

bulunur[131-132]. 

Siklofosfamid: DNA da mitoz ve hücre replikasyonunu engelleyerek etki eden, 

hücresel ve humoral immün sistemi etkileyen immün süpresif bir ajandır. Tedavi 

yanıtı olmayan ve hızlı progresyon gösteren multipl sklerozlu hastalarda ve ayrıca 

RRMS’den SPMS’e geçişin erken döneminde tercih edilebilir. Fakat PPMS ve 

SPMS geç döneminde yeri yoktur. Siklofosfamid kullanımına bağlı görülen yan 

etkiler arasında bulantı, kusma, mens düzensizlikleri, alopesi, infertilite ve doz 

ilişkili hemorajik sistit, yaygın ekstremite ağrıları ve bunların yanında nadir görülen 

malignite riskinde artış, lösemi, vasküler KC hastalıkları, kardıyopulmoner toksisiste 

de görülür[133,134].  

Alemtuzumab: Hem T hem B lenfositlerde bulunan CD52  proteinini hedef alan 

humanize monoklonal antikordur. T ve B lenfositler kompleman bağımlı, antıkor 

bağımlı hücre aracılı sitotoksisite ve apopitoz yoluyla yok edilirler, uygulama 

sonrasında lenfositler en düşük düzeylerine bir ay sonra gelirler, eski düzeylerine 

ulaşmaları B lenfositler için 3-8 ay T lenfositler için 1 yıldır. Avrupa da ki uygulama, 

aktif olduğu klinik ve radyolojik olarak gösterilen relapsing remittin multipl 

sklerozlularda, Amerika da ise iki veya fazlası modifiye edici ajan kullanan ancak 

tedavi yanıtı olmayan hastalarda tercih edilmektedir. Tedavi bir yıl ara ile iki kür 



41 
 

olarak uygulanır. Alemtuzumab kullanımına bağlı yan etkiler arasında,  

enfeksiyonlara yatkınlık, otoimmün hastalık görülme sıklığında artış, infüzyon 

sonrası alerjik reaksiyonlar bulunmaktadır[135-136]. 

Rituksimab: B hücreleri üzerindeki CD20 molekülüne karşı etkinlik gösteren 

monoklonal antikordur ve bu etkinliğini kan da ve BOS da göstererek B hücre 

miktarını selektif olarak azaltır. Bunun yanında Th17 yanıtını inhibe eder ve bu yolla 

enflamasyonu da baskılar. Yapılan faz 2 çalışmasında; RRMS’lilerde,  ritüksimab 

uygulaması ile gadolinyum tutan lezyon miktarında ve klinik relaps görülme 

miktarında yapılan kısa süreli izlemlerde azalma olduğu tespit edilmiştir. PPMS’liler 

de yapılan başka bir faz 3 çalışmada ki bu çalışma sadece genç yaş hasta grubunda 

yapılmıştır; radyolojik olarak aktif hasta gurubunda progresyonu önlemede etkinliği 

bildirilmiştir. Rituksimab kullanımına bağlı yan etkiler arasında infüzyona bağlı 

gelişen reaksiyonlar, sinüzit, enfeksiyonlar, nazofarenjit bulunmaktadır. Multpl 

Skleroz hastalığına bağlı rituksimab kullanan vakalarda PML vakası 

bildirilmemiştir[137,138]. 

Ocrelizumab: B hücreleri üzerindeki CD20 molekülüne karşı etkinlik gösteren 

monoklonal antikordur. Rituksimaba göre daha az infuzyona bağlı reaksiyon görülür. 

Dolaşımda ki B hücrelerini apopitoza uğratarak azaltır. 2011 de yapılan faz 2 

çalışmasında 2 hafta aralıklarla uygulanan iv ocrelizumabın plaseboyla 

karşılaştırıldığında yıllık atak oranını %80 civarında azalttığı görülmüştür. Bir diğer 

faz 3 çalışmada relapsing remitting multipl sklerozda atak sıklığında ve radyolojik 

aktivitede azalma olduğu görülmüştür. Primer Progresif Multipl Sklerozda etkinliği 

kanıtlanmış ilk ilaç okrelizumabdır. Okrelizumaba bağlı görülen yan etkiler arasında 

infüzyona bağlı reaksiyonlar, enfeksiyonlar bulunmaktadır. Şimdiye kadar bildirilmiş 

PML vakası bulunmamaktadır[139-141]. 

2.2.NÖROPATİLER 

Periferik sinir sistemi(PSS): Kranial, spinal ve periferik sinirler ile 

otonomik sinir sisteminin periferik komponentlerini içerir. Anatomik olarak 

değerlendirildiğinde, birçok sinir lifinden oluştuğu görülmektedir. Her bir lif 

aksonlardan oluşmuştur ve aksonların yapısında; aksoplazma, endoplazmik 
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rerikulum, golgi organı, mitokondri ve nörofilamentlerden oluşan kompleks bir yapı 

bulunur. Periferik sinirlerde miyelin kılıfı,  schwann hücre sitoplazmalasından 

yapılar ve aksonları çepeçevre sarar. Miyelin kılıfı aralıklıdır, miyelin kılıfı 

olmayan aralıklara ranvier boğumu adı verilmiştir. Miyelinli liflerde 

depolarizasyon-repolarizasyon sırasında ki elektriki impulslar, ranvier 

boğumlarında boğumdan boğuma atlayarak devam eder ve buna saltatory ileti denir. 

Miyelinli sinirlerde ki ileti hızı, miyelinsiz sinirlere göre daha hızlıdır[142-143]. 

 

Polinöropati tanımı: Periferal sinirlerin benzer-aynı sebeplerden ve  

fizyopatolojik süreçlerle ilintili olarak    birlikte ve  yaygın şekilde hasarlanmasıyla 

meydana gelen klinik  durumdur. Öncelikle hücre gövdesi etkileniyorsa   nöronopati, 

öncelikle  akson hasarı varsa   aksonopati ve öncelikle  sinir liflerindeki  miyelin kılıf 

hasarı varsa   miyelinopatiden bahsedilir.  

Polinöropatilerde tanı, hastada polinöropati  varlığının tespit edilmesi ve  

sonrasında etyolojiye yönelik taramanın yapılması ile olur. Burada ki asıl amaç tedavisi 

mümkün olan polinöropatilerin tespitidir ve bu amaçla  hastada polinöropatiyi tespit 

ettikten sonra klinik ve laboratuvar yöntemlerini kullanarak etyolojiyi tespit etmek 

gerekir. Sık olarak görülen tanı grupları; herediter, inflamatuvar demiyelinizan ve 

diğer hastalıklara bağlı polinöropatilerdir(diyabet ve diğer metabolik hastalıklar, 

nutrisyonel yetersizlik, toksinler ve kanser). 

 

 

2.2.1.Periferik Sinirlere Etki Eden Patolojik Süreçler 

2.2.1.1. Wallerian Dejenerasyon 

Aksonun kesilmesine neden olan herhangi bir mekanik hasar sonrası görülür. 

