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G‹R‹fi VE AMAÇ
Genç eriflkinlerde en s›k

rastlan›lan nörolojik hastal›k-
lardan biri olan Multipl Skle-
roz (MS), ataklar hâlinde ge-
len ve/veya ilerleyici özellikte
olabilen, merkezî sinir siste-
mine (MSS) âit çeflitli bulgu
ve belirtilerle flekillenen, his-
topatolojik olarak da¤›n›k yer-
leflimli enflamatuar-demiyeli-
nizan karakterde lezyonlarla
seyreden bir hastal›kt›r.

Hastal›¤›n erken dönemle-
rinde ataklar s›kt›r ve genel-
likle belirgin veya tam düzel-
me gösterirler. Bu flekilde sey-
reden tabloya “atakl› form (re-
lapsing-remitting)” (RR) den-
mektedir. Bu hastalar›n yar›ya
yak›n›nda 8-20 y›l içinde has-
tal›¤›n atak karakteri kaybolur
ve nörolojik bulgu ve belirti-
ler ilerleyici bir özellik kaza-
n›r. Hastal›¤›n bu formuna
“sekonder progresif form”
(SP) denilmektedir.

Yak›n zamana kadar, MS’
de ilerleyici özürlülü¤ün ne-
deni oldu¤u kabul edilen
progresif akson kayb›n›n de-
miyelinizasyona sekonder
olufltu¤u düflünülmekteydi.
Son zamanlarda MS’in seyri
boyunca demiyelinizasyon ve
remiyelinizasyon aras›ndaki
dengenin, relaps ve remis-
yonlar› aç›klayabilmesine ra¤-
men ilerleyici nörolojik özür-
lülü¤ü aç›klayamad›¤› bildiril-
mektedir. Sekonder progresif
MS’e dönüflümü aç›klayabile-
cek farkl› mekanizmalar ileri sürülmüfltür. Bir görüfle
göre immunoregülatör mekanizmalar, MS ataklar› s›ra-
s›nda kaybettikleri toleranslar› nedeniyle, dengelerini

tekrar oluflturmaya çal›fl›rlar. Bu görüfl, MS hastalar›n-
da rölatif T supresör hücre eksikli¤inin gösterilmesiy-
le desteklenmifltir. RR MS’de immunoregülatör meka-
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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.
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ÖZET
Amaç: Yak›n zamana kadar multipl sklerozda (MS) ilerleyici özürlülü¤ün ana nedeni olarak
kabûl edilen akson kayb›n›n demiyelinasyona sekonder oldu¤u düflünülmekteydi. Son za-
manlarda immünokimyasal ve patolojik çal›flmalarda akson kayb›n›n hastal›¤›n erken evre-
lerinde de ortaya ç›kt›¤› gösterilmifltir. Elektrofizyolojik olarak akson kayb›n›n göreceli bul-
gusu olan amplitüd patolojisini incelemek bu çal›flman›n konusunu oluflturmufltur.
Yöntem: Poser kriterlerine göre MS tan›s› alm›fl 149 olgu somatosensoriyal, vizüel ve be-
yin-sap› iflitsel uyand›r›lm›fl potansiyeller (SEP, VEP, BAEP) ile incelendi. Olgular›n uyand›-
r›lm›fl potansiyel parametreleri EDSS ölçe¤ine göre de¤erlendirildi.
Bulgular: Yafl ortalamas› 33.9 ve EDSS ortalamas› 2.31 olan 105 atakl› (relapsing-remit-
ting), 19 primer progresif ve 25 sekonder progresif olgunun EDSS ölçe¤i yükseldikçe uyan-
d›r›lm›fl potansiyellerdeki yan›t yoklu¤u ve latans patolojileri istatistiksel olarak anlaml› iken,
EDSS de¤erleri ile amplitüd patolojileri aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmad›.
Tart›flma: ‹statistiksel anlaml›l›¤› belirgin olmasa da hafif özürlülük ölçeklerinde de amplitüd
patolojileri tesbit edilmifltir.
Sonuç: Aksonal patolojinin gösterilmesi aç›s›ndan daha fazla olgunun kat›ld›¤› ve elekt-
rofizyolojik takibin yap›ld›¤› incelemeleri gerekli k›lmaktad›r. 
Anahtar Kelimeler: multipl skleroz, aksonal hasar, uyand›r›lm›fl potansiyel, elektrofizyoloji,
VEP, BAEP, SEP
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nizmalar immünolojik dengeyi sürekli tekrar düzen-
lerken, SP MS’de bu mekanizma bozulmufltur. Di¤er
bir hipoteze göre SP MS’de remiyelinizasyonu sa¤la-
yan onar›m ifllemi bozulmufltur. Oligodentrosit kök
hücrelerinin azalmas› ve yo¤un astroglial skarlar›n olu-
flumu remiyelinizasyona engel olan tamamlay›c› meka-
nizma olarak düflünülmüfltür (Trapp ve ark. 1999).

