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OZET

Giris ve Amag: Klasik olarak multipl sklerozda (MS) santral sinir sistemi
tutulmasi 6n planda oldugu i¢in perferik sinir iletimi ¢aligmalarinda herhangi bir
anormallik beklenmez. Ancak literatirde MS’li hastalarda periferik sinir iletim
caligmalar1 anormallikleri destekleyen calismalarda vardir. Bizim bu g¢alismadaki
amacimiz Relapsing-Remitting formdaki MS’li hastalarda periferik sinir
tutulumunun olup olmadigini. periferik sinir iletim ¢aligmalar1 sayesinde ortaya

koymaktir.

Gere¢ ve Yontem: 2001 yilinda revize edilen McDonald’s kriterlerine gore
kesin RRMS tanist alan 20 kisilik hasta grubu ile 15 kisilik kontrol grubu arasinda
median sinir duysal ve motor dali, peroneal sinir, tibial sinir ve sural sinirlerde
yapilan EMNG c¢alismalarinda ileti hizi, DL ve aksiyon potansiyeli amplitiit

karsilastirmalar1 yapildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunda median sinir duysal ve motor dali,
peroneal sinir, tibial sinir ve sural sinirlerde yapilan EMG c¢alismalarinin ileti hizi,
DL, aksiyon potansiyeli karsilastirmalarinda istatiksel olarak anlamli fark

bulunamamastir.

Tartisma: Bizim yaptigimiz calismada MS’li hastalarla, kontrol gurubu
arasinda yapilan sural, median, peroneal, tibial sinirlerde iletim hizlari, DAP ve
BKAP amplitiitleri, distal latans karsilastirmalarinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamis olmasina ragmen cesitli caligmalarda MS’li hasta alt gruplarinda
yaklasik  %5-14 periferik sinir tutulumu gozlenmistir. Bu konuda daha genis

orneklem biiyiikliigiiyle ve daha kapsamli yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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ABSTRACT

Introduction and Background: Classically, the central nervous system in
multiple sclerosis (MS) is kept in the forefront periferic any abnormality in nerve
conduction studies to be expected. However, the literature supports the studies in
MS patients have abnormalities in peripheral nerve conduction studies. The aim of
this study relapsing-remitting multiple sclerosis (RRMS) patients with peripheral

nerve involvement, whether in the form. due to peripheral nerve conduction studies

reveal.

Materials and Methods: In 2001, the revised McDonald's criteria, according
to the definite RRMS with the diagnosis of 20 patients and 15 normal controls
between the median nerve sensory and motor branch, the peroneal nerve, tibial
nerve and sural nerves of the EMNG studies, conduction velocity, DL and action

potential amplitude comparisons were performed.

Results: The patient and control groups, sensory and motor branch of median
nerve, peroneal nerve, tibial nerve and sural nerve conduction velocity studies of the
EMNG, DL, action potential amplitude, the difference was not statistically

significant comparisons.

Conclusion: In our study patients with MS, between the control group, the
sural nerve the median, peroneal, tibial nerve conduction velocities, DAP and
CMAP, distal latency does not have a statistically significant difference
comparisons. Though several studies subgroups of patients with MS % 5-14 of
peripheral nerve involvement was observed. In this regard the larger sample size and

more comprehensive studies are needed.
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1. GIRIS ve AMAC

Multipl skleroz (MS), santral sinir sisteminde demyelinizasyon, inflamasyon,
aksonal kayip ile karakterize patolojiye sahip kompleks bir hastaliktir. Her ne kadar
sebebi tam olarak bilinmese de genetik ve gevresel faktorler etyolojide rol oynar (1).

Multipl skleroz etyolojisinde son yillarda genetik ve enfeksiyon ajanlari olmak
tizere iki baskin goriis vardir. Monozigot ikizler arasinda yiizde 25, dizigot ikizler
arasinda yiizde 3-4 gibi goriilme sikligina rastlanir (2). Hayvan calismalarinda da
MS’ten sorumlu olarak gosterilen enfeksiyon ajanlar1 tantmlanmistir (3).

Etyopatogenezinde, genetik ve ¢evresel etkenlerin birlikte etkilesimleri sonucu
aktive  oldugu varsayillan otoimmiin mekanizmalarimn  sorumlu  oldugu
diisiiniilmektedir. Klinik seyrinde, benign semptomsuz olabilecegi gibi ataklar ve
diizelmelerle seyreden dalgali, primer progresif veya sekonder progresif seyir
gozlenebilir (4).

Multipl skleroz ¢ok degisken belirtilerle seyredebilir. Bu belirtiler arasinda
inkontinans, yorgunluk, kas gii¢siizliigii, gérme kaybi veya bozukluklari, kognitif
kayip, motor defisitler, psikiyatrik problemler, duysal defisitler ve yakinmalar
sayilabilir (5).

Genellikle periferik sinir anormallikleri malniitrisyonlu ve zayif insanlarda
bulunmasina ragmen multipl sklerozda da yapilan postmortem c¢aligmalarda
tanimlanmustir (6 ).

Multipl sklerozda subklinik olarak periferik sinir sistemi tutulumu tanimlanmis
olup, periferik sinir sisteminin tutulumunun derecesi ve tipini gosteren g¢aligmalar
yapilmistir (7).

Periferik sinir iletim ¢aligmalar1 anormallikleri genellikle radikiilopati,
pleksopati, periferik sinir hasarlari, periferik sinir tuzaklanmalarn ve c¢esitli
polindropatiler gibi periferik sinir sistemini etkileyen hastaliklarda goriilmektedir (8).

Multipl skleroz hastalarmin bazilarinda polindropati ve monondropati
multipleks tablosu klinik gidise eslik edebilir. Thomas, Mendell ve arkadaslarinca
One siirilen goriise gore, hem omurilikte hemde periferik sinirlerde otoimmiin bir
demyelinizasyonun baglayip bu durumun takibinde poliradikiilondropati gelismesi
olabilir. Motor ve duysal noéropatik belirtiler omurilik kok giris bolgesinde veya

ventral ak maddeden ¢ikis yapan liflerin tutulmasina bagli olarak gelisebilir (9).



Klasik olarak multipl sklerozda santral sinir sistemi tutulmasi 6n planda oldugu
icin periferik sinir iletimi ¢aligmalarinda herhangi bir anormallik beklenmez. Ancak
literatiirde, MS’li hastalarda periferik sinir sistemi (PSS) tutulumunu destekleyen
calismalarda vardir. Bizim bu ¢aligmadaki amacimiz Relapsing-Remitting formdaki
MS’li hastalarda PSS tutulumunun olup olmadigini, periferik sinir iletim ¢alismalari

sayesinde ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Multipl Skleroz

Multipl skleroz merkezi sinir sisteminin etyolojisi tam olarak bilinmeyen
demiyelizan hastaligidir. Demyelizasyonun nedenleri arasinda degisik faktorler
sug¢lanmaktadir. Demyelizasyon sonucu degisik norolojik ve sistemik belirtiler ortaya
cikmaktadir. Bu belirtiler arasinda gérme bozukluklari, motor defisitler, depresyon,
nistagmus, intansiyonel tremor, mesane islev bozuklugu, paraparezi sayilabilir (9).
Genellikle relaps ve remisyonlar ile giden ve histolojik olarak demyelinizasyon,
inflamatuvar degisiklikler ile gliozisin belirgin olarak izlendigi, santral sinir
sisteminde multifokal bozukluklara yol agan bir sendromdur (9).