Kesinin distal kısmında, aksonda ve miyelin kılıfta, dejenerasyon meydana gelir, 

akson çapı küçülür ve hücre gövdesinde kromatoliz görülür. Olay sonrasında motor 

ve duyu kaybı gelişir fakat ileti bloğu 3-5 gün sonra tespit edilir.  
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2.2.1.2.Aksonal Dejenerasyon 

Genellikle metabolik ve toksik nedenlere bağlı olarak aksonların distalden 

başlayan harabiyetidir. Bu akson hasarına miyelin kılıf harabiyeti de eşlik eder ve bu 

harabiyet proksimalde hücre gövdesine kadar devam edebilir. 

Klinikte akson kaybının olduğu nöropatilerde simetrik, duysal-motor bulgular 

alt ekstremitelerde daha belirgin olmakla birlikte, ekstremitelerin distal kısımlarında 

semptom verir. Kliniğin ağırlığı sinir lif uzunluğu ile doğru orantılıdır. 

 

2.2.1.3.Nöronal Dejenerasyon 

Hücre gövdesinin kaybı-harabiyeti görülür, ayrıca bunun yanında hem 

periferik hem de santral uzantılar da etkilenir. Kalıtsal hastalıklarda, toksinlerin 

etkisi(civa vb) ve piridoksin hipervitaminozunda görülebilir. 

 2.2.1.4.Segmental Demiyelinizasyon 

Miyelin kılıf ve shwann hücresinin harabiyetidir. Aksonlar genellikle 

korunur. Klinikte en sık görülme durumu inflamatuvar demiyelinizan polinöropatiler 

veya herediter miyelin bozukluklardır. Demiyelinizasyonu, remiyelinizasyon evresi 

takip eder ve bu durum sürekli tekrarlandığından miyelin kılıfın kalınlığında artış 

görülür[144]. 

2.2.2.Periferik Nöropatilerde Muayene Bulguları 

Periferik sinirlerin birçok fonksiyonu olduğu için, periferik sinir hasarlarında 

ortaya çıkan semptomlar, tutulum bölgesine göre farklı kliniklerle karşımıza 

çıkabilir.  

Plejiye kadar gidebilen kas güçsüzlükleri-atrofiler, duysal semptomlar 

(iğnelenme, yanma, karıncalanma, uyuşma, batma), derin tendon reflekslerinin 

alınamaması veya azalması, kaslarda kramplar, miyokloniler, fasikülasyonlar ve 

ağrılar görülebilir[145].  
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2.2.3.Periferik Nöropatilerde Sınıflama 

 2.2.3.1.Edinsel Polinöropatiler 

  2.2.3.1.1. Metabolik Bozukluklar 

 Diabet 

 Üremi 

 Vitamin yetersizlikleri 

 Amiloidoz  

  2.2.3.1.2.İmmün Bozuklukla İlişkili 

 Guillain-Barre sendromu (GBS) 

 Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati (CIDP) 

 Vaskülit 

 Monoklonal antikorlarla birlikte nöropati 

 Pleksopatiler (servikal ve lumbosakral) 

 Multifokal motor nöropati 

 

2.2.3.1.3.İnfeksiyona Bağlı 

 Herpes zoster 

 Lepra, Lyme, HIV ve Sarkoidoza bağlı  

2.2.3.1.4. Kanserle ilişkili 

 Lenfoma, myeloma ve kanserle ilişkili 

 Paraneoplastik subakut duyusal 

nöronopati  

 2.2.3.1.5. İlaçlar veya toksinler 

 Kemoterapiye bağlı 

 Diğer ilaçlar 

   2.2.3.1.6.Ağır metaller ve endüstriyel toksinler  

   2.2.3.1.7.Mekanik/kompressif 

 Radikülopati 

 Mononöropati  

2.2.3.1.8.Etyolojisi  bilinmeyen 
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2.2.3.2.Herediter Polinöropatiler 

 Herediter motor-duyusal nöropati(Charcot-Marie-Tooth hastalığı) 

 Herediter basınca duyarlılık nöropatisi 

 Ailesel brakial pleksopati 

 Ailesel amiloidoz 

 Porfiri 

 Friedreich ataksisi 

 Morvan hastalığı(HSN TİP II) 

 Dejenere sottas nöropatisi(HSMN TİP III) 

 Diğer nadir polinöropatiler (Fabry hastalığı, metakromatik lökodistrofi, 

adrenolökodistrofi, Refsum hastalığı vb.)[146].  

Polinöropatilerde klinik, genelde simetrik seyreder. Çoğu polinöropati tipinde 

aksonal dejenerasyon seyri,  periferik sinirlerdeki aksonların, distalden  proksimale 

doğru ilerleyici hasarıyla seyreder(distal aksonopati). Bu durum aksonal transport 

sisteminden kaynaklı  patolojiden veya hücre gövdesinin akson distaline gerekli olan 

enzim-proteinleri üretememesinden kaynaklı olabilir. 

Polinöropatilerde, duyusal belirtiler,  distal kısımlarda parestezi ve ağrılarla 

başlayarak proksimallere doğru yayılır. Yapılan muayenede, eldiven-çorap tarzı duyu 

kusuru vardır. Kas zaafıda genelde distallerde ortaya çıkar. Derin tendon 

reflekslerinde azalma izlenir. 

2.2.4.Motor, Duyusal ve Otonom Sinir Liflerinin Tutulması 

Bazı nöropati tiplerinde duysal-motor-otonom fonksiyonlardan sadece bir 

tanesi tutulabilir veya biri daha baskın olarak tutulabilir. Örneğin motor 

belirtilerle(kas kuvvetsizliği, atrofi,  fasikülasyonlar) seyreden, duyusal ve otonomik 

bulguları olmayan bir klinik tabloda motor nöron hastalığı, multifokal motor nöropati 

gibi hastalıklar akılda tutulmalıdır. 

2.2.4.1.Ön Planda Motor Belirtilerle Seyreden Nöronopati ve Nöropatiler 

-Motor nöron hastalığı 

-Multifokal motor nöropati 

-Guillain-Barré Sendromu* 

-Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati(CIDP)* 

-Osteosklerotik miyeloma* 
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-Kurşun entoksikasyonu* 

-Akut porfiri* 

-Herediter motor-duyusal nöropati (Charcot-Marie-Tooth hastalığı)*[146]. 

*(bu hastalıklarda motor belirtiler ağır olmakla birlikte duysal belirtiler de genelde 

bulunur.) 

Bazı polinöropati tiplerinde ise otonomik tutulum daha ön planda olur ve otonomik 

bulgular daha belirgin olabilir. Baş dönmeleri, terleme, üriner bozukluklar, seksüel 

bozukluklar görülebilir. DM, bulunmayan hastada otonomik polinöropati bulguları 

varsa amiloid nöropatisini düşünmek gerekir. 

 

2.2.4.2.Otonom Sinir Sistemi Tutulumu ile Seyreden Polinöropatiler 

Akut 

Akut panotonomik nöropati(idyopatik, paraneoplastik) 

Guillain-Barré sendromu 

Porfiri 

Toksik: Vinkristin, Vakor 

Kronik Diabetes mellitus 

Paraneoplastik duyusal nöronopati(malign inflamatuvar duyusal poliganglionopati) 

Amiloid nöropatisi (ailesel ve primer)[146]. 

