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GIRIŞ
Multiple skleroz (MS), daha çok 20-40 yaşlarında görülen ve çeşitli nörolojik 
belirtilere eşlik eden mevcut fonksiyon ve becerilerin kaybı ile seyreden nörode-
jeneratif bir hastalıktır (1). Santral Sinir Sistemi (SSS)’nde inflamasyon, demiye-
linizasyon ve sonrasında aksonal hasar ortaya çıkaran kronik,otoimmün patoloji 
olarak tanımlanabilir (2,3).

Gelişmiş veya gelişmekte olan bütün ülkelerde MS insidans ve prevalansı gi-
derek artmaktadır (4). Kuzey Amerika ve Avrupa ‘da daha sık görülmektedir. Ek-
vatora yaklaştıkça görülme sıklığı azalır (5). Hastalığın prevalansının dünyanın 
farklı bölgelerinde 15/100.000-250/100.000 arasında olduğu belirtilmiştir (6).

Genç erişkinlerde travmadan sonra özürlülüğün en önemli nedenidir (3). 
Kadınlarda daha sık görülmektedir (7). Ayrıca yapılan çalışmalar ailede MS öy-
küsü bulunmasının MS riskini yaklaşık olarak 8 kat arttırdığını ortaya koymak-
tadır (8).

PATOGENEZ
Multiple skleroz patogenezinde immün mekanizmalar önemli rolü oynamakta-
dır. Miyelin kılıfın ve oligodentrositlerin dışında nadiren akson ve sinir hücreleri 
de hasarlanır (9). Patofizyolojik sürecin başlangıcında inflamasyonun ilk olay 
mı olduğu yoksa bir enfeksiyöz ajan ve/veya bilinmeyen bir nedene bağlı ola-
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ve miyeloid hücrelerde B hücre reseptör sinyalizasyonunda görevli Bruton tiro-
zin kinazın (BTK) irreversibl inhibitörüdür, nötralizan antikor gelişmez, küçük 
moleküllerden oluşur, bu nedenle kan beyin bariyerini geçebilir. Yine bu grupta 
sınıflandırılan Fenebrutinib nonkovalent BTK inhibitörü iken Tolebrutinib BTK 
üzerinden etki eder ve kan beyin bariyerini geçer (23).

Diroksimel fumarat ise gastrointestinal sistemde esterazlarla hızlıca mono-
metil fumarata dönüşür, gastrointestinal sistem yan etkileri ve flushing dimetil 
fumarata göre daha az görülür (24).

PROGNOZ
Güncel MS tedavisinde hedefimiz bazıları kullanıma giren, bazıları araştırma 
safhasında olan çeşitli biyolojik ajanlar sayesinde hastalarda kür sağlamaktır 
(9). NEDA-4; (no evidence of disease activity) klinik atak varlığı, MR aktivitesi 
(yeni T2 lezyon artışı ve T1 kara deliklerin belirginleşmesi), beyin atrofisi (yıllık 
%0,4’ün altında olması) ve engellilik artışı ile değerlendirilmektedir

SONUÇ
Son zamanlarda özellikle PPMS’de mevcut fonksiyonların korunması ve hastalı-
ğın ilerlemesini yavaşlatması amacıyla modifiye edici ajanların (DMT) tedavide 
kullanılması önemli bir gelişmedir (18). Uzun dönem takiplerde de başarılı so-
nuçlar elde edebileceğimiz yeni tedavi seçenekleri ile ilgili umut vadeden sonuç-
lar almak en önemli hedefimizdir (8).
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