U YANDIRILMIS POTANSIYEL AMPLITUDLERI
MULTIPL SKLEROZDAKI AKSONAL HASARI
GOSTERIR MI?

GIiRIS VE AMAC

Geng eriskinlerde en sik
rastlanilan norolojik hastalik-
lardan biri olan Multipl Skle-
roz (MS), ataklar halinde ge-
len ve/veya ilerleyici ozellikte
olabilen, merkezi sinir siste-
mine (MSS) ait cesitli bulgu
ve belirtilerle sekillenen, his-
topatolojik olarak daginik yer-
lesimli enflamatuar-demiyeli-
nizan karakterde lezyonlarla
seyreden bir hastaliktir.

Hastaligin erken donemle-
rinde ataklar siktir ve genel-
likle belirgin veya tam duzel-
me gosterirler. Bu sekilde sey-
reden tabloya “atakli form (re-
lapsing-remitting)” (RR) den-
mektedir. Bu hastalarin yariya
yakiminda 8-20 yi icinde has-
taligin atak karakteri kaybolur
ve norolojik bulgu ve belirti-
ler ilerleyici bir ozellik kaza-
nir. Hastaligin bu formuna
“sekonder progresif form”
(SP) denilmektedir.

Yakin zamana kadar, MS’
de ilerleyici ozurlilugin ne-
deni oldugu kabul edilen
progresif akson kaybiun de-
miyelinizasyona  sekonder
olustugu dustinulmekteydi.
Son zamanlarda MS’in seyri
boyunca demiyelinizasyon ve
remiyelinizasyon arasindaki
dengenin, relaps ve remis-
yonlari aciklayabilmesine rag-
men ilerleyici norolojik Oziir-
liligu aciklayamadigr bildiril-
mektedir. Sekonder progresif
MS’e dontisumu aciklayabile-
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OZET

Amag: Yakin zamana kadar multipl sklerozda (MS) ilerleyici 6zirlGligin ana nedeni olarak
kabdl edilen akson kaybinin demiyelinasyona sekonder oldugu distnilmekteydi. Son za-
manlarda imminokimyasal ve patolojik calismalarda akson kaybinin hastaligin erken evre-
lerinde de ortaya ¢iktigi gosterilmistir. Elektrofizyolojik olarak akson kaybinin géreceli bul-
gusu olan amplitid patolojisini incelemek bu ¢alismanin konusunu olusturmustur.
Yontem: Poser kriterlerine gére MS tanisi almis 149 olgu somatosensoriyal, vizlel ve be-
yin-sapi isitsel uyandiriimis potansiyeller (SEP, VEP, BAEP) ile incelendi. Olgularin uyandi-
rilmis potansiyel parametreleri EDSS 6lgegine gére degerlendirildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 33.9 ve EDSS ortalamasi 2.31 olan 105 atakli (relapsing-remit-
ting), 19 primer progresif ve 25 sekonder progresif olgunun EDSS 6él¢egi ylkseldikge uyan-
dinlmis potansiyellerdeki yanit yoklugu ve latans patolojileri istatistiksel olarak anlamli iken,
EDSS degerleri ile amplitid patolojileri arasinda anlamli farkllik saptanmadi.

Tartigma: istatistiksel anlamliligi belirgin olmasa da hafif éziirliliik élceklerinde de amplitiid
patolojileri tesbit edilmistir.

Sonugc: Aksonal patolojinin gdsterilmesi agisindan daha fazla olgunun katildigi ve elekt-
rofizyolojik takibin yapildigi incelemeleri gerekli kilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: multipl skleroz, aksonal hasar, uyandiriimis potansiyel, elekirofizyoloji,
VEP, BAEP, SEP

DOES EVOKED POTENTIAL AMPLITUDE REVEAL AXONAL
DAMAGE IN MULTIPLE SCLEROSIS?

ABSTRACT

Purpose: It has been suggested that axonal loss secondary to demyelination plays a sig-
nificant role on multiple sclerosis (MS) symptomatology especially with respect to the func-
tional capacities. Evoked potential (EP) investigations are more a diagnostic tool than prog-
nostic. However, it has been known that EP latencies are depending on severity of demye-
lination. We aimed to investigate whether the EP’s amplitudes and the disability scores of
the patients are correlated.

Methods: In our study we applied visual, brain stem auditory and somatosensory EP (VEP,
BAEP and SEP) investigations to 149 consecutive definite MS patients according to the
American Electroencephalographic Society Guidelines for Clinical EP Studies and Poser’s
criteria. Expanded disability status scale (EDSS) was used to investigate the disabilities of
patients. SPSS program was used for statistical analysis.