HIV ile ilişkili otonomik nöropati 

Herediter duyusal-otonom nöropati 

Çoğu duysal veya  hem duyusal, hem motor polinöropatilerde uyuşukluk,  

ağrı, parestezi  yakınmaları görülmektedir. Bu polinöropati tipleri arasında diyabet, 

kanser, sjögren sendromu, disproteinemiler, AIDS, B12 vitamini yetersizliği, 
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sisplatin ve pridoksin intoksikasyonuna bağlı polinöropatiler ile, herediter ve 

idyopatik duyusal polinöropatiler yer alır.   

2.2.4.3.Ağrılı Polinöropatiler 

Kriptojenik duyusal veya duyusal-motor polinöropati 

Diabetes mellitus 

Vaskülitler 

Guillain-Barré sendromu 

Amiloidoz 

Toksik (arsenik, talyum) 

HIV le ilişkili distal simetrik polinöropati 

Fabry hastalığı[146]. 

2.2.4.4.Duysal Ataksik Polinöropatiler 

Duyusal nöronopatiler(poliganglionopatiler); 

Paraneoplastik duyusal nöronopati (malign inflamatuvar duyusal poliganglionopati) 

Sjögren sendromu 

İdyopatik 

Toksik polinöropatiler; 

Cisplatin ve analogları 

Vitamin B6 toksikasyonu 

Demiyelinizan poliradikülonöropatiler; 

Guillain-Barre sendromu 

Immünoglobulin M monoklonal gamopati[146]. 
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Hastalarda polinöropatinin, etyolojiye yönelik tespitini yapmada ayırıcı tanı 

açısından kalın ve ince lif nöropatileri şeklinde ayırım yaparak tanı listesini 

daraltılabilir. Kalın miyelinli liflerle, vibrasyon, derin duyular ve tendon reflekslerin 

afferent kısmı, ince miyelinli liflerle ve miyelinsiz liflerle ise ağrı-ısı duyusu taşınır. 

İnce dokunma duyusu hem kalın, hem ince miyelinli lifler tarafından santral sinir 

sitemine taşınır. 

Kalın miyelinli lif tutulumunda muayenede arefleksi, duysal ataksi, pozisyon 

duyu kaybı, psödoatetoz, vibrasyon görülür ve duysal ataksi bulgusu olarak yapılan 

muayenede romberg pozitif saptanır. İnce sinir lif tutulumunda, altta ekstremitelerde 

daha belirgin  ağrı- ısı duyu kaybı,   paresteziler otonomik bozukluklar görülür. 

2.2.4.5. İnce Lif Nöropatileri 

Amiloid nöropatisi (ailesel ve primer)  

Diabetes mellitus (nadir)  

İdyopatik  

Herediter duyusal-otonom nöropatiler  

Fabry hastalığı 

Tangier hastalığı[146]. 

Periferik nöropatilerde kinik,  ayırıcı tanıya gitmede çok yardımcıdır.  

Polinöropatiler, genellikle ekstremitelerin distal kısımlarında ve simetrik dağılım 

gösterirler, fakat bazı farklı klinik ile gelen hasta grubuda vardır ve bunlar tanıya 

yardımcı olur. Kuvvetsizlik ekstremite lerin distal kısımlarına ek olarak proksimalide 

etkilemişse veya sadece proksimal kısmı etkilemişse öncelikle inflamatuvar 

demiyelinizan polinöropatileri ayırıcı tanıda düşünmek gerekir. Kliniğin asimetrik 

gelişimi, duysal belirtilierin olmayışı ve atrofi varlığı motor nöron veya multifokal 

motor nöropatiyi düşündürmelidir. Duyusal- motor bulguların multifokal, asimetrik 

olarak görülmesi vaskülitler, mononöropati multipleks gibi hastalıkların varlığını ön 

planda düşündürür.  
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2.2.4.6.Fokal Asimetrik Bulgulara Yol Açan Nöropatiler 

Motor nöron hastalığı   

Amiyotrofik lateral skleroz  

Radikülopati- servikal vaya lumbosakral  

Radiks kompresyonu-disk fıtıklanması veya osteoartropatiye bağlı  

Herpes zoster infeksiyonu(zona)  

Meningeal karsinomatoz ve lenfomatoz  

Pleksopati - brakiyal vaya lumbosakral   

Immün/idyopatik(akut brakiyal pleksopati)  

Neoplastik infiltrasyon  

Diyabetik radikülopleksopati   

Ailesel brakiyal pleksopati  

Herediter basınca duyarlılık nöropatisi [146]. 

2.2.4.6.1.Mononöropati Multipleks 

Vaskülit  

Multifokal motor nöropati (MMN)  

Multifokal edinsel demiyelinizan duyusal ve motor nöropati (MADSAM)  

Lyme hastalığı /Sarkoidoz 

Lepra  

HIV infeksiyonu  

Herediter basınca duyarlılık nöropatisi   

Kriyoglobulinemi  
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Lenfomatoid granülomatoz  

Kompresyon/Tuzak nöropatileri[146]. 

Klinik bulgular, başlangıç, progresyon hızı, ayırıcı tanıya gitme açısından çok 

önemlidir.  Akut-subakut-kronik ayrımı, monofazik mi?, progresif mi?, tekrarlayıcı  

mı? bunlar, muhakkak değerlendirilmelidir.  

Akut-subakut seyir gösterenler; 

Guillain-Barre sendromu 

Porfirik nöropati 

Vaskülitler 

Bazı toksik polinöropatiler  

Diyabetik lumbosakral radikülopleksopatiler  

Tekrarlayıcı klinik seyir; 

      CIDP 

      Akut porfiri 

      Refsum hastalığı 

      Herediter basınca duyarlılık nöropatisi 

      Ailesel brakial pleksus nöropatisi 

       Bazı toksinler 

Kronik progresyon gösterenler; 

       Herediter nöropatilerde   

       Metabolik/toksik/nutrisyonel eksikliklerde kronik progresyon görülebilir.  

Herediter nöropatiler, sık görülen polinöropati tiplerindendir.  Yavaş seyir 

gösterirler. Duysal yakınmalar, ön planda olmadığı için uzun dönem 
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farkedilmeyebilir. Başvuran hastalarda ve yakınlarında nörolojik muayene ayrıntılı 

yapılmalı, çekiç parmak gibi deformitelerin varlığı araştırılmalı, sinir ileti çalışmaları 

yapılmalıdır.  Sürekli tekrar eden kompresyon mononöropatili hasta grubunda,  

herediter basınca duyarlılık nöropatisini ayırıcı tanıda düşünmek gerekir.  

Polinöropatilerin bir kısmı herhangi bir sistemik hastalığa bağlı gelişebilir. 

Diyabet, hipotiroidizm, kronik böbrek yetersizliği, karaciğer hastalığı, intestinal 

malabsorbsiyon,  malign hastalıklar, konnektif doku hastalıkları, HIV seropozitifliği, 

ilaç kullanımı, alkol ve beslenme alışkanlıkları, toksik maddelere maruz kalma, 

geçirilmiş enfeksiyonlar bunlardan bazılarıdır.  

