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OZET

Mulniple skieroz nadir bir hastalik degildir Multiple skleroz merkezi sinir sis-
teminin yinelevici va da derlevict inflamatuar, denuyelinizan bir hastaligidir
Kromkligi ve geng erigkinler: etkilente egilimi nedeniyle en onemli nérolojik
hastaliklardan bividir. Multipl sklerozda periferik sinir anomalileri nadir ol-
makla birlikte zaman zaman beraberinde periferik polinoropan goridebilir.
Biz de kesin mulupl skleroz tamist olan ve elektromivografi ile motor demi-
velinizan polindropati saptanan bur olguyu sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Multiple skleroz, Demivelimzan polinoropati

SUMMARY

Coexistence of Multiple Sclerosis and Demyelinating Polyneuropathy: Ca-
se Report: Multiple sclerosis is not a rarely disease. Multiple sclerosis is an
inflammatory demyelinating central nervous system disease that expressing
itself by recurrent attacks or progression. Multiple sclerosis is an important
nervous system disease because of beginning most often in late adolescene
and early adult and being chronic. The disease sometimes can occur with
peripheral polyneuropathy, although the disease rarely involves peripheral
nervous system. We reported a case that has certain multiple sclerosis diag-
nosis and demyelinating motor polyneuropathy which determined by elect-
romyvography.
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GIRIS

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin bir cok bolgesini tu-
tabilen, inflamasyon, demiyelinizasyon ve glial skleroz ile karakteri-
ze olan bir hastaliktir. Hastalanma ve iyilesme dénemlerinin birbirt-
ni izledigi ataklara neden olur. Bu hastalarda merkezi sinir sisteminin
tutulan bdlgesine bagl olarak motor, somatosensoriyal, gorsel, kog-
nitif ve psikiyatrik bozukluklar olmak iizere ¢ok cesitli ve degisken
semptomlar goriilebilmektedir (1-3).

Baglangig sikayetleri siklikla gligsiizliik, duyu kayiplar, uyugma,
cift gérme ve yiirime giicliigiidiir (3). Ayrica Nistagmus, disartri,
ataksi, tremor, spasite ve mesane fonksiyon bozuklugu da goriilebilir
“4.5).

Baglangic yasi en sik 20-30 yaslan arasinda goriiliir. Kadinlarda er-
keklere kiyasla daha siktir ve kadin erkek oram 1.4-3.1°dir. MS’in
nedeni bilinmemektedir. Etyolojide genetik yatkinhik, immiinoloji,
virusler aragtinilmaktadir. MS igin patognomik bir test bulunmamak-
tadir fakat magnetik rezonans (MR), beyin omurilik sivist inceleme
ve uyarilmig potansiyel caligmalar en fazla tanisal 5neme sahiptir (6).
Tedavide kortikosteroidler, interferon beta-1b, interferon beta-1a,
glatiramer asetat, natalizumab, kemoterapétik ajanlar kullanilmakta-
dir (7).

Muiltiple sklerozla birlikte otoimmiin bir hastalik birlikte goriilebi-
lir veya otoimmiin bir hastalik MS’1 taklit edebilir (8). Santral ve pe-

(*) 11~16 Kasim 2008, Antalya Ulusal Norolop Kongresinde poster olarak sunulmugtur
S.B.istanbul Egitim ve Aragtrina Hastanest Norologi Klimgs Asistani (1), Sefi (2), Uzmant (3)
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riferik sinir sisteminin birlikte tutuldugu kombine demiyelinizan sii-
reclere nadir de olsa rastlanmaktadir (9). Biz de multiple sklerozla
birlikte aym zaman da demyelinizan polinoropati tams: almig bir ol-
guyu tartigmak istedik.

OLGU

22 yaginda bayan hasta sol bacakta agr1, sol ayakta uyusma, solda
daha fazla olmak iizere her iki bacakta giicsiizliik, yiiriirken dengesi-
ni saglayamama sikayeti ile bagvurdu. Yaklagik 2 senedir sol baca-
ginda giigsiizliik sikayeti olan hastanm son 3 aydir sag bacaginda da
gli¢siizliik gelismis. Son 3 aydir hastanin yiiriirken dengesinde bozul-
ma oluyormus. Jikayetleri nedeniyle bir merkeze basvuran hastada,
yapilan Elektromiyografi (EMG) sonucunda motor demyelinizan po-
linbropati saptanmig. Hasta tetkik amach servisimize interne edildi.