Uyand›r›lm›fl Potansiyeller (UP), MS’in tan› ve taki-
binde s›kça kullan›lan elektrofizyolojik incelemeler-
dir. UP cevaplar›n›n anormal kabûl edildi¤i durumlar
cevaplar›n yoklu¤u, latanslar›n uzamas› ve amplitüd
düflüklü¤üdür.

Latanslar›n uzamas› iletim h›z›nda yavafllaman›n
belirtisidir ve en s›k demiyelinizasyon nedeniyle olu-
flur. Demiyelinizasyonun en baflta gelen nedeni MS
baflta olmak üzere travma, iskemi ve di¤er dejeneratif
hastal›klard›r.

UP cevaplar›n›n al›namamas› da periferik ve teknik
bozukluklar d›flland›¤› taktirde çok önemli patolojik
bir bulgudur.

Bu çal›flman›n konusunu oluflturan amplitüd dü-
flüklü¤ü ise genelde latanslar›n uzamas› ile birliktedir
ve nöronal iletimdeki bozukluk (dispersiyon) nede-
niyle oluflur (Misulis ve Fakhoury 2001). Fakat di¤er
yandan izole (saf) aksonal disfonksiyonun da hafif la-
tans uzamas› ile birlikte veya olmaks›z›n amplitüdde
düflüklük oluflturmas› beklenir.

Bu çal›flmada MS hastalar›nda, akson hasar›n›n
elektrofizyolojik ve klinik bulgular› aras›ndaki iliflki
araflt›r›lm›flt›r. Bu amaçla akson hasar›n›n elektrofizyo-
lojik bulgusu olan amplitüd patolojileri uyand›r›lm›fl
potansiyel çal›flmalar› ile incelenmifl ve klinik özürlü-
lük dereceleri ile karfl›laflt›r›lm›flt›r.

YÖNTEM   

Poser kriterlerine göre kesin MS tan›s› alm›fl olan
149 olgunun American Electroencephalographic So-
ciety Guidelines for Clinical Evoked Potential Studies
(1994) kriterlerine göre iki yanl› median ve fibular si-
nir, skalp kay›tl› somatosensoriyal uyand›r›lm›fl potan-
siyel (SEP), iki yanl› tam alan patern vizüel uyand›r›l-
m›fl potansiyel (VEP) ve beyin sap› uyand›r›lm›fl potan-
siyel (BAEP) incelemeleri yap›ld› (Poser 1983, Ameri-
can Electroencephalographic Society Guidelines in
EEG, Evoked Potentials, and Polysomnography 1994).

Olgular MS tipine göre RR-MS, primer progresif
(PP) MS ve SP-MS olmak üzere üç gruba ayr›ld›.