Nörolojik muayenenin yanında sistemik muayenede ayrıcı tanıda yardımcı 

olur. Örneğin, bazı deri belirtileri; Talyum toksikasyonunda görülen alopesi, arsenik 

ve talyum toksikasyonunda gözlenen transvers tırnak çizgileri(Mees çizgileri), Fabry 

de abdomen ve kalça kısımlarında gözlenen telenjiektazik bulgular, POEMS 

sendromunda görülen hiperpigmentasyon ve hipertrikoz bunlardan bazılarıdır.  

2.2.5.Tutulum lokalizasyonu, kuvvetsizlik varlığı, duysal  semptomların varlığı, 

simetrik-asimetrik tutulum bulgularına göre ayırıcı tanıda ön planda 

düşünmemiz gereken hastalıklardan bazıları 

    -Duyu kaybı-simetrik-proksimal-distal kuvvetsizlik: İnflamatuvar demiyelinizan 

polinöropati(GBS ve CIDP)  

   - Duyu kaybı-simetrik-distal kuvvetsizlik: Metabolik hastalıklar, ilaçlar, toksinler, 

herediter(Charcot-Marie-Tooth, amiloidoz vb.).   

   -Duyu kaybının görülmediği distalde asimetrik kuvvetsizlik:    

Üst motor nöron bulguları varsa: Motor nöron hastalığı   

Üst motor nöron bulguları yoksa: Multifokal motor nöropati   

 -Duyu kaybı-proksimal ve distal de asimetrik gelişen güçsüzlük:Diyabete bağlı 

poliradikülopati ve pleksopati, meningeal karsinomatoz veya lenfomatoz  
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 -Güçsüzlük olmadan gelişen simetrik duyu kaybı: Kriptojenik duyusal polinöropati, 

metabolik(diyabet vb.), ilaçlar, toksinler  

 -Üst motor nöron tutulum bulguları – distal reflekslerde kayıp-simetrik gelişen  duyu  

kaybı: B12 yetersizliği ve diğer kombine sistem dejenerasyonu nedenleri.  

2.2.6.Polinöropatilerde Laboratuvar İncelemeleri  

2.2.6.1.Elektrofizyolojik Testler 

Sinir ileti çalışmaları(SİÇ)  ve iğne elektromiyelografisi(EMG) polinöropati 

tanısı açısından çok öneli bir yere sahiptir[147]. 

Yapılan bu incelemeler sonrasında polinöropati varlığı objektif olarak ortaya 

konur. Hastalığın akut-subakut-kronik ayrımında aksonal-demiyelinizan ayrımında, 

hangi nöromusküler hastalık grubuna dâhil olduğunu belirlemede yardımcı olur.   

Aksonal polinöropatilerde sinir ileti hızları normal veya hafif düzeyde yavaş,  

duyusal ve bileşik kas aksiyon potansiyeli(BKAP) amplitüdleri düşük tespit edilir. 

Demiyelinizan polinöropatilerde, sinir ileti hızları önemli derecede yavaş bulunur. 

Sinir ileti çalışmaları(SİÇ),  herediter ve edinsel demiyelinizan polinöropati 

ayrımında değerli sonuçlar verir. Herediter polinöropatilerde sinir iletilerinde 

yavaşlama homojen olurken, edinsel demiyelinizan polinöropatilerde(GBS, CIDP 

gibi) sinir ileti hızları aynı ekstremitelerin segmentlerinde bulunan farklı sinirlerde, 

her bir sinirin  farklı segmentlerinde  ve farklı ekstremitelerde ki aynı traseyi inerve 

eden sinirler arasında belirgin derecede farklılıklar gösterebilir. Demiyelinizan 

nöropatilerde incelemelerde, sinirlerde ileti blokları görülebilir,  Guillain barre 

sendromu (GBS)’nun erken safhasında F yanıtları alınamayabilir[148-149-150]. 

2.2.6.2.Sinir Biyopsisi  

Sinir biyopsileri  bazı nöropati tiplerinin tanısı için gereklidir.  

Sinir biyopsisi yapılmasının endike olduğu bazı nöropati tipleri;  

Vaskülit*  

Amiloidoz*  
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Sarkoidoz*  

Lepra  

Herediter basınca duyarlılık nöropatisi (tomaküler nöropati)  

Paraproteinemik nöropati (Anti-MAG antikorla birlikte IgM monoklonal gamopati)  

Metakromatik lökodistrofi  

Dev aksonal nöropati  

Poliglukozan cisimciği hastalığı  

Sinirde tümör infiltrasyonu [151]. 

*(kas biyopsisi yapılması  gerekebilen hastalıklar)  

2.2.6.3.Deri Biyopsisi  

İntraepidermal sinir liflerini incelemek için uygulanır. Deri biyopsisi, 

elektrofizyolojik değerlendirmelerin yetersiz kaldığı, ince sinir lifleri tutan 

durumlarda yapılabilir[152]. 

2.2.6.4.Diğer Laboratuvar İncelemeleri  

Klinik değerlendirme, elektrofizyolojik incelemeler(SİÇ ve EMG), sinir ve 

deri biyopsilerinin yanında, tarama amaçlı kullanılabilecek diğer laboratuvar 

testlerinden bazıları; Tam kan sayımı,  sedimentasyon, açlık kan şekeri, 

hemoglobinA1C, kreatinin, T4 ve TSH, vaskülit markerları,  B12, serum protein 

elektroforezidir. Ayrıca 60 yaşını geçmiş ve nöropati bulguları olan hastalarda 

monoklonal proteinlerin de değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza, 20.08.2018 – 20.12.2018 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Dursun Odabaş Tıp Merkezi Nöroloji Polikliniğine başvuran 19 - 68 yaş 

arası, Multipl Skleroz tanılı 50 hasta ve kontrol grubu için 50 sağlıklı birey dâhil 

edilmiştir. Çalışmaya katılanlar bilgilendirilmiş ve gönüllü olur formu 

doldurulmuştur. Bu çalışma için Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan 01.08.2018 tarih ve 02 no’ lu karar ile izin alınmıştır (EK-1). 

Çalışmaya polikliniğimize başvuran ancak kronik böbrek yetmezliği, b12 

vitamini eksikliği, diyabetes mellitus hastalığı, d vitamini eksikliği, onkolojik 

hastalığı ve MS-like  hastalığı olan bireyler dâhil edilmemiştir.  

Çalışma kapsamında bireylerin cinsiyet, yaş, genişletilmiş multipl skleroz 

özürlülük skalası değerleri (EDDS), MS tipi, kaç yıldır MS oldukları, MS 

lezyonlarının radyolojik tutulum lokalizasyonları, geçirdikleri atak sayıları, son 

kullandıkları ilaçlar, duysal median amplitüd (DMA), duysal median hız (DMH), 

duysal ulnar amplitüd (DUA), duysal ulnar hız (DUH), duysal sural amplitüd (DSA), 

duysal sural hız (DSH), duysal supperoneal amplitüd (DSPA), duysal supperoneal 

hız (DSPH), median motor amplitüd 1-2 (MMA1-2), median motor hız (MMH), 

motor ulnar  amplitüd 1-2 (MUA1-2), motor ulnar hız (MUH), motor common 

peroneal amplitüd 1-2 (MCPA1-2), motor common peroneal hız (MCPH), motor 

tibial amplitüd 1-2 (MTA 1-2) ve motor tibial hız (MTH) değişkenlerine ilişkin 

verileri toplanmıştır.  