Findings: There was a correlation between the latencies of EPs and EDSS scores, which
was statistically significant. There was not significant difference in the amplitudes of EPs.
Conclusion: According to our data while EPs latencies were delayed as a result of dem-
yelinating process, amplitudes were not altered significantly. It is worth to further study the
alterations amplitude of EPs in larger sample of MS patients, especially with high EDSS
scores.

Keywords: multiple sclerosis, axonal damage, evoked potential, electrophysiology, VEP,
BAEP, SEP

tekrar olusturmaya calisirlar. Bu gortiis, MS hastalarin-
da rolatif T supresor hiicre eksikliginin gosterilmesiy-
le desteklenmistir. RR MS’de immunoregiilator meka-

cek farkli mekanizmalar ileri stiriilmiistiir. Bir goriise
gore immunoregulator mekanizmalar, MS ataklart sira-
sinda kaybettikleri toleranslar: nedeniyle, dengelerini
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nizmalar immunolojik dengeyi surekli tekrar duzen-
lerken, SP MS’de bu mekanizma bozulmustur. Diger
bir hipoteze gore SP MS’de remiyelinizasyonu sagla-
yan onarim islemi bozulmustur. Oligodentrosit kok
hiicrelerinin azalmasi ve yogun astroglial skarlarin olu-
sumu remiyelinizasyona engel olan tamamlayict meka-
nizma olarak distiinilmiistir (Trapp ve ark. 1999).

Uyandirilmis Potansiyeller (UP), MS’in tan1 ve taki-
binde sikca kullanilan elektrofizyolojik incelemeler-
dir. UP cevaplarinin anormal kabil edildigi durumlar
cevaplarin yoklugu, latanslarin uzamast ve amplitiid
dusukligudiir.

Latanslarin uzamas: iletim hizinda yavaslamanin
belirtisidir ve en sik demiyelinizasyon nedeniyle olu-
sur. Demiyelinizasyonun en basta gelen nedeni MS
basta olmak tizere travma, iskemi ve diger dejeneratif
hastaliklardir.

UP cevaplarinin alinamamasi da periferik ve teknik
bozukluklar dislandig: taktirde cok onemli patolojik
bir bulgudur.

Bu calismanin konusunu olusturan amplitid du-
sukligii ise genelde latanslarin uzamasi ile birliktedir
ve noronal iletimdeki bozukluk (dispersiyon) nede-
niyle olusur (Misulis ve Fakhoury 2001). Fakat diger
yandan izole (saf) aksonal disfonksiyonun da hafif la-
tans uzamasi ile birlikte veya olmaksizin amplitiidde
dusuklik olusturmas: beklenir.

Bu calismada MS hastalarinda, akson hasarinin
elektrofizyolojik ve klinik bulgulart arasindaki iliski
arastirilmistir. Bu amacla akson hasarinin elektrofizyo-
lojik bulgusu olan amplitiid patolojileri uyandirilmis
potansiyel calismalar ile incelenmis ve klinik oziirli-
luk dereceleri ile karsilastirilmistir.

YONTEM

Poser kriterlerine gore kesin MS tanist almis olan
149 olgunun American Electroencephalographic So-
ciety Guidelines for Clinical Evoked Potential Studies
(1994) kriterlerine gore iki yanli median ve fibular si-
nir, skalp kayitl somatosensoriyal uyandirilmis potan-
siyel (SEP), iki yanli tam alan patern viziiel uyandiril-
mus potansiyel (VEP) ve beyin sap1 uyandirilmis potan-
siyel (BAEP) incelemeleri yapildr (Poser 1983, Ameri-
can Electroencephalographic Society Guidelines in
EEG, Evoked Potentials, and Polysomnography 1994).

Olgular MS tipine gore RR-MS, primer progresif
(PP) MS ve SP-MS olmak tizere ui¢ gruba ayrildr.

Median sinir SEP yanit yanitlari icin, 21 ms ve uze-
rindeki N1 latans, 1 nV’un altindaki amplitiid (N1-P1),
iki taraf arasinda 1ms’yi asan latans ve %50’yi asan
amplitud farkliliklari patolojik olarak degerlendirildi.

Tibial sinir SEP yanitlari icin, 50 ms uzerindeki N1
latans, 1 nV’'un altindaki amplitid (P1-N1), iki taraf
arasinda 1ms’yi asan latans ve %50’yi asan amplittid
farkliliklart patolojik olarak degerlendirildi.

