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VI. ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Multiple skleroz, merkezi sinir sisteminin genç populasyonda en 

yaygın görülen demyelinizan hastalığıdır. Bu çalışma MS hastalarında kronik ağrı, 

depresif duygu durumu ve uyku bozukluklarının özelliklerinin saptanması ve 

bunların klinik özelliklerle ilişkilerinin değerlendirilmesi amacıyla planlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza, nöroloji polikliniğinde MS tanısıyla takip edilen 60 

hasta ve kontrol grubunda 30 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Tüm katılımcılara SF 36 

testi, PUKİ, EUS, BDI ve hasta grubuna Mc-Gill Ağrı Envanteri, EDSS, FBÖ 

uygulandı. Hasta grubundaki gönüllülere beyin ve servikal MRG yapıldı.  

Bulgular: Toplam  90 katılımcının %75.6‟sı kadın,  %24.4‟ü erkek  idi. EUS hasta 

grubunda %51.7 normal, %48.3 patolojik; kontrol grubunda %100 normaldi. PUKI 

hasta grubunda %53.3 normal, %46.7 patolojik, kontrol grubunda %93.3 normal, 

%6.7 patolojikti. BDI hasta grubunda %28.3 depresyon yok, %40.0 hafif depresyon, 

%21.7 orta derecede depresyon, %10 ağır depresyon; kontrol grubunda %66.7 

depresyon yok, %30 hafif depresyon, %3.3 orta derecede depresyon saptandı. Hasta 

grubunda 51 kişinin (%85) ağrı şikayeti vardı.  

Sonuç:  Çalışmamızda MS hastalarında uyku bozukluğu, depresyon ve ağrı varlığı 

arasında ilişki gösterilmiştir. MS hastalarında ağrı oluşumuna etkili faktörler arasında 

depresyon varlığı en etkili değişken olarak saptanmıştır.   

Anahtar Kelimeler: Multiple Skleroz,  Ağrı,  Depresyon, Uyku kalitesi, 

Fonksiyonel Bağımsızlık 
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VII. ABSTRACT 

 

Introduction: Multiple sclerosis is the most frequent demyelination disease of 

central nevre system, of  the young population. The aim of the study is establishing 

the properties of chronic pain, depression and sleep disturbance in the MS patients, 

and determine the relationship with the clinic features and this symptoms. 

Materials and Methods: Sixty MS patients who were followed by neurology 

department and thirty healthy voluntary in control group were included in this study.  

SF 36 scoring, PUKI, EUS and BDI administered to all participants, and Mc-Gill 

Pain Questionnaire, EDSS, Functional Independence Measurement were 

administered to the MS patient. Brain and cervical MRI were performed to the 

patients.  

Results: Twenty four point four percent was male, seventy five point six percent was 

female of the 90 participants. EUS was 51.7% normal, 48.3% pathological in the 

patients group and 100% was normal in control group. PUKI was 53.3% normal, 

46.7% pathological in the patients group and 93.3% normal, %6.7 pathological in 

control group. BDI was 28.3% not depression, 40.0% mild depression, 21.7% 

moderate depression, %10 severe depression in the patients group; in control group: 

66.7% not depression, 30% mild depression, 3.3% moderate depression. Fifty one 

(85%) of the patients complained from pain.  

Conclusion: The relationship of sleep disturbance, depression and pain was 

demonstrated in the study. The most effective variant was determined in this study 

was depression in the MS patients for pain.  

Key words: Multiple Sclerosis,  Pain,  Depression,  Sleep Quality,  Functional 

Independence



 

 

 

 

GĠRĠġ VE AMAÇ 

Multipl skleroz (MS), yaygın olarak, merkezi sinir sistemi (MSS) miyelinine 

yönelen, çok odaklı lezyonlar ve klinik belirtiler meydana getiren, otoimmun bir 

hastalıktır(1). 

Merkezil sinir sisteminde farklı alanları ve fonksiyonları değişik şekillerde 

etkileyebilmesi MS‟in özellikleri arasındadır. Bu nedenle klinik özellikler ve 

semptomatoloji hastadan hastaya oldukça değişkenlik gösterir. Semptomlar primer 

ve sekonder olarak gruplandırılabilmektedir.  Motor disfonksiyonlar, sensorial 

bozukluklar, otonomik sisteme ait bozukluklar, serebellar bulgular, kranial sinir 

disfonksiyonları, visuel sisteme ait bozukluklar, beyin sapı bulguları primer 

semptomlar olarak sayılmaktadır. Yorgunluk, baş ağrısı, kognitif kayıplar, 

psikiyatrik semptomlar, ağrı, paresteziler, periferik nöropati, trigeminal sensorial 

nöropati, uyku bozuklukları da sekonder semptomlar olarak kabul edilmektedir. MS 

hastaları için  sekonder semptomların da primer semptomlar kadar önemli olabileceği 

vurgulanmaktadır(2).  MS hastalarında sekonder semptomların görülme sıklıkları 

ağrı için %40-65, depresyon %25-55, uyku bozukluğu için %45-55 olarak 

bildirilmiştir(2,3).  

Depresyon, kronik hastalık sürecinde hastalığa bir reaksiyon olarak 

gelişebileceği gibi hastalık gelişiminin bir sonucu ya da verilen tedavilerin bir yan 

etkisi olarak ortaya çıkabilir.  Depresyonun MS hastalarında genel popülasyona 

oranla daha fazla izlenmesi, atak sırasındaki MS hastalarının remisyon 

dönemindekilere oranla daha deprese olması, bazı MS hastalarında depresyonun MS 

atağından önce izlenmesi ve spinal kord tutulumlu olanlara göre primer santral sinir 

sistemi tutulumu ile giden hastalarda depresyon varlığının daha çok göze çarpması, 

bu durumun hastalık süreci ile ilişkili olduğunu düşündüren gözlemlerdir(4). 
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Ağrı, MS hastalarında hastalık kliniğinin çoklu semptomları arasında 

sayılmaktadır ve bu kabullenme 1980‟lere kadar uzanmaktadır(5). 1986 yılında 

Vermote ve arkadaşları 83 MS hastasını McGill ağrı anketiyle değerlendirerek ağrı 

şikayetinin sıklığına dikkat çekmişlerdir(6). Ağrı varlığının yaşam  kalitesini 

etkileyen önemli bir faktör olduğu, fonksiyonel bağımsızlık ölçeği (FBÖ), SF 36 

(Short Form 36), yaşam kalitesi değerlendirme ölçeği gibi yaşam kalitesi ölçekleriyle 

yapılan birçok çalışmada saptanmıştır(7). MS hastalığında görülen başlıca ağrılar; 

trigeminal nevralji(%2), disestezik ağrılar(%18.1), sırt ağrısı(%16.4), tonik spazm 

ağrısı(%11) ve diğerleri (%9) olarak belirlenmiştir(8). Ağrının şiddetinin kadın 

cinsiyet, ileri yaş, düşük sosyokültürel seviye, stabil olmayan hastalık kliniği ve 

depresyon varlığı ile arttığı gösterilmiştir(9). Yapılan çalışmalar(2); MS hastalığında 

ağrı varlığının belirlenmesinin hastalık tedavisinde önemli yeri olduğunu 

vurgulamaktadır. 

 

Uyku bozuklukları, MS hastalarında sağlıklı populasyona göre üç kat fazla 

izlenmektedir. MS‟de sık görülen uyku bozukluğu formları: insomnia, solunum ile 

ilişkili uyku bozuklukları, sirkadiyen ritim ile ilişkili uyku bozuklukları, huzursuz 

bacak sendromu, narkolepsi, REM uykusu davranış bozuklukları şeklinde 

sıralanabilir(10). Böylesine sıklıkla ve farklı kliniklerle karşımıza çıkabilen uyku 

bozukluğu ve gündüz yorgunluğunun MS hastalarında özel olarak incelenmesinin 

günlük yaşam aktivitesine doğrudan katkı sunacağı öngörülmektedir.  

 

Bu çalışma MS hastalarında kronik ağrı, depresif duygu durumu ve uyku 

bozukluklarının özelliklerinin saptanması ve bunların klinik özelliklerle ilişkilerinin 

değerlendirilmesi amacıyla planlandı. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Multiple Skleroz 

 

2.1.1. Tanım 

Multipl Skleroz kronik inflamatuar bir hastalıktır. MSS beyaz cevher 

inflamasyonu, demyelinizasyon ve glial sklerozis ile seyreder. Beyin ve spinal 

kordun birden fazla alanını etkileyen demiyelizan plaklar sözkonusudur. MS‟de 

MSS‟nin özellikle beyaz maddesindeki sinir liflerine ait myelinde harabiyet meydana 

gelir, ek olarak aksonal yıkım da gelişebilmektedir(11). MS‟de demyelinize plakların 

yerleşim bölgeleri ile ilişkili olarak nörolojik fonksiyon bozuklukları çesitlilik 

göstermekte ve MSS‟de birden fazla ve farklı bölgelerin lezyonuna ait klinik 

belirtiler görülmektedir(12).   

 

 

2.1.2.Epidemiyoloji 

MS başlangış yaşı ortalama ve ortanca değeri 23.5 ile 30 yaş aralığındadır. 

Kadınlarda başlangıç yaşa erkeklere göre 5 yıl daha erken olabilir. Relapsing 

remitting formu yaklaşık 25-29 yaş aralığında erken yaşta başlayarak 40-44 yaş 

aralığında progresif forma dönebilir. Primer progresif MS ortalama başlangış yaşı 

29-34‟dür. Nadiren de olsa yedinci dekattan sonra başlangıç da olabilir(13,14). MS 

vakalarının %5‟inde başlangıç 18 yaşından öncedir. Bu vakaların çoğu ergen yaşta, 

küçük bir kısmı hayatın ilk dekadında başlar(15).  Bununla birlikte literatürde, 15 

aylık çocuklarda da MS görülebildiği bildirilmektedir(16). Multipl sklerozun, 17-65 

yaşları arasında, dünyada yaklaşık olarak 1.000.000 insanı etkilediği ifade 

edilmiştir(17).   
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Dünyanın çeşitli bölgelerinde yapılan bir çok epidemiyolojik çalışmanın 

sonuçlarına göre prevalans bölgesel farklılıklar göstermektedir. Bütün Avrupa, 

ABD‟nin kuzeyi, Kanada, güney Avustralya ve Yeni Zellanda‟da prevelans  

>30/100000; Ukrayna, Sibirya, ABD‟nin güneyi, kuzey Avustralya, güney Akdeniz 

ülkeleri, Güney Afrika, Güney Amerika‟nın orta bölümünde prevelans 5-29/100000; 

Afrika‟nın geri kalan bölümü, Asya, Karaibler, Meksika, Güney Amerikanın kuzeyi, 

Venezuella ve Kolombiya‟da prevelans <5/100000 olarak belirlenmiştir(18).  

 Aynı coğrafyada yasayan fakat ırk ve etnik farklılıkları olan topluluklarda 

prevalans ve klinik özellikler açısından ırklara göre farklı prezentasyonlar 

bildirilmektedir. Prevalansın coğrafi bölgelere göre değişiklikler göstermesi ilginin 

göçmenler üzerinde odaklanmasına neden olmuştur. Yüksek riskli bir bölgeden 

düşük riskli bir bölgeye göç edilmesi MS riskini azaltır. Fakat burada göç yaşı 

önemlidir. 15 yaşından önce düşük riskli bölgeden yüksek riskli bölgeye göç edilirse 

risk artar(19).  

Türkiye‟de MS görülme sıklığı 30-40/100.000 olduğu ileri sürülmektedir. 

Edirne‟de yapılmış bir epidemiyolojik çalışmada 30/100.000 oranında görüldüğü 

bildirilmiştir(20).  

Kadın cinsiyet ağırlıktadır, olguların yaklaşık %70‟lik kısmını kadınlar 

oluşturur(21).   

 

2.1.3. Etyoloji 

Multipl skleroz, etyolojisinde genetik, çevresel, viral ve otoimmün etkenlerin 

rol aldığı otoimmün bir hastalık olarak düşünülmektedir(22,23). Hastalığa duyarlılık 

genellikle genetik olarak tespit edilmekle birlikte başlangıcın bir çevre faktörü 

tarafından tetiklendiği kabul edilmektedir(12). Farklı etnik gruplarda farklı “human 

leukocyt antigen” (HLA) ilişkileri bildirilmiştir. Kuzey Avrupalılar‟da MS; “Class I 

HLA” A3, B7 ve özellikle de “Class II HLA” DR2, DQW1 ve DQB1 ile 

bağlantılıdır(24).   