Median sinir SEP yan›t yan›tlar› için, 21 ms ve üze-
rindeki N1 latans, 1 mV’un alt›ndaki amplitüd (N1-P1),
iki taraf aras›nda 1ms’yi aflan latans ve %50’yi aflan
amplitüd farkl›l›klar› patolojik olarak de¤erlendirildi.

Tibial sinir SEP yan›tlar› için, 50 ms üzerindeki N1
latans, 1 mV’un alt›ndaki amplitüd (P1-N1), iki taraf
aras›nda 1ms’yi aflan latans ve %50’yi aflan amplitüd
farkl›l›klar› patolojik olarak de¤erlendirildi.

VEP yan›t latanslar› için, erkeklerde 115 ms, kad›n-
larda 110 ms’yi aflan P1 latans, 5 mV’un alt›ndaki amp-
litüd (N1-P1), iki taraf aras›nda 5 ms’yi aflan latans ve

%50’yi aflan amplitüd farkl›l›klar› patolojik olarak de-
¤erlendirildi.

BAEP yan›t latanslar› için, 2 ms’yi aflan 1. dalga, 4
ms’yi aflan 2. dalga ve 6 ms’yi aflan 5.dalga latans›, 5.
dalga/1. dalga amplitüdünün <1 olmas›; iki taraf›n her
bir dalga latans› aras›nda 2 ms’den büyük fark olmas›
patolojik olarak de¤erlendirildi.

Hastalar›n özürlülük dereceleri “Expanded Disabi-
lity Status Scale (EDSS)”’e göre de¤erlendirildi (Kurtz-
ke 1983). EDSS de¤erleri, SEP, VEP ve BAEP latans ve
amplitüdleri ile karfl›laflt›r›ld›.

‹statistiksel de¤erlendirmeler için SPSS program›
kullan›ld›.

BULGULAR
Çal›flmaya 97’si kad›n (%65.1) ve 52’si erkek

(%34.9) 149 hasta al›nd›. Hastalar›n yafl ortalamas›
33.89, EDSS ortalamas› 2.31’di. MS tipine göre 105
hastada RR-MS (%70.5), 19 hastada PP-MS (%12.8) ve
25 hastada SP-MS (%16.8) saptand› ve bu hastalar›n
EDSS ortalamalar› s›ras›yla 1.63, 4.34 ve 3.78’di. PP-
MS ve SP-MS gruplar›n›n EDSS de¤erleri RR-MS grubu-
na göre istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek
bulundu (p<0.05).

VVEEPP  BBuullgguullaarr››
Olgular›m›z›n %59’unda (n: 88) VEP patolojisi sap-

tand›.

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

Normal ve patolojik latansl› olgular›n EDSS de¤er-
leri aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark yoktu
(p>0.05).

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

Normal ve patolojik olgular›n EDSS de¤erleri ara-
s›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark yoktu (p>0.05)

VEP latans› normal-amplitüdü patolojik 13 olgu-
nun (%8.7) EDSS ortalamas› 2.27, latans› patolojik-
amplitüdü normal 52 olgunun EDSS ortalamas› 2.58
bulundu.  

SSEEPP  BBuullgguullaarr››    
Olgular›m›z›n %31.5’inde (n: 47) median , %55’in-

de (n: 82) tibial olmak üzere %55 (n: 82) oran›nda SEP
patolojisi saptand›.

MMeeddiiaann  SSiinniirr  

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

Patolojik olgular›n EDSS de¤erleri, normallere gö-
re istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (p<0.05).
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AAmmpplliittüüdd
Normal 133 olgu (%91.1) EDSS ort. 2.22
Patolojik 13 olgu (%8.9) EDSS ort 3.53

Patolojik olgular›n EDSS de¤erleri, normallere gö-
re istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (p<0.05).

SEP latans› normal-amplitüdü patolojik bir olgu
(EDSS: 5), latans› patolojik-amplitüdü normal 34 olgu
(EDSS ort.: 2.93) saptand›. ‹ki taraf› aras›nda sadece
amplitüd fark› olan 12 olgu (EDSS ort.: 2.63), sadece
latans fark› olan 26 olgu (EDSS ort.: 2.33) vard›.

