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OLGU

18 yasinda erkek hasta

Sikayeti: Vucutta uyusma



*HIKAYE

lIk olarak 3 hafta dnce her iki elde uyusma ertesi giin sirt ve karin
bolgesinde uyusukluk olmus.

Ardindan uyusukluk ayaklar ve tum vucuda yayiimis.

Gormede bozulma yok bazen basdonmesi oluyormus.

Bazen kasik tutamayacak kadar gucsuzlUugu oluyormus.

Surekliidrar kaciriyormus gibi hissediyormus ancak tuvalete yetistigi
icin idrar kacirmasi olmamis.

Bilinen hastalik yok, travma oykusu yok



Ozgecmis:

Ozellik yok,okula gidiyor lise4.sinifta okul basarisi iyi
Soygecmis:

Anne baba arasinda uzaktan akrabalik var,

Babada Hashimoto tiroditi var.

27 yasinda ablasi saglikli
2.Cocuk hastamiz



FIZIK MUAYENE:

Ates: 36.6°C

Tansiyon: 120/80 mm Hg
Nabiz:72/dk

Solunum: 18/dk

Boy:180 cm (97 p)
Agirhk: 78 kg (97 p)



FIZIK MUAYENE

Genel durum: lyi

Cilt: Turgor, tonus dogal. Odem ikter, siyanoz, petesi,
purpura, pigmentasyon bozuklugu yok.

Bas boxun Sac ve sacli der dogaIkKafa yapisi

simetri Boyunda k|tle ve LAP
Gozler |%Ik refleksi bilateral mevcut, Pupiller izokorik.
Konj on ivalar VstIeraIar dogal. Goz kurelerin her

yone hareketi dogal.

Kulak-burun- bogaz: Bilateral kulak zarlari dogal.

Bgégn tikanikhgl, akintisi yok. Orofarenks ve tonsiller



FIZIK MUAYENE

Kardiyovaskiiler: S1, S2 dogal. S3 yok. Ufiirim yok. AFN her iki alt
ekstrémitede aliniyor. Kalp Tepe atimi 5. interkostal aralikta.

Solunum sistemi: Her ki hemitoraks solunuma esit = _katiliyor. Toraks 3
deformitesi yok. Retraksiyon yok.Dinlemekle ral, ronkus, eKspiryum uzunlugu

yok

Gastrointestinal sistem:Batin normal bombelikte. Barsak sesleri dogal.
Palpasyonla defans, rebound yok. Hepatomegali ve splenomegali yok. Traube
alani acik.

Genitolriner sistem:Haricen erkek.Testisler bilateral skrotumda



FIZIK MUAYENE.

Norolojik muayene:

Bilinci aclik, iletisim ve yonelimi tam.

GOz hareketleri her yone tam, nistagmus yok.
Derin tendon refleksleri normoaktif.
Konusmasi normal,

Ense sertligi yok.

Serebellar testleri normal.

Duyu muayenesi ?7?

Yuruyus ve postur normal

Kas gucl muayenesi:
Sag omuzda 3-4/5 guc kaybi. Bilateral Ust ekstremite distallerinde
gucsuzluk 3-4/5 mevcut. Romberg testi ( +).



LABORATUVAR

Hg:15.5 gr/dl

WBC: 7,7X10"3/uL
Neu:4,9x1073/uL

Lenfosit:1,9 x10”3/ulL

Cre:0.58 mg/dl

SGOT:13 U/L

PLT:359.000

SGPT:6 U/L

Sedimentasyon:3

CRP:0.02

BOS OKB (+)

Anti NMO(-), anti MOG zayif pozitif
Koc¢ universitesine tekrar anti MOG testi gonderildi.
D vitamini duzeyi: 71 ng/ml



GORUNTULEME

Beyin MR:

Supratentorial alanda sag parietal lobda T2 hiperintens,
T1 hipointens odak izlenmis olup lezyonun sekli ve
lokalizasyonu demiyelinizan hastaligl dusundurmektedir.
Post kontrast goruntulerde belirgin kontrast tutulumu
saptanmadi. Kontrastli Servikal MR ek bilgi verebilir.