Tek yumurta ikizlerinin birinde MS varken, diğerinin de MS olma riskinin 

yalnızca %30 olması, MS etyolojisinin yalnızca genetik bakımdan 

açıklanamayacağını gösterir. Yeterli veri bulunmamasına rağmen bazı gıda 

maddeleri, infeksiyöz ajanlar, toksinler, psikolojik stres, anestezi, ameliyat ve travma 
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dahil olmak üzere bir çok çevresel faktörün MS‟i tetiklediği 

belirtilmektedir(25,26,27).   

Beyaz ırk, siyah ve doğu ırklarına göre MS‟e daha yatkındır(25). Multipl 

sklerozun, ılıman iklimlerde daha sık görülmesi, yüksek riskli bölgelerden düşük 

riskli bölgelere puberte öncesi göç edilmesi ile MS riskinin azalması, tersi yönde bir 

göç olayında riskin artması, MS olgularının serum ya da beyin omurilik sıvısı 

(BOS)‟nda yüksek seviyelerde bir çok infeksiyöz ajanın tespit edilmiş olması 

çevresel faktörlerin MS etyolojisinde önemli olduğunu göstermektedir(28).   

 

2.1.4. Patogenez 

 

Multiple skleroz SSS‟in en yaygın demyelinizan hastalığıdır. MS‟in 

patogenezi henüz tam olarak netleşmemiştir. Myelin komponentine karşı T hücre 

reaksiyonun gelişmesiyle oluşan otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmektedir. 

Lezyonlarda CD4+ ve CD8+ hücrelerin her ikisi de mevcuttur. Çoğu, myelin basic 

proteinine karşı reaktiftir. Günümüzde kabul gören görüş MS‟teki otoimmünitenin 

gelişimini herediter ve çevresel faktörlerin birlikte sağladığı şeklindedir(29). 

Eksperimental alerjik ansefalomyelit hastalığı, farelerde myelin basic 

proteiniyle immünizasyon sonucu oluşturulmuş bir tablodur, duyarlanmış T hücreleri 

ile duyarlı olmayan hayvanlara taşınabilir(29).  

Multipl skleroz patogenezi ile ilgili en çok kabul gören hipotezler şunlardır: 

          1-“Myelin basic protein” ya da diğer miyelin proteinleri için spesifik periferik 

T hücreleri, virüs, diğer infeksiyöz ajanlar veya çevresel uyarıcıların etkisi ile aktive 

edilir(29).  

2-Aktif T hücreleri kan-beyin bariyerini geçer ve MSS‟ye girer. Bu süreç 

adhezinler, selektinler, integrinler ve matriks metalloproteinazlar dahil olmak üzere 

çeşitli moleküller aracılığıyla oluşmaktadır. En erken bulgu, kan-beyin bariyeri 

devamlılığının lokalize kaybıdır(30). 

3- Merkezi sinir sistemine geçtikten sonra, aktif T hücreleri, sitokinler ve 

kemokinler gibi immün medyatörlerin sekresyonuyla oligodendrositlerin ölümü, 

miyelin kılıfının hasar görmesi ve akson dejanerasyonu ile sonuçlanan bir 
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inflamatuar kaskadı başlatır. Bazı bulgular, oligodendrosit ölümünün en azından 

apopitozun bir parçası olarak oluştuğunu göstermektedir(30,31).   

Multipl skleroz hastalığında aksonal bütünlük kaybıyla ilgili veriler, 

hastalıkla ilgili bir “akson hipotezinin” doğmasına neden olmuştur. Bu hipoteze göre, 

akson hasarı, MS olguları için sorun olan kalıcı nörolojik özürlülüğün oluşmasına yol 

açmaktadır(32). Kalıcı özürlülüğün son aşamalara kadar oluşmamasının sebebinin, 

MSS‟nin belirli bir eşiği geçene dek akson hasarı ile başa çıkabilmesi olduğu 

düşünülmektedir(32).   

 

2.1.5. Klinik Bulgular   

2.1.5.1. Hastalığın Klinik Tipleri 

 

MS‟in klinik özellikleri ve doğal seyri oldukça geniş bir spektrum gösterir. 

MS‟in doğal seyrine göre kategorilere ayrılarak ilk kez McAlpine tarafından 

önerilmiş ve halen yaygın olarak kullanılmaktadır. 

 

“Relapsing remitting” multipl skleroz (RR-MS): Multipl sklerozun en sık görülen 

(%55-85) formudur. Sıklıkla monosemptomatik başlar: %88 monosemptomatik-%21 

izole optik nevrit, %10 izole beyinsapı disfonksiyonu, %47 uzun track lezyonları-, 

%22 kombine başladığı bildirilmiştir(33). Relaps ve remisyonlarla seyreder. Ataklar 

en az yirmi dört saat sürmeli ve bir önceki atakla arasında en az bir ay 

olmalıdır(34,35).  

 

Primer progresif multipl skleroz (PP-MS): %5-10 oranında görülür. Kadın/erkek 

oranı 1:1‟dir. En sık motor tutulum ve özellikle sürekli progresyon gösteren bir 

paraparezi ile başlar. Başlangıçtan itibaren özürlülüğün ilerleyici seyir gösterir. 

Başlangıç yaşı bu formda daha geçtir. Prognoz kötüdür(36).  

 

Sekonder progresif multipl skleroz (SP-MS): %30-50 oranında görülür. RR-MS 

tanısı alan hastaların %50‟si on yıl içinde SP-MS‟ye dönüşür. MSS‟de sürekli bir 

yıkım vardır. Yavaş bir şekilde nörolojik defisitlerde artma olur. Prognoz 

kötüdür(36).  
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Progresif “relapsing” multipl skleroz (PR-MS): Multipl sklerozun en kompleks 

olan formudur. %4-5 oranında görülür. PP-MS‟de görüldüğü gibi belirtiler ilerleyici 

bir özelliğe sahiptir. Fakat PP-MS‟den farklı olarak RR-MS‟ye benzer akut 

alevlenmelerle seyreder. Oluşan nörolojik defisitlerdeki kayıp geri dönmez. Mortalite 

oranı çok yüksektir(34).   

 

Benign multipl skleroz (B-MS): Genellikle hafif duysal belirtilerle başlar. 

Başlangıçta ataklar görülebilir. Bir veya iki atak sonra tamamen iyileşme olur ya da 

minimal bir nörolojik defisit kalabilir. MS‟nin bu formunda kesinlikle progresyon 

görülmez(35,37).  

 

2.1.5.2. Klinik Bulgular 

Multipl skleroz, sıklık sırasına göre güçsüzlük, parestezi, yürüme zorluğu, optik 

nörit, çift görme, ataksi ve vertigo gibi belirtiler ile başlamaktadır. Multipl sklerozun 

başlangıç bulgu ve belirtileri ile hastalığın genel gidişi çok değişkendir. Olguların 

%40‟ında güçsüzlük ana yakınmadır. %20-48‟inde optik nörit başlangıç 

bulgulardandır. Paresteziler sıklıkla bulunur ve ağrılıdır. Serebellar belirtiler hastalık 

ilerledikçe artar ve sakatlığa yol açabilir(38).   

 

Motor bozukluklar: Multipl sklerozda ilk belirti olarak motor tutulum hastaların 

%32-41‟de görülür. En sık güçsüzlük görülür. Daha çok alt ekstremitelerde olur. 

Derin tendon reflekslerinde artış saptanır. Patolojik refleksler ortaya çıkar. Spastisite, 

refleks spazmlar, koordinasyon bozukluğu izlenebilir. Spastik paraparezi de MS‟de 

çok sık görülür(39). 

 

Somatosensoriyal bozukluklar: Multipl sklerozun başlangıç bulgularının büyük bir 

çoğunluğunu oluşturur. Hastaların %52-70‟de görülür. Uyuşukluk, iğnelenme ve 

yanma hissi vardır. Pozisyon ve vibrasyon duyusunda bozulma olur. Daha nadir 

olarak ağrı, ısı ve dokunma duyusu bozulabilir. MS‟de Lhermitte belirtisi oluşabilir. 

Tat almada bozukluk, işitmede bozukluk ve vertigo olabilmektedir(39,40).    
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Beyin sapı belirtileri: En sık nistagmus ve diplopi görülür. MS‟nin karakteristik 

belirtilerinden birisi de internükleer oftalmoplejidir(39,40). MS‟de en iyi bilinen 

okulomotor patoloji INO (internükleer oftalmopleji)‟dur.  INO en sık MS.de %34-53 

oranında oldukça sık izlense de diğer beyinsapı lezyonlarında da oluşabilir. Bilateral 

de olabilir, özellikle hastalık ilerleme sürecinde gözlenir(41).   

Serebellar belirtiler: MS hastalarının %50‟sinde görülür. En sık olarak gövde 

ataksisi bulunur. İntansiyonel tremor, dismetri, disdiakokinezi ve serebellar dizartri 

olabilir(40,12).   

 

Mesane ve bağırsak fonksiyon bozuklukları: Multipl sklerozlu olguların %80‟inde 

mesane fonksiyon bozukluğu vardır. Yetiştirememe, idrar yapamama, sık idrar 

yapma gibi belirtiler görülebilir. MS‟de sık görülen nörojenik mesanede ya dolumda 

yetersizlik, ya boşaltmada yetersizlik ya da her ikisi de olabilir. En sık dolumda 

yetersizlik görülmektedir(40). Bağırsak fonksiyon bozukluğu, MS olgularında %60 

oranında görülür. En yaygın yakınma kabızlıktır. Diğer bağırsak fonksiyon 

bozuklukları ise, diyare, gaz sıkıntısı, kolon hareketlerinde yavaşlama ve 

ileustur(40).  

 

Spastisite: Multipl skleroz olgularında yaygın olarak karşımıza çıkan, hareket 

kısıtlılığına, eklem kontraktürlerine, yürüme ve transfer zorluklarına, kötü hijyene ve 

Günlük yaşam aktivitesi‟nin (GYA) kısıtlanmasına yol açan önemli bir sorundur. 

Geçici ya da sürekli kas tonusu artışı bazen de ağrılı kramplar şeklindedir. Özellikle 

alt ekstremitelerde olur. PP-MS özellikle spastik paraparezi ile başlayabilir(39,40).   

 

Görsel fonksiyon bozuklukları: Multipl sklerozun başlangıç bulgularının %14-

23‟ünü oluşturur. Optik nörit en sık görülen bulgulardandır. Olgu genellikle tek 

taraflı görme kaybıyla gelir. Ayrıca çift görme, fotofobi ve göz hareketleriyle artan 

ağrı tanımlanan sık belirtilerdir. Muayenede görme keskinliğinde azalma ve santral 

skotom görülür(40).   

 

Cinsel fonksiyon bozuklukları: Erkeklerin %91‟ini, kadınların %72‟sini 

etkilemektedir. Erkeklerde en sık olarak erektil disfonksiyon görülür. Ayrıca libido 

azalması ve ejakulasyon bozukluğu olabilir. Kadınlarda libido azalması, vajinal 
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sekresyon azalması ve genital duyu kaybı olabilir. MS‟de özellikle yorgunluk, 

spastisite, ağrı, mesane ve barsak disfonksiyonları cinsel fonksiyonları 

etkiliyebilir(40).  

 

BiliĢsel fonksiyon bozuklukları: Multipl sklerozlu olgularda mental değişiklikler ve 

çeşitli bilişsel bozukluklar %30-70 oranında görülmektedir. En sık hafıza, dikkat ve 

konsantrasyon bozuklukları olur. Sorunlarla başa çıkmada güçlük, depresyon, öfori 

ve emosyenel labilite karşılaşılan diğer sorunlardır(42,43).  

 

Yorgunluk: Multipl sklerozun en önemli belirtilerinden birisidir. %50-90 oranında 

görüldüğü bildirilmektedir(40). MS olgularında tipik olarak, sıcaklık ile artıp soğuk 

ile azalan ve GYA‟yı etkileyen bir yorgunluk vardır. MS‟de oluşan yorgunluk 

özellikle öğleden sonraları meydana gelir. Depresyona bağlı olan yorgunluk ve 

bitkinlik ise genellikle sabah saatlerinde başlar. Bu iki farklı durumun klinik 

ayrımının yapılması önerilmektedir(44,45).   

 

Parestezi ve ağrı: Multipl skleroz olgularında %40-65 oranında gözükmektedir. 

