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OZET

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin farkli alanlarina ait islev kaybima ve ¢ok cesitli klinik tablolara yol agabilen bir hastaliktir. Klinik
tablolardaki heterojenite hastaligin seyrinde de goze carpmaktadir. MS’in seyri hastadan hastaya ve ayni hastanin kendi klinik seyri iginde de farkli-
liklar gosterebilmektedir. Bu yazida klinik belirtileri geng eriskin yasta baslayan, ileri yasa kadar nispeten iyi bir klinik seyri olan fakat 58 yasindan
sonra klinik olarak belirgin kétiilesme gézlenen ve MS tanisini ilk olarak 60 yasinda alan bir olgu, ileri yastaki hastalarda tani ve tedavi segeneklerini
gozden gecirmek amaciyla tartigilmstir.

Anahtar Sozciikler: Multipl skleroz, ikincil ilerleyici, tani, prognoz

ABSTRACT

A Case with Diagnosed Multiple Sclerosis in Advanced Age

Multiple sclerosis (MS) causes functional loss in different areas of central nervous system and, various clinical findings. Progress of MS could
distinguish in same patient in different times as well as among different patients. We presented a female patient with diagnosed MS in 60 years old.
Her complaints began in good clinical progress in young adult life. She had been observed prominent progression in clinical course after 58 years
old. The aim of this article to discuss the choices of diagnosis and treatment in patients advanced ages.
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Multipl skleroz (MS), aksonlarda demyelinizasyonla giden,
ataklar veya ilerleyici norolojik semptomlarin goriildiigii,
santral sinir sisteminin kronik ve otoimmun bir hastaligidir.
MS’in patogenez ve fizyopatolojisi net olarak bilinmemektedir.
Kadimnlarda erkeklere gore 2 kat daha sik goriilmektedir.
Genellikle 15-50 yaslar1 arasinda sik goriilen hastalikta
belirtiler, daha az siklikta cocukluk ¢aginda ya da 50
yasindan da sonra bagslayabilmektedir. MS, merkezi sinir
sisteminin farkli alanlarina ait iglev kaybina ve ¢ok cesitli
klinik tablolara yol agabilen bir hastaliktir. Klinik
tablolardaki heterojenite hastaligin seyrinde de goze
carpmaktadir. Akut kotiilesmeler ve iyilesmeler ve/veya
norolojik bulgularin yavas ilerlemesi veya spontan olarak
diizelmeler olabilmektedir. MS’in seyri hastadan hastaya ve
ayn1 hastanin kendi klinik seyri ig¢inde de farkliliklar
gosterebilmektedir (1).

Biz bu sunumda klinik belirtileri geng erigkin yasta bas-
layan, ileri yasa kadar iyi bir klinik seyri olan fakat 58 yasin-
dan sonra klinik olarak belirgin kotiilesme gozlenen ve MS
tanisini ilk olarak 60 yasinda alan bir olgumuzu tartisacagiz.

OLGU SUNUMU

Altmis yasinda bayan hasta solda belirgin her iki kol ve
bacaklarda giicsiizliik ve uyusma yakinmalartyla poliklinigi-
mize basvurdu. Hastanin ykiisiinden daha 6nce radyolojik
goriintiilemelerin yapildigi, fakat hastaya net olarak konul-

mus bir tan1 veya uygulanmis tedavinin olmadig anlagiliyor-
du.

Ayrintili aliman 6ykiiden; hastada ilk olarak 30 yil 6nce
dogum sonrast sol kol ve bacakta giigsiizlilk yakinmasi gelis-
tigi, bu ilk atag: izleyerek solda belirgin olmak iizere her iki
kol ve bacaklarda giigsiizliik ve uyusmalarm yilda yaklasik 1
kez 10-15 giin siireyle tekrarlamaya basladig: fakat bu atak-
lardan sonra hastada belirgin diizelmelerin oldugu ve giinliik
yasam aktivitelerini bagimsiz bir sekilde slirdiirdiigii 6grenil-
di. Buna karsilik 2 y1l 6nce gecirdigi benzer bir ataktan sonra
hastanin yakinmalarinda belirgin diizelme olmadigt gibi
giderek arttigi, sol ayagini hi¢ hissetmemeye, yiiriimede
belirgin zorlanmaya basladig1 ve son 1 yildir tekerlekli san-
havalarda veya sicak banyoda kétiilesmekte ve es zamanli her
iki gozde bulanik gérme de eslik etmekteydi.

Ozgegmis sorgulamasinda osteoporoz Sykiisii (osteopo-
roz tedavisi altinda iken lomber 1-4 total t skoru -3.4; femur
total t skoru -2.7) ve buna yonelik ila¢g kullanim &ykiisii
disinda 6zellik yoktu. Soygecmisinde 6zellik yoktu.