Sol parietal lobda milimetrik boyutlu BOS ile benzer
intensitede Kistik lezyon izlenmis olup ayirici tanida
perivaskuler aralik, noroglial kist dusunulebilir.



GORUNTULEME

Orbita MR: Normal sinirlarda
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KLINIK IZLEM

GOz Hastaliklari tarafindan yapilan g6z muayenesi: Normal
Hastaya lomber ponksiyon yapildi.

BOS biyokimyasi

Bos protein:109 mg/dl (N:15-45 mg/dl)

Bos glukoz: 119 mg/dl (Es zamanli kan sekeri:98 mg/dl)
Mikroskobide hucre gorulmedi.

BOS OKB (+)



KLINIK IZLEM??

Hastaya Klinik izole sendrom/ Multiple Skleroz tanisiyla 5 gunlik pulse metil-
prednizolon tedavisi uygulandi.

Takiplerinde sikayeti gerileyen hastaya prednol tablet verildi.

1 ay sureyle idame tedavi alacak sekilde kontrol MRG planlanarak taburcu
edildi.



KLINIK IZOLE SENDROM

lIk defa ortaya cikan, MS ile uyumlu Kklinik belirtilerin oldugu tek bir
epizoddur.

En az 24 saat suren merkezi sinir sistemibulgulari vardir.
Bu bulgular tek bir bolgeyi, bazen de birkac bolgeyi etkileyebilir.

Daha 6nce yakinmasi olmayan ve yeni bir gorme bulanikligl gecirip optik
noropati tanisi alan bir hasta klinik izole sendrom olarak tanimlanir.

Klinik izole sendromu olan hastalarin bir kismi daha sonra MS tanisi alir.



KLINIK IZOLE SENDROM

BOS incelemesive beyin MR’I MS’teki gibi bulgular veriyor ise yeni atak
gecirme ve kesin MS olasiligl yuksektir. (%60-90)

MRG’ de lezyon olmayan hastalarin uzun strede kesin MS tanisi alma
olasiligl ise %20’dir



MULTIPL SKLEROZ

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin beyaz cevherve
subkortikal yapilarini etkileyen;

Erken donemde yorgunluk, denge bozukluklari, kas gucsuzlugu
ve duysal bozukluklar gibi semptomlar;

Gec donemde ise spastisite, mesane disfonksiyonu, depresyon,
agri ve kognitif disfonksiyona yol agcan kronik, progresif, demyelinizan
bir hastaliktir.



EPIDEMIYOLOJI

MS: 1/2500
Pediatrik MS: 1.35-2.5/100.000
Tum MS olgularinin;
% 5’1 < 18 yas
%1’inden azi <10 yas
Kiz [ erkek :2.8



EPIDEMIYOLOJI

Cografik varyasyon:

-Dunyanin her yoresinde esit siklikta gorulmez.

-Ekvatordan kuzeye dogru ilerledikce artan risk.



Genetik egilim
Cevresel etkenler

Tetikleyici faktorler

Immun aracilikh inflamatuar reaksiyon
(Immun yanit)

Demyelinizasyon, oligodentrosit 6limii,
aksonal hasar, gliosis, norodejenerasyon



PATOGENEZ

Genetik yatkinlk:

-Birinci derece akrabalarinda MS gorulme riski: % 5

-Monozigot ikizlerde: % 25

-HLA DRB1*1501,

DQA1*0102

DQB1*0602

-HLA-DR15 (erken baslangich MS olgulariyla iliskili )
Cevresel faktorler:

-Bakteriyel ve viral patojenler:

EBV, HHV-6, HHV-1

MS tanisi1 almis hastalarda EBV seropozitifligi % 99-100 iken, saglikli
kontrol grubunda bu oran % 80-90 olarak bildirilmis.