TTiibbiiaall  SSiinniirr  

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

Patolojik olgular›n EDSS de¤erleri, normallere gö-
re istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (p<0.05).

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

Patolojik olgular›n EDSS de¤erleri, normallere gö-
re istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (p<0.05).

SEP latans› normal-amplitüdü patolojik bir olgu
(EDSS: 1.5), latans› patolojik-amplitüdü normal 46 ol-
gu (EDSS ort.: 2.4) saptand›. ‹ki taraf› aras›nda sâdece
amplitüd fark› olan 5 olgu (EDSS ort.: 1.8), sâdece la-
tans fark› olan 52 olgu (EDSS ort.: 2.18) vard›.

BBAAEEPP  BBuullgguullaarr››
Olgular›m›z›n % 44.9’unda (n: 67) BAEP patolojisi

saptand›.

VV..  DDaallggaa  LLaattaannss››
Normal 98 olgu (%65.8) EDSS ort. 2.12
Patolojik 51 olgu (%34.2) EDSS ort. 2.66

Normal ve patolojik latansl› olgular›n EDSS de¤er-
leri aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark yoktu
(p>0.05). 

VV//II..  DDaallggaa  AAmmpplliittüüdd  OOrraann››
Normal 97 olgu (%66.4) EDSS ort. 2.13
Patolojik 49 olgu (%33.6) EDSS ort. 2.69

Normal ve patolojik latansl› olgular›n EDSS de¤er-
leri aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark yoktu
(p>0.05). V. dalga latans› normal-V/I amplitüd oran›
patolojik 16 olgu (EDSS ort.: 3.25), V. dalga latans› pa-
tolojik-V/I amplitüd oran› normal 8 olgu (EDSS ort.:
3.19) saptand›.

EDSS ölçe¤i ile UP amplitüd patolojileri istatistik-
sel olarak bir iliflki saptanmamakla beraber EDSS de¤e-
ri 0.5 ve 1 olan 20 olgunun VEP’lerinde %10, median
sinir SEP’lerinde %5, BAEP’lerinde %15, EDSS de¤eri 4

ve üzerinde olan 20 olgunun median sinir SEP ve BA-
EP incelemelerinde %10 oran›nda izole amplitüd pato-
lojisi saptand›.

TARTIfiMA VE SONUÇ
MS hastalar›n›n önemli bir k›sm›nda zaman içinde

nörolojik özürlülük geliflir. Bu özürlülü¤ün iki patoge-
nezi vard›r: Akut enflamatuar demiyelinizasyon ve ak-
sonal dejenerasyon. Enflamatuar demiyelinizasyon kli-
nik olarak RR-MS’de ön plândad›r ve genellikle geri
dönüflümlüdür. Hastal›¤›n bafl›ndan itibâren oluflmaya
bafllayan aksonal transseksiyon ise klinik olarak ancak
belli bir eflik de¤er afl›ld›¤›nda geri dönüflümsüz hasar-
lara yol açar ve sekonder progresif faza girilir (Trapp
1999, De Stefano 2001).

MS’li hastalar›n MSS’ye âit akson kayb›n›n histopa-
tolojik bulgular› deneysel hayvan modelleri ve post-
mortem çal›flmalardan elde edilmektedir. Radyolojik
olarak ise manyetik rezonans görüntülemede (MR)
kontrast tutan lezyonlar ve/veya atrofi, MR spektros-
kopide ise N asetil aspartat ve kreatin oranlar› akut ve
kronik MS lezyonlar›n›n bölgesel indeksi olarak kabul
edilir ve klinik olarak nörolojik özürlülükle paralellik
gösterir (Francis 1995; Minderhoud 1992).