Norolojik muayenesinde kranial alan normaldi. Hastada
her iki alt ve sol iist ekstremitede parezi mevcuttu. Kas giicii
MRC skalasina gore sol kol ve sag bacakta 4/5, sol bacakta
2/5 seviyesindeydi. Yiizeyel duyu muayesinde solda
hemihipoestezisi vardi. Derin duyu muayenesinde eklem-
pozisyon duyusunun bozuk oldugu ve vibrasyon duyusunu
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ancak klavikula diizeyinde algilayabildigi saptandi. Sol ist
ekstremitede dismetri ve disdiadokinezi vardi. Derin tendon
refleksleri alt ekstremitlerde hiperaktif, {ist ekstremitelerde
normoaktifti. Taban derisi refleksi bilateral ekstensordii.

Kranial magnetik rezonans goriintiilemede (MRG) sol
serebeller hemisferde, sol orta serebral pedinkiilde,
periakuaduktal beyaz cevherde ve bilateral her iki serebral
hemisferde sagda daha belirgin olmak iizere demyelinizan
plakla uyumlu T1°de hipo, T2 ve flair kesitlerinde hiperintens
lezyonlar saptand1 (Sekil 1). Lezyonlarin higbiri aktif kontrast
tutulumu  gostermiyordu. Servikal ve torakal MRG’da
servikal lordoz ve torakal kifozda artig ile spondilotik degi-
sikler disinda patolojik bulgu yoktu. Gorsel uyarilmig potan-
siyel incelemesinde sagda p100 latans1 gecikmis, solda nor-
maldi. BOS’ta bakilan oligoklonal bant (OKB) pozitif, IgG
indeksi 0.98 idi.

Genis biyokimya, hemogram, sedimantasyon degeri nor-
maldi. Ayrica antiniikleer antikor, anti-dsDNA, antikardiyolipin
ve antifosfolipid antikorlari, lupus antikoagulani, protein C,

Kurt ve Ark.

protein S, anti trombin III antikor degerleri, vitamin B 12 ve
folik asit diizeyleri, tiroid fonksiyon testleri, tiimér ve hepatit
markerleri, anti-HIV, VDRL, brucella agliitinasyon, lyme
tetkiklerinde 6zelik yoktu. Paterji testi negatifti. P-A akciger
grafisi, toraks ve tiim batin bilgisayarli tomografisi,
elektrokardiografi, ekokardiografi, karotis-vertebral doppler
USG incelemelerinde patolojik bulgu yoktu.

Olgu klinik, radyolojik goriintiileme ve laboratuar veri-
leri 15181nda olas1 diger etyolojilerde dislandiktan sonra ikin-
cil ilerleyici MS olarak degerlendirildi. Hastaya intravendz
metil prednizolon tedavisi 1000 mg/giin dozunda 5 giin sii-
reyle verildi ve ardindan idame tedaviye gegildi. Tedavi
sonrasi kas giicii sol kol ve sag bacakta +4/5, sol bacakta 3/5
seviyesindeydi ve hasta tek tarafli destekle yiiriir hale geldi.

Tedavisine azatioprin (2.5 mg/kg/giin) eklenen hastanin
6. ayda yapilan kontroliinde nérolojik tablonun stabil oldugu
gozlendi.

Sekil 1. Periakuaduktal beyaz cevherde ve bilateral her iki serebral hemisferde sagda daha belirgin olmak iizere demyelinizan plakla uyumlu T1 de

hipo (a), T2A flair kesitlerinde (b) hiperintens lezyonlar.

TARTISMA

Multipl skleroz tanisini ilk olarak 60 yasinda alan bu olguda
MS’in klinik belirtileri postpartum dénemde ve MS’in sik
goriildiigii geng eriskin yasta baslamis, hastalik ileri yasa
kadar iyi bir klinik seyir izlemis fakat klinik olarak belirgin
kotiilesme 58 yasindan sonra yani postmenopozal dénemde
gozlenmistir.

Multipl skleroz’da Ostrojenin hastaligin baslangici ve
seyri tizerinde etkili oldugu ayrica kadimnlar1 otoimmun hasta-
liklara duyarli kildigi bilinmektedir. Ostrojenin, MS’de
immunpatogenezin dnemli bir kisminda rol alan Th-1 ve Th-
2 lenfosit diizeylerini dolayisiylada Th-1/Th-2 oranini etkile-
yebilecegi, menstriiel siklusun degisik fazlarinda, gebelik ve
menopoz gibi gecis donemlerindeki hormonal degisikliklerin
hastaligin aktivitesini etkileyebilecegi bildirilmektedir (2).
Gebelik sirasinda, ¢ok yiiksek Ostrojen diizeyleriyle karakte-
rize 3.trimesterde MS ataklarinin azaldig1 ve Ostrojenin ani
geri cekilmesiyle karakterize postpartum donemde ataklarin
2-3 kat arttig1 uzun zamandan beri iyi bilinmektedir (3).
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Paavilainen ve ark. (5), 28 hastanin 14’tinde postpartum
donemde MRG’da yeni ya da genislemis lezyon saptamuslar-
dir (4). Ayrica yapilan bir ¢alismada klinik ve immiinolojik
izlemde 42 gebe MS hastasinda, dolasimdaki “Natural Killer”
(NK) hiicrelerinin gebeligin son 3 ay1 boyunca azaldig1 ve
dogumdan sonra arttig1 gosterilmistir.