3.1 Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skalası (Expanded Disability Status 

Scale/EDSS) 

Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skalası (EDSS) Multipl sklerozda 

klinik seyrin değerlendirilmesinde oldukça yaygın kullanılmaktadır (Ek 2). EDSS 

beyin sapı, duyusal, pramidal, serebellar, vizuel, serebral, barsak ve mesane 

fonksiyonlardaki bozulmayı belirlemek ve hastalıkla ilişkili varsa başka nörolojik 

durumu tespit etmek için Kurtkze tarafından 1983 yılında tasarlanmıştır (Kurtkze, 

1983). Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skalası, ‘0’ ile ‘10’ puan arasında 
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olup puan arttıkça özürlülük durumu artmaktadır. ‘0’ puan normal bireyleri, ‘10’ 

puan ise ölüm durumunu yansıtmaktadır. 

3.2 İstatistiksel Analiz 

Çalışma kapsamında elde edilen verilerin analizi SPSS (Statistical Packages 

for the Social Sciences) versiyon 22.0 paket programı kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Elde edilen veriler için uygun tanımlayıcı istatistikler; sayı ve 

yüzde dağılımları, ortalama, ortanca, standart sapma, pasta ve sütun grafikleri ile 

verilmiştir.  

Çalışmada sayısal değişkenlerin normal dağılım gösterip göstermedikleri 

Kolmogorov - Smirnov Testi ile değerlendirildi. Çalışmada kategorik değişkenlerin 

normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenlerle karşılaştırmasında nonparametrik 

testlerden Mann Whitney U Testi, normal dağılım gösteren sayısal değişkenlerle 

karşılaştırmasında ise parametrik testlerden Student T Testi kullanıldı. Kategorik 

değişkenlerin, kategorik değişkenlerle karşılaştırılmasında, Pearson Ki-kare Testi 

kullanıldı. Sayısal değişkenler arasındaki ilişki, Spearman Korelasyon Testi ile 

değerlendirildi. Korelasyonun gücünü değerlendirmek için; “r= 0.00 – 0.24” ise 

zayıf, “r= 0.25 – 0.49” ise orta, “r= 0.50 – 0.74” ise güçlü, “r= 0.75 – 1.00” ise çok 

güçlü kesim noktaları kullanıldı. Çalışmada istatistiksel önemlilik düzeyi p≤0.05 olarak 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 20.08.2018 – 20.12.2018 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Dursun Odabaş Tıp Merkezi Nöroloji Polikliniğine başvuran 19 - 68 yaş 

arası, Multipl Skleroz tanılı 50 hasta ve kontrol grubu için 50 sağlıklı birey dâhil 

edilmiştir ve bu bireylerden elde edilen veriler değerlendirmeye alınmıştır. 

Çalışmaya katılan bireylerin yaş ortalamasının 39.02±9.61 yıl olduğu, 

kadınların yaş ortalamasının 38.15±9.23 yıl ve erkeklerin yaş ortalamasının ise 

40.70±10.24 yıl olduğu belirlendi. Çalışmaya dâhil edilen hasta grubunun 36’sının 

(%72.0) kadın, 14‘ünün (%28.0) erkek olduğu, sağlam grubun ise 30’unun (%60.0) 

kadın, 20’sinin (%40.0) erkek olduğu belirlendi (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Çalışmadaki Bireylerin Cinsiyete Göre Dağılımı 
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Çalışmaya alınan vakaların 35’i (%70.0) Relapsing Remitting Multipl Skleroz 

ve 15’i (%30.0) Sekonder Progresif Multipl Skleroz hastasıydı (Şekil 2). Çalışmaya 

katılan hastaların semptom başlangıç yaş ortalaması 30.44±1.06 yıl, multipl skleroz 

tanı süresi ortalama 8.70±7.40 yıl, multipl skleroz atak sayısı ortalama 3.52±2.99 

atak, Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puan ortalaması 

2.97±2.58 puandı. Bunlardan 12’sinin (%24.0) polinörapatisi olduğu tespit edildi. 

Kontrol grubunda ise 3 kişide (%6.0) polinöropati tespit edildi. Hastaların EMG 

sonuçlarına göre periferik sinir tutulumlarının dağılımı Şekil 2’de belirtilmiştir. 

 

Şekil 2. Hastaların EMG Sonuçlarına Göre Pölinöropati Dağılımı 
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Çalışmaya alınan hastaların duysal median amplitüd (DMA), duysal median 

hız (DMH), duysal ulnar amplitüd (DUA), duysal ulnar hız (DUH), duysal sural 

amplitüd (DSA), duysal sural hız (DSH), duysal supperoneal amplitüd (DSPA), 

duysal supperoneal hız (DSPH), median motor amplitüd 1-2 (MMA1-2), median 

motor hız (MMH), motor ulnar amplitüd 1-2 (MUA1-2), motor ulnar hız (MUH), 

motor common peroneal amplitüd 1-2 (MCPA1-2), motor common peroneal hız 

(MCPH), motor tibial amplitüd 1-2 (MTA 1-2) ve motor tibial hız (MTH) 

değişkenlerine ilişkin EMG sonuçlarının dağılımı Tablo 3’de yer almaktadır. 

Tablo 3. Hastaların EMG Sonuçlarına İlişkin Verilerin Dağılımı 

EMG Sonuçları Ortalama±Std.S 

Duysal median amplitüd (DMA) 21,88±6,69 

Duysal median hız (DMH) 63,13±67,89 

Duysal ulnar amplitüd (DUA) 23,45±10,02 

Duysal ulnar hız (DUH) 57,59±5,20 

Duysal sural amplitüd (DSA) 14,44±4,03 

Duysal sural hız (DSH) 52,70±6,16 

Duysal supperoneal amplitüd (DSPA) 12,38±3,66 

Duysal supperoneal hız (DSPH) 49,95±7,76 

Median motor amplitüd 1 (MMA1) 6,17±1,58 

Median motor amplitüd 2 (MMA 2) 5,52±1,58 

Median motor hız (MMH) 59,66±5,09 

Motor ulnar amplitüd 1 (MUA 1) 6,46±1,36 

Motor ulnar amplitüd 2 (MUA 2) 5,86±1,40 

Motor ulnar hız (MUH) 63,12±4,89 
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Motor common peroneal amplitüd 1 (MCPA 1) 2,34±1,10 

Motor common peroneal amplitüd 2 (MCPA 2) 2,12±1,01 

Motor common peroneal hız (MCPH) 50,37±5,70 

Motor tibial amplitüd 1 (Mta 1) 4,62±1,43 

Motor tibial amplitüd 2 (Mta 2) 4,00±1,34 

Motor tibial hız (MTH) 44,76±3,19 

 

Çalışmaya alınan hastaların atak sayısına göre polinöropati tiplerinin dağılımı 

sağda motor liflerin etkilendiği karpal tünel sendromu olanlarda 1.0 ve sağ alt 

ekstremite peroneal nöropati olanlarda ise 9.0 olmak üzere 1.0-9.0 arasında 

değişmektedir (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Atak Sayısına Göre Polinöropati Tiplerinin Dağılımı 
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Çalışmaya alınan hastaların atak sayısına göre polinöropati durumu 

değerlendirildiğinde; polinöropatisi olan hastaların atak sayısı ortalamasının  

2.83±2.65 ve polinöropatisi olmayan hastaların atak sayısı ortalamasının ise 

3.77±3.09 olduğu ve aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi 

(p=0.149) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Polinöropati Durumu ve Atak Sayısının Değerlendirilmesi 

Değişken Pölinöropati + Polinöropati - z p* 

Atak sayısı 2.83±2.65 3.77±3.09 -1.442 0.149 

*Mann Whitney U Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların kullandığı ilaca göre polinöropati tiplerinin 

dağılımı Tablo 5’de belirtilmiştir. 

