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MULTIPL SKLEROZ VE YENI TEDAVI PROTOKOLLERI

Ceyda HAYRETDAG!

GIRIS

Multipl skleroz (MS), Merkezi Sinir Sistemindeki (MSS) aksonlarin demiyeli-
nize olmasi ile karakterize, nérodejeneratif hasara sebep olan, kronik, inflamatu-
ar, otoimmiin bir hastaliktir(1-5). Patolojik olarak perivaskiiler lenfositik infilt-
ratlar ve makrofajlar, néronlari ¢evreleyen miyelin kiliflarinin bozulmasina sebep
olur(6). Norodejenerasyon ve néroinflamasyon ile iligkilendirilen bu durum, tiim
MS evrelerinde goriilebilen MSS hasarlarinin, gerek lokal gerekse sistemik olarak
immiin sistemin yetersiz kalmasina sebep olmasi seklinde agiklanmaktadir(7).
Hastaligin baslangici, genellikle otuzlu yaslardan sonra goriiliir ve kadinlarda er-
keklere gore goriilme siklig1 2-3 kat daha fazladir. MS, 6zellikle yiiksek enlemler-
de ikamet eden Avrupa kokenli insanlar arasinda daha da daha sik goriiliir(8).
Norolojik semptomlar hastalarda farklilik gostermekle birlikte, gorme bozuklugu,
odaklanma zayiflig1, uyusma ve karincalanma, mesane ve bagirsak inkontinansi
ve bilissel islev bozukluklar1 olarak ortaya ¢ikmaktadir. Lezyonun konumuna gore
farklilik gosteren bu semptomlar genellikle akut relapslarla karakterize edilir ve
ilk olarak geng¢ yetiskinlerde gelisir. Sonrasinda ise 10-15 yillik bir siirecte asa-
mal1 olarak ilerleyen bir seyir izlenir(6). Kognitif bozuklugun yayginligi zaman
icerisinde degisiklik gosterebilir ve daha ileri yaslarda ayirt edilmesi zor olabilir.
MRG ¢alismalari, beyin aglarindaki yaygin degisikliklerin ve 6zellikle gri madde
atrofisinin gelecekteki olasi biligsel fonksiyon bozukluklar: ve gerilemenin erken
bir belirteci oldugunu gostermektedir. Son yillarda yapilan galismalarda klinik
deneylerle, bellegin biligsel egitim miidahalelerine uygun oldugunun daha fazla
gosterilmesini saglayan Sembol Rakam Modaliteleri Testi ya da bilgisayar tabanl
analoglari, biligsel islem hizi, kisalig, giivenilirligi ve hassasiyeti sayesinde akut
hastalik aktivitesi epizotlarini izlemek i¢in kullanilabilir(2,9).

MS hastalig1 olusumunda, insan lokosit antijen (HLA)-kompleksi, Epste-
in-Barr virtisii (EBV) / mononiikleoz enfeksiyon oykiisii, sigara i¢imi ve diigiik
glines maruziyeti / D vitamini seviyeleri oldukg¢a biiyiik bir etkiye sahiptir. Bu-
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Diger noroprotektif ajanlarin bir immiinomodiilator ile kullanilmasi, MS tedavi-
sinde mevcut ilaglarin etkinligini artirmanin bir yolu olarak énerilmekte ve olasi
onerilen bir néroprotektif ajan olarak da pregabalin tedavisi bildirilmistir(104).
Benzer sekilde, remiyelinizasyon olmadan aksonlar1 koruyan bir reaktif, bir im-
miinomodiilatér veya remiyelinizasyonu tesvik edici ajan ile eslestirilebilecek bir
protokole de ihtiya¢ oldugu rapor edilmistir(100). MS’te oksidatif stresin 6nemi
giderek daha fazla taninmaktadir(105) ve buna baglh olarak olusturulan kombi-
nasyon tedavi protokoliinde Glatiramer asetat ve epigallocatechin-3-gallate uygu-
lanan EAE relapsing-remitting fare modelinde(106), hastaligin baglangici 6nemli
olgiide geciktirilmis, semptomlarin baslangicindan sonra bile klinik siddeti biiytik
ol¢iide azaltmis ve inflamatuar sizintilar1 azaltilmistir(107). Gelecekteki ¢aligma-
lar, sinerjistik etkiler uygulayabilecekleri ve kronik progresif hastalik hayvan mo-
dellerinde néroinflamasyon, aksonal kayip ve oksidatif stres gibi siirecleri hafiflet-
mede tek bagina etkili oldugu gosterilen ajanlarin kombinasyonunun etkinliginin
belirlenmesini ve bu yolla hastalik tedavisini ama¢lamaktadir(108).
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