Nérolojik muayenesinde; suuru agik, koopere, oryante, sag elini
kullaniyor, konugma normal, ense sertligi yok, meningial irritasyon
bulgulan yok, pupillalar izokorik, gz hareketleri bilateral 4 yone do-
gal, sol alt extremitede 3/5, sagda 4/5 paraparezi mevcut, taban cildi
refleksi bilateral extensor yamtl, oturarak denge normal, romberg
testi hafif dengesiz, durug ve yiirliyiig hafif dengesiz ve spastik yiirii-
yor, Derin tendon refleksleri altta canh ve sol asil klonusu mevcut-
tu. Serebellar testler bilateral becerikli, sfinkter kusuru yok, sol alt
extremite distalinde hipoestezi mevcuttu.

Yapilan EMG incelemesinde iist extremitelerde motor sinir ileti
hizlan yavaglamstir (40m/s), ileti blogu gozlenmemigtir. Ust extre-
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mitelerde duysal yamtlar1 normal latens ve amplitiidlii bulunmugtur.
Alt extremite motor yamtlar belirgin yavaglamstir (25/ms). Her iki
posterior tibial sinirde proksimal uyar: ile belirgin ileti blogu gozlen-
mistic (%90 iizeri). Sural sinir duyu yanitlan normaldir. Igne
EMG’sinde incelenen proksimal kaslardan normal motor iinit potan-
siyeller kaydedilmistir. Miyojen tutulum gozlenmemistir. Sonug ola-
rak bu bulgular, motor demyelinizan polindropati ile uyumlu bulun-
mustur.

Labaratuvar bulgularinda hemogram normal, biyokimya normal,
tam idrar tahlili normal, VDRL negatif, eritrosit sedimantasyon hizi
10, vitamin B12 ve folik asit seviyesi normal sinirlarda, yapilan vas-
kiilit tetkiklerinde ANA (+), homojen bulunmustur, diger sonuglar
negatif bulunmustur.

Hastann kranial magnetik rezonans gériintelemesinde: Sag lateral
ventrikiil posterior horn komgulugunda, solda lateral ventrikiil siipe-
rior kesiminde beyaz cevher icerisinde, sag parietal subkortikal be-
yaz cevherde ve solda external kapsiil lokalizasyonunda 6ncelikle
demyelinizan plak lehine hiperintens lezyonlar saptanmugtir. Kont-
rasth inceleme sol external kapsiil lokalizasyonundaki milimetrik
plakta, sol parietal lobta parafalsian alanda, milimetrik boyutta kont-
rast tutan, multiple skleroz lehine, aktif plaklar tespit edilmigtir (Re-
sim-1-3). Servikal spinal magnetik rezonans goriintiilemesinde: Sa-
gital T2 A kesitlerde pons inferior diizeyinden baslayarak bulbusu ve
C6 servikal vertebra diizeyine kadar m. spinalisi tutan, m. spinalise
hafif ekspansiyon ve sinyal artimina neden olan lezyon alam izlen-
mistir. Kontrasth incelemede T1 diizeyinde m. spinalis sol kesimin-
de ovoid sekilli periferal kontrast tutulumu gosteren 4.5x9 mm bo-
yutlarinda demyelinizan plak ile uyumiu olabilecek goriiniim izlend1
(Resim 4). Torakal spinal magnetik rezonans goriintiilemesinde T2 A
incelemede hafif hiperintens alanlar izlendi. Bu diizeylerde m. spi-
naliste ekspansiyon saptanmadi. Kontrasth incelemede bu alanlarda
kontrast tutulumlan izlendi. Bu goriiniimler 6ncelikle demyelinizan
plak lehine yorumlanmistir (Resim 5).

Yapilan beyin omurilik sivisi incelemesinde oligoklonal bantlar ve
serumda beyin omurilik sivisindan sizmig bantlar tespit edilmistir.