%10‟u akut geri kalanı kronik ağrı şeklinde karşımıza çıkar(46,47,48). Akut ağrı 

çoğunlukla şiddetli, ani ve yanıcı tarzda olur. Uzun sürelidir ve radikülopati veya 

yumuşak doku yaralanması ile karıştırılmamalıdır. Tedaviye dirençli olabilir. Bu tür 

olgularda genellikle posterior kolon demyelinizasyonu bulunmuştur ve trisiklik 

antidepresanlar etkili değildir(49). Femurdan dize kadar yayılan ancak daha aşağıya 

gitmeyen kronik ağrı diğer sık görülen belirtidir. Bu genellikle postüre bağlıdır ve 

sıklıkla skolyoz ile ilişkilidir. Ağrılı bacak spazmları sıktır. Bunlar genellikle 

sakatlığı artmış, basınç yaraları olan olgularda görülmektedir(50,51).  Ağrı doğrudan 

MS ile ilişkili olabileceği gibi, yanlış postüre bağlı kas ve eklem ağrıları şeklinde de 

olabilmektedir. Sebebi bilinmeyen ağrı ve üst motor nöron tutulum bulguları olan 

olgularda MS olasılığı akla gelmelidir(50).  

 

Paroksismal belirtiler: Multipl skleroz olgularının %15-17‟sinde görülür. Duysal 

uyaran, anksiyete, hiperventilasyon, gövde ve ekstremite hareketi ile 

tetiklenebilir(39). MS olgularında görülen paroksismal belirtiler; tonik nöbetler, 
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ağrılı tonik spazm, epilepsi, istem dışı hareketler, dizartri, ataksi, Lhermitte belirtisi, 

kaşıntı, parestezi / ağrı / yanma, trigeminal nevralji, atipik nevralji, baş ağrısı olarak 

sıralanabilir. 

 

 

2.1.6. Laboratuvar Bulguları 

MS‟e spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Hastaların %40‟ında BOS proteini 

hafif artmıstır. Bu artıs 100mg‟dan fazla ise baska hastalıklar arastırılmalıdır. 

Hastaların %70-90‟ında BOS‟ta IgG artmıstır(53,54). (BOS IgG x Serum albumin) / 

(Serum IgG x BOS albumin) formülü ile hesaplanan IgG indeksi de çok önemli bir 

parametredir. Bu oranın 0,7‟den büyük olması intratekal Ig sentezi olduğunu gösterir. 

MS‟lilerde BOS‟daki MSS tarafından üretilen gamma globulin, elektroforezde 

oligoklonal bandı(OKB) olusturur. Klinik kesin MS olgularının %96‟sında OKB 

pozitiftir. BOS‟ta mm3 de 50‟den daha az mononükleer pleositozis olabilir; 

hastaların %66‟sında hücre sayısı normaldir(55).  

Günümüzde Manyetik Rezonans Görüntüleme beyin, beyin sapı, optik sinir 

ve spinal kord üzerindeki asemptomatik plakların gösterilmesinde çok 

duyarlıdır(56,57). T2 ağırlıklı kesitlerde, birçok asimetrik, iyi sınırlı lezyonlar, 

genellikle periventriküler ve lateral ventriküle dik olarak uzanan oval şekilli 

lezyonların bulunması MS‟i akla getirir. Akut atak döneminde lezyonlarda kranial 

MRG‟de kontrast madde tutulumu olabilir(58). Kontrastlı inceleme 0.1mmol/kg 

gadolinium 30 saniye içinde verildikten sonra ve en az 5-10 dakika beklendikten 

sonra post-kontrast yapılır. MRG‟de aktif lezyonların kan beyin bariyerinin 

bozulduğunun göstergesidir. Nodüler, diffüz, halka tarzı kontrast tutulumu 

olabilmektedir(59).  

Uyarılmış potansiyeller de tanıya yardımcıdır(60). Örneğin vizüel uyarılmış 

potansiyeller (VEP) optik sinir, kiazma veya trakt patolojilerine sensitiftir. Klinik 

MS‟lilerin %85‟inde, olası MS‟lilerin %58‟inde anormal yanıt alınır. En sık bulgu 

interoküler P100 latans farklılığıdır. P100 dalga sekli korunmuşken latansın uzamış 

olması, görme yolları üzerinde demyelinizasyon olduğunu gösterir(60). Beyin sapı 

uyarılmıs potansiyelleri (BSUP); klinik kesin MS‟lilerin %67‟sinde, olası MS‟lilerin 

%41‟inde bozuktur. Somatosensoriyel uyarılmıs potansiyeller (SUP) normal klinik 



11 

 

sensoriyel bulguları olan MS‟lilerin sensoriyel anormalilerini açığa çıkarmak için 

kullanılır. Klinik MS‟lilerin %77‟sinde, olası MS‟lilerin %67‟sinde pozitiftir(60). 

Günümüzde MS tanısı için kullanılmakta olan Mc Donald kriterlerinde VEP 

anormallikleri yer alırken BSUP ve SUP anormalliklerine yer verilmemiştir(38).  

 

2.1.7. Tanı 

Multiple skleroz tanısı; diğer bütün nedenler dışlandığında, klinik veriler eşliğinde 

zaman ve mekan içerisinde dağılmış ak madde lezyonlarının belirlenmesine dayanır. 

Yakın zamana kadar Poser ölçütlerine (1983) göre tanı konulurken MRG, BOS ve 

VEP gibi laboratuar incelemelerinin multipl skleroz tanısında etkin bir sekilde 

kullanılması ile yeni tanı ölçütleri olan Mc Donald tanı kriterleri geliştirilmistir; 2005 

yılında tanı kriterleri yeniden revize edilmistir(38,61).  

 

Mc Donald Tanı Kriterleri 

Mc Donald ve arkadaslarının 2001 yılındaki tanı kriterleri iki yada daha fazla 

lezyonun farklı zamanlarda merkezi sinir sistemini etkilemesinin yanı sıra MRG, 

BOS incelemesi ve VEP gibi laboratuar yöntemlerinin kullanılması esasına dayanır. 

Bu tanı kriterlerine göre: 

-Atak en az 24 saat sürer. 

-İlk atağın baslangıç semptomları ile ikincisinin arasında en az 30 gün olmalıdır. 

-Bu tanı kriterleri içinde “MRG‟de dissemine lezyonlar”ve “MRG‟de zaman içinde 

yeni lezyonlar” tanımları geçmektedir. 

Bunlarda şu şekilde açıklanabilir: 

MRG de dissemine lezyonlar: Bunlardan en az 3‟ü olmalı 

1) Gadolinyum tutan bir lezyon veya T2 de en az 9 lezyon 

2) En az 1 infratentoryal lezyon 

3) En az 1 jukstakortikal lezyon 

4) En az 3 periventriküler lezyon 

MRG‟de zaman içinde yeni lezyonlar: Yeni gadolinyum tutan lezyon veya en az 3 ay 

sonra çekilen yeni MRG‟de yeni gadolinyum tutan lezyon veya yeni T2 lezyon 

olmalıdır. 

Bu tanı kriterlerine göre şu durumlarda MS akla gelir: 
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- En az iki atak; en az 2 lezyona ait objektif klinik bulgu var ise, 

- En az iki atak; 1 lezyona ait objektif klinik bulgu durumunda MRG de dissemine 

lezyonlar; veya MRG de en az 2 lezyon + BOS anormalliği varsa,  

- Bir atak; en az 2 lezyona ait objektif klinik bulgu varlığında, MRG de zaman içinde 

yeni lezyonlar, veya ikinci bir atak olursa, 

- Bir atak; 1 lezyona ait objektif klinik bulgu ( klinik izole sendrom) varlığında MRG 

de dissemine lezyonlar; veya MRG de en az 2 lezyon + BOS anormalliği; ve MRG 

de zaman içinde yeni lezyonlar, veya farklı lokalizasyonda ikinci atak varsa, 

Primer progresif MS de BOS anormalliği, mekansal ve zamansal yayılım varsa MS 

akla gelir. 

Mekansal yayılım su sekilde açıklanır: 

1) Beyinde en az 9 lezyon veya 

2) En az 2 spinal kord lezyonu veya 

3) Kordda 1 lezyon+beyinde 4-8 lezyon veya 

4) Anormal VEP + beyinde 4-8 lezyon veya 

5) Anormal VEP+beyinde 4 den az+kordda 1 lezyon 

Zamansal yayılım su sekilde açıklanır: MRG ile gösterilen zaman içinde yeni 

lezyonlar ya da bir yıllık progresyon(58). 

2005 yılında tanı kriterleri yeniden revize edildi. Yeni T2 lezyonu için gerekli olan 

süre 1 ay olarak düzenlendi. PPMS tanı kriterleri ise hastalığın bir yıl boyunca 

progresyonu ile pozitif beyin MRG (9 T2 lezyonu veya 4 T2 lezyonuna ilave olarak 

pozitif VEP ), pozitif spinal kord MRG ( iki fokal T2 lezyonu ) ve pozitif BOS 

bulgularından ikisinin olması şeklindedir. 

 

2.1.8. Ayırıcı Tanı 

MS‟in ayırıcı tanısında,  inflamatuar hastalıklar (granulamatoz anjitis, sistemik lupus 

eritematozus, sjögren sendromu, Behçet hastalığı, poliaretritis nodoza, paraneoplastik 

ensefalomiyelopati, akut dissemine ensefalomyelit, postenfeksiyöz ensefalomyelit), 

enfeksiyon hastalıkları (Lyme nöroborelyozis, insan T hücreli lenfotropik virüsü tip 1 

enfeksiyonu, insan immün yetmezlik virüsü enfeksiyonu, progresif multifokal 

lökoensefalopati, nörosifiliz), granülomatöz hastalıklar (sarkoidoz, wegener 

granülomatozu, lenfomatoid granülomatozis), myelin hastalıklar (metakromatik 
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lökodistrofi, adrenomyelolökodistrofi), genetik hastalıklar (Adult polyglusan body 

hastalığı, Herediter serebro-retinal vaskülopati, Herediter spastik paraparezi, 

Lizozomal enzim hastalığı, Mitokondrial sitopatiler, Organik asidemi, Peroksizomal 

hastalık, Wilson hastalığı),  metabolik hastalıklar (kobalamin eksikliği, folat 

eksikliği, vitamin eksikliği), tümörler, psikiyatrik hastalıklar (anksiete, depresyon, 

konversif hastalıklar), toksik hastalıklar (nitroz oksit toksisitesi, santral pontin 

myelinosis, radyasyon), vasküler patolojiler (antifosfolipit sendromu, CADASIL, 

vaskülit), yapısal bozukluklar (vasküler malformasyon, disk servikal spondiloz, 

Arnold Chiari malformasyonu) ve diğer hastalıklar (kronik yorgunluk sendromu, 

komplike migren, nöroretinitis, santral seroz koroidopati) söz konusudur(62-64).  

 

 

2.1.9. MS Tedavisi 

Akut Atak Tedavisi: MS ataklarında glukokortikoid tedavisi Kuzey Amerika 

ve Avrupa Nöroloji Federasyonu (EFNS) tarafından ilk seçenek tedavi olarak 

önerilmektedir. MS atak dönemi tedavisinde klinik düzelmede etkili olamasına 

rağmen uzun dönem tedavide etkinliği gösterilememiştir(67,68). Metilprednizolon 

orta etki süreli bir glukokortikoiddir. Dolaşımda kalış süresi 12-36 saattir. Etki 

başlama süresi genomik etkileri için 15-30 dk ile saatler arasında değişirken, non 

genomik etkileri saniyeler içinde başlar. MS atak tedavisinde glukortikoid 

tedavisinin inflamatuar yanıtı azaltmadaki temel etki mekanizmaları arasında; 

inflamatuar sitokin kaskadını kırmak, T hücre aktivasyonunu baskılamak, immün 

hücrelerin santral sinir sistemine geçişini yavaşlatmak, aktive olmuş immün 

hücrelerin apopitozunu kolaylaştırmak, nitröz oksit ve tümör nekroz faktör alfanın 

sitotoksik etkilerini dolaylı yollardan azaltmak sayılmaktadır. Metilprednizolon 

tedavisinin uygulama şekli ve dozu 5-10 gün süre ile 1gr/gün intra venöz uygulanma 

olarak önerilmektedir(69). MS akut atak döneminde kan beyin bariyerindeki defekt 

sonrası kranial MRG‟de kontrast tutulumu olan lezyon sayısında 3 günlük i.v. 

metilprednizolon tedavisi sonrasında %96 azalma olduğu gösterilmiş olmakla 

beraber metilprednizolon tedavisinin tamamlanması ardından bir çok lezyonun geri 

döndüğü gözlenmiştir.  
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Plazmaferez, glukokortikoid tedavisine yanıt alınmayan ağır ataklarda 

kullanımı 1990‟lı yıllarda önerilmiş olan bir tedavi alternatifidir(70). Glukokortikoid 

tedavisine dirençli RRMS olgularında %40 yarar bildiren çalışmalar mevcuttur(71).   