MS’li hastalarda UP incelemeleri de oldukça s›k
kullan›lmaktad›r ve bu nedenle çok fazla say›da arafl-
t›rmaya konu olmufltur. Bunun temelinde UP’lerin öy-
kü ve/veya nörolojik muayene bulgular› ile ortaya ko-
nulan bozukluklar› daha objektif olarak desteklemesi;
henüz semptom ve/veya bulgu vermeyen subklinik
bozukluklar› ortaya ç›karabilmesi; bozuklu¤un anato-
mik da¤›l›m›n› saptamada yard›mc› olmas› ve hastan›n
durumunun veya tedaviye cevab›n takibinde objektif
bir kriter olmas›n›n rolü vard›r (Chiappa 1988).

VEP, SEP ve BAEP demiyelinizan hastal›k flüphesin-
de en s›k kullan›lan UP yöntemleridir. MS hastalar›nda
bu incelemelerdeki  bozukluklar karfl›m›za latans uza-
mas›, dalgalar› elde edilememesi veya daha seyrek ola-
rak izole amplitüd düflüklü¤ü fleklinde ç›kmaktad›r.
UP amplitüdleri normal kiflilerde de latans ile k›yaslan-
d›¤›nda oldukça de¤iflkenlik gösterdi¤inden tek bafl›-
na amplitüd anomalisi latans bozuklu¤una göre daha
az anlaml› ve önemlidir (Misulis ve Fakhoury 2001).
Fakat buna ra¤men amplitüd oranlar› iyi standardize
edildi¤i taktirde iletim yavafllamas› (latans uzamas›) ol-
maks›z›n ortaya ç›kan amplitüd bozukluklar› aksonal
bozuklu¤un saptanmas›nda bize yard›mc› olabilir (Mi-
sulis ve Fakhoury 2001). Çal›flmam›zda UP inceleme-
leri American Electroencephalographic Society Gu-
idelines for Clinical Evoked Potential Studies (1994)
taraf›ndan standardize edilmifl yöntemlerle yap›lm›fl-
t›r. Periferik (k›rma kusuru, polinöropati, iflitme kayb›
vb.) ve teknik nedenlerle ortaya ç›kabilecek UP pato-
lojileri de¤erlendirmeye al›nmam›flt›r. Patolojik olarak
kabul edilen UP de¤erleri, laboratuar›m›z›n 50 kiflilik
gönüllü kontrol grubuna ilâveten De Lisa ve arkadafl-
lar›n›n bildirdi¤i de¤erler referans al›narak belirlen-
mifltir (De Lisa ve ark. 1994). Bu nedenle latans ve



amplitüd patolojileri aç›s›ndan sonuçlar›m›z›n güvenli
oldu¤unu düflünmekteyiz.