2.1.1. Epidemiyoloji

Hastaligin baslangic yasi1 ve dagilimi genelde 20-30 yas aralifinda olmasina
ragmen nadiren 10 yas Oncesinde ve 60 yas sonrasinda goriiliir (3). MS genglerde
norolojik yeti yitiminin en sik nedenidir ve ABD’de yaklasik 250.000-400.000 kisiyi
etkiler. MS genellikle geng erigkinlerde goriiliir ve kadin erkek orani 2-3/1 olarak
saptanmustir (10).

Hastaliga ait iist yas sinir1 59 olarak kabul edilmektedir. Elli dokuz yasindan
sonra izlenen geg¢ baslangicl ya da geg tan1 aldigr diisiiniilen MS hastalar1 da vardir
(11).

Genel olarak, MS hastaliginin prevalans1 kuzey {ilkelerine gidildik¢e artar.
Hastaligin insidansi enlemin artma derecesi ile paralellik gosterir (9). Kuzey ve
giiney yarimkiirelerde 65°°ye kadar enlem arttikca, hastaligin goriilme sikligr da
artmaktadir. 65° ilizerinde ise bu oranlarin diistiigli gézlenmistir (4).

Kuzey Avrupa’nin ¢ogu, Kuzey Amerika, Gliney Kanada, Giiney Avustralya
ve Yeni Zelanda prevalansin yiiksek oldugu alanlardir. Ayni cografyada yasayan
farkli itk ve etnik gruplarda belirgin prevalans farkliliklar: bildirilmistir. MS hastalig
acisindan beyaz irk yiiksek risk altindayken siyah irk ve Asyalilar daha diisiik risk
oranlarina sahiptir (4).

2.1.2. Multilp sklerozun immiinopatogenezi

Multipl Skleroz, santral sinir sisteminde demiyelinizasyon, inflamasyon,
aksonal kayip ile karakterize kompleks bir hastaliktir. Hastaligin sebebi tam olarak
belirlenemese de etyolojide genetik ve g¢evresel faktdrler rol oynadigi

distiniilmektedir (1).



Epidemiyolojik veriler hem bir genetik yatkinligin hem de cocuklukta ve
ergenlikte maruz kalinan bazi ¢evresel faktorlerin yillar siiren latent periyot sonrasi
hastalig1 ortaya cikarabilecegine isaret etmektedir. Son yillarda bu faktoriin bir
enfeksiyon ajani siklikla da bir viral enfeksiyon olugu diisiiniilmesine ragmen MS
hastalarinin dokularinda herhangi bir viriis izole edilememistir. Daha sonraki
calismalarda Chlamidya pneumoniae, Borrelia burgdorferi ve herpesvirus tip 6
genomik materyallerinin MS plag: icinde saptanmasi dolayisi ile benzer bicimde
suclanmasina ragmen hastalik siirecine direk katilimlaria dair kanitlar heniiz yeterli
diizeylere ulasmamustir (9).

Gergektende belirsiz bir enfeksiyon MS gelisiminde rol oynuyorsa mutlaka
ikinci bir faktoriinde etki gostererek hastaligin ortaya ¢ikmasinda ve alevlenmesinde
rol oynuyor olmasi gerekmektedir. Genel kabul gdren bir goriis, bu ikincil
mekanizmanin otoimmiin bir reaksiyon oldugu ve myelinin bir bilesenine saldirdigi
ve en yogun derecesinde de aksonlar dahil olmak {izere biitiin dokunun hasarlandigi
seklindedir. Bu goriisii destekleyen hipotezlerden birisi, MS lezyonlari ile kesinlikle
gecikmis asir1 duyarlilik reaksiyonu tipinde bir otoimmiin hastalik olan akut
dissemine ensefalomiyelit arasinda bir iliski kurma cabasindadir. Bu olasilig
destekleyen verilerden biride MS hastalarinda hem serumda hemde beyin-omurilik
stvisinda (BOS) Myelin Basic Protein (MBP) gibi belirli miyelin proteinlere karsi
antikorlar saptanmigtir. Bu antikorlar, hastalik siddetiyle paralel olarak artan MBP ve
diger miyelin proteinlere karsi olusan reaktif T hiicreleri ile korelasyon
gostermektedir. MPB bir oranda kizamik viriisiine kars1 antikorlarla ¢apraz reaksiyon
gostermektedir. Sinir sisteminde viral enfeksiyonlarla otoimmiin reaksiyonlarin
baglantis1 Merkezi Sinir Sistemi (MSS) hiicreleri lizerindeki otoantijenlerin anormal
ekspresyonu olabilir. Bir¢ok viriisiin T hiicrelerinin miyelin basic proteinine karsi
sensitizasyon olusturabilecegi gosterilmistir. Buda T lenfositin hem viriiste hem
myelin kilifinda bulunan ortak yapiy1 taniyabilecegine bir isaret olusturur. Bu olaya
molekiiler taklit (virlis ile MSS miyelini, oligodentrosit veya serebral damarlar
arasinda ortak bir antijen bulunmasi ) adi verilmekle birlikte romatizmal ates,
Guillain-Barre, baz1 paraneoplastik hastaliklar gibi birgok hastalikta ortak
patogenetik mekanizma oldugu diisiintilmesine ragmen MS i¢in hala yeterli kanitlar
oldugu diisiiniilmemektedir (9). MS plaklarinin olusumunda hiicresel ve humoral
immiinitenin rolii tam olarak anlagilamamistir. Akut ve yineleyici MS’li hastalarda

olusan plaklarda immiinglobulin birikimi olmasina ragmen progresif MS’li



hastalarda bu birikimler gézlenememistir. Ayrica, bazi T hiicre alt grublarinin MBP
ve Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein (MOG) tarafindan aktive olarak B
hiicrelerini, oligoklonal bant sentezini, membran atak kompleksini, sitokin sentezini,
interferon gama (IFN-y) aktive etmesiyle hem oligodendroglial hiicreler hemde

aksonlar hasara ugrar (9).
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myelin-oligodendroglia glikoprotein; PLP, proteolipid protein (12).




Ayrica immiinpatogenez teorilerine ek olarak bir baska durumda lenfositlerin
kan beyin bariyerine yapigmasi olarak diigiiniilen kan beyin bariyeri bozuklugudur.
Bu durumun aktif bir etkilesimimi, yoksa antijen ¢ekimi ile gelisen pasif bir olay m1
oldugu heniiz kesinlesmemistir (9).

Giliniimiizdeki kabul goren goriise gore belirli T lenfosit alt gruplarinin
patojenik rolii ve bunlarin humoral immiin cevabi1 diizenleyerek B lenfositler
tarafindan immiinglobulin sentezi iizerine etkileri yer almaktadir. Bu olayda yardimci
T hiicreleri MS plaklarinda ve cevresindeki veniillerin etrafinda bol miktarda
perivaskiiler kiliflanma olusturacak sekilde bulunur. T hiicre reseptorlerinin,
makrofaj ve astrositler iizerinde bulunan major doku uygunlugu kompleksi sinif 11
molekiillerine cevap verdigi gozlenmistir. Bu etkilesimin T hiicre proliferasyonunu
uyardigi, B hiicre ve makrofaj aktivasyonu ile sitokin salgilanmasi gibi bircok olay1
baslattigi daha sonrasinda da kan beyin bariyeri bozulmasi ile sonuclandigi
diistiniilmektedir. Eger inflamasyon yeterince yogunsa bu olaylar myelin yikimiyla
da sonuclanabilir. MS hastalarinda bir atagin hemen 6ncesinde hem yardimci hem de
stipresor T hiicreleri sayisinda veya baskilayici/yardime1 T hiicre oraninda azalma
goriilebilir (9).