Profilaktik Tedavi: Profilaktik tedavideki ana hedeflerden biri hastalığın 

doğal seyrini değiştirmektir. Atakların sıklık ve şiddetinin azaltılması, süreğen 

ilerleyici döneme girişi önleme, özürlülüğün ilerlemesini durdurma hedeflenir. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme‟de görülen hastalık aktivitesini etkileme ve 

değiştirme ikinci hedeftir. İmmünmodulatuvar ajanlar atak ve iyilesmelerle giden MS 

formunda etkilidirler(72).  

İmmünmodulatuvar Tedavi: İmmünmodulatuvar ilaçların proinflamatuar 

sitokinleri baskıladığı, supressor T hücrelerini arttırdığı, genel olarak Th1 tipi immün 

yanıtı Th2 tipi yanıta dönüştürdüğü bilinmektedir. İnterferon beta ve glatiremer 

asetat bu grubta sayılan ilaçlardır(72).  

İnterferonlar (IFN): İki tip interferon vardır (a ve b). MS‟de IFN b kullanılır. 

IFN b‟nın iki sekli vardır; IFN b 1a ve IFN b 1b‟dir. IFN‟lar immünosupresif 

sitokinleri indüklemek suretiyle inflamatuar olayların üzerinde etki gösterirler(73). T 

hücrelerin SSS içine migrasyonunu azaltırlar. Otoreaktif T hücrelerin 

proliferasyonunu inhibe ederler. MHC Class II moleküllerini inhibe ederler, böylece 

MSS içine daha az antijen girer(74).  

IFN‟lar gebelerde, IFN b ve human albumine karsı hipersensitivitesi, intihar 

öyküsü olanlarda, karaciğer hastalarında ve 18 yaş altında olanlarda kontrendikedir. 

IFN b‟nın genel yan etkileri arasında grip benzeri semptomlar (burun akıntısı, kas 

ağrısı, güçsüzlük, terleme), enjeksiyon yerinde kızarma, şişme, ağrı, karaciğer 

enzimlerinde artma, kemik iliği depresyonu, hipersensitivite reaksiyonları, 

antinükleer antikor gelisimi ve depresyon yer alır(75).   

Kullanılmakta olan 3 tip interferon preparatı bulunmaktadır: 

          1. IFN b 1b (Betaferon): Gün asırı 8 milyon ünite subkutan yapılır. RRMS 

formu dısında sekonder progresif formda da etkili olduğu bildirilmektedir(72).  

2. IFN b 1a (Rebif): Sadece RRMS‟de kullanılır. Haftada 3 gün subkutan 6 

milyon ünite (22 mg.) veya 12 milyon ünite (44 mg.) uygulanır.  

3. IFN b 1a (Avonex): Sadece RRMS‟de kullanılır. Haftada bir gün 6 milyon 

ünite intramüsküler uygulanır. 
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Glatiramer Asetat (Copaxone): Alanin, glutamin, lizin ve tirozinden olusan 

sentetik bir kopolimerdir; myelin bazik proteininin yapısını taklit eder. RRMS‟de 

20mg. subkutan her gün uygulanır. Yan etki olarak enjeksiyon yeri reaksiyonu, 

„flushing‟, göğüste sıkısma hissi, dispne ve anksiyete yaratabilir(76,77)  

Glatiramer asetat ile iki yıllık relaps oranında %28 azalma gösterilmiştir. IFN 

beta 1b‟nin 2 yıllık klinik izlem çalışmasında atak sıklığını %34 azalttığı 

saptanmıştır.  IFN b 1 a‟nın iki yıllık izlemde atak sıklığında azalma sıklığı %32‟dir.  

(55,74,77-80).   

İmmünmodulatuvar tedavi ile beklenen sonuç elde edilemeyen hastalarda 

alternatif tedavi seçenekleri olarak immünglobulin tedavisi, fingolimod, natalizumab 

ve immün supresan tedaviler alternatiftir. 

IV İmmünglobulin: RRMS‟de 2 yıl boyunca her ay 150-200 mg/kg 

uygulanmış ve relaps hızını %42-59 oranında azalttığı görülmüstür. Ancak bu 

konuda yapılan araştırmaların metodolojik problemleri olduğu bildirilmiştir(81).  

Natalizumab: Görece yeni ve güvenilirliği kuşkulu bir ilaçtır. α 4 integrin 

antogonistidir. Atak sıklığını %68‟lere varan oranda azalttığı bildirilmistir. 4 haftada 

bir 300mg IV infüzyon seklinde verilir. En sık görülen yan etki alerjik 

reaksiyonlardır. Aynı zamanda immunmodulatuar (interferonß) veya immunsupresan 

(azothioprin) tedavi alan 3 vaka progresif multifokal lökoensefalopati tanısı almıştır. 

İmmunmodulatuar veya immunsupresan tedavi alarak immün sistemi baskılanan 

hastalarda kullanılmaması önerilmektedir(82).  

İmmünsüpresif tedavi: Azatiopürin, metotreksat, siklofosfamid, cladribine ve 

mitoxantrone MS‟de kullanılan  immunsüpresif tedavi seçenekleridir. Mitoksantron 

ve siklofosfamidin immünmodülatuvar etkileri de bildirilmiştir(72).   

 

MS tedavisinde yeni kullanılan ve araştırma aşamasında olan ilaçlar 

bulunmaktadır. Bunlar alemtuzumab, daclizumab, rituksimab gibi monoklonal 

antikorlar ile teriflunamid, cladribin, laquinimod ve fumarik asit esterleridir(82-87).   

 

Semptomatik Tedavi: Önlenemeyen veya kür sağlanamayan bir hastalıkta 

fonksiyonel etkilenmeyi en aza indirecek semptomatik tedavi çok önemlidir. Bu 
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nedenle spastisite, ağrı, konstipasyon, mesane fonksiyon bozuklukları, empotans ve 

depresyon tedavi edilmelidir(72).  

 

 

2.2. Ağrı 

2.2.1. Tanım  

 Evrensel bir deneyim olan ve yüzyıllardır insanoğlunun açıklamaya çalıştığı 

ağrı kavramının günümüzde en geçerli tanımını Uluslararası Ağrı Araştırmaları 

Teşkilatı (IASP) yapmıştır. Bu teşkilata göre ağrı; var olan veya olası doku hasarına 

eşlik eden veya bu hasar ile tanımlanabilen, hoşa gitmeyen duyusal ve emosyonel bir 

deneyimdir(88). Albert Schweitzer ağrıyı “insanoğlunun ölümden dahi korkunç 

efendisi” olarak tanımlamıştır. Ağrı en eski sağlık problemi olmasına rağmen 

fizyolojisi ancak son zamanlarda aydınlanır hale gelmiştir(89). Efsanalere göre 

Yunan tanrıçası “Poine”, ölümlüleri cezalandırmak için yeryüzüne gönderilmiştir. 

“pain-ağrı” sözcüğünün kaynağı da Poine‟e atfedilmektedir. Günümüzdeki ağrı 

tıbbının kurucusu Bonica, ağrı yaklaşımının multimodal ve multidisipiliner bir yapı 

kazanmasını sağlamıştır(90). 

 

2.2.2. Ağrı Matriksi  

 Ağrı, çevresel ve endojen organizmaya zararlı uyaranların, bu uyaranlara 

duyarlı yapıların uyarması ile oluşan aksiyon potansiyelinin santral sinir sistemine 

taşınması, orada bilgisel kodlara çevrilerek anlaşılması ve buna uygun reaksiyonların 

verilmesidir. Somatosensoriyel kortekste sonlanan ağrı, basit bir duyu değildir. 

Nosiseptif uyarı sonrası birçok kortikal ve subkortikal bölgeler aktive olur. Bunlar 

arasında anterior singulat korteks(ACC), insula, frontal korteks, primer ve sekonder 

somtasensoriyel korteksler (S1,S2) ve amigdala yer alır(91). Ağrı matriksi, medial ya 

da lateral talamik yapılardan kortekse uzana projeksiyonlara göre medial ve lateral 

ağrı sistemleri olarak ikiye ayrılır. Lateral sistemler(S1 ve S2, lateral talamus ve 

muhtemelen posterior insula) esas olarak ağrılı uyaranın lokalizasyon ve şiddetinin 

ayırdedilmesinde görev alır(92). ACC ve anterior insular korteks, limbik sistemin 

komponentleridir ve ağrının duygulanımsal (bilişsel- değerlendirici) parçalanmasında 

rol alır. İnsula, ağrılı ve ağrısız termal uyaranın hem şiddet hem de lateralizasyonunu 
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kodlarken, ağrı duygulanımında  da rol alır(93). Bu nedenle insula, medial ve lateral 

sistemlerin arasında yer alır ve her ikisinden de gelen bilgilerin entegrasyonunu 

hızlandırır(94). Prefrontal alanların aktivasyonu ağrının daha çok bilişsel kısmıyla 

ilişkilidir(95).  

 

2.2.3 Ağrının Ġnici Kontrolü 

 Peri aquaduktal gri cevherden (PAG) çıkan ağrılı uyaran, diensefalon ve 

limbik önbeyinden inen etkilerle entegre edilir. PAG aynı zamanda katekolaminerjik 

etkiyi ayarlayan sistemlerden de etkilenir ve otonomik kontrolde rolü olan rostral 

medulla ile de iki yönlü bağlantısı vardır(96). Beyinsapında ağrıyı azaltan 

antinosiseptif yollar kadar ağrıyı fasilite eden ya da pronosiseptif yollar da 

vardır(97). PAG‟da bulunan enkefalin ve serotonin içren hücreler, medüller rafe 

nükleusun aktive edilmeisni sağlar. İnhibitör özellik gösteren bu nörotransmiterler, 

dorsolateral funikulustaki inici lifler tarafından taşınır ve substantia gelatinosa 

(lamina IIa) enkefalin içeren internöronlarla sinaps yaparlar(98). Suprasegmental 

kontrol sırasında görev alan nörotransmiterler amin, aminonosit ve peptit yapısında 

olmak üzere üç ana gruptur. Amin yapısında olanlar dopamin, noradrenalin, 

adrenalin, serotonin, asetilkolin ve histamindir. Aminoasit yapısında olanlar GABA, 

glisin ve aspartik asit, peptit yapısında olanlar ise P maddesi, endojen opioid 

peptidler, somatostatin ve vazoaktif intestinal peptitdir.  

Bu eksitatör ve inhibitör yollar ağrıya verilecek emosyonel yanıtların 

belirlenmesinde önemlidir(99).  

 İnen modulasyon yollarından salgılanan serotonin, norepinefrin ve dopamin 

gibi monoaminler primer nosiseptif afferentler, arka boynuz projeksiyon nöronları, 

lokal eksitatör ve inhibitör internöronlar ve glia hücrelerinde bulunan reseptörler 

aracılığıyla nosisepsiyonu kontrol ederler. Monoaminlerin antinosiseptif etkileri 

presinaptik 5HT1B (serotonin), α-2(norepinefrin) ve D2/D3 (dopamin) reseptörleri 

tarafından düzenlenir. Buna karşın serotonin hem postsinaptik 5-HT2, hem de 

presinaptik ve postsinaptik 5-HT3 reseptöleri aracılığıyla, dopamin ise D1 

reseptörlerini aktive ederek eksitatör (nosiseptif) etki de gösterir(100).  