VEP anomalisi MS hastalar›nda en s›k karfl›lafl›lan
UP bozuklu¤udur. Literatürde VEP patoloji insidans›
%47 ilâ %96 gibi çok farkl› de¤erlerde bildirilmektedir
(Halliday 1982, Hoeppner ve Lolas 1978). ‹ki bin olgu-
luk bütün MS tiplerini içine alan klinik bir çal›flmada
VEP anomalisi %63 oran›nda bildirilmifltir (Chiappa
1983). Ayn› çal›flmada kesin MS grubunda bu oran
%85, olas› MS’de %58 ve mümkün MS’de %37 olarak
verilmifltir. Bizim çal›flmam›zda tüm MS grubu için bu
oran %59’dur ve literatür ile uyumlu görünmektedir.
VEP anomalisi saptad›¤›m›z olgular›n EDSS de¤erleri,
VEP’i normal bulunan gruba göre daha yüksek olmak-
la beraber istatistiksel olarak bir fark saptanmad›. ‹zo-
le VEP amplitüd düflüklü¤ünün  araflt›r›ld›¤› çal›flmalar
ise daha k›s›tl› say›dad›r. Matthews ve arkadafllar›n›n 4
mV’dan düflük amplitüdü patolojik kabûl ettikleri 110
kesin MS’li hastan›n üçünde, Shahrokhi ve arkadafllar›-
n›n 149 olguluk serilerine %1 oran›nda VEP amplitüd
patolojisi saptanm›flt›r (Matthews ve ark. 1977, Shah-
rokhi ve ark. 1978). Halliday ve arkadafllar›n›n yapt›¤›
iki ayr› çal›flmada da görme netli¤i ile amplitüd aras›n-
da bir korelasyon oldu¤u gösterilmifltir (Halliday ve
McDonald 1981, Chiappa 1988). Literatürde akson
kayb›n›n klinik ve/veya radyolojik de¤iflikliklerini VEP
amplitüdü ile k›yaslayan bir çal›flmaya rastlad›k. MS’de-
ki atrofi için optik nöriti model olarak kabûl eden bu
çal›flmada optik sinir atrofisinin radyolojik bulgular› ile
VEP amplitüdündeki azalman›n paralellik gösterdi¤i
bildirilmifltir (Hickman et al., 2002 ). Bizim çal›flma-
m›zda %8.7 (13 olgu) oran›nda izole amplitüd düflük-
lü¤ü saptanm›flt›r. Bu oran›n literatüre göre yüksek ol-
mas› çal›flmalar aras›ndaki yöntem farkl›l›¤› ile aç›kla-
nabilir. Bizim çal›flmam›zda, 5 (V’un alt›ndaki ampli-
tüd  ve iki taraf aras›nda normal s›n›rlar içerisinde olsa
da %50’yi aflan amplitüd farkl›l›klar› patolojik olarak
de¤erlendirilmiflti. Literatürdeki çal›flmalarda amplitüd
de¤erlerinin normal s›n›r aral›¤›n›n daha genifl tutul-
mufl olmas›, çal›flmalar›n amac›n›n amplitüd patolojisi-
ni araflt›rmaktan çok bütün grubun UP özelliklerini
vermek olmas›ndan ve bu nedenle çal›flma d›fl› b›rak›-
lan olgular›n olmamas›ndan kaynaklanmaktad›r. So-
nuçta izole VEP patolojisi s›kl›¤› literatüre göre fazla
görülse de, bu grup ile sâdece latans bozuklu¤u olan
grup aras›nda EDSS aç›s›ndan anlaml› fark yoktu, yâni
dolayl› olarak söylenirse elektrofizyolojik olarak demi-
yelinizasyon saptanan grup ile aksonal patoloji sapta-
nan grubun klini¤i istatistiksel aç›dan farkl› de¤ildi.

K›sa latansl› SEP incelemeleri kay›t yap›lan bölgeye
ba¤l› olarak, periferden somatosensoriyal kortekse ka-
dar olan duyusal sistem hakk›nda bilgi verebilir. Peri-
ferik nedenli SEP anomalilerinin Erb noktas› ve C5 ve
T12 vertebra kay›tlar›n›n yard›m›yla ekarte edildi¤i ça-
l›flmam›zda median SEP patolojisine %31.5, tibial SEP
patolojisine %40.7, toplam %40.7 oran›nda rastland›.
Bu oranlar Chiappa’n›n 1000 olguluk MS serisinde
median SEP için %58, tibial SEP için %76 olarak bildi-