Tablo 5. Kullandığı İlaca Göre Polinöropati Tiplerinin Dağılımı 

                            

                            Kullanılan 

İlaç 

 

 

 

Polinöropati 

 

İlacı Kullanan Hasta Sayısı 
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Sol Peroneal Nöropati  1          

Sağ Tibial Sinir Nöropatisi  1          

Sağda Median Motor Nöropati  1          

Motor Liflerin Etkilendiği 

Polinöropati 

1 1 1  1 2  1    

Sağ Alt Ekstremite Peroneal 

Nöropati 

1 1 1 1  1      

Bilateral Peroneal Nöropati   1 1  2      

Sağ Alt Ekstremitede Motor 

Liflerin Etkilendiği 

Polinöropati 

1  1     1   1 

Mix Tip Polinöropati 1     1  1  1  

Toplam 4 5 4 2 1 6 0 3 0 1 1 
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 Çalışmaya alınan hastaların polinöropati tiplerinin yaş gruplarına göre dağılımı  

Şekil 4’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4. Polinöropati Tiplerinin Yaş Gruplarına Göre Dağılımı 

 

Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile yaş arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; polinöropatisi olan hastaların yaş ortalamasının 39.58±7.63 ve 

polinöropatisi olmayan hastaların yaş ortalamasının ise 38.97±9.99 olduğu ve aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p=0.847) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Polinöropati Durumu ve Yaş Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Değişken Pölinöropati + Polinöropati - t p* 

Yaş 39.58±7.63 38.97±9.99 0.194 0.847 

*Student T Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile yaş grupları, dekadlar 

halinde değerlendirildiğinde; 20-30 yaş aralığındaki hastaların %18.2’sinin, 31-40 

yaş aralığındaki hastaların %23.5’inin, 41-50 yaş aralığındaki hastaların %29.4’ünün 

ve 51-60 yaş aralığındaki hastaların %24.0’ının polinöropatisi olduğu ve yaş grupları 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0.914) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Polinöropati Durumu ile Yaş Gruplarının Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Sayı(%) Polinöropati – Sayı (%) p* 

20-30 yaş 2 (%18.2) 9 (%81.8) 

0.914 

31-40 yaş 4 (%23.5) 13 (%76.5) 

41-50 yaş 5 (%29.4) 12 (%70.6) 

51-60 yaş 1 (%20.0) 4 (%80.0) 

*Pearson Ki-kare Testi 
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    Çalışmaya katılanların polinöropati tiplerinin cinsiyete göre dağılımı Şekil 5’de 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 5. Polinöropati Tiplerinin Cinsiyete Göre Dağılımı 

Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile cinsiyete arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; kadın hastaların %16.7’sinin erkek hastaların ise %42.9’unun 

polinöropatisi olduğu ve aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi 

(p=0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8. Polinöropati Durumu İle Cinsiyetin Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Sayı(%) Polinöropati – Sayı (%) p* 

Kadın 6 (%16.7) 30 (%83.3) 

0.05 

Erkek 6 (%42.9) 8 (%57.1) 

*Pearson Ki-kare Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların radyolojik değerlendirme sonuçlarına göre 

tutulumların dağılımı Şekil 6’da gösterilmiştir. 

 

Şekil 6. Hastaların Radyolojik Sonuçlara Göre  Tutulum Bölgelerinin Dağılımı 

 

Çalışmaya alınan hastaların radyolojik değerlendirme sonuçlarına göre, 

tutulumlarının dağılımı Şekil 7’de gösterilmiştir. 

Şekil 7. Polinöropati Tiplerine Göre Radyolojik Tutulum Bölge Dağılımları 
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   Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile radyolojik tutulumları 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; 20-30 yaş aralığındaki hastaların %18.2’sinin, 

31-40 yaş aralığındaki hastaların %23.5’inin, 41-50 yaş aralığındaki hastaların 

%29.4’ünün ve 51-60 yaş aralığındaki hastaların %24.0’ının polinöropatisi olduğu ve 

yaş grupları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0.914) 

(Tablo 9). 

 

Tablo 9. Polinöropati Durumu ile Radyolojik Tutulumlarının Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Sayı(%) Polinöropati – Sayı (%) p* 

Kortikal + 6 (%22.2) 21 (%77.8) 

0.750 

Kortikal - 6 (%26.1) 17 (%73.9) 

İnfratentorial + 4 (%33.3) 8 (%66.7) 

0.385 

İnfratentorial - 8 (%21.1) 30 (%78.9) 

Spinal + 8 (%29.6) 19 (%70.4) 

0.313 

Spinal - 4 (%17.4) 19 (%82.6) 

*Pearson Ki-kare Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların polinöropati tiplerine göre Genişletilmiş Multipl 

Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puan dağılımı Şekil 8’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 8. Polinöropati Tiplerine Göre Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük 

Skalası (EDDS) Puan Dağılımı 

Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile Genişletilmiş Multipl 

Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puanları değerlendirildiğinde; polinöropatisi olan 

hastaların Genişletilmiş Multipl Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puan 

ortalamasının 3.20±2.50, polinöropatisi olmayan hastaların Genişletilmiş Multipl 

Skleroz Özürlülük Skalası (EDDS) puan ortalamasının ise 2.89±2.64 olduğu ve 

aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p=0.661) (Tablo 10). 

Tablo 10. Polinöropati Durumu ile EDSS Puanının Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Polinöropati - z p* 

EDSS puanı 3.20±2.50 2.89±2.64 -0.438 0.661 

*Mann Whitney U Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların polinöropati tiplerinin Multipl Skleroz tanılarına 

göre dağılımı Şekil 9’da gösterilmiştir 

 

Şekil 9. Polinöropati Tiplerinin Multipl Skleroz Tanılarına Göre Dağılımı 

Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile Multipl Skleroz tanıları 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; RRMS hastalarının %22.9’unun, SPMS 

hastalarının ise %26.7’sinin polinöropatisi olduğu ve aradaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p=0.773) (Tablo 11). 