 Ağrının spinal kontrolünde opiod reseptörlerinin de etkisi vardır. Beyin sapı 

ve spinal kord arka boynuzdaki µ-OR‟ler antinosisepsiyonda rol oynarlar(101).  
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2.2.4 Ağrının Modülasyonu 

 Bildirilen ağrı şiddeti ile onu tetikleyen periferik uyaran arasındaki ilişki, 

uyanıklık düzeyi, anksiyete, depresyon, dikkat ve beklenti gibi pek çok faktöre 

bağlıdır. Dikkatte yapılacak basit manuplasyonlar bireyin subjektif ağrı deneyimini 

değiştirebilir. Ağrı sırasında dikkatin başka yöne çekilmesi durumunda medial ağrı 

sisteminde (orbitofrontal, dorso ve medial prefrontal korteks ve rıstral singulat 

kortekslerde) artmış aktivite, lateral ağrı sistemlerinde (talamus ve insula gibi) ise 

azalmış aktivite gözlenir(102). Prefrontal ve singulat kortekslerde dikkatin 

dağıtılması esnasında gözlenen azalmış aktivite, ağrı algısındaki azalmayı, 

muhtemelen antinosiseptif yolları etkileyerek sağlamaktadır. Anksiyetenin tetiklediği 

artmış ağrı algısı, artmış nosiseptif durumdakinden farklı olarak, beyinde hipokampal 

formasyonda (entorinal korteks) aktivite artışına sebep olmaktadır(103).  

 

 

2.2.5 Kronik ağrıda kortikal mekanizmalar 

 Beyin görüntüleme çalışmaları ve pek çok deneysel ağrı modelleri 

sonucunda, kronik ağrıdaki muhtemel kortikal mekanizmalar şu başlıklar altında 

özetlenebilir: 

- Sinaptik transmisyondaki plastisiteye bağlı artmış AMPA cevapları 

- GluR1 aracılı LTP(uzun süreli potensiyalizasyon) 

- LTD(uzun süreli depresyon) kaybına bağlı artmış glutamat salınımı  

- Yapısal reorganizasyona bağlı yeni intra ve inter konrtikal bağlantıların 

gelişmesi 

- Nöronal hücre ölümü ve disinhibisyon 

- Değişmiş inen yollardaki modülasyona bağlı ACC(anterior singulat korteks) 

ve RVM(rostral ventral medulla) ‟den gelen artmış fasilitatuar etki 

- Artmış inen fasilitasyon  

 

2.2.6. Nöropatik ağrı mekanizmaları 

 Nöropatik ağrı gelişiminde ve sürdürülmesinde periferik sinir 

sonlanmalarından kortekse kadar duyu yollarıyla ilgili tüm yapılar ve bu yapıların 

üzerinde bulunan çok sayıdaki farklı reseptörler ile nöronlar ve diğer hücrelerden 

salgılanan mediyatörler rol oynamaktadır. Bu yolakların her birinin aktivasyonu 
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statik ve dinamik allodini, hiperaljezi, spontan ağrı ve “wind-up” gibi nöropatik ağrı 

sendromlarının ortaya çıkmasına neden olur. Bu semptomların ortaya çıkışı periferik 

sinir sonlanmaları, sinir gövdesi, spinal kord arka boynuz, spinal kord, 

beyinsapındaki merkezler ile subkortikal ve kortikal yapıların birinde ya da daha 

fazlasında nöropatik ağrıya yol açan plastik değişikliklere bağlıdır. Bu plastik 

değişikliklerden ve nöropatik ağrının ortaya çıkmasından ikisi periferde olmak üzere 

beş farklı mekanizma sorumludur(104).   

Nöropatik ağrı mekanizmaları: 

1- Periferik sensitizasyon 

2- Ektopik deşarj 

3- A beta liflerinin reorganizasyonu 

4- Santral sensitizasyon 

5- Spinal kordaki inen modulatuar ağrı yollarındaki değişiklikler(105).  

 

2.2.7. Nöropatik ağrının immünolojik komponenti 

 Nöropatik ağrı, periferik ya da santral sinir sisteminde izlenen yapısal 

bozukluklar nedeni ile ortaya çıkan kompleks ve kronik bir ağrıdır. Guillain Barre ve 

multiple skleroz gibi otoimmün özellik taşıyan sinir sistemi hastalıklarında nöropatik 

karakterde ağrı izlenmektedir. Bu süreçte immün sistemin her basamakta rol aldığı 

düşünülmektedir. İmmün sisteme ait hücrelerin aktivasyonu ve hasarlı bölgede 

toplanmaları ile nöropatik ağrı arasında ilişki vardır(106). Nöropatik ağrıda rol alan 

mediyatörler ve hücreler; makrofajlar, T hücreler, mast hücreleri, kalsitonin gen 

related peptid (CGRP), substans P, nitrik oksit, nöroregülin, sinir büyüme faktörü, 

glial line derived neurotrophic factor, nörotropinler, sitokinler (TNF alfa, matriks 

metalloprotienazlar, Interlokin 1, Interlökin 6), bradikinin, serotonin, 

prostoglandinler olarak sıralanabilir(108).  

 

2.2.8. Nöropatik ağrı semptomları 

 Sinir sistemi hasarını takiben ortaya çıkan değişik patofizyolojik 

mekanizmalar nöropatik ağrı semptomlarına ve nöropatik ağrı sendromuna yol 

açar(108).  
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Nöropatik ağrı semptomları (Tablo 1) ve klinik özellikleri: 

- Kalite: yanıcı, bıçak saplanır tarzda, elektrik çarpar gibi, künt, sızlayıcı, 

zonklayıcı, derin ağrı 

- Şiddet: hafiften çok şiddetli ağrıya dek değişen şiddette 

- Ağrının paterni: sürekli, uzun- kısa süreli, saplanıcı-şimşek çakar tarzda 

anlık, saniyeler süren ağrı, keskin ağrı 

- Negatif sensoriyel semptomlar: duyu kaybı ile giden; hipoestezi, hipoaljezi, 

uyuşma 

- Pozitif sensoriyel semptomlar:  

o spontan ağrı; paretsteziler iğnelenme, yanıcı ağrı, keskin ağrı, elektrik 

çarpar gibi 

o uyarılmış ağrı; alodini, hiperaljezi(109)  

 

Tablo1: Nöropatik ağrı semptomları (108)  

 

Semptom Mekanizma 

Parestezi Ektopik deşarj 

Dizestezi Ektopik deşarj, santral sensitizasyon 

Elektrik çarpar gibi saplanıcı Ektopik deşarjlar, inhibitör 

mekanizmaların kaybı 

Hiperaljezi Periferik ve santral sensitizasyon 

Allodini Santral sensitizasyon ( a beta liflerine 

karşı), santral reorganizasyon, inhibitör 

mekanizmaların kaybı 

Hiperpati Perifeirk ve santral sensitizasyon, 

inhibitör mekanizmaların kaybı 

Sürekli spontan ağrı(yanıcı) Periferik sensitizasyon, ektopik deşarj, 

inhibitör mekanizmaların kaybı 

 

2.2.9. Nöropatik ağrı ve komorbidite 

 Nöropatik ağrıya eşlik eden uyku bozuklukları, depresyon ve anksiyete gibi 

farklı hastalıkların olması, hastalığın sürecini ve tedaviye olan cevabını 
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etkilemektedir. Hem nöropatik ağrı hem de ona eşlik eden hastalıkların altında yatan 

fizyopatolojik mekanizmalar benzer özellikler gösterir. Nöropatik ağrısı olan bir 

hastanın uyku ve duygu durum bozukluklarının bazılarının tedavisinde etkin olan 

antidepresan ve antiepileptik ilaçlardan nöropatik ağrı tedavisinde de fayda 

sağlanır(110).  

2.2.9.1. Nöropatik ağrı ve Uyku 

 Sağkalım ile doğrudan bağlantısı olan uykunun periyodik olarak birbirini 

izleyen iki değişim dönemi vardır. Bunlar hızlı göz hareketlerinin olduğu REM 

(rapid eye movements) ve olmadığı nonREM (NREM) dönemleridir. Ortaya çıkan 

elektroensefalografik (EEG) değişimlere dayanarak sağlıklı bireylerde önce 4 

evreden oluşan NREM dönemi görülür. İlk iki evre yüzeyel, son iki evre derin uyku 

dönemini oluşturur. Bu evreden sonra REM evresi görülür. Sağlıklı erişkin 

bireylerde NREM uykunun %75‟ini, REM dönemi %25‟ini oluşturmaktadır. Gece 

uykusu boyunca uykunun süresine bağlı olarak her biri yaklaşık 90-120dakika süren 

3-6 arasında NREM-REM dönemleri oluşur. Uykunun ilk üçte birinde NREM‟in 

derin basamakları egemen durumdadır. Uykunun ortasında ve ikinci yarısından yavaş 

dalgalı uyku süresi kısalır, REM dönemi süresi uzar(111).  

 Uyku-uyanıklık kontrolü beyin sapı çıkan retiküler aktive edici 

sisteminin(ARAS) spesifik nöronal grupları tarafından oluşturulur: 

1- pedünkülopontin nukleus (kolinerjik) 

2- laterodorsal tegmental nükleuslar (kolinerjik) 

3- lokus sereleus (nonadrenerjik) 

4- rafe nukleusları (serotonerjik)  

ARAS; intralaminar talamik nükleuslar, posterior hipotalamus, bazal ön 

beyine projeksiyon yaparlar. Uyku- uyanıklık döngüsünde yer alan diğer 

nörotransmiterler: 

1- histamin (tuberomamiller nükleus): tetikte olma ve uyanıklığı arttırır 

2- dopamin (ventral tegmental alan): uyanıklığı arttırır 

3- hipokretin(dorsolateral hipotalamus): uyanık olma halini artırır 

4- uykuyu arttıran nörokimyasallar: ɣ  amino bütirik asit 

(GABA)(ventrolateral preoptik alan), galanin, adenozin, sitokinler 

(interlokinler, C-reaktif protein, tümör nekroz faktör α), prostaglandin D2, 
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delta uykusu indükleyen peptid, muramil peptidler, büyüme hormonu 

salgılatıcı faktör, kortistatin, opioid peptidleri.  

 

Kronik ağrısı olan hastaların %70‟inden fazlası uyku bozukluğuna 

rastlanmaktadır. Kronik ağrısı olan hastalarda yapılan bir anket çalışmasında, bu 

hastaların çoğunluğu uyku bozukluğunun ana sebebini çektikleri ağrıya 

dayandırmaktadır(111). Nöropatik ağrılı hastalarda en sık görülen uyku hastalıkları 

insomnia ve gün boyu artmış uyku halidir. Bu hastaların özellikle uykuya dalmakta, 

başlamakta ve uykuyu sürdürmekte güçlükleri olmaktadır(112). Uyku bozukluğu 

olduğunda ağrı eşiği düşmekte, kaslarda ağrı ve sertleşme olmakta ve bu durum 

nöropatik ağrıyı kötüleştirmektedir. Uyku bozukluğu olan nöropatik ağrılı bir hasta 

değerlendirilirken önce ağrı durumu ele alınmalı, ardından uyku problemi üzerine 

yoğunlaşılmalıdır.  Nicelik ve nitelik olarak doğru bilgilere uyku bozukluklarını 

değerlendirebilen Türkçe güvenilirlilik ve geçerlilikleri yapılmış Pittsburg uyku 

kalite indeksi (PUKİ), Epworth uykululuk ölçeği (EUS) sayılabilir(113). 

  

2.2.9.3. Nöropatik ağrı ve komorbid psikiyatrik hastalıklar 

 Nöropatik ağrıya en sık eşlik eden psikiyatrik hastalıklar duygudurum ve 

anksiyete bozukluklarıdır. Bu hastalıklar ile nöropatik ağrı arasında karşılıklı bir 

etkileşim olup, birliktelikleri mortalite ve morbiditeyi arttırmaktadır. Hastanın uygun 

tedaviye rağmen ağrısının devam etmesi psikiyatrik bozukluklara olan yatkınlığı 

arttırmaktadır. Kronik ağrısı olanlarda depresyon oranları %22 ile %100 arasında 

bulunmuştur(114,115). Anksiyete bozukluğu olan hastaların ağrı eşiğinin değiştiği, 

ağrıya toleranslarının azaldığı ve ağrı ölçeklerinde daha kötü skorlar elde ettikleri 

saptanmıştır(116). Nöropatik ağrı ve komorbid psikiyatrik hastalıkların tedavisinin 

yapılabilmesi için tanıda kullanılacak Türkçe geçerlilik ve güvenilirlilikleri yapılmış 

testlerden en sık tercih edilenleri Beck depresyon envanteri(BDI) ve Hamilton 

depresyon derecelendirme ölçeğidir. 