Multipl skleroz merkezi sinir sisteminin inflamatuar, demyelinizan bir
hastaligidir. Hastalik hem gri hem de beyaz cevheri etkiler. Beyaz cevher
lezyonlarinda inflamasyon, demyelinizasyon, gliozis ve aksonal kayip goriiliirken,
kortikal lezyonlarinda demyelinizasyon ve ilimli ndronal kayip gozlenir (13).

Multipl skleroz inflamasyona sekonder demyelinizasyonun goriildiigli en sik
hastaliklardan biridir. Multipl sklerozda histopatolojik belirleyici olarak fokal
inflamasyon, demyelinizasyon, reaktif astrositoz ve oligodentrosit kaybi bulunmasina
ragmen aksonlar ve hiicre govdesi goreceli olarak korunmus olur. Immiin olaylar
kaskad: self ya da nonself antijenin T hiicreleri tarafindan taninmasiyla baslayip,
lenfositlerin vaskiiler endotel hiicrelerinde devamlilig1 bozarak kan beyin bariyerinin
gecmesi ile inflamasyonun baglamasi olarak sonuglanir (14).

Multipl skleroz immiinopatogenezinde, diger otoimmiin hastaliklarda oldugu
gibi, siipresor CD8 + T hiicreleri azalir. Antikor olusturan B hiicreler de aktive
olurlar. BOS’ta IgG sentez hizi1 ve miktar1 artar. Bazi klonlar aktive olmast sonucu
olarak yanit oligoklonaldir. Perivaskiiler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu

karakteristiktir (4).



Son zamanlarda ayrica ozellikle aktif MS’te ve MS’in hayvan modeli olan

deneysel otoimmun ensefalitte CD4 T lenfositler tarafindan iiretilen Interlokin 17°nin

her iki sayilan hastalikta da biiyiik bir role sahip oldugu gosterilmistir (15-16).

Immunopatolojik incelemelerde akut MS lezyonlarinda 4 farkli patern gézlenir

(14). Bu paternler:

Patern I:

Patern II:

Myelin kilifi harabiyeti
Oligodentrositlerde hasar yok

T hiicre ve makrofaj birikimi

IgG ve kompleman depolanmasi yok

Hizli ve tamama yakin remyelinizasyon (Shadow plak)

T hiicre ve makrofaj aktivasyonu
Lezyon iginde plazma hiicreleri

IgG ve kompleman depolanmasi
Olasilikla lizis ile oligodentrosit kaybi1

PLP mRNA eksprese eden progenitor hiicrelerin hizla lezyon

bolgesinde toplanmasi

Patern III:

Patern IV:

Shadow plak

Myelin kilifi ve oligodentrositlerde distrofi belirtisi
Cok az T hiicre infiltrsayonu

Mikroglial aktivasyon

IgG ve kompleman depolanmas1 yok

Apoptotik hiicre 6limii

Aksonal hasar

- Peripak beyaz cevherde primer oligodentrosit dejenerasyonu

- Makrofaj ve T hiicre birikimi

- Lezyon i¢inde oligodendrositlerin total kaybi

- Apoptotik hiicre 6liimii

- Shadow plak yok

olarak smiflandirilabilir.



2.1.3 Multipl skleroz klinik tipleri

Hastalik klasik olarak birbirinden ayirt edilebilen dort klinik tipte
tanimlanabilir (14).

2.1.3.1. Relapsing-Remitting Multipl Skleroz (RRMS)

(Ataklar ve Diizelmelerle Gidisli MS)

Hastalik, hastalarin yaklasik yiizde seksen besinde (% 85) bu tip bir baslangica
sahiptir. Ataklar ve iyilesmelerle giden bir seyri vardir. ilk atak genelde tam veya
tama yakin iyilesir. Tekrarlayan ataklarla hastalarda norolojik sekeller belirginlesir.
Bu tip daha sonraki donemlerde sekonder progresif forma doniisebilme 6zelligine
sahiptir.

2.1.3.2. Primer progresif multipl skleroz (PPMS)

Hastalarin yaklagik yiizde onbesinde (%15) ataklar olmadan siirekli progresyon
gostermesi, kirk yas tlizerinde goriilmesi ve kedin erkek oraninin esit olmasi
karakteristik bulgularidir. Bu klinik tipin radyolojik bulgular1 immiinolojik yonii,
kognitif yikim bulgular1t SPMS tipine gore daha azdir.

2.1.3.3. Relapsing progresif multipl skleroz (RPMS)

Siirekli progresyon zemininde ataklarla seyreden klinik tiptir.

2.1.3.4. Sekonder progresif multipl skleroz (SPMS)

Hastalik RRMS tipinde baslayip, atak sayisi arttik¢a siirekli bir progresyon
gozlenmesiyle uyumlu bir klinik gidise sahiptir. Bayanlarda sik gézlenmesi kognitif
yikimin, radyolojik bulgularinin ve immiinolojik yOniiniin daha belirgin olmasi
karakteristik 6zelliklerindendir (14).

2.1.4. Multipl Sklerozda Klinik Ozellikler

Multipl sklerozun daha oncesinde tamamen saglikli bireylerde ortaya ¢iktigi
kabul edilen geleneksel klinik goriis tamamen dogru degildir. Bazi hastalarda
hastalik ortaya ¢ikmadan birkac ay oncesinde asir1 yorgunluk, kilo kaybi, kas eklem
agrilar1 gibi nonspesifik onciil belirtiler goriilebilir. Norolojik bulgular dakikalar ve
aylar aras1 gibi siirelerde ¢ok genis bir yelpaze araliginda yerlesir. MS’te goriilen
inflamatuar siire¢ sinir sistemi disinda bagka bir sistemi etkilemez (9).

2.1.4.1. Erken belirti ve bulgular

Hastalarin yaklasik % 50 sinde ekstremitelerde zaaf, uyusukluk, govdede bant
tarzinda sikigsma hissi goriiliir. Belirtiler bazen ¢ok silik bir sekilde, daha az olaraktan
akut bir sekilde baslaylp hastayr acil olarak bir saglik merkezine gotiirecek

karakterde baslar. Belirtiler bacak siirlimesinden, spastik veya ataksik parapareziye



kadar degiskenlik gosterip zaman icinde iist motor néron bulgular1 belirginlesir.
MS’e spesifik olmamakla birlikte optik norit, transfer myelit, serebellar ataksi, gesitli
beyin sapinin tutulumunu gosteren bulgular olusabilir (9).

2.1.4.2. Optik norit

Cocuklarda daha sik olmak fizere, biitin MS hastalarinin %25 inde ilk MS
atag1 optik norit seklinde baslar. Tipik olarak optik norit atagi, bir gozde tam veya
tama yakin gérme kayb1 ve dncesinde goz hareketleri veya goz kiiresi palpasyonuyla
artan agr1 seklinde akut olarak baslayabilecegi gibi nadiren de birka¢ haftalik
periyoda yayilim gosterebilir. Hastalarda gorme alan defektleri makula ve kor
noktay1 i¢ine alan skotomdan nadiren goéziikken hemianopsi sekline kadar uzanim
gosterebilir. (9).