rilen oranlardan oldukça düflüktür (Chiappa 1983).
Bu fark›n nedeni yöntem farkl›l›¤› olabilir, bu ve ben-
zeri çal›flmalarda Erb ve vertebra kay›tlar› ile saptanan
patolojilerde dikkate al›nm›flt›r. Literatürde MS’li has-
talarda akson hasar›n› elektrofizyolojik yöntemlerle
araflt›ran çal›flmalara bakt›¤›m›zda bu amaçla SEP ince-
lemesi yap›lan bir çal›flmaya taslamad›k. Bu konuda
Mc Gavern ve arkadafllar›n›n motor uyand›r›lm›fl po-
tansiyel kullanarak yapt›klar› bir çal›flma vard›. Bu ça-
l›flmada, deneysel hayvan modelinde demiyelinizasyo-
na sekonder geliflen akson kayb›n›n, elektrofizyolojik
anomaliler, azalm›fl motor koordinasyon ve spinal
kord atrofisi ile tam bir paralellik gösterdi¤i bildiril-
mifltir (Mc Gavern ve ark. 2000). Bizim çal›flmam›zda
EDSS de¤erleri ile SEP patolojileri pozitif korelasyon
gösteriyordu. ‹zole amplitüd patolojisi ise sâdece bir
olguda karfl›m›za ç›kt› (EDSS: 5) ve bu nedenle bir de-
¤erlendirme yap›lamad›. Di¤er UP incelemelerinde ol-
du¤u gibi BAEP anomalileri de MS’e özgü de¤ildir ve
bu nedenle özellikle periferik kaynakl› sebeplerin
ekarte edilmesi gerekir. Literatürde en fazla olguluk
çal›flmada, MS hastalar›nda BAEP anomalisi s›kl›¤› %46
olarak bildirilmifltir (Chiappa 1983). Bu bizim çal›flma-
m›zda saptad›¤›m›z %44.9 oran›na oldukça yak›n bir
say›d›r. BAEP anomalisi saptad›¤›m›z olgular›n EDSS
de¤erleri, BAEP’i normâl bulunan gruba göre daha
yüksek olmakla beraber istatistiksel olarak bir fark
saptanmad›. Akson kayb›n›n klinik bulgusu olarak dü-
flündü¤ümüz izole amplitüd patolojisi olan 16 olgu-
nun EDSS de¤erleri istatistiksel olarak di¤er patolojile-
ri olan ve normal bulunan gruptan farkl› de¤ildi.   

Uyand›r›lm›fl potansiyellerin tümünün MS süreci
boyunca incelendi¤i çal›flmalarda Walsh ve arkadaflla-
r› UP patolojileri ile klinik kötüleflmenin paralellik
gösterdi¤ini söylerken, Aminoff ve arkadafllar› klinik
tablo ve UP de¤ifliklikleri aras›nda zay›f bir iliflki olabi-
lece¤ini bildirmifllerdir (Walsh ve ark. 1982, Aminoff
ve ark. 1984).   

Sonuç olarak, bizim çal›flmam›zda EDSS de¤erleri
ile UP patolojileri aras›nda paralellik tesbit edildi. Bu
paralellik SEP incelemelerinde istatistiksel olarak da
gösteriliyordu. Fakat izole amplitüd patolojisi tesbit
edilen yâni aksonal hasar› oldu¤unu düflündü¤ümüz
olgular›n EDSS de¤erleri ile, izole latans patolojisi, la-
tans ve amplitüd patolojisi ve normal UP incelemesi
saptanan olgular›n EDSS de¤erleri aras›nda anlaml› bir
fark bulunmad›. Bu sonuç hasta grubumuzun EDSS de-
¤erlerinin nisbeten düflük olmas›nda kaynaklanabilir.
Bu nedenle MS’in klinik seyri ile UP de¤iflikliklerini k›-
yaslamak ve daha yüksek EDSS’li grup oluflturmak
amac›yla -ald›klar› tedaviler dikkate al›narak- olgular›-
m›z›n bu çal›flmadan 5 y›l sonra tekrar incelenmesi
plânlanm›flt›r. Ayr›ca, EDSS de¤eri 0.5-1 olan olgular-
daki amplitüd patolojisi oran›n›n EDSS de¤eri 4 ve
üzerinde olan olgulara benzer oranda olmas›, a¤›r
özürlülükte oldu¤u gibi hafif özürlülük ölçeklerinde
de akson hasar›n›n elektrofizyolojik olarak tesbit
edilebilece¤ini göstermifltir.
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