Tablo 11. Polinöropati Durumu ile Multipl Skleroz Tiplerinin Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Sayı(%) Polinöropati – Sayı (%) p* 

RRMS 8 (%22.9) 27 (%77.1) 

0.773 

SPMS 4 (%26.7) 11 (%73.3) 

*Pearson Ki-kare Testi 
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Çalışmaya alınan hastaların polinöropati durumu ile hastalık gelişme süreleri 

değerlendirildiğinde; polinöropatisi olan hastaların MS hastalık sürelerinin 11.0±

1.79 yıl ve polinöropatisi olmayan hastaların MS hastalık sürelerinin ise 7.97±1.24 

yıl olduğu ve aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p=0.100) 

(Tablo 12). 

 

Tablo 12. Polinöropati Durumu ve Hastalık Gelişme Süresinin Karşılaştırılması 

Değişken Pölinöropati + Polinöropati - z p* 

Hastalık süresi 11.0±1.79 7.97±1.24 -1.645 0.100 

*Mann Whitney U Testi 

 

Çalışmaya alınan hastalardaki hastalık süresi ile EDDS puanı arasında pozitif 

yönlü çok güçlü düzeyde bir korelasyon olduğu ve bu korelasyonun istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.001, r=0.784). 
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Çalışmaya alınan hastaların EMG sonuçları Tablo 13’de gösterilmiştir. 

Tablo 13. Çalışmaya Alınan Hastaların EMG Sonuçları 
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5.TARTIŞMA 

Çalışmada 20.08.2018 – 20.12.2018 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Dursun Odabaş Tıp Merkezi Nöroloji Polikliniğine başvuran 19 - 68 yaş 

arası, Multipl Skleroz tanılı 50 hasta ve kontrol grubu için 50 sağlıklı birey dâhil 

edilmiştir ve bu bireylerden elde edilen veriler değerlendirmeye alınmıştır. 

Çalışmaya polikliniğine başvuran, ancak kronik böbrek yetmezliği, b12 

vitamin eksikliği, diyabetes mellitus hastalığı, d vitamini eksikliği, onkolojik 

hastalığı olan ve MS-like hastalığı olan bireyler dâhil edilmemiştir.  

Çalışmaya katılan bireylerin yaş ortalamasının 39.02±9.61 yıl olduğu, hasta 

grubunun 36’sının (%72.0) kadın, 14‘ünün (%28.0) erkek olduğu, hastaların 35’inin 

(%70.0) Relapsing Remitting Multipl Skleroz ve 15’inin (%30.0) Sekonder Progresif 

Multipl Skleroz tanılı olduğu belirlendi.  

Vukusic ve ark.’nın yaptığı çalışmada multipl sklerozda cinsiyet dağılımı 

açısından kadın-erkek oranı 2.0 olduğu ve Atilla ve arkadaşlarının çalışmasında ise 

SPMS hastalarında kadın erkek oranın 1.1 olduğu belirtilmektedir[3,153]. 

Millefiorini ve ark.’nın yaptığı prevalans çalışmasında multipl sklerozlu hastalarda 

kadın-erkek oranının 2.6 olduğu tespit edilmiştir[154]. Çalışmamızda ise tüm 

hastalarda kadın erkek oranı 2.6 ve SPMS hastalarında ise 1.1 olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışma bulguların Atilla’nın ve Millefiorini ve ark.’nın çalışma bulguları 

ile uyumlu iken Vukusic ve ark.’nın çalışma bulguları ile uyumlu 

bulunmamıştır[153,154,3]. Çalışma bulgularının Vukusic ve ark.’nın çalışma 

bulguları ile uyumlu olmaması örneklem sayılarındaki farklılıktan kaynaklanmış 

olabileceği düşünülmektedir[3]. 

Kister ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların yaş ortalamasının 37.3, 

Baklacıoğlu ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise 42.1 olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızda ise hastaların yaş ortalamasının 39.1 olduğu belirlendi[155,156]. 

Vukusic ve ark.’nın yaptığı çalışmada semptom başlangıç yaşının 30 olduğu, Kister 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise 31 olduğu, Atilla’nın yaptığı çalışmada 29.5 olduğu 

belirtilmektedir[3,155,153]. Çalışmamızda ise semptom başlangıç yaşının 30.4 
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olduğu belirlendi. Çalışma bulgularımızın yapılan çalışmalarla benzer olduğu tespit 

edilmiştir. 

Brola ve ark.‘nın ve Millefiorini ve ark.’nın yaptığı çalışmalarda multipl 

sklerozlu hastaların yaş grupları açısından en sık 35-44 yaş aralığında olduğu 

belirtilmektedir[154,157]. Çalışmamızda da yapılan çalışmalarla benzer şekilde 

multipl skleroz hastalarının en sık görüldüğü yaş grubu 35-44 yaş grubu (%36.0) 

olduğu tespit edildi. 

Baklacıoğlu ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların %56.6’sının Relapsing 

Remitting Multipl Skleroz hastası olduğu ve %23.3’ünün Sekonder Progresif Multipl 

Skleroz hastası olduğu belirtilmektedir[156]. Confavreux ve Vukusic’in yaptığı 

araştırmada hastalarının %58’inin Relapsing Remitting Multipl Skleroz hastası, 

%27’sinin Sekonder Progresif Multipl Skleroz olduğu tespit edilmiştir[7]. 

Çalışmamızda ise hastaların %70.0’i Relapsing Remitting Multipl Skleroz ve 

%30.0’u Sekonder Progresif Multipl Skleroz hastası mevcuttu. Sekonder Progresif 

Multipl Skleroz hasta yüzdesinin Confavreux ve Vukusic’in yaptığı araştırma 

bulguları ile uyumlu olduğu görülmektedir. 

Kaya Aygünoğlu ve ark.’nın multipl sklerozlu hastalarda yaptığı çalışmada 

EDSS puan ortalamasının 2.86, Baklacıoğlu’nun yaptığı araştırmada EDSS puan 

ortalamasının 3.91 olduğu belirtilmektedir[156,158]. Brola ve ark.’nın yaptığı 

prevalans çalışmasında EDSS puan ortalamasının 3.40 olduğu tespit edilmiştir[157]. 

Çalışmamızda ise hastaların EDSS puan ortalamasının 2.97 olduğu ve EDSS puanı 

olarak Kaya Aygünoğlu ve ark.’nın çalışmasından daha yüksek tartışılan diğer iki 

çalışmadan ise düşük olduğu görülmektedir[158]. Çalışmalar arasındaki farkların 

örneklem gruplarından kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür. 

Pittock ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastalık süresi arttıkça EDSS puanının 

arttığı belirtilmektedir[159]. Atila’nın yaptığı çalışmada da hastalık süresi arttıkça 

EDSS puanının arttığı tespit edilmiştir[153]. Çalışmamızda EDSS puanı ile hastalık 

süresi arasında yapılan çalışmalarla benzer şekilde pozitif yönlü çok güçlü düzeyde 

bir korelasyon olduğu bulunmuştur. Hastalık süresi arttıkça EDSS puanı artışının 
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nedeni hastalığın süre artışı ile birlikte prognozunun kötüye gitmesinden 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. 