VEP yanit latanslari icin, erkeklerde 115 ms, kadin-
larda 110 ms’yi asan P1 latans, 5 nV’un altindaki amp-
litid (N1-P1), iki taraf arasinda 5 ms’yi asan latans ve

%50’yi asan amplitiid farkliliklar: patolojik olarak de-
gerlendirildi.

BAEP yanit latanslari icin, 2 ms’yi asan 1. dalga, 4
ms’yi asan 2. dalga ve 6 ms’yi asan 5.dalga latansi, 5.
dalga/1. dalga amplitiidiiniin <1 olmasy; iki tarafin her
bir dalga latansi arasinda 2 ms’den biiyuik fark olmasi
patolojik olarak degerlendirildi.

Hastalarin ozurlulik dereceleri “Expanded Disabi-
lity Status Scale (EDSS)”’e gore degerlendirildi (Kurtz-
ke 1983). EDSS degerleri, SEP, VEP ve BAEP latans ve
amplitudleri ile karsilastirilds.

Istatistiksel degerlendirmeler icin SPSS programi
kullanildi.

BULGULAR

Calismaya 97’si kadin (%65.1) ve 52’si erkek
(%34.9) 149 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi
33.89, EDSS ortalamast 2.31°di. MS tipine gore 105
hastada RR-MS (%70.5), 19 hastada PP-MS (%12.8) ve
25 hastada SP-MS (%16.8) saptandi ve bu hastalarin
EDSS ortalamalar sirastyla 1.63, 4.34 ve 3.78di. PP-
MS ve SP-MS gruplarinin EDSS degerleri RR-MS grubu-
na gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.05).

VEP Bulgular1
Olgularimizin %59 unda (n: 88) VEP patolojisi sap-

tandi.

Latans
Normal 74 olgu (%49.7) EDSS ort. 2.06
Patolojik 75 olgu (%50.3) EDSS ort. 2.55

Normal ve patolojik latansli olgularin EDSS deger-
leri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu
(p>0.05).

Amplitiid
Normal 113 olgu (%75.8) EDSS ort. 2.27
Patolojik 36 olgu (%24.2) EDSS ort. 2.41

Normal ve patolojik olgularin EDSS degerleri ara-
sinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu (p>0.05)

VEP latansi normal-amplitiidii patolojik 13 olgu-
nun (%8.7) EDSS ortalamas: 2.27, latanst patolojik-
amplitudi normal 52 olgunun EDSS ortalamas: 2.58
bulundu.

SEP Bulgular1

Olgularmmizin %31.5’inde (n: 47) median , %55’in-
de (n: 82) tibial olmak tizere %55 (n: 82) oraninda SEP
patolojisi saptandi.

Median Sinir

Latans
Normal
Patolojik

100 olgu (%68.5) EDSS ort. 2.01
46 olgu (%31.5) EDSS ort. 3.05

Patolojik olgularin EDSS degerleri, normallere go-
re istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).
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Amplitid
Normal 133 olgu (%91.1) EDSS ort. 2.22
Patolojik 13 olgu (%8.9) EDSS ort 3.53

Patolojik olgularin EDSS degerleri, normallere go-
re istatistiksel olarak daha ytiksek bulundu (p<0.05).

SEP latansit normal-amplitidi patolojik bir olgu
(EDSS: 5), latanst patolojik-amplitiidii normal 34 olgu
(EDSS ort.: 2.93) saptandi. Iki tarafi arasinda sadece
amplitiid farki olan 12 olgu (EDSS ort.: 2.63), sadece
latans farki olan 26 olgu (EDSS ort.: 2.33) vardi.

Tibial Sinir
Latans

Normal
Patolojik

65 olgu (%44.5) EDSS ort. 1.71
81 olgu (%55.5) EDSS ort. 2.83

Patolojik olgularin EDSS degerleri, normallere go-
re istatistiksel olarak daha ytiksek bulundu (p<0.05).

Amplitiid
Normal 110 olgu (%75.9) EDSS ort. 1.82
Patolojik 35 olgu (%24.1) EDSS ort. 2.91

Patolojik olgularin EDSS degerleri, normallere go-
re istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

SEP latansi normal-amplitiidii patolojik bir olgu
(EDSS: 1.5), latanst patolojik-amplitiidii normal 46 ol-
gu (EDSS ort.: 2.4) saptand. Iki tarafi arasinda sidece
amplitid fark: olan 5 olgu (EDSS ort.: 1.8), sidece la-
tans farki olan 52 olgu (EDSS ort.: 2.18) vardi.