PATOGENEZ

Enlem / Gunes i1sinlari / UVB:
Enlem

Etnik ve genetik faktorler dislandiginda en
guclu cevresel faktor

Gunes isinlarindaki UV-B duzeyi ve vit D Gretimi icin en onemli
belirleyici

llman bolgelerde enlem arttikca, MS prevalans ve insidansi
artar



Vitamin D

Enlem ile MS arasindaki iliski, vit D dlizeyi
temelinde aciklanmakta

Temel kaynagi guines

UV 1sinlari Deride, 7-dehidrokolesterolu pre-vit
D3 e cevirir

Pre-vit D3 spontan olarak vit D3 e donusur



VITAMIND

-25(0H)D3 > 100 nmol/l olanlarda 25(0OH)D3< 75 nmol/I
olanlara gore %51 dusuk risk

Vit D destegi MS riskini azaltma acisindan onemli
Vit D;
-Beyin ve bagisiklik sistemin gelisimi, aksonal dayaniklilik

ve immun toleransin gelismesinde rol oynayan genlerin
duzenlenmesinde gorev yapiyor.



KLINIK BELIRTILER

Tekrarlayan bas donmeleri ve dengesizlik ataklari
Gorme kaybi veya bulanik gorme, optik norit
Diplopi, peltek konusma

Vucudun bir yarisinda veya her iki bacakta uyusma veya
guc kaybi ( parestezi, dizestezi, hiperestezi )

Yuzde simsek cakar sekilde tekrarlayan agrilar

Boyun hareketleri ile ortaya ¢ikan, boyundan vucuda
dogru yayilan gecici elektriklenme hissi (Lhermitte
belirtisi)

Idrar tutamama veya idrari baslatamama (Sfinkter
Kusuru)



MS KLINIK SEYIR TIPLERI

1-Benign MS (Az atak)
2-Relapsing-remitting MS ( en siIK tip )
3-Primer-progresif MS (en ciddi tip)
4-Sekonder-progresif MS

5-Progresif- relapsing MS

6-Malign MS (hizli ilerler)



ATAK VE IYILESMELERLE GIDEN MS (RELAPSING -
REMITTING MS)

Bu tipte ataklar olur ve ataklar tam veya kismen duzelir.
MS’li kisilerin cogu baslangicta atak ve iyilesmeler ile giden
seyir gosterir. Ataklarin ne siklikta gelecegini tahmin etmek
mumkun degildir. Ancak bazen yilda birkac kez bazen 2-3
yilda bir, hatta bazi hastalarda 15-20 yil sonra bile atak
olabilmektedir.



Birincil Ilerleyici MS ( Primer Progresif MS ); Hastalik sinsi baslar ve yillar

icerisinde gittikce kotilesir.llerleme hizi degisken olmakla birlikte genellikle
yavas seyirlidir

Ikincil llerleyici MS ( Sekonder Progresif MS ); Atak ve iyilesmeler ile giden MS
hastalarinin bir kismidaha sonra ilerleyici forma donusebilmektedir.

Progresif-Relapsing MS:llerleyici seyirlerine ek olarak ara sira ataklar gegirirler



Tablo 2. 2017 Revize McDonald kriterleri (Thompson ve arkadaslan)

Atak Objektif klinik bulgulu MS tanesi icin gerekli ek veri
lezyon sayisa
=2 atak 22 Yok*
22 atak 1+ dykiide basgka bir Yok
alanda ki lezyona ait
atak®
=2 atak 1 555'te farkh bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
veya MRG® ile mekanda yayihmin gosterilmesi
1 atak =2 Ex bir klinik atak veya MRG® ile zamanda yayilimin
glsterilmesi veya BOS-spesifik OKB- varhi
1 atak 1 lezyona ait objektif 555'de farkh bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
klinik bulgu veya MAG® ile mekanda yayihimin gostenlmesi
ve ek bir klinik atak veya MRG® ile zamanda
yayihimin gisterilmesi veya BOS-spesifik OKB® varlig
Sinsi 1 il klinik progresyon Asadidakilerin 2'si
progresyon | [retrospektif veya * MS tipik (periventrikiler, kortikal/jukstakortikal
prospektif, ataktan veya infratentoryal) alanlarda =1 lezyon

bafimsiz olarak]

® Spinal kordda =2 lezyon
* BOS-spesifik OKB varhdg




Mekanda ve zamanda yayillimi gostermek icin ek bir teste gerek yoktur.
Ancak beyin MRG tum hastalara yapiimalidir. Taniyi destekleyecek yetersiz
klinik ve MR bulgulari olanlarda, tipik KIS olmayanlarda, atipik 6zellikleri
olan hastalarda ek olarak spinal kord MRG ve BOS tetkiki yapiimalidir. Bu
tetkikler yapilamadiysa ya da negatifse MS tanisi koymadan once dikkat
edilmeli ve alternatif tanilar goz onunde bulundurulmalidir.