 

2.2.10. Nöropatik ağrı skalaları 

 Ağrı skalaları tek veya çok boyutlu ve kendi kendine değerlendirmeye veya 

gözleme dayalı skalalar şekilde sınıflandırılmaktadır. Klinik izlemde ağrının 
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başlangıçtaki yoğunluğunu ve tedaviye yanıtı değerlendirmek amaçlanır. Ağrı 

değerlendirme yöntemleri(105).   

 

1- Tek boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri 

a. Görsel analog skala  

b. Sözel tarif skalaları  

c. Sayısal değerlendirme skalaları  

d. Yüz ifadesi skalası 

e. Dermatomal ağrı çizimi 

2- Çok boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri 

a. Mcgill ağrı anketi 

b. LANNS ağrı anketi 

c. Dartmouth ağrı anketi 

d. Hatırlatıcı ağrı değerlendirme kartı 

e. Karşıt yöntem karşılaştırması 

3- Objektif kriterli ağrı derecelendirme yöntemleri 

a. Davranışsal ölçümler 

b. Fizyolojik ölçümler 

c. Nörofarmakolojik yöntemler 

d. Nörolojik ölçümler 
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 Bu tez çalışmasına Kasım 2011- Şubat 2012 tarihleri arasında Mustafa Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı Demyelinizan hastalık 

polikliniğinde takip edilen Multiple Skleroz(MS) hastalığı tanısı almış olan hastalar 

dahil edildi. Bu tez çalışması için Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulundan onay alındı. Çalışmaya dahil edilen hastaların yazılı onamları alındı. Bu 

tez çalışması nedeniyle hastaların tedavilerine müdahale edilmedi. 

 

3.1. Hasta Seçimi:    

Mc Donald kriterlerine göre kesin MS tanısı almış; Relapsing remitting MS, 

primer progresif MS, sekonder progresif MS, relapsing progresif MS hastaları 

hastalık süresi, alınan MS tedavisi, yaş ve cinsiyet gözetilmeksizin ardışık olarak 

çalışmaya dahil edildi.  

Çalışmaya alınmama kriterleri: 

 Son üç ay içinde akut atak tanısı ve tedavisi almış olanlar, ağrı veya uyku 

bozukluğu nedeniyle tedavi alıyor olanlar, analjezik özellikli ilaç kullananlar, uykuyu 

etkileyecek ilaç kullananlar, sistemik hastalığı veya MS dışında tıbbi problemi 

olanlar. Son 3 ay içerisinde uykuyu etkileyebilecek akut tıbbi problem yaşayanlar, 

ağrı eşiğini etkileyebilecek durumlara sahip olanlar değerlendirme dışı tutuldu. 

Çalışmaya kesin MS tanısı olan 60 hasta ve 30 sağlıklı gönüllü alındı. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, medeni durumu, eğitim durumu, hastalık süresi, sigara 

kullanımı, MS tedavisi için kullandıkları ilaçlar, kranial MR bulguları, nörolojik 

muayene bulguları kaydedildi. Sağlıklı gönüllü grubuna bilinen kronik sistemik 

hastalığı ve düzenli ilaç kullanımı olmayan, ağrı şikayeti bulunmayan sağlıklı 

bireyler dahil edildi. Kontrol grubu belirlemesinde hasta grubu ile benzer yaş 

sınırlarında olma özelliği dikkate alındı. 

Hastaların mevcut özürlülük durumları Genişletilmiş Özürlülük Durum 

Skalası (Expanded disability status scale-EDSS) ile belirlendi. Fonksiyonel 



25 

 

bağımsızlık ölçeği ve SF 36 formu ile hastalığa bağlı fonksiyonel kapasite ve 

bağımsızlık ölçeklendirildi.  

 

3.2. SF-36 YaĢam kalitesi Ölçeği: 

SF-36 yaşam kalitesi ölçeğinin temeli olan 1988 yılında geliştirilen MOS-20 

(Medical Outcomes Study-20 Question Short Form Survey) anketi, Ware ve 

Sherbourne tarafından klinik uygulama ve araştırmalarda, sağlık politikalarının 

değerlendirilmesinde ve genel populasyon incelemelerinde kullanılmak üzere 1989 

yılında geliştirilmiştir(117). Yaşam kalitesi ölçekleri içinde jenerik ölçüt özelliğine 

sahip ve geniş açılı ölçüm sağlayan Kısa Form-36 (Short-Form Health Survey, SF-

36) şeklinde, Rand Corporation tarafından 1992 yılında tekrar düzenlenmiş ve 

kullanıma sunulmuştur(118). SF-36, ilk kez 1999 yılında Koçyiğit ve ark. tarafından, 

geçerliliği yapılarak Türk toplumuna uyarlanmıştır. Ölçekte son dört hafta içinde 

sağlıktaki değişim algısını ve son bir hafta içinde sağlıktaki değişim algısını içeren 

maddeler bulunmaktadır(119,120). Klinik pratikte ve araştırmalarda kullanılmaya 

uygun, kısa ancak kapsamlı, psikometrik özellikleri açısından güçlü bir genel sağlık 

anketidir. Ölçek adından da anlaşılacağı gibi 36 madde içermekte, fiziksel ve mental 

komponentlerden oluşmaktadır. Üç ana başlık (fonksiyonel durum, esenlik, genel 

sağlık anlayışı) ve 8 sağlık kavramını (fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel 

rol fonksiyon, emosyonel rol fonksiyon, mental sağlık, zindelik, yorgunluk, ağrı, 

(genel bakış acısı) değerlendiren çok başlıklı skala şeklindedir(117).   

 

3.3. Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ): 

FBÖ; Fonksiyonel yetersizlik seviyesini belirleyen ölçek, kendine bakım (42 

puan), sfinkter kontrolü (14 puan), transfer (21 puan), hareket (14 puan), iletişim (14 

puan) ve sosyal algı (21 puan) olmak üzere 6 kategori ve toplam 18 aktiviteyi 

değerlendirmektedir. Skorlama 18-126 arasında değişmektedir. Her aktivite için 7 

puanlı bir ölçek kullanılmaktadır. FBÖ, iki alt ölçüme ayrılmıştır. Motor FBÖ 13 

fonksiyonel aktiviteden, bilişsel FBÖ ise 5 bilişsel aktiviteden oluşur. FBÖ'ne göre 

hastaların özürlülük durumu yüksek, orta ve düşük özürlülük seviyesi şeklinde 

gruplandırılmıştır. Toplam FBÖ skoru 36 puan ve altındaysa yüksek, 37-72 puan 
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arasındaysa orta, 73 puan ve üzerindeyse düşük özürlülük düzeyi şeklinde 

tanımlanmaktadır(121).  

 

3.4. Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi ve Epworth Uykululuk Skalası: 

MS hastalarının uyku kalitelerini değerlendirmek amacıyla Ağargün ve ark. 

tarafından Türkçe‟ye uyarlanan, geçerlilik ve güvenirliği yapılan Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi (PUKİ) kullanıldı(122). Ayrıca gündüz aşırı uykululuk 

değerlendirmesi için tüm dünyada standart olarak kullanılan Epworth Uyku Skalası 

(EUS) kullanıldı(123).  

PUKİ son bir ay süresindeki uyku kalitesini değerlendirmektedir. PUKİ 

toplam 24 soru içerir, bunların 19 tanesi öz bildirim sorusu 5‟i ise eş veya oda 

arkadaşı tarafından yanıtlanan sorulardır. Öz bildirim soruları uyku kalitesi ile ilgili 

değişik faktörleri içerir. Bunlar uyku süresinin, uyku latansının ve uyku ile ilgili özel 

soruların sıklık ve şiddetinin tahmini ile ilgilidir. Puanlamaya katılan 18 madde, 7 

bileşen puanı şeklinde gruplandırılmıştır. Bileşenlerin bazıları tek bir madde ile 

belirtilmekte, diğer bazıları ise birkaç maddenin gruplandırılması ile elde 

edilmektedir. Her bir madde 0 -3 puan üzerinden değerlendirilir. 7 bileşen puanının 

toplamı, toplam PUKİ puanını verir. Toplam puan 0- 21 arasında bir değere sahiptir. 

Toplam puanın yüksekliği, uyku kalitesinin kötü oluşuna işaret eder. Toplam puan 

5‟ten fazla olduğunda uyku kalitesinde bozukluktan bahsedilir. Çalışmamızda da 

toplam puanı 5‟ten az olanlar “normal” olarak kabul edildi(122,124,125).  

EUS' da sekiz adet günlük aktivite esnasında uykuya yatkınlık 

sorgulanmaktadır. Bu durumlarda hastaların uykuya dalma olasılıklarını sıfır ile üç 

arasında derecelendirmeleri istenmiştir. Daha sonra derecelendirme sonuçları 

toplanarak en yüksek 24 puan olabilen toplam değer hastanın Epworth uykululuk 

skoru olarak belirlenmiştir. Toplam puanın 10 puanın üzerinde olması uyku 

kalitesinin kötü oluşuna işaret eder(123).  

 

3.5. McGill- Ağrı Anketi: 

Çalışmaya alınan gönüllülerin ağrı profillerinin değerlendirmesi için çok 

boyutlu ağrı değerlendirme testlerinden McGill ağrı değerlendirme anketi kullanıldı. 

-McGill- Ağrı Anketi (MPQ), ilk kez Melzack ve Katz tarafından ilk kez 1971‟de 
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geliştirilmiştir(126). Dört bölümden oluşur. MPQ‟nun ilk bölümünde, hastanın 

ağrısının etkilediği vücut bölgesi veya bölgelerini işaretlemek üzere ön ve arkadan 

görünümü çizilmiş iki vücut resmi vardır. Hastanın ağrısının yerini, vücut şeması 

üzerinde işaretlemesi ve ağrı derinden geliyorsa „D‟ vücut yüzeyinde ise „Y‟ harfi ile 

belirtmesi istenir. İkinci bölümde ağrınız neye benziyor sorulur. Ağrıyı duyusal 

algısal ve değerlendirme yönünden tanımlayan 2 ile 6 arasında değişen tanımlayıcı 

kelimenin yer aldığı 20 kelime grubu vardır. İlk 10 kelime grubu duyusal boyutu, 

sonraki 5‟i algısal boyutu, 16. grup değerlendirmeyi, son dört grup ise ağrının farklı 

yönlerini gösteren çok yönlü kelimelerden oluşur. Hasta kendine uygun olan gruptan 

uygun olan kelimeleri işaretler. Her gruptan uygun olan bir kelime işaretlenebilir 

veya eğer uygun değilse grup tümüyle geçilebilir. üçüncü bölümde, ağrının zamanla 

ilişkisi sorulur. Ayrıca ağrıyı nelerin azaltıp nelerin artırdığı sorulur. Dördüncü 

bölümde ise; hastadan ağrı şiddetini belirlemeye yönelik sorular sorulur. Ağrı 

şiddetini tanımlayan kelimelerden oluşan bir derecelendirme skalası üzerinde 

değerlendirilir. McGill- Ağrı Anketinin Türkçe‟ye geçerlilik ve güvenilirliği 

Kuğuoğlu  ve arkadaşları tarafından 2003 yılında yapılmıştır(127).  

 

3.6. Beck Depresyon Envanteri: 

Psikiyatrik komorbidite varlığı Beck depresyon envanteri ile değerlendirildi. 

Beck depresyon envanteri (BDI), depresyon derecesini belirlemek için kullanılmıştır. 

BDI‟nın Türk toplumu için geçerlilik ve güvenirliği Hisli tarafından yapılmıştır(128). 

Ölçekte her madde 0-3 arasında puan alır. Alınabilecek en yüksek puan 63‟tür. On 

sekiz ve üzerinde olan puanlar orta ve ileri derecede depresyonun göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. 

 

3.7. Ġstatiksel analiz:  

Bu çalışma Statistical Package for the Social Sciences 15 kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Hasta ve sağlıklı gönüllü gruplarındaki katılımcıların test 

sonuçları grup özellikleri ve gruplar arası özellikler karşılaştırılarak incelendi. Elde 

edilen veriler istatistiksel olarak t-testi ile analiz edildi. Bütün değişkenler için 

Kolmogorov Smirnov testi ile normal dağılım incelendi. Normal dağılım gösteren 

değişkenler için Student‟s t test yapıldı. Tek yönlü varyans analizinde değişkenler 
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arası ilişki student t ve ki kare testiyle gösterildi; Depresyon, ağrı varlığı ve uyku 

kalitesi bağımsız değişken olarak kabul edilerek multivariate analiz yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan toplam 90 bireyin (60 hasta ve 30 kontrol) %24.4‟ü erkek, 

%75,6‟sı kadındı. Kontrol grubunun %73.3‟ü kadın, %26.7‟si erkek, hasta grubunun 

%76.7‟si kadın, %23.3‟ü erkekti (Grafik 1). 