BAEP Bulgulari
Olgularmmizin % 44.9’unda (n: 67) BAEP patolojisi
saptandi.

V. Dalga Latansi
Normal 98 olgu (%65.8) EDSS ort. 2.12
Patolojik 51 olgu (%34.2) EDSS ort. 2.66

Normal ve patolojik latansli olgularin EDSS deger-
leri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu
(p>0.05).

V/1. Dalga Amplitiidd Oran1
Normal 97 olgu (%66.4) EDSS ort. 2.13
Patolojik 49 olgu (%33.6) EDSS ort. 2.69

Normal ve patolojik latansli olgularin EDSS deger-
leri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu
(p>0.05). V. dalga latanst normal-V/I amplitid orant
patolojik 16 olgu (EDSS ort.: 3.25), V. dalga latansi pa-
tolojik-V/I amplitiid orani normal 8 olgu (EDSS ort.:
3.19) saptandz.

EDSS olcegi ile UP amplitiid patolojileri istatistik-
sel olarak bir iliski saptanmamakla beraber EDSS dege-
ri 0.5 ve 1 olan 20 olgunun VEP’lerinde %10, median
sinir SEP’lerinde %5, BAEP’lerinde %15, EDSS degeri 4

ve lizerinde olan 20 olgunun median sinir SEP ve BA-
EP incelemelerinde %10 oraninda izole amplitud pato-
lojisi saptandz.

TARTISMA VE SONUC

MS hastalarinin 6nemli bir kisminda zaman icinde
norolojik ozurlilik gelisir. Bu oziirluligin iki patoge-
nezi vardir: Akut enflamatuar demiyelinizasyon ve ak-
sonal dejenerasyon. Enflamatuar demiyelinizasyon Kli-
nik olarak RR-MS’de 6n plindadir ve genellikle geri
dontsumliidiir. Hastaligin basindan itibaren olusmaya
baslayan aksonal transseksiyon ise klinik olarak ancak
belli bir esik deger asildiginda geri dontistimstiz hasar-
lara yol acar ve sekonder progresif faza girilir (Trapp
1999, De Stefano 2001).

MS’li hastalarin MSS’ye dit akson kaybinin histopa-
tolojik bulgulari deneysel hayvan modelleri ve post-
mortem ¢alismalardan elde edilmektedir. Radyolojik
olarak ise manyetik rezonans goruntilemede (MR)
kontrast tutan lezyonlar ve/veya atrofi, MR spektros-
kopide ise N asetil aspartat ve kreatin oranlar: akut ve
kronik MS lezyonlarmin bolgesel indeksi olarak kabul
edilir ve klinik olarak norolojik oztrliliikle paralellik
gosterir (Francis 1995; Minderhoud 1992).

MS’li hastalarda UP incelemeleri de oldukc¢a sik
kullanilmaktadir ve bu nedenle ¢ok fazla sayida aras-
tirmaya konu olmustur. Bunun temelinde UP’lerin Oy-
kii ve/veya norolojik muayene bulgulari ile ortaya ko-
nulan bozukluklar: daha objektif olarak desteklemesi;
hentiz semptom ve/veya bulgu vermeyen subklinik
bozukluklar: ortaya ¢ikarabilmesi; bozuklugun anato-
mik dagilimini saptamada yardimci olmasi ve hastanin
durumunun veya tedaviye cevabin takibinde objektif
bir kriter olmasinin rolii vardir (Chiappa 1988).

VEP, SEP ve BAEP demiyelinizan hastalik stiphesin-
de en sik kullanilan UP yontemleridir. MS hastalarinda
bu incelemelerdeki bozukluklar karsimiza latans uza-
masti, dalgalar elde edilememesi veya daha seyrek ola-
rak izole amplitiid dustuklugiu seklinde c¢ikmaktadir.
UP amplitudleri normal kisilerde de latans ile kiyaslan-
diginda oldukca degiskenlik gosterdiginden tek basi-
na amplitud anomalisi latans bozukluguna gore daha
az anlamli ve 6nemlidir (Misulis ve Fakhoury 2001).
Fakat buna ragmen amplitid oranlar1 iyi standardize
edildigi taktirde iletim yavaslamasi (latans uzamast) ol-
maksizin ortaya ¢ikan amplitiid bozukluklar: aksonal
bozuklugun saptanmasinda bize yardimci olabilir (Mi-
sulis ve Fakhoury 2001). Calismamizda UP inceleme-
leri American Electroencephalographic Society Gu-
idelines for Clinical Evoked Potential Studies (1994)
tarafindan standardize edilmis yontemlerle yapilmis-
tr. Periferik (kirma kusuru, polindropati, isitme kaybi
vb.) ve teknik nedenlerle ortaya c¢ikabilecek UP pato-
lojileri degerlendirmeye alinmamustir. Patolojik olarak
kabul edilen UP degerleri, laboratuarimizin 50 kisilik
gonilli kontrol grubuna ildveten De Lisa ve arkadas-
larmin bildirdigi degerler referans alinarak belirlen-
mistir (De Lisa ve ark. 1994). Bu nedenle latans ve
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amplitud patolojileri acisindan sonuclarimizin giivenli
oldugunu duisunmekteyiz.