Literatiirde MS’in menopoz donemiyle iliskisine dikkat
¢eken az sayida g¢aligma mevcuttur. Postmenopozal dénemde
olan, 90 MS’li kadinin incelendigi ¢aliymada menopoz do-
nemiyle birlikte %54 oraninda oziirliliigiin arttigi, %8’inde
diizeldigi, %38’inde herhangi bir degisiklik olmadig1 saptan-
mustir (6). Yeni tarihli, 72 postmenopozal kadinin incelendigi
bir diger calismada ise menopozla beraber olgularin
%55’inde MS semptomlarinda herhangi bir degisiklik olma-
dig1, %40’ 1inda arttig1, %5’inde ise azaldig1 gosterilmistir (2).
Bizim hastamiz menopoz sonrasi hizli ilerlemis ve tekerlekli
sandalyeye bagimli hale gelmistir. Mevcut veriler gostermek-
tedir ki, yiiksek Ostrojen diizeyleriyle semptomlar kotiilese-
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bilmektedir. Pek cok kadmsa farkli dstréjen durumlarinda
semptomlarinda herhangi bir degisiklik bildirmemislerdir (2).

Multipl skleroz temelde klinik bir tanidir. Tani; semp-
tom ve bulgularla hastaligin klinik seyri dikkate alinarak
konulmaktadir. MRG, nérofizyolojik testler ve BOS incele-
mesi tantya ulasmada dnemli katkilar saglar. Ancak kesin tan1
koydurtacak bir laboratuar bulgusu yoktur (7). MS’te ayirict
tant bilyiikk 6nem tasir. Ciinkii dogru tani hem hastaligin
dogasi ve yapilabilecekler konusunda hastay1 bilgilendirmede
hem de hastaligin seyrine etkili olabilen immunmodulatér ve
immunsup-resif tedavilerin uygulanmasina olanak verir.

Elli yasin {izerinde klinik belirtileri baslayan MS hasta-
larda tan1 genellikle (%1 ile 6 oraninda) yanlis konulmakta-
dir. Goriintiileme yontemlerindeki lezyonlar, hastanin ileri
yast nedeniyle iskemik olarak degerlendirilebilmektedir. 50
yasin lizerindeki hastalarda ayirict tanida serebrospinal
vaskiiler sendromlar, hipertansiyonla iliskili hastaliklar,
kompressif myelopatiler, primer ya da ikincil vaskiilitler,
inflamatuar hastaliklar, metabolik hastaliklar, dejeneratif ve
nutrisyonel sendromlar aragtirtimalidir (8).

De Seze ve arkadaglari, 50 yagindan sonra beyin MRG
anormallikleri siklikla izlendigi igin, ge¢ baglangich MS
hastalarinda, MS tanisinin segiciligini artirmak igin spinal
kord MRG goriintiilemeleri ve BOS incelemelerinin sistema-
tik olarak yapilmasini dnermektedir (9).

Klinik belirtileri geng eriskin yasta baslamis olmakla
birlikte bu olgu tani i¢in degerlendirildiginde 60 yasinda idi.
Bu nedenle olguda klinik seyir géz 6niine alinarak MS ayirict
tanisinda yer alan hastaliklarin genis laboratuar testleriyle
dislanmasina g¢aligilmigtir. Bu hastada yapilan tiim spinal
kord radyolojik goriintiilemelerinde belirgin patolojik bir
bulgu olmamasi ve BOS incelemesinde OKB pozitifligi
saptanmis olmas1 MS tanisina yonelmede 6nemli parametre-
ler olmustur.

Multipl ~ skleroz, merkezi sinir sisteminin farklt
alanlarina ait isglev kaybina ve ¢ok ¢esitli klinik tablolara yol
acabilen bir hastaliktir. MS’in yenileyici sekilden ilerleyici
sekle gecisin ortalama zamani 11-19 yil arasinda oldugu
bildirilmektedir (10). Ikincil ilerleyici MS’in ortalama
baslangic yas1 39.4 olarak bildirilmistir (11). Bizim
olgumuzda hastalifin ikincil ilerleyici formu yaklasik 30
yillik bir siirecin sonunda 58 yasinda iken baslamis olmasi da
MS’un klinik tablolarinda goriilen heterojenitenin hastaligin
seyrinde de goriilebile-cegini gostermesi bakindan oldukga
carpicidir.

Bu olguda asil sorun MS tanisini ilk olarak 60 yas gibi
oldukca gec bir yasta alan bir hastada immunsupresyon
ve/veya immunmodulatdr tedavilerin verilmesinde nasil bir
algoritma izlenecegi ile ilgilidir.

fleri yasta olmayan hastalarda bile ikincil ilerleyici
MS’de immunmodulator tedavi yaklagimlari tartismalidir. Bu
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liikte gecikme yoniinden basarili oldugunu gosteren faz II
¢aligmast mevcuttur (19). Hastamiz MP pulse tedavisinden
klinik olarak belirgin faydalanmis fakat hastanin inaktif hali
ve tedavi Oncesinde de var olan osteoporozun varligi goz
oniine alinarak uzun dénem koruyucu tedavide diisiiniilme-
mistir.
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