 

 

Grafik 1: Hasta ve kontrol gruplarında cinsiyet dağılımı    

Yaş ortalaması hasta grubunda 35.80 + 9.679 iken kontrol grubunda 33.93 + 

7.834 idi (Grafik 2 ve 3).  Çalışmaya alınan hasta ve kontrol gruplarının yaşları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p = 0.063). 
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Grafik 2: Hasta grubunda yaş dağılımı 

Grafik 3:Kontrol grubunda yaş dağılımı 
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  Eğitim durumu; hasta grubunda %41 ilköğretim, %43.3 lise, %15 lisans ve 

üstü iken kontrol grubunda %20 ilköğretim, %26,7 lise, %64 lisans ve üstü idi 

(Grafik 4). Eğitim durumu açısından hasta ve kontrol gruplarının dağılımları farklılık 

gösteriyordu (p: 0.001). 

 

Grafik 4: Hasta ve kontrol gruplarında eğitim durumu     

Medeni hal, hasta ve kontrol grubunda %60 evli, %40 bekar şeklindeydi 

(Grafik 5 ve 6). 

 

Grafik 5: Hasta grubunda medeni durum    Grafik 6: kontrol grubunda medeni durum 

Yaşadığı yer; hasta grubunda şehir %55.0, kasaba-köy %45.0. Kontrolde 

grubunda %80 şehir merkezi %20 kasaba-köy idi (Grafik 7). Hasta ve kontrol 

grupları yaşanılan yerlerin dağılımı açısından farklılık gösteriyordu (p=0.022).  
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Grafik 7: Hasta ve kontrol gruplarında yaşanılan yer               

Sigara içme oranları, hasta grubunda %20 içiyor, %15 bırakmış, %65 hiç 

içmemiş. Kontrol grubunda  %26.7 içiyor, %16.7 bırakmış,  %56.7 hiç içmemişti 

(Grafik 8 ve 9). Sigara içme açısından, hasta grubu ile kontrol grubu  farklı değildi 

(p:0.71). 

      

Grafik 8: hasta grubunda sigara içme           Grafik 9:  kontrol grubunda sigara içme 

 

Çalışmaya alınan hastalarda MS başlangıç yaşı en az 11, en çok 47 idi. Ortalama yaş 

30.6, std sapma 9.28 idi. 
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Grafik 10: MS hastalık başlangıç yaş dağılımı 

Hasta grubunda, MS hastalık yılı en az 1, en çok 18 yıl, ortalama 5.2 ± 4.15 idi 

(Grafik 11). 
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Grafik 11: MS hastalık yılı 

 

60 hastanın 51‟inde (%85)  MS başlangıcı monosemptomatikti. 13 hasta (%21.7) 

beyinsapı tutulumu, 12 hasta (%20) optik, 8 hasta (%13.3) serebellar,  7 hasta 

(%11.7) duyu, 7 hasta (%11.7) motor, 4 hasta (%6.7) otonomik semptomlarla 

başlamıştı. 60 hastanın dokuzunda (%15) ise polisemptomatik başlangıçlıydı (Grafik 

12 ve Tablo 2). 

    

 

Grafik 12: Başlangıç semptomlarının dağılımı 
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Tablo 2: Başlangıç semptomlarının dağılımı 

Monosemptomatik başlangıç olanları 

semptomlara göre dağılımı 

 

Beyin sapı %21.7 

Optik %20 

Serebellar %13.3 

Motor %11.7 

Duyu %11.7 

Otonomik %6.6 

Toplam % 85 

 

MS hastalarında hastalık süresince görülen atakların özellikleri; %13.3 (8 

hasta) sadece motor atak,%5 ( 3 hasta) sadece optik, %3.3 (2 hasta) sadece duyusal 

atak yaşamışken %78.3 kombine sistem tutulumlu atak yaşamıştı. Sadece otonomik 

ve sadece beyin sapı tutulumlu atak yaşayan hasta yoktu (Tablo3).  

Tablo 3: MS hastalık süresince görülen atakların özellikleri                                              

 

        ATAK Sıklık Yüzde(%) 
Toplam 
yüzde(%) 

 Motor 8 13,3 13,3 

  Duyu 2 3,3 16,7 

  Optik 3 5,0 21,7 

  Kombine 47 78,3 100,0 

  Toplam 60 100,0   

 

 

Hasta grubunda MS tedavisinde, %6.7 (4 hasta) glatiramer asetat, %45 (27 

hasta) IFN b 1a, %20 (12 hasta) IFN b 1b, immün supresan %13.3 (8 hasta) tedavi 

alıyordu. %15 (9 hasta) ise MS proflaktik tedavisi almıyordu (Grafik 13).  



36 

 

 

 

Grafik 13: Tedavi dağılımı 

   

FBÖ değerlendirmesinde 49 hasta (%62) düşük özürlülük, 9 hasta (%15) orta 

özürlülük,  2 hasta (%3.3) yüksek özürlülük grubundaydı (Grafik 14).  

 

Grafik 14: FBÖ özürlülük oranları 
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Epworth skalası gündüz uykululuk incelemesinde, hasta grubunun %51.7‟si 

normal, %48.3‟ü patolojik olarak değerlendirildi. Kontrol grubu ise %100 normal 

olarak bulundu (Grafik 15).  

 

Grafik 15: Hasta grubunda gündüz uykululuk sıklığı 

PUKI değerlendirmesinde hasta grubunun %53.3 normal, %46.7‟si patolojik 

olarak değerlendirilirken, kontrol grubunun %93.3 normal, %6.7 patolojik bulundu 

(Grafik 16).  

 

Grafik 16: Hasta ve kontrol gruplarında PUKI değerlendirmesi 

Beck depresyon envanteri sonuçlarına göre, hasta grubunda %28.3 (17 hasta)  

depresyon yok, %40.0 (24 hasta) hafif depresyon, %21,7 (13 hasta) orta derecede 
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depresyon, %10 (6 hasta) ağır depresyon yaşıyor iken. Kontrol grubunda %66,7(20 

hasta)  depresyon yok, %30 (9 hasta) hafif depresyon, %3.3 (1 hasta) orta derecede 

depresyon yaşıyor idi (Grafik 17). 

 

Grafik 17: Hasta ve kontrol gruplarında Beck depresyon envanteri skorları: <10: depresyon 

yok, 10-16:hafif, 17-29 orta, 30-63 ağır depresyonla uyumludur. 

Hasta grubunda 51 hastanın (%85) ağrı şikayeti vardı.  Ağrının yerinin 

dağılımı; %10 baş ağrısı(6 hastanın), %21.7 (13 hastanın) üst ekstremite, %26,7 (16 

hastanın) alt eks, %13.3 (8 hastanın) sırt ve bel, %13.3(8 hastanın)  yaygın tüm vücut 

ağrısı vardı (Grafik 18). 
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Grafik 18: Hasta grubunda ağrı lokalizasyonu dağılımı 

28 hastanın %46,7 derin ağrı, 22 hastanın %36,7 yüzeyel ağrı,1 hastanın %1.7 

her iki türlü de ağrısı vardı(Grafik 19). 

 

Grafik 19: Hasta grubunda ağrının şekli 

Ağrının tarifini 18 hasta (%30) uyuşma-hissizlik, 9 hasta (%15) zonklayıcı, 7 

hasta (%11.7) şimşekvari, 6 hasta (%10.0) künt, 3 hasta (%5.0) yanma, 3 hasta 

(%5,0) kasılma, 2 hasta (%3.3) burkucu, 1 hasta (%1.7) gergin, 1 hasta (%1.7) 

kesiliyor gibi, 1 hasta (%1.7) kaşıntı şeklinde belirtti (Tablo 4).  
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Tablo 4: Ağrı tarifi sıklıkları   

TABLO 4: Ağrının tarifi 

18 hasta (%30) Uyuşma-hissizlik 

9 hasta (%15) Zonklayıcı  

7 hasta (%11.7) Şimşekvari  

6 hasta (%10) Künt  

3 hasta (%5) Yanma  

3 hasta (%5) Kasılma  

2 hasta (%3.3) Burkucu  

1 hasta (%1.7) Gerginlik  

1 hasta (%1.7) Kesiliyor gibi 

1 hasta (%1.7) Kaşıntı  

 

 

 

20 hastanın (%33.3) ağrısı sürekli, 27 hastanın (%45) ritmik, 4 hastanın 

(%6.7) anlık ağrısı vardı. Ağrı şiddeti; 24 hastanın (%40) şiddetli, 15 hastanın (%25) 

rahatsız edici, 6 hastanın (%10) çok şiddetli, 4 hastanın (%6.7) hafif, 2 hastanın 

(%3.3) dayanılmaz derecedeydiv (Grafik 20).  
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Grafik 20: Ağrının şiddetinin dağılımı 

   

Kranial MRG‟de; 24 hastanın (%40) sadece serebral lezyonu, 36 hastanın 

%60 hem serebral hem servikal lezyonu vardı (Grafik 21).  

 

Grafik 21: MRG bulgularının dağılımı 

 

Hasta grubunda EDSS ortalaması 2.03 +- 2.109 idi (Grafik 22). 
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Grafik 22: Hasta grubunda EDSS puan dağılımı 

MS hastalık yılı ortalama 5.20 + 4.157 yıldı (Grafik 23). 

 

Grafik 23: MS hastalık yılı dağılım çizelgesi 
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SF 36, yaşam kalitesi belirleme ölçeğine göre PCS ortalaması hasta grubunda 

37.697 + 10.1153, kontrol grubunda 58.737 + 0.6077 idi. MCS ortalaması hasta 

grubunda 40.387 +- 6.2753, kontrol grubunda 56.517 + 1.8315 idi (Grafik 24). 

 

 

Grafik 24: SF 36 skorları hasta ve kontrol grubu karşılaştırması.  

 

Hasta grubunda SF 36 değerlendirmesinin alt gruplarının puanlaması; fiziksel 

fonksiyon min 0 max 100, ortalama 57.5 +- 40.2; sosyal fonksiyon min 0, max 100, 

ortalama 30.0 +- 43.86; fiziksel kısıtlılık min 20, max 100, ortalama 54.7 +- 17.24; 

emosyonel kısıtlılık min 10, max 72, ortalama 39.7 +- 14.93; mental sağlık min 25, 

max 80, ortalama 53.91+- 13.18; enerji kapasitesi min 10, max 72,ortalama 52.29 +- 

15.0; ağrı algısı min 0, max 100, ortalama 33.89 +- 46.12; sağlığın algısı min 20 max 

84, ortalama 58.13 +- 13.92 idi (Grafik 25 ve Tablo 5).  
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Grafik 25: SF 36 skorları. FF: Fiziksel fonksiyon, SF: sosyal fonksiyon, FK: fiziksel 

kısıtlılık, emosyonel K.: emosyonel kısıtlılık, MSA: mental sağlık algısı, enerji K.: enerji 

kapasitesi, AA: ağrı algısı, SA: sağlık algısı 

 

Tablo 5: hasta grubunda SF 36 yaşam kalitesi inceleme ölçeği puanları  

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Fiziksel fonksiyon 60 ,0 100,0 57,500 40,2060 

Sosyal fonksiyon 60 ,0 100,0 30,000 43,8603 

Fiziksel kısıtlılık 60 20,0 100,0 54,767 17,2454 

Emosyonel kısıtlılık 60 10,0 72,0 39,733 14,9200 

Mental sağlık 60 25,0 80,0 53,917 13,1836 

Enerji vitalite 60 25,0 100,0 52,292 15,0021 

ağrı 60 ,0 100,0 33,890 46,1287 

Sağlığın algısı 60 20,0 84,0 58,133 13,9241 

Valid N (listwise) 60         

 

Kontrol grubunda SF 36 değerlendirmesinin alt gruplarının puanlaması; 

fiziksel fonksiyon %100; sosyal fonksiyon %100; fiziksel kısıtlılık  %100; 

emosyonel kısıtlılık min 92, max 100 ortalama 97.6 +- 2.37; mental sağlık min 65, 

max 90, ortalama 78.5 +- 6.45; enerji kapasitesi %100, ağrı algısı %100, PCS 

ortalama 58.73 +- 0.6, MCS ortalama 56.51 +- 1.83 idi (Tablo 6).  
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Tablo 6: Kontrol grubunda SF 36 yaşam kalitesi inceleme ölçeği puanları 

 

  N 

Minimu

m 

Maximu

m Mean 

Std. 