VEP anomalisi MS hastalarinda en sik karsilasilan
UP bozuklugudur. Literatiirde VEP patoloji insidansi
%47 i1a %96 gibi cok farklt degerlerde bildirilmektedir
(Halliday 1982, Hoeppner ve Lolas 1978). Iki bin olgu-
luk buitiin MS tiplerini icine alan klinik bir calismada
VEP anomalisi %63 oraninda bildirilmistir (Chiappa
1983). Aynt calismada kesin MS grubunda bu oran
%85, olast MS’de %58 ve mumkiin MS’de %37 olarak
verilmistir. Bizim calismamizda tiim MS grubu icin bu
oran %59’dur ve literatir ile uyumlu gortinmektedir.
VEP anomalisi saptadigimuz olgularin EDSS degerleri,
VEP’i normal bulunan gruba gore daha yiiksek olmak-
la beraber istatistiksel olarak bir fark saptanmadu. izo-
le VEP amplitiid diisiikligiiniin arastirddigt calismalar
ise daha kisitli sayidadir. Matthews ve arkadaslarinin 4
mV’dan disik amplitiidi patolojik kabtl ettikleri 110
kesin MS’li hastanin tictinde, Shahrokhi ve arkadaslars-
nin 149 olguluk serilerine %1 oraninda VEP amplitiid
patolojisi saptanmustir (Matthews ve ark. 1977, Shah-
rokhi ve ark. 1978). Halliday ve arkadaslarinin yaptigi
iki ayri calismada da gorme netligi ile amplitiid arasin-
da bir korelasyon oldugu gosterilmistir (Halliday ve
McDonald 1981, Chiappa 1988). Literatiirde akson
kaybinin klinik ve/veya radyolojik degisikliklerini VEP
amplitudii ile kryaslayan bir ¢calismaya rastladik. MS’de-
ki atrofi icin optik noriti model olarak kabtl eden bu
calismada optik sinir atrofisinin radyolojik bulgulari ile
VEP amplitiidindeki azalmanin paralellik gosterdigi
bildirilmistir (Hickman et al., 2002 ). Bizim calisma-
mizda %8.7 (13 olgu) oraninda izole amplitud dustik-
ligii saptanmustir. Bu oranin literatiire gore yiiksek ol-
mast ¢calismalar arasindaki yontem farkldigy ile acikla-
nabilir. Bizim calismamizda, 5 (V'un altindaki ampli-
tid ve iki taraf arasinda normal sinirlar icerisinde olsa
da 9%50’yi asan amplitud farkldiklar1 patolojik olarak
degerlendirilmisti. Literattirdeki calismalarda amplitid
degerlerinin normal sinir araligmin daha genis tutul-
mus olmasi, ¢alismalarin amacinin amplitid patolojisi-
ni arastirmaktan ¢ok biitin grubun UP ozelliklerini
vermek olmasindan ve bu nedenle calisma dis1 biraki-
lan olgularin olmamasindan kaynaklanmaktadir. So-
nucta izole VEP patolojisi siklig1 literatiire gore fazla
gortilse de, bu grup ile sidece latans bozuklugu olan
grup arasinda EDSS acisindan anlamli fark yoktu, yani
dolayli olarak soylenirse elektrofizyolojik olarak demi-
yelinizasyon saptanan grup ile aksonal patoloji sapta-
nan grubun klinigi istatistiksel acidan farkli degildi.

