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DENEYSEL MULTIPLE SKLEROZ

MODELLER] BOLUM 4

Betul DANISMAN'

Giris

Multiple skleroz, diinya ¢apinda 2,5 milyondan fazla insan: etkiledigi tahmin
edilen, demiyelinizasyona yol agarak motor, gorsel, duyusal ve otonom sistem-
lerde bozulmayla birlikte néronal kaybinin gerceklestigi otoimmiin bir hasta-
liktir. MS her hasta i¢in farkli klinik bulgular ve ilerleyis gostermesi nedeniyle
ongoriilemez bir durumdur. Sinir lifleri, koruyucu miyelin kilif ile kaplidir ve
saglikli bir sinirde miyelin kilif olusan potansiyellerin daha hizli iletilmesini
saglar. MS hastaliginda ise bagisiklik sisteminin hiicreleri beyin ve omurili-
gindeki sinir liflerine saldirarak miyelin kilifa zarar verir ve sinir hiicrelerinin
normal islevi bozulur. MS’in hayvan modelleri, hastaligin patolojik mekaniz-
malarini ve tedavilerinin nasil hedeflenebileceklerini tahmin etmede 6nemli
rol oynar. Merkezi sinir sisteminde inflamasyon, demiyelinizasyon, remiyeli-
nizasyon ve noérodejenerasyonun farkli yonlerini incelemek i¢in oldukga ya-
rarli oldugu kanitlanan bir¢ok farkli model mevcuttur. Mevcut modeller, MS
patolojisinin karmagikligin1 ve heterojenligini tam olarak yansitmasa da, MS
hastalarinin tedavisi i¢in ilag¢ gelistirilmesinde kullanilmaktadir. En ¢ok kul-
lanilan deneysel hayvan modelleri otoimmiin ensefalomiyelit (EAE) ve tok-
sin ve/veya viriis kaynakli demiyelinizasyondur. Deneysel modeller, EAE, MS
sirasinda meydana gelen inflamasyon, MSS penetrasyonu, demiyelinizasyon,
aksonopati ve bagisiklik hiicrelerinin aracilik ettigi noronal kayip dahil olmak
lizere ¢esitli patolojik siiregleri aydinlatmada etkili olmustur. Bu bolimde MS
arastirmalarinda farkli hayvan modellerinin kullanimina iligkin bilgiler 6zet-
lenecektir.
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modelleri, demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon hakkinda olduk¢a degerli
bilgiler saglar, ancak sonuglar1 dogrudan uygulanabilir degildir. Bir modelin
veya digerinin se¢ilmesi, ¢aliymanin 6zel amaglarina baghdir.
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