 

Çalışmamızda polinöropati gelişen hastalarda hastalık süresinin ve EDSS 

puanının polinöropati gelişmeyen hastalara göre daha yüksek olduğu belirlenmiş 

ancak yapılan analizlerde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu sonucun 

örneklem grubunun küçük olmasından kaynaklanabileceği ve daha geniş örneklem 

grupları ile yapılabilecek çalışmalarda bu bulguların dikkatle değerlendirilmesi 

gerektiği düşünülmüştür.  

Sarova-Pinhas ve ark’nın yaptığı çalışmada multipl skleroz hastalarının 

%14.7’sinin polinöropatisi olduğu belirlenmiştir[160]. Çalışmamızda ise hastaların 

%24.0’ünde polinöropati olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızda polinöropati 

sıklığının daha yüksek olması örneklemin farklı olmasından kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda en sık görülen polinöropati türünün motor liflerin etkilendiği 

polinöropati, bilateral peroneal nöropati ve sağ alt ekstremite motor liflerin 

etkilendiği polinöropati olduğu belirlenmiştir. Çalışmada en sık atak görülen 

polinöropati türleri sağ alt ekstremite peroneal nöroptisi, bilateral peroneal nöropati 

ve mix tip polinöropati olduğu tespit edilmiştir. Polinöropatisi olan hastaların en çok 

interferon beta 1b ve 1a ilaçlarını kullandığı saptanmıştır. 

Hanewinckel ve ark.’nın yaptığı çalışmada 29 araştırma incelenmiş ve bu 

çalışmalarda polinöropati sıklığının %0.1-3.3 aralığında değiştiği 

belirtilmektedir[161]. Burns ve Mauermann’ın yaptığı araştırmada ise polinöropati 

sıklığının %2-3 aralığında değiştiği belirtilmektedir[162]. Çalışmamızda ise kontrol 

grubunda polinöropati sıklığının %6.0 olduğu tespit edilmiştir ve mevcut prevalansın 

beklenen sonuçların üzerinde olduğu görülmektedir. Çalışmamızda kontrol grubunda 

polinöropati sıklığının beklenen sonuçların üzerinde olması araştırma bölgesinde 

polinöropati sıklığı ve ilişkili faktörleri değerlendirmek için yeni çalışmalar 

planlanmasının uygun olacağını düşündürmüştür. 
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Emad ve ark.’nın yaptığı çalışmada multiple sklerozlu hastalarda median ve 

tibial sinir tutulumları arasında hasta ve kontrol grupları arasında fark olduğu 

belirtilmektedir [163]. Çalışmamızda ise yapılan değerlendirmeler sonucunda 

polinöropati açısından sekiz ayrı periferik sinir tutulumu tanımlanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Bu sonuçta örneklem 

sayısına göre çok sayıda farklı bölgede periferik sinir tutulumu tespit edilmiş 

olmasının etkili olduğu söylenebilir. Bu konuda daha büyük örneklem grupları ile 

planlanacak araştırmalar ile bölgesel periferik sinir tutulumları ve multiple skleroz 

ilişkisinin daha net ortaya konulabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda polinöropati gelişen hastalarda atak sayısının polinöropati 

gelişmeyen hastalara göre daha az olduğu tespit edilmiştir. Literatürde yapılan 

araştırmada  bu bulgu ile karşılaştırmak için veriye rastlanmamış olup konu hakkında 

daha kapsamlı araştırmalar için planlama yapılmasının uygun olacağı 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda polinöropatisi olan hastaların yaş ortalamasının (39.58±7.63) 

polinöropatisi olmayan hastaların yaş ortalamasından (38.97±9.99) yüksek olduğu 

saptanmıştır. Misawa ve ark.’nın yaptığı çalışmada multiple sklerozda gelişen 

polinöropati patogenezinde multiple sklerozun uzun pronozu sırasında oluşan epitop 

yayılmasının rol oynayabileceği belirtilmektedir [164]. Çalışmamızda da hastalık 

süresi daha uzun olanların EDSS puanının daha yüksek olması ve Misawa ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada belirtilen hastalık prognoz süreci kaynaklı olarak polinöropatisi 

olan hastaların yaş ortalamasının daha yüksek bulunduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda polinöropati gelişen hastaların çoğunun (%41.6) 41-50 yaş 

aralığında olduğu belirlenmiştir. Çalışmamızda hastalık süresi ve EDSS puanı 

arasındaki pozitif yönlü korelasyon düşünüldüğünde ileri yaşlara doğru polinöropati 

görülme sıklığının artacağı öngörülmektedir. Çalışma bulgularımız doğrultusunda en 

riskli yaş aralığının 40 yaş ve üzeri olduğu söylenebilir. 

Multiple skleroz hastalığında kadın erkek oranı, kadınlarda hastalığın daha 

sık görülmesi nedeniyle belirgin şekilde artış göstermektedir [165]. Çalışmamızda ise 

multiple sklerozun kadınlarda daha çok görüldüğü ancak polinöropati görülme 
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sıklığının erkeklerde, kadınlara göre daha yüksek olduğu ve aradaki farkın istatistiki 

olarak da anlamlı olduğu belirlenmiştir. Bu bulgu multipl sklerozlu hastalarda 

polinöropati açısından, erkek olmanın belirleyici bir risk faktörü olarak 

değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda multiple sklerozlu hastalarda polinöropati görülme sıklığı ve 

kontrol grubunda polinöropati görülme sıklığı yapılan çalışmalara göre yüksek 

olduğu belirlenmiştir [160,161,162]. Bu durum multiple skleroz hastalığının 

nedenleri arasında çevresel, genetik ve epigenetik faktörler, D vitamini seviyesi, 

sigara kullanımı ve obezite gibi değiştirilebilir risk faktörleriyle ilşikili olabilir [165]. 

Bununla birlikte Misawa ve ark. yaptığı çalışmada multiple sklerozda polinöropati 

görülme sıklığının %5 civarında olduğu, sık görülen bir durum olmadığı ve tedavi 

edilebilir bir durum olduğu berlirtilmektedir. 

                                          

                                      6.SONUÇ 

Çalışma sonucunda multipl skleroz hastalarının literatürle uyumlu olarak, 

daha çok kadınlarda görüldüğü, hastalık süresi arttıkça EDSS puanlarında artış 

olduğu ve erkeklerde polinöropati sıklığının kadınlara göre yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Ayrıca çalışmada kontrol grubunda polinöropati sıklığının beklenenin 

üzerinde olduğu tespit edilmiştir. Çalışmaya katılan hasta sayısının az olması yapılan 

diğer çalışmalarla kıyaslama açısından yorumlamada sınırlılık oluşturmaktadır. Çok 

merkezli çalışmalarla D vitamini seviyesi, sigara kullanımı ve obezite gibi multiple 

skleroza neden olan değiştirilebilir faktörleri de içeren konu hakkında verilerin 

değerlendirilmesi açısından örneklemin arttırılması ile daha ileri sonuçlar elde 

edilebilir. Çalışmamızın çarpıcı sonuçlarından birisi olarak kontrol grubunda 

polinöropati sıklığının yüksek çıkması da ayrı bir araştırma konusu olarak 

çalışılmasının ve ilişkili faktörlerin belirlenmesinin önemli olduğu düşünmekteyiz.  
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