2.1.4.3. Transvers myelit

Bu durum omuriligin akut gelisen demyelizan ve inflamatuar hastaligidir.
MS‘e spesifik olmamakla birlikte MS‘in baslangic belirtileri arasinda siklikla
goriilir. MS’te omurilik tutulumu kullanilan tanimin tersine asimetriktir. Lezyonun
yerlesim yerine gore parapleji ve tam duyu kaybinin ayni anda goriilmesi pek
beklenen bir bulgu degildir. Klinik olarak hastalik saatler ve giinler i¢inde ilerleyen
paparaparezi, parapleji, asendan paresteziler, derin duyu kayiplari, gévdede duyu

seviyesi, sfinkter bozukluklari, ekstensor plantar yanitlar ile karakterizedir (9).

Klinik 6zellik % Siklik
Monosemptomatik 45-79
Polisemptomatik 21-55
Giigstizliik 10-40
Paresteziler 21-40
Duysal kayip 13-39
Optik norit 14-29
Diplopi 8-18
Ataksi 2-18

Tablo 1: Kesin MS tanis1 alan hastalarda hastaligin baslangicinda sik goriilen
semptom ve bulgular (4).

2.1.4.4. Diger goriilen erken belirtiler

Diger erken multipl skleroz bulgular1 azalan sikliklarina gore ataksi, beyin sap1
bulgulari, kolda veya bacakta paresteziler, trigeminal nevralji benzeri agrilar seklinde

siralanabilir (9).



2.1.4.5. Hastalik yerlestikten sonra ortaya ¢ikan bulgular

Tan1 kesinlestikten sonra hastalarin yaklasik yarisinda jeneralize tip denen
optik sinirlerin, beyin sapinin, medulla spinalisin, kortikospinal yolun ve
serebellumun etkilenmesini gosteren klinik durum ortaya ¢ikar. Geri kalan %30-
40’k kesimde ise spastik ataksi ve derin duyu kayiplariyla giden spinal form
gozlenir. Hastalar1 yaklasik % 5 inde ise pontoserebellar form gozlenir (9).

2.1.4.5. Multipl skleroz varyantlari

Bazi multipl skleroz varyantlarinin klinik gidis agisindan iizerinde durulmasi
gerekir. Bu varyantlar arasinda akut MS, Devic hastaligi, Schilder Hastalig1 ve MS
ile polindropati birlikteligi sayilabilir (9).

a- Akut multipl skleroz (Marburg Hastalig1)

Serebral, beyinsap1 ve spinal bulgularin birlikteligi seklinde birkag hafta i¢inde
gelisen biling bozuklugu seklinde progresyonu vardir. Bu tabloya kraniyal sinir,
kortikospinal yol bulgular eslik ederek koma durumu geligebilir (9).

b- Devic hastaligi (Noromyelitis Optika)

Bu hastalikta optik sinir tutulumu ve omurilik tutulumu gozlenir. Baslica
ozellikleri tek gozde veya bilateral gozde akut-subakut gelisen gérme kaybi ve
takibinde transvers myelit gelismesidir. Devic hastaliginda omurilik lezyonlar
MS’nin aksine siklikla kaviter, nekrotizan Ozellikte klinik olarak daha kalici bir
durum olma egilimindedirler (9).

c-Schilder hastalig1 (Schilderin Diffiiz Serebral Sklerozu )

Bu hastalik karakteristik olarak serebrumda demyelinize tek bir genis odak
veya birka¢ odak halinde gozlenir. Benzer Radyolojik goriintiiye sahip herediter
l16kodistrofiler ve c¢ocukluk cagmin diger akmadde lezyonlar1 diglanmasiyla tani
konabilir. Balo’nun konsantrik sklerozuda bu hastaligin varyanti olarak
distiniilmektedir(9).

2.1.4.6. Multipl skleroz ve polindropati birlikteligi

Multipl skleroz hastalarinin bazilarinda polindropati ve monondropati
multipleks tablosu klinik gidise eslik edebilir. Bu iliski her zaman tartigmaya agik
konu bir konu olmustur. Ancak literatiirde bunu destekleyen c¢alismalar vardir.
Thomas, Mendell ve arkadaslarinca one siiriilen goriise gore, hem omurilikte hem de
periferik sinirlerde otoimmiin bir demiyelinizasyonun baslayip bu durumun takibinde

poliradikiilonéropati gelismesi olabilir.
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Motor ve duysal noropatik belirtiler omurilik kok giris bolgesinde veya ventral

ak maddeden ¢ikis yapan liflerin tutulmasina bagl olarak gelisebilir (9).

Sekil 2: Bir Multipl sklerozlu hastada yapilan sinir biyopsinin mikroskobik
goriintiileri.

(A) Periferik tip miyelinden olusan spinal korda yakin ince miyelinli sinir
liflerinden olusan sinir kokii. (B) spinal korda yakin ince miyelinli sinir liflerinden
olusan sinir kokii aksonlarinin etrafindaki onion-bulb tipindeki patolojik formasyon

17).
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2.1.5. Multipl Sklerozda Laboratuar Bulgular:

Multipl skleroz icin patognomonik bir test bulunmamasina ragmen tanida
MRG, BOS, uyarilmis potansiyeller biiyiik bir énem arz etmektedir. En degerli
laboratuar yardimcisi olan Manyetik Rezonans Gorilintiilemede (MRG) MS’li
hastalarin %90’ ninda periventrikiiler multipl ak madde lezyonlar1 goriiliir (4).

BOS incelemesinde oligoklonal IgG bantlarinin saptanmasi MS tanisinda
faydali ipucu saglar. Klinik olarak kesin MS olan hastalarin %90’dan fazlasinin
BOS’unda oligoklonal bant (OKB) bulunur. OKB’ler MS’e spesifik olmamakla
birlikte bilinmeyen nedenlerden otiirii bagka norolojik problemleri olan hastalarin
yaklagik %5 OKB bulunur (4).

Gorsel, isitsel ve somatosensoriyel uyarimla elde edilebilen kortikal uyarilmis
potansiyeller, klinik olarak bulunamamis sakli lezyonlarin agiga ¢ikarilmasinda
kullanilan yontemlerdir (4).

2.1.6. Multipl Sklerozda Tam

Multipl skleroza yonelik spesifik bir test olmadigi i¢in tani remisyon ve
ekzarbasyonlara eslik eden multipl bulgu ve semptomlarla ile konur. MS tanisi
anamnez, ayrintili norolojik muayene ve laboratuar testleriyle santral sinir sisteminin
farkli kesimlerinde lezyonlarin oldugunun kanitlanmasi ile konur. Kesin MS tanisi
koymak i¢in gerekli olan lezyonlarin, zamanda ve alanda yayilimimi gdstermek igin,
detayli bir hikdyeyle detayl1 bir ndrolojik muayene gerekir. MRG bulgularinin diger
klinik ve paraklinik tanisal metotlarla birlikte, tanisal karara ulasilabilmesi agisindan
entegrasyonu saglanmistir. MS tanis1 kesin olarak konulamadigi zaman aceleyle
tanisal bir karar vermek yerine hastayr yeniden degerlendirmek gerekir. Bunun
yaninda MS baz1 olgularda asemptomatik olarak kalmaya devam edip, kesin tani
otopside konulabilir (4).