Atak icin objektif norolojik bulgular temelinde konulmus klinik tani en
guvenilirdir. Oyklideki ataga ait dokiimante edilmis objektif nérolojik
bulgular yoksa, oyku enflamatuvar demyelinizan olaya ait tipik semptom ve
klinik gelisim ozelliklerini icermelidir. Ancak en az bir atak objektif bulgularla
desteklenmelidir. Objektif kanitlarin yoklugunda dikkatli olunmalidir.

MRG’de alanda yayillim; MS tipik (periventrikuler, kortikal/jukstakortikal,
infratentoryal ve spinal kord) 4 alanin =2’sinde =1 lezyon olmasi



MRG’de zamanda yayilim; herhangi bir zamanda c¢cekilen MRG’de kontrast tutan ve
tutmayan lezyonlarin ayni anda bulunmasi veya takip MRG’sinde ilk MRG (cekildigi
zamandan bagimsiz olarak) referans alindiginda yeni bir T2 hiperintens lezyonun ya
da kontrast tutan lezyonun olmasi.

BOS-spesifik OKB varligl zamanda yayilimi gostermez ama tanida onun yerine gecer.



UZAYDA YAYILIM

DIS: Klinik veya radyoloijk olarak farkli iki bolgeye ait tutulumu ifade
etmektedir.

Radyolojik olarak asagidaki dort yerlesimden en az ikisinde tutulum olmasi
gerekmektedir.

a. Jukstakortikal

b. Perikallosal

c. Infratentorial

d. Medulla spinalis



ZAMANDA YAYILIM

Klinik olarak farkli zamanda iki atak

Radyolojik olarak ise tekrarlayan MRG’lerde yeni lezyon varligl veya ayni
MRG'de en az bir adet konrast tutulumu gosteren ve en az bir adet kontrast
tutulumu gostermeyen lezyon varlig|



IZOLE KLINIK SENDROM HASTAYA YAKLASIM

SSS’nin enflamatuvar demiyelinizan dogada etkilendigi ilk norolojik tablo
KIS olarak adlandiriimaktadir.

GunUumuzde tedaviye tam olarak ne zaman baslanmasi gerektigi konusu
tartismahdir.

KIS’li olgularda MR incelemede coklu beyin ya da spinal kord demiyelinizan
lezyonunun varligl, BOSta OKB pozitifligi KIS'nin MS’in ilk atagl olma
olasiligini arttirir.

MS tanisi koyabilmek icin olasi diger hastaliklar dislandiktan sonra asagida
belirtilen maddeler akla gelmelidir.

Beyin MRG MS gelisim olasihgl konusunda yardimci olabilir.

MRG’de anormallik saptanan olgularda klinik kesin MS gelisme orani %60-
80, MRG normal olgularda %20 oraninda MS bildirilmistir.



Taniya destek olacak MR takip protokolleri ile hasta izlenmelidir.

Goruntuleme incelemeleri ile tani konamamis, ancak kuvvetle enflamatuvar bir
hastalik dusunuluyor ise BOS’u OKB acisindan incelemek ve uyandiriimis
potansiyellere bakmak yardimci olabilir.

Baslangic bulgulari MS acisindan atipik olan olgularda ayirici tanida klinik ve
paraklinik tani yontemlerinden yararlaniimaldir.

Yakin klinik takip ve Oyku bazi olgularda tetkiklerden daha fazla yardimci olabilir



TEDAVI,

Akut atak tedavisi:
20-30 mg/kg/gun iv metilprednizolon (5 gun)
1 mg/kg/gun’den oral prednizolon ile idame (1 ay-? )

Pulse steroide cevap vermeyen akut ataklarda: 0.4 gram/kg/giin IVIG (5
gun)



TEDAVI

Relapsing-remitting MS'de immunmodulator
tedavi onerilmektedir.

Glatiramer asetat

Interferon beta-1a (Avonex)
Interferon beta-1a (Rebif)
Interferon beta-1b (Betaseron)
Natalizumab