Kisa latansli SEP incelemeleri kayit yapilan bolgeye
bagli olarak, periferden somatosensoriyal kortekse ka-
dar olan duyusal sistem hakkinda bilgi verebilir. Peri-
ferik nedenli SEP anomalilerinin Erb noktasi ve C5 ve
T12 vertebra kayitlarinin yardimiyla ekarte edildigi ca-
lismamizda median SEP patolojisine %31.5, tibial SEP
patolojisine %40.7, toplam %40.7 oraninda rastland.
Bu oranlar Chiappa’nin 1000 olguluk MS serisinde
median SEP icin %58, tibial SEP icin %76 olarak bildi-

rilen oranlardan oldukca dustiktur (Chiappa 1983).
Bu farkin nedeni yontem farkliligi olabilir, bu ve ben-
zeri calismalarda Erb ve vertebra kayitlari ile saptanan
patolojilerde dikkate alinmistir. Literatiirde MS’li has-
talarda akson hasarmi elektrofizyolojik yontemlerle
arastiran calismalara baktigimizda bu amacla SEP ince-
lemesi yapilan bir calismaya taslamadik. Bu konuda
Mc Gavern ve arkadaslarinin motor uyandirilmis po-
tansiyel kullanarak yaptiklar: bir ¢alisma vardi. Bu ca-
lismada, deneysel hayvan modelinde demiyelinizasyo-
na sekonder gelisen akson kaybinin, elektrofizyolojik
anomaliler, azalmis motor koordinasyon ve spinal
kord atrofisi ile tam bir paralellik gosterdigi bildiril-
mistir (Mc Gavern ve ark. 2000). Bizim calismamizda
EDSS degerleri ile SEP patolojileri pozitif korelasyon
gosteriyordu. Izole amplitiid patolojisi ise sidece bir
olguda karsimiza ¢ikt1 (EDSS: 5) ve bu nedenle bir de-
gerlendirme yapilamadi. Diger UP incelemelerinde ol-
dugu gibi BAEP anomalileri de MS’e ozgu degildir ve
bu nedenle oOzellikle periferik kaynakli sebeplerin
ckarte edilmesi gerekir. Literatiirde en fazla olguluk
calismada, MS hastalarinda BAEP anomalisi siklig1 %46
olarak bildirilmistir (Chiappa 1983). Bu bizim ¢aligma-
mizda saptadigimiz %44.9 oranina oldukca yakin bir
sayidir. BAEP anomalisi saptadigimiz olgularin EDSS
degerleri, BAEP’i normal bulunan gruba gore daha
yuksek olmakla beraber istatistiksel olarak bir fark
saptanmadi. Akson kaybinin klinik bulgusu olarak du-
sindigimiz izole amplitiid patolojisi olan 16 olgu-
nun EDSS degerleri istatistiksel olarak diger patolojile-
ri olan ve normal bulunan gruptan farkli degildi.

Uyandirilmis potansiyellerin tiimiintin MS stireci
boyunca incelendigi ¢alismalarda Walsh ve arkadasla-
r1 UP patolojileri ile klinik kotiilesmenin paralellik
gosterdigini soylerken, Aminoff ve arkadaslart klinik
tablo ve UP degisiklikleri arasinda zayif bir iliski olabi-
lecegini bildirmislerdir (Walsh ve ark. 1982, Aminoff
ve ark. 1984).

Sonug olarak, bizim calismamizda EDSS degerleri
ile UP patolojileri arasinda paralellik tesbit edildi. Bu
paralellik SEP incelemelerinde istatistiksel olarak da
gosteriliyordu. Fakat izole amplitiid patolojisi tesbit
edilen yani aksonal hasar1 oldugunu duistndigimiiz
olgularin EDSS degerleri ile, izole latans patolojisi, la-
tans ve amplitiid patolojisi ve normal UP incelemesi
saptanan olgularin EDSS degerleri arasinda anlamlt bir
fark bulunmadi. Bu sonug hasta grubumuzun EDSS de-
gerlerinin nisbeten diisiik olmasinda kaynaklanabilir.
Bu nedenle MS’in klinik seyri ile UP degisikliklerini ki-
yaslamak ve daha yiiksek EDSS’li grup olusturmak
amacityla -aldiklar: tedaviler dikkate alinarak- olgular:-
mizin bu calismadan 5 yil sonra tekrar incelenmesi
planlanmustir. Ayrica, EDSS degeri 0.5-1 olan olgular-
daki amplitid patolojisi oraninin EDSS degeri 4 ve
uzerinde olan olgulara benzer oranda olmasi, agir
ozurliliikte oldugu gibi hafif 6zurluluk oOlceklerinde
de akson hasarinin elektrofizyolojik olarak tesbit
edilebilecegini gostermistir.
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