2.2. Periferik Sinir iletim Calismalar

Bugiinkii cagdas yontemlere benzer sekilde motor sinir ileti dl¢limiinii diinyada
ilk kez 1850 yilinda Almanya da Fizyolog Helmholtz yapmistir (18). Kurbaga
sinirini 2 farkli noktadan uyarip, kasin segirmesini de mekanik olarak kaydederek
sinir iletim hizin1 ortalama 61.0 m/sn olarak bulmustur. Bugiinkii cagdas anlamda
sinir iletim hizinin Slgiilmesi i¢in katot 1s1nl1 ossiloskopun kesfinden sonra olmustur
(18). Birinci ve ikinci diinya savaglari sonucu ¢ok sayida periferik sinir lezyonu

ortaya ¢ikmasi Elektromyografi (EMG) ¢alismalarin1 hizlandirirken, Hodes, Larrabee
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ve Germann (1948) ilk kez bugiinkii anlamda motor sinir iletim hizi 6l¢iimlerini
normaller ve periferik sinir zedelenmesi olgularinda yapmislardir (18). Daha sonra
bilgisayar tekniginin gelismesi ile EMG c¢alismalari bugiinkii haline gelmistir.

2.2.1. Motor Sinir iletim Calismalar

Motor aksonlar1 da tastyan mikst sinirlerde, sinirin anatomik olarak deriye
yakin olan uygun noktalarindan en ¢ok dik agili elektriksel soklarla uyarim yapilirsa,
o sinirin innerve ettigi distal kaslardan bipolar veya iinipolar ylizeyel elektrolarla
uyarilmis bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) yanitlar1 veya diger adi ile M-
yanitlar elde edilebilir. Stimulus baslangicindan kas aksiyon potansiyeli olusumuna
kadar gecen siire iletim zamani veya motor latans olarak adlandirilir. Motor sinir
iletim hiz1 da daha proksimal bir supramaksimal uyarimla distal supramaksimal
uyarim arsindaki mesafenin aradaki latans farkina boliinmesi ile hesaplanir (18).

2.2.1.1. Motor sinir iletim ¢alismalarinda kullanilan parametreler

a- Faz: BKAP morfolojisi izoelektrik hattan negatif pikle baslar, sonra pozitif
yone dogru trase izler ve burada ikinci piki olusturarak, hafif bir egimle izoelektrik
hatta geri doner (19).

b- Baslangi¢c latansi: Negatif dalga yiikselmesi baslangicina kadar gegen
siiredir. Buna distal latans denir (19).

c- Terminal latans: Pozitif pikten sonra BKAP’in izoelektrik hatta dondiigii
noktaya kadar gegen siiredir (19).

d- Sinir iletim hizi: iki farkli uyari yeri arasindaki mesafenin akimin bu
mesafeyi gegme siiresine boliinmesiyle elde edilir(19).

e- Amplitiit: BKAP morfolojisinde dikey diizlemde negatif dalga piki ile
pozitif dalga piki arasindaki mesafenin dl¢timiidiir (19).

2.2.2. Duysal Sinir Iletim Calimalar

Duysal sinir iletim ¢aligmalarinda ana prensipler motor iletim ¢alismalarindaki
gibi olmakla beraber duysal sinirlerde iletim c¢aligmalar1 motor sinirlere gore daha
zordur. Bu yontem sinir gdvdesinin uyarilmasi ve daha proksimal bir noktadan aktive
olmus myelinli duysal sinir lifi demetlerinin eksitasyonunun toplaminin
kaydedilmesi esasmna dayanir. Bu kaydedilen potansiyel Bilesik Sinir Aksiyon
Potansiyeli olarak adlandirilir (18).

Genelde antidromik ve ortodromik olmak iizere iki Ol¢iim teknigi vardir.

Ortodromik teknik fizyolojik sinir iletisi yoniinde paralel 6l¢iimken, antidromik
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teknik fizyolojik sinir iletisi yoniiniin ters yoniinde yapilan kayitlama teknikleridir
(18).

2.2.2.1. Duysal sinir iletim ¢alismalarinda kullanilan parametreler

a- Faz: Duysal aksiyon potansiyeli de (DAP), BKAP gibi negatif bir pikle
baslayip pozitif bir pikle devam eder. Genellikle bifazik olmasina ragmen trifazik de
olabilir (19).

b- Baslangi¢ latansi: DAP’1n negatif dalga yilikselmesinin baslangicina kadar
gecen siiredir (19).

c- Terminal latans: Pozitif pikten sonra DAP’in izoelektrik hatta dondiigii
noktaya kadar gegen siiredir.

d- Sinir iletim hizi: Uyar1 bolgesi ile aktif kayit elektrotu arasindaki mesafe
baslangi¢ latansina boliiniir ve 0.1 msn ¢ikarilir, 0.1 msn aktivasyon zamani olarak
kabul edilir (19).

e- Amplitiit: DAP morfolojisinde dikey diizlemde negatif dalga piki ile pozitif
dalga piki arasindaki mesafenin 6l¢iimiidiir (19).

2.2.3. Sinir iletimini Etkileyen Faktorler

Sinir iletimini etkileyen faktorler fizyolojik faktorler ve teknik faktorler olmak
tizere ikiye ayrilir.

2.2.3.1. Fizyolojik faktorler

a- Yas: Erken adult cagdan artan yasla birlikte sinir iletim hizinda diigme
goriiliir (18).

b- Cinsiyet: Bu konuda farkli goriisler olmasina ragmen, kadinlarda cilt ve cilt
altt dokularin daha ince olmasi dolayisiyla sinir ileti hiz1 ve DAP erkeklere gore daha
fazla bulunabilir (18).

c- Boy: Boy artis1 ile iletim hiz1 arasinda ters bir iliski oldugu diisiiniilmektedir.

Boyda 100 mm’lik artisin sinir iletim hizinda 2-3 m/sn’lik bir azalma ile gittigi
hesaplanmistir (18).

d- Ist: Sinir iletim c¢aligmalar1 agisindan beden ve gevre 1sisinin uygun 1s1
araliginda olmas1 gerekmektedir. Sicakligin azalmas: ile ¢alisilan sinirin
uyarilabilirligi ve ileti hiz1 azalir (18).

2.2.3.2. Teknik faktorler

a- Elektrotlar arasi mesafe: DAP Olgiimlerinde elektrotlar arasi mesafenin

dogru amplitiit degerleri almak agisindan en az 4 cm olmast gerekmektedir. BKAP
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Olctimlerin de ise kayit elektrotunun ilgili kasin motor noktasinda referans elektodun
ise kasin tendonla birlesme noktasinda olmas1 gerekmektedir (19).

b- Elektrotlarin yerlesimine bagli faktorler: Normalde BKAP negatif
defleksiyonla baglar. Eger pozitif defleksiyonla baglarsa aktif ve referans elektrolarin
yanlis yerlestirilmesi, yerlerinin ters olmas1 (19).

c- Averajlama: Artefakt yanitlarinin arasinda normal yanitlar1 elde etmek i¢in

kullanilir (19).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Noroloji
Kliniginde RRMS tanisiyla izlenen 20 MS’li hasta ile hastalarla yas agisindan benzer
dagilimda olan, baska nedenlerden dolay1 poliklinigimize bagvurup Elektromyografi
yapilan, 15 saglikli bireyden olusan kontrol grubu arasinda prospektif olarak yapildi.