Hastaya 7 giin boyunca pulse steroid tedavisi verildi. Hastaya ta-
burculugundan sonra yeniden elektromiyografi tetkiki yapilmak iize-
re randevu verildi. Yapilan kontro] elektromiyografisinde demiyelini-
zan polindropati bulgularinin devam ettigi goriildi.
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TARTISMA

Santral veya periferik miyelin etkilenimi ile giden demiyelinizan
inflamatuvar hastaliklarda benzer etyopatogenezin sorumlu oldugu
belirtilmekte ise de aym bireyde bunlarin eg zamanl tutulumu ¢ok
seyrek goriilmektedir (9,10). Her iki tabloda da miyelin antijenlerine
kars1 olugan anormal bir otoimmun cevap soz konusudur. Bu otoim-
mun yanit bazen santral miyelini etkileyerek akut dissemine ensefa-
lomiyelit (ADEM) tablosuna bazen de penferik miyelini tutarak Gu-
illain-Barre Sendromuna (GBS) yol agmaktadir. Demiyelinizan has-
talik kronik ve relapsh bir gidig gosterdigi takdirde multipl skleroz
(MS) veya kronik inflamatuvar demiyelinizan polinoropati (KIDP)
goriilmektedir (9,11).
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Periferik ve santral miyelinin igerigindeki protein komponentleri
farkli olmasina kargin igerdikleri protein antijenlerinden biri ortaktir.
Spesifik olarak, periferik miyelindeki P1 proteini, santral myelin ba-
sic protein (MBP)’e yap: olarak ¢ok benzemekte olup immun yanit
birinden digerine gecebilmektedir. Bu durum, periferik miyelinin im-
munizasyonu sonrast santral MBP’e karg1 yiiksek titrede antikor
olugmasinin goriilmesi bigiminde deneysel ¢alismalarda gosterilmis-
tir (9,12). MBP disinda myelin oligodendrocyte glycoprotein
(MOG), myelin associated glycoprotein (MAG), proteolipid protein
(PLP) bagta olmak iizere SSS’nin bir¢ok yapitagi bu immun atagin
hedefi durumundadir (9,13).

KIDP’nin klinik ve elektromiyografik bulgular1 bazen MS hastala-
ninda da gozlenebilir. Zephir ve arkadaglari, santral ve periferik tutu-
lumu olan yeni baglayan beg enflamatuvar demiyelinizan hastalig1 in-
celemis, elektrofizyolojik olarak beg olgununda KIDP kriterlerine
uydugunu gostermistir (9,14).

Mendell ve arkadaglar 16 olguluk KIDP serisinin 6’sinda (%37)
SS8’de demiyelinizan lezyonlar gormiislerdir (17). Ormerod ve arka-
daglan 28 KIDP olgusunun 14’iinde SSS’de demiyelinizan lezyonlar
bulmuglar fakat bunlarin 5 tanesinin (%16) semptomatik oldugunu
bildirmiglerdir (15). Bu serilerde SSS etkilenim oram yiiksek gibi go-
ziikse de Bouchard’ in 100 KIDP olguluk serisinde %5 semptomatik
SSS tutulumu bildirilmektedir (16).

KIDP olgulannda, gogunlugu asemptomatik de olsa SSS etkilenim
orani daha yiiksek goriiniirken, MS’da kiinik bulgu veren periferik
sinir sistemi tutulumunun ¢ok diigiik oranda oldugu belirtilmektedir.
Ancak aragtinldig1 takdirde, motor ve duyusal liflerde ileti yavagla-
mas1 veya duyusal aksiyon potansiyel amplitud diigiikligii biciminde
norofizyolojik anormallikler saptanabilmektedir (17).

Yakin zamandaki bir makalede interferon-beta tedavisi altindaki 3
MS olgusunda KIDP gelistigi, tedaviye IVIG (Intravenoz fmmun-
globulin) eklenmesi ile polinoropati semptomlarina dramatik yanit
alindigy, santral tutulum yoniinden bir farklilik olmadi§: belirtilmek-
tedir (18). Bentes ve arkadaglan IVIG tedavisine yantt alinan santral
ve periferik miyelin etkilenimi olan bir olgu sunmuglardir (19).

Olgumuzda da MS ve demiyelinizan polindropati birlikteligi g6-
riilmis fakat hedef antijenin SSS ve PSS’ de aym olup olmadif ve-
ya aralarinda bir ¢apraz reaksiyon olusup olusmadif veya sekonder
bir inflamatuvar reaksiyonun gelisip gelismedigi heniiz ¢ok net ola-
rak aydinlanmamig gériinmektedir.

SONUC

MS hastalifinda periferik sinirler genellikle normaldir. Bununla
birlikte, sural sinir biyopsisinde endotelyal pinositoz, endondrol bog-
lukta genisleme, mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve demiyelinizas-
yon gibi kiiciik degigiklikler saptanabilir. Her zaman tartigmaya agik
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bir konu olsa da MS hastalannda hipertrofik néropati ve KIDP goz-
lenebilir ve bu konuda daha ilen arastirmalara ihtiyag vardir (6).
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