Calismaya alinma kriterleri agagidaki gibi belirlendi.

Hasta grubu icin asagidaki kriterler belirlendi:

1- 2001 yilinda revize edilen McDonald’s kriterlerine gore klinik olarak kesin
MS tanisi almis olmasi (EK1).

2-Hastalarda sinir ileti ¢aligmalarin1 etkileyebilecek ayrintili norolojik
muayeneyle belirledigimiz pleksopati, radikiilopati ve MS dist nedenlerle
polindropatiye neden olabilecek, laboratuar testlerinde ve 6zgec¢mislerinde vitB12
eksikligi, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus, hipertiroidi,
hipotiroidi bulunmamasi, polindropati yapabilecek ila¢ kullanim hikayesi ve alkol
kullanim hikayesi olmamasi.

3-Hastalarin  Ol¢lim  uygulanan ekstremitelerinde  sinir iletim  hizin
etkileyebilecek herhangi bir sinir tuzaklanmasini ve atrofiyi destekleyen verilerin
olmamasi.

Kontrol grubu i¢in agsagidaki kriterlerler belirlendi:

1-Herhangi bir sistematik yakinmasi ve hastalig1 olmamasi,

2- Secilen kisilerde sinir ileti ¢calismalarini etkileyebilecek ayrintili nérolojik
muayeneyle belirledigimiz pleksopati, radikiilopati, polinoropati ile laboratuar
testlerinde vitB12 eksikligi, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, diyabetes
mellitus, hipertiroidi, hipotiroidi bulunmamasi1 ve 6zgeg¢mislerinde polindropati
yapabilecek ila¢ kullanim hikayesi, alkol kullanim hikayesi olmamasi,

3- Olgiim uygulanan ekstremitelerinde sinir iletim hizim1 etkileyebilecek
herhangi bir sinir tuzaklanmasini ve atrofiyi destekleyen verilerin olmamasi,

Yukaridaki kriterlere uygun olarak secilen hasta ve kontrol grubunun rutin
norolojik muayeneleri yapilarak EDSS degerleri hesaplandi.

3.1. Elektrofizyolojik inceleme Protokolii

Elektrofizyolojik incelemelerde ESAOTE MYTO II EMG cihaz1 kullanildi.

Olgularin ekstremite ve EMG yapilan ortam 1silarina dikkat edilerek tiim olgularda
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inceleme oncesinde deri alkol ile temizlenerek deri resistansi en aza indirilip, alt ve
iist ekstremitelerde klasik duysal ve motor sinir ileti ¢alismalart yapildi.

a- Motor ileti caligmalarinda asagidaki protokol uygulands;

1. Ust ekstremitede uygun olan, calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan
median sinir bilek ve dirsekten uyarilarak abduktor pollicis brevis kasindan distal
latans, ileti hizi, BKAP kayit 6l¢timleri yapildi.

2. Alt ekstremitede tibial sinir i¢ malleolden ve diz ardindan uyarilarak
abduktor hallusis kasindan ve derin peroneal sinir ayak bilegi, fibula basindan
uyarilarak ekstensor digitorum brevis kasindan distal latans, ileti hizi, BKAP kayit
Ol¢timleri yapildi.

b- Duysal ileti ¢aligmalarinda asagidaki protokol uygulandi;

1. Ust ekstremitelerde el bileginden uyarimla 3. parmaktan median sinir distal
latanslar1 ve duysal aksiyon potansiyelleri 6l¢iildii.

2. Alt ekstremitelerde her iki sural sinir uyarilarak dis malleolden kayit yapildi.
distal latans, ileti hiz1 ve duysal aksiyon potansiyeli kayitlar1 yapildi.

3.2. Istatistiksel Analiz:

Calismadan elde edilen veriler bilgisayar ortama aktarilarak SPSS 15,0
istatistik paket programinda analiz edilmistir. Hasta ve kontrol gruplarinin
karsilastirilmasinda  veriler normal dagilim gosterdigi i¢in  Student-T testi

kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi ise P<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri Tablo 2’de goriilmektedir.

MS Kontrol Grubu
n 20 15
Yas (ortalama+SS) 34+£10.5 36+9.5
(min-max) (17-51) (21-51)
Cinsiyet K 18(%90) 11(%73)
E 2(%10) 4(%27)

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Hasta ve kontrol grubundan kaydedilen peroneal, mediyan duysal-motor, tibial

ve sural sinirler distal latans degerleri karsilagtirmalar1 Tablo 3°de goriilmektedir.

Distal latans MS NL P

olciimleri (n:20) (n:15)

ortalama+SS (min-max)

Peroneal sinir 3.56+0.63 3.82+0.91 0.329
(2.40-4.70) (2.10-5.50)

Sural sinir 1.81+0.22 1.67+0.24 0.095
(1.40-2.20) (1.10-2.10)

Tibial sinir 3.93+1.02 4.40+0.83 0.132
(2.60-6.60) (3.00-6.50)

Median sinir duysal dali 2.26+0.47 2.14+0.14 0.382
(1.60-3.40) (1.90-2.40)

Median sinir motor dali 3.25+0.51 3.16+0.51 0.637
(2.60-4.50) (2.40-4.00)

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun distal latans 6l¢iim oran1 degerleri.

Distal latans degerlerine bakildiginda MS’li hasta grubu ile kontrol grubu

arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir.

18



Hasta ve kontrol grubunun kaydedilen peroneal sinir, mediyan sinir
duysal, median sinir motor, tibial ve sural sinir iletim hiz1 degerleri karsilastirmalar

Tablo 4’de goriilmektedir.

iletim hiz1 6l¢iimleri MS NL P
ortalama+SS (n:20) (n:15)
(min-max)
Peroneal sinir 50.69+5.74 49.24+3.25 0.387
(40.70-67.90) (44.20-55.60)
Sural sinir 54.21+6.01 50.78+5.38 0.90
(45.50-65.20) (40.80-62.50)
Tibial sinir 47.574£3.50 45.4243.72 0.103
(40.40-52.00) (40.20-51.50)
Median sinir duysal dali 66.54+12.31 62.88+6.05 0.299
(40.00-87.50) (49.60-73.10)
Median sinir motor dali 57.93+6.72 56.88+3.08 0.576
(42.60-70.60) (51.50-61.30)

Tablo 4: Hasta ve kontrol grubunun sinir iletim hiz1 6l¢lim oran1 degerleri.

Iletim hiz1 6lgiimlerine bakildiginda MS’li hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Hasta ve kontrol grubunun kaydedilen peroneal sinir, mediyan sinir

duysal, median sinir motor, tibial ve sural sinir DAP ve BKAP amplitiit degerleri

karsilastirmalar1 Tablo 5°de goriilmektedir.
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DAP-BKAP

amplitiit 6lciimleri MS NL P

ortalama+SS (min-max) (n:20) (n:15)

Peroneal sinir 7.14+2.64 8.37+2.55 0.179
(2.70-12.90) (4.50-12.20)

Sural sinir 12.00+4.12 13.68+5.64 0.313
(5.61-17.70) (7.20-24.20)

Tibial sinir 14.20+£5.53 12.38+4.22 0.296
(5.90-26.60) (6.40-23.80)

Median sinir duysal dalt 24.78+9.16 27.95+10.07 0.338
(12.40-48.20) (13.30-45.80)

Median sinir motor dali 12.40+3.45 14.25+5.31 0.220
(6.00-17.90) (8.00-23.80)

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunun DAP ve BKAP amplitiit 6l¢timleri oran1 degerleri.

DAP ve BKAP amplitiit degerlerine bakildiginda MS’li hasta grubu ile kontrol

grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
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5. TARTISMA

Multipl skleroz merkezi sinir sisteminin etyolojisi tam olarak bilinmeyen
demyelizan hastaligidir. Demyelizasyonun nedenleri arasinda degisik faktorler
su¢lanmaktadir. Demyelizasyon sonucu degisik norolojik ve sistemik belirtiler ortaya
cikmaktadir. Bu belirtiler arasinda gérme bozukluklari, motor defisitler, depresyon,
nistagmus, intansiyonel tremor, mesane islev bozuklugu, paraparezi sayilabilir (9).
Genellikle relaps ve remisyonlar ile giden ve histolojik olarak demyelinizasyon,
inflamatuar degisiklikler ile gliozisin belirgin olarak izlendigi, santral sinir
sisteminde multifokal bozukluklara yol a¢an bir sendromdur (9).

Multipl skleroz hastalarinin bazilarinda polinéropati ve monondropati
multipleks tablosu klinik gidise eslik edebilir. Bu iligki her zaman tartismaya agik
konu bir konu olmustur. Ancak literatiirde bunu destekleyen c¢alismalar vardir.
Thomas, Mendell ve arkadaslarinca 6ne stiriilen goriise gore, hem omurilikte hem de
periferik sinirlerde otoimmiin bir demyelinizasyonun baglayip bu durumun takibinde
poliradikiilonéropati gelismesi olabilir. Motor ve duysal ndropatik belirtiler omurilik
kok giris bolgesinde veya ventral ak maddeden ¢ikis yapan liflerin tutulmasina bagh
olarak gelisebilir (9).

Multipl sklerozda subklinik olarak periferik sinir sistemi tutulumu tanimlanmis
olup, periferik sinir sisteminin tutulumunun derecesi ve tipini gosteren caligsmalar
yapilmustir (7).

Multipl skleroz ve periferik noropati birlikteligi bulgularin koinsidental
olabilecegi acisindan tartisma konusu olmustur. Hasson ve arkadaslarinin yaptigi
otopsi ¢alismasinda da 20 MS’li hastanin 12’sinde hafif diizeyden, siddetli diizeye
kadar periferik sinirlerde demyelinizasyon gozlenmis olup, buda sonu¢ olarak
yetersiz beslenme ve vitamin eksikligiyle iliskilendirilmistir (6).

Miglietta ve Lowentha 54 MS’li hastada yaptiklar1 ¢alismada sadece 3 hastada
periferik ndropati tanimlamislar, bunun nedenininse basi, genetik, toksik ve
nutrisyonel faktorler olarak agiklamislardir (20). Bizim yaptigimiz ¢alismada
hastalarda olabilecek toksik, metabolik, nutrisyonel faktorler ve g¢esitli sinir
tuzaklanmalar1 ayrintili norolojik muayene ve labaratuar incelemeleri ile ekarte
edilmistir. Pollock ve arkadaslar1 herhangi bir periferik noropati kaniti olmayan ve
karpal tiinel sendromlu iki vaka disinda sinir iletim ¢alismalari normal olan 10 sural

sinir biyopsisi yapilan vakalarda anormal sinir lifleriyle, internod alanlarinda azalan
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myelin kalinlig1 gozlemlemislerdir (21). Yine Lassmann ve arkadaslarinin akut MS’li
bir vaka ile yaptiklar1 otopsi ¢aligmasinda da sinir ileti ¢caligmalarinda sadece sural
sinirde hafif uzamis distal latans ve hafif azalmis DAP amplitiitleri olmasina ragmen,
yaygin olarak sinir koklerinde gozlenen demyelinizasyon ve inflamatuar hiicre
infiltrasyonu gozlemlenmistir (22). Schoene ve arkadaslarinin yaptigi 4 vakadan
olusan postmortem c¢alismada sinir iletim ¢aligmalar1 normale yakin oranda dagilim
gostermis olup, sinir koklerinde, periferik sinir proksimal kisimlarinda ve bazi
kraniyal sinirlerde sogan zar1 formasyonunda patolojik olusumlar izlenmis olmasina
karsin sural sinirlerde bir patoloji bulunmamistir. Yine bu c¢alismada da
poliradikiilopati tarzinda tutulum gozlenmesine ragmen jeneralize demyelinizan
polindropati gozlenmemistir (23). Elektrofizyolojik yontemler ile degisiklikleri
yansitma c¢abast normal degerler araliginda sayilabilen diisiik standart sinir iletim
hizlar1 ile degisken oranda azalmis aksiyon potansiyeli ampliitiitleri sayesinde
tutarsiz sonuglarsa yol acmustir (24). Diyabetes mellitusta sik gdzlenen ince lif
polindropatisi bozulmus glukoz toleransinin bir gostergesi olup, bir¢ok otoimmiin
hastaliklar ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (25). Ince lif polindropatisi ile MS
arasindaki iliski MS’in bir otoimmiin rahatsizlik olmasi nedeniyle mantiklidir (26).
Merkezi ve periferik sinir sistemini tutan demyelinizan ve inflamatuar hastaliklarin
ortak paydalar1 ve benzerlikleri vardir bunlar arasinda akut dissemine ensefalomiyelit
ve Guillain-Barre ile bunlarin kronik seyirleri sayilabilecek MS ve kronik
inflamatuar demiyelinizan polindropati (CIDP) sayilabilir (27). Es zamanh
otoimmiin reaksiyonlar akla yatkin olmasina ragmen, periferik polindropatinin diger
nedenleri ve bu hastalarda anormal postur nedeniyle ortaya cikabilecek sinir
tuzaklanmalar1 akildan ¢ikarilmamalidir (27). K. Gartzen ve arkadaslar1 RRMS’li ve
SPMS’li hastalardan olusan 54 kisilik bir grupta; sural sinir, tibial sinir ve peroneal
sinirlerde iletim hizlar1 ile DAP ve BKAP amplitiileri dl¢iimlerini iceren g¢alisma
yapmislardir. Bu ¢alisma sonucunda hastalarin %29,6 sinda en az bir sinir iletim
calismasi anormalligi 4 hastada ise birden fazla sinir iletim c¢aligmasi anormalligi
saptamiglardir (28). Bizim yaptigimiz ¢alismada sadece RRMS’li olgular alinmis
olup kontrol gruplariyla yapilan karsilastirmalarda sinir iletim hiziyla, DAP ve
BKAP amplitiitleri agisindan fark bulunamamistir. Pender MP tarafindan deneysel
otoimmiin ensefalomiyelit gelistirilen siganlarda periferik demyelizasyon
gosterilmistir (29). Bunun nedeni olarak santral ve periferik sinir sisteminin bir¢cok

ortak myelin molekiilerini paylasmasi sonucu MS seyrinde gelisebilecek g¢apraz
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reaksiyonlarin santral sinir sistemi ve periferik sinir sisteminin beyaz cevherini
etkileyebilecegi olarak acgiklanabilir (30). Sonoko Misawa ve arkadaslarin RRMS’li
60 hastadan olusan bir gruba yaptiklar1 median, ulnar, peroneal, tibial, sural ve
yiizeysel radiyal sinir iletim caligmalarinda % 5 oraninda demyelizan polindropati
muhtemelen CIDP olabilecegi diisiiniilen sinir iletim hizi ve aksiyon potansiyeli
anormalligine rastlanmistir. MS ve CIDP birlikteligindeki ortak patolojik mekanizma
kan-sinir  bariyerinin kirilmasiyla ortaya c¢ikabilir. Bu bulgular periferik
demyelinizasyonun sadece belli bir MS’li hasta alt grubunda olabilecegini
desteklemektedir (31). Bizim yaptigimiz calismada RRMS’li 20 vaka ¢alismaya
dahil edilmis olup sadece median, peroneal, tibial ve sural sinirlerde sinir iletim
caligmalar1 yapilmis olup herhangi bir anormallik gozlenmemistir. Bir bagka
calismada Sarova-Pinhas ve arkadaglari 22 hafif o6ziirliligii olan MS’li hasta
grubunda ulnar, median, peroneal, tibial, sural sinir iletim hizi, aksiyon potansiyeli
amplitiitleri, distal latans ve F-dalga yanitlarin1 degerlendirmis olup. Bu ¢alismanin
sonucunda; ayni hastada en az iki periferik sinirin tutuldugu, en sik elektrofizyolojik
bulgular olarakta peroneal sinir BKAP amplitiitlerinde diisme ve uzamis F-dalga
yaniti, ulnar ve sural sinirlerde sinir iletim hizinda azalma, ulnar ve sural sinirlerde
distal latansda uzama bulunmustur. Elektrofizyolojik anormallikler incelenen 244
sinirin 33’iinde (%14,7) ve hastalarin 10’unda (%45,5) bulunmustur (32). Bizim
yaptigimiz ¢calismada RRMS’1i 20 vaka ¢alismaya dahil edilmis olup sadece median,
peroneal, tibial ve sural sinirlerde sinir iletim hizi, aksiyon potansiyeli amplitiitleri,
distal latans Olctimleri yapilmis olup herhangi bir anormallik gozlenmemistir.
Johannes Vogt ve arkadaslarinin yaptigir 69 MS’li ile yaptiklar1 ¢alismada incelenen
sinirlerde sadece BKAP amplitiit diisiikliigli bulunmus olup, DL, sinir iletim hiz1 ve
DAP amplitiit degisiklikleri gdzlenmemistir (7). Bizim yaptigimiz calismada
RRMS’li 20 vaka calismaya dahil edilmis olup incelenen sinirlerde periferik sinir
sistemi tutulumunu disiindiirecek herhangi bir anormallik gézlenmemistir. Bizim
yaptigimiz ¢alismada MS’li hastalarla, kontrol gurubu arasinda yapilan sural,
median, peroneal, tibial sinirlerde iletim hizlari, DAP ve BKAP amplitiitleri, distal
latans karsilastirmalarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamis olup bu sonug,
MS ve periferik polindropati birlikteliginin ¢ok az oranlarda MS’li hasta alt
gruplarinda gozlenmesi dolayisiyla, drneklem biiytlikliiglimiiziin yeterli kriterleri

tasiyan hastalarimiza ulagilamamasi ve hasta sayimizin kisith olmasi nedeniyle fazla
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sayida olmamasi ile agiklanabilir. Bu konuda daha genis 6rneklem biiyiikliigiiyle ve

daha kapsamli yapilacak caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC ve ONERILER

Multipl sklerozlu hasta ve kontrol grubunun median sinir duysal ve motor dali,
peroneal sinir, tibial sinir ve sural sinirde yapilan ileti hizi, aksiyon potansiyeli
amplitiitleri distal latans karsilastirmalarinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamamaistir. Her ne kadar literatiirde MS’1i hasta alt gruplarinda periferik sinir
tutulumunun biyopsi ve EMNG destekli c¢alismalart olmasmma ragmen bizim
yaptigimiz sinir iletim caligmalarinda bu fark bulunmamasi nedeniyle bu konuda
daha kapsamli ve Orneklem sayisinin ¢ok daha genis tutulabilece§i caligmalara

ihtiyag vardir.
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Ek1
McDonald Kriterleri

Klinik atak Objektif lezyon Tani i¢in gerekli ilave bilgi

2 veya daha fazla atak 2 veya daha fazla Ilave test gerekmiyor

objektif lezyon

2 veya daha fazla atak 1 objektif lezyon -MR bulgular1 veya

-iki veya daha fazla MR
bulgusu(**)

ile  birlikte + BOS
bulgulari(*)

-Bagka klinik atak

1 atak 2 veya daha fazla -MR takipleri(****) veya
objektif lezyon -Bagka klinik atak

1 atak (monosemptomatik 1 objektif lezyon -MR bulgulari veya
klinik izole sndromlar) -iki veya daha fazla MR
bulgusu ile

birlikte + BOS bulgulart ve
MR takipleri veya

-Baska klinik atak

Atak  yok,  baslangictan 1 objektif lezyon -Pozitif BOS bulgulari
itibaren proresyon ve

-MR bulgulari(**%*)
ve

-MR kontrolii veya 1 yil

stirekli progresyon

* Pozitif BOS bulgulari: oligoklonal bant (+), artmis IgG indeksi
**  Barkoff ve Tintore MR kriterleri
*#%  Bolgesel dagilimi gosteren MR bulgulari

*#k% Zamansal dagilimi gosteren MR takipleri
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Barkhoff ve Tintore MR Kkriterleri

1-Gadolinium(Gd) tutan bir lezyon veya Gd tutan lezyon yoksa 9 tane T2’de
hiperintens lezyon.

2-En az 1 infratentorial lezyon.

3-En az 1 juksta-kortikal lezyon.

4-En az 3 periventrikiiler lezyon.
Yukaridaki 4 6zellikten 3’1 bir arada bulunmalidir.

Zamansal dagilim gosteren MR takip kriterleri

1-Ilk MR olaym baslangicindan 3 ay ve daha sonra ¢ekilmis ve Gd tutan
lezyon var ise klinik tabloyu tam yansitmasa da yeterlidir. Eger kontrast tutan lezyon
yok ise 3 ay sonra MR tekrarlanir. Yeni T2 veya Gd tutan lezyon var ise kriter
tamamdir.

2-Eger ilk MR klinik tablonun baslangicindan itibaren 3 ay veya daha kisa bir
stirede yapilmis ise ikinci MR 3 ay veya daha sonra tekrarlanir. Yeni Gd tutan lezyon
varsa yeterlidir. Ancak kontrast tutan yeni lezyon goriilmez ise yine 3 ay sonra
cekilen yeni MR’da T2’deki yeni lezyonun yada kontrast tutan lezyonun varlig tani
icin yeterlidir.

Bolgesel dagilimi gosteren MR bulgular:

1-Beyinde 9 veya daha fazla T2 lezyonu.

2-Medulla spinaliste 2 veya daha fazla lezyon.

3-Beyinde 4-8 lezyon + medulla spinaliste 1 lezyon.

4- Beyinde 4-8 lezyon+patolojik VEP bulgusu ile birlikte veya beyinde 4’den

az lezyon ile birlikte medulla spinaliste 1 lezyon.
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