Deviation 

Fiziksel fonksiyon 30 100,0 100,0 100,000 ,0000 

Sosyal fonksiyon 30 100,0 100,0 100,000 ,0000 

Fiziksel kısıtlılık 30 100,0 100,0 100,000 ,0000 

Emosyonel kısıtlılık 30 92,0 100,0 97,600 2,3723 

Mental sağlık 30 65,0 90,0 78,500 6,4527 

Enerji vitalite 30 100,0 100,0 100,000 ,0000 

ağrı 30 100,0 100,0 100,000 ,0000 

Sağlığın algısı 30 72,0 100,0 88,000 5,5585 

Valid N (listwise) 30 57,7 60,2 58,737 ,6077 

Fiziksel fonksiyon 30 51,3 60,4 56,517 1,8315 

Sosyal fonksiyon 30         

 

 

Epworth skalasına göre gündüz uykululuğu incelendiğinde, hasta grubunda 

kadınların %45.7‟sinde (21 hastada) var, %54.3‟ünde (25 hasta) yok; erkeklerin 

%51.7sinde (8 hasta) var, %42.9‟unda (6 hasta)  yoktu. 

Ağrı yeriyle gündüz uykululuğu arasında anlamlı ilişki saptandı: bel-sırt 

ağrısı olanlarda ve tüm vücutta yaygın ağrısı olanlarda Epworth testi patolojik puan 

aralığında bulundu (p:0.01). Ağrının zamansal yayılımıyla da Epworth puanı 

arasında ilişki gösterildi, ritmik ağrısı olan grupta gündüz uykululuğu daha çokken 

hiç ağrısı olmayan grupta gündüz uykululuğu da yoktu (p:0.09). Ağrı şiddeti 

“şiddetli” ve “çok şiddetli” olan grupta Epworth puanı yüksekti (p:0.014).   Cinsiyet, 

eğitim durumu, medeni hal, yaşadığı yer, sigara içimi, kullanılan tedavi, MRG 

bulguları ve gündüz uykululuğu arasında anlamlı ilişki gösterilemedi. Epworth 

skalası ve PUKİ arasında tam korelasyon vardı (p:0.00). Epworth ve Beck depresyon 

ölçeği arasında anlamlı ilişki vardı (p: 0.006). 

Gece uyku kalitesini değerlendiren PUKİ skoru patolojik olan 28 hastanın 

%75.i kadın, %25.i erkekti. PUKİ normal olan 32 hastanın %78.1‟i kadın, %21,9‟u 

erkekti. Cinsiyet ve PUKİ skoru arasında anlamlı ilişki yoktu (p>0.05). PUKİ ile 

eğitim durumu, medeni hal, yaşadığı yer, sigara kullanımı, kullanılan tedavi, MRG 

bulgusu arasında ilişki yokken fonksiyonel bağımsızlık ölçeği skoru ile ilişki vardı 

(p:0.038).  (Tablo 7)  
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Tablo 7: FBO ve PUKI skoru ilişkisini gösteren çapraz tablo 

  

PUKI ve Beck depresyon ölçeği skoru ile anlamlı ilişki vardı (p:0.011). Ağrı 

yeri ile PUKI skoru arasında da ilişki vardı. Bel-sırt ağrısı olanlarda ve yaygın vücut 

ağrısı olanlarda PUKİ skoru daha yüksekken ağrısı olmayanlarda gece uyku kalitesi 

iyiydi(p: 0.001). Ağrı şiddeti(p: 0.020) ve çeşidiyle(p:0.014) de anlamlı ilişki vardı. 

“çok şiddetli” ağrısı olanlarda ve “ritmik” ağrı varlığında gece uyku kalitesi daha 

bozuktu. 

Kontrol grubunda da Beck depresyon ölçeği skoruyla PUKİ skoru arasında 

anlamlı ilişki vardı. (P:0.003). Epworth puanı tüm kontrol grubunda patolojik sınırın 

altındaydı.  

Hasta grubunda, EDSS skoruyla fonksiyonel bağımsızlık incelendiğinde; 

düşük özürlülük grubundaki 49 hastanın EDSS skoru ortalaması 1.33 iken orta 

özürlülük grubunda 4.78, yüksek özürlülük grubunda 7.00‟dı. Post hoc analizde 

anlamlı fark hafif özürlülük grubuyla orta ve yüksek özürlülük grupları 

arasındaydı(p:0.00).  
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Tek yönlü varyans analizinde ağrı varlığına etkili faktörler incelendiğinde; 

gece uyku kalitesi(p:0.002), gündüz uykululuğu(p:0.001), atak özellikleri(p:0.001), 

depresyon (p:0.01) ve MCS skorunun etkisi olduğu gösterildi.  Atakları kombine 

sistem tutulumlu olanlarda ağrı  %93.6 olarak bulundu. Günlük yaşam aktivitesinde 

bağımsızlık (p:0.475), sigara içme (p:0.320), cinsiyet (p:0.322), eğitim durumu 

(p:0.760), medeni hal (p:0.478), tedavi çeşidi(p:0.563) ile ağrı varlığı ilişkisinde 

anlamlılık gösterilemedi (Tablo 8).  

Tablo 8: Ağrı varlığına etkili faktörler analiz tablosu 

 

 

Ağrı şikayeti olan grupta MS hastalık yılı ortalama 5.53 iken ağrısı olmayan 

grupta hastalık süresi ortalama 3.33 yıldı. MS süresi uzadıkça ağrıya daha sık 

rastlandı, ancak bu etki istatistiki olarak multivariate analizde anlamlı bulunmadı.  

Benzer şekilde başlangıç yaşının küçük olması, EDSS skorunun yüksek olması, yıllık 

atak sayısının fazlalığı da ortalama olarak ağrı oluşumunda etkili gibi değerlendirilse 

de multivariate analizde etkili bulunmadı. Multivariate regresyon analizinde enter 

metoduyla incelendiğinde MS hastalarında ağrıya sadece depresyon varlığının 

anlamlı derecede etkisi olduğu gösterildi(p:0.038). ( Tablo 9)  
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Tablo 9:  Ağrı varlığına etkili faktörlerin multivariate analizi 

 

Tek yönlü varyans analizinde depresyon varlığıyla gece uyku kalitesi, gündüz 

uykululuğu, ağrı varlığı(p:0.001) ve PSC puanı (0.049), atak çeşidi(p:0.00) arasında 

ilişki gösterilmişken; bağımsızlık ölçeği(p:0.623), eğitim durumu(0.162), sigara 

içme(p:0.601), cinsiyet(p:0.614), medeni hal(p:0.434) kullanılan tedavi ile ilişki 

gösterilmemiştir. Multisemptomatik atağa sahip hastalarda depresyon görülme 

sıklığı(%80.9) daha fazla idi (Tablo 10).  

Tablo 10: Depresyon varlığına etkili faktörlerin univarate analiz tablosu 

 

 B S.E. Wald p OR 95,0% güven aralığı 

            Lower Upper 

Step1(a) PUKI 
-15,953 

6197,71

9 
,000 ,998 ,000 ,000 . 

  Epworth 
-18,113 

6146,54

1 
,000 ,998 ,000 ,000 . 

  depresyon -2,062 ,995 4,295 ,038 ,127 ,018 ,894 

  MCS -,120 ,073 2,710 ,100 ,887 ,769 1,023 

  Constant 

41,074 
8728,78

5 
,000 ,996 

6890116

8543108

1000,00

0 
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Tek yönlü varyans analizinde saptanan ilişkili faktörler arasında enter 

metoduyla uygulanan logistik regresyon multivariate analizde depresyon varlığına 

ağrının istatistiksel olarak anlamlı derecede etkisi olduğu gösterildi.(p:0.038).  (Tablo 

11)  

 
Tablo 11: depresyon varlığına etkili faktörlerin multivariate analiz tablosu 

 

 

Gece uyku kalitesini etkileyen faktörler incelendiğine tek yönlü varyans 

analizinde epworth skoru(p:0.00), depresyon varlığı(p:0.001), ağrı varlığı(p:0.02), 

atak çeşidi (p:0.010), PCS ve MCS skoru ilişkili bulunmuştur. Logistic regresyon 

modelinde gece uyku kalitesinde depresyon(p:0.024) ve PCS(p:0.025) skoru 

istatistiksel olarak anlamlı derecede etkili bulundu.  

 

PUKI skoruyla fonksiyonel bağımlılık (p:0.56), sigara içme (p:0.71),  cinsiyet 

(0.57), eğitim(0:593), medeni hal (p:0.563), tedavi çeşidi (0.258) arasında anlamlı 

ilişki gösterilemedi (Tablo 12).  

 B S.E. Wald p OR 95,0% güven aralığı 

            Lower Upper 

Step 1 PUKI -2,001 1,324 2,286 ,131 ,135 ,010 1,809 

  Epworth ,342 1,250 ,075 ,785 1,407 ,121 16,307 

  Ağrı -1,953 ,943 4,288 ,038 ,142 ,022 ,901 

  PCS -,031 ,037 ,712 ,399 ,969 ,902 1,042 

  Constant 3,620 1,492 5,883 ,015 37,340     
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Tablo 12: PUKI skoruna etkili faktörlerin tek yönlü varyans analizi tablosu 

  

 

 

PUKİ skoru patolojik olan grupta EDSS ortalaması 2.48 iken PUKİ skoru 

normal olan grupta EDSS skoru 1.64 idi. Benzer şekilde hastalık süresi de uyku 

kalitesi kötü olan grupta 6.32 yıl, uyku kalitesi iyi olan grupta ortalama 4.22 yıldı. ( 

Tablo 13).  

 

Tablo 13: PUKI skoruna etkili faktörlerin multivariate analiz tablosu 

 

 

 

 

 

 

 B S.E. Wald P OR 95,0% güven aralığı 

            Lower Upper 

Step 1(a) Pain 
-20,371 

11467,5

47 
,000 ,999 ,000 ,000 . 

  depresyon -2,275 1,011 5,063 ,024 ,103 ,014 ,746 

  PCS -,084 ,037 5,008 ,025 ,920 ,854 ,990 

  MCS -,111 ,065 2,915 ,088 ,895 ,788 1,017 

  Constant 8,121 3,189 6,485 ,011 3364,059     
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5.TARTIġMA 

 Dünyada 17-65 yaş arası yaklaşık olarak 1.000.000 insanı etkilediği düşünülen MS‟in 

genç yaşta en sık görülen MSS hastalığı olduğu belirtilmektedir(17). MS başlangıç yaşı 

ortalama değeri 23.5 ile 30 yaş aralığındadır. Çalışmamızda MS başlangıç yaşı en az 11, en 

çok 47 idi. Ortalama yaş 30.6, std sapma 9,28 idi. MS, hastalar için klinik gidişi tahmin 

edilemeyen, lezyonun anatomik dağılımına bağlı olarak çok çeşitli belirti ve bulgularla ortaya 

çıkar(129). Motor bozuklukların yanı sıra duysal bozukluklar, beyin sapı ve serebellum 

tutulumuna bağlı belirtiler, mesane ve bağırsak fonksiyon bozuklukları, cinsel fonksiyon 

bozuklukları, görsel belirtiler, spastisite, bilişsel fonksiyon bozuklukları, ağrı ve yorgunluk 

gibi pek çok belirti ve bulgu görülebilmektedir(130). MS başlangıç semptomlarının sıklıkları 

çalışmalar arası farklılık göstermektedir. Confavreux ve arkadaşlarının 2003 yılında 

yayınlanmış çalışmalarında izole optik nörit %18, isole beyin sapı disfonksiyonu %9, izole 

uzun tract disfonksiyonu %52, polisemptomatik başlangıç %21 olarak saptanmıştır(131). 

Myhr ve arkadaşlarının 2001 yılındaki çalışmalarında beyinsapı/serebeller sistem bulgusu 

%34, duyu %34, motor bulgu %32, sfinkter kusuru %2, multi sistem etkilenme %18 olarak 

bildirilmiştir(132). Bizim çalışmamızda 60 hastanın 51‟inde (%85)  MS başlangıcı 

monosemptomatikti. 13 hasta (%21.7) beyinsapı tutulumu, 12 hasta (%20) izole optik nörit, 8 

hasta (%13.3) serebellar,  7 hasta (%11.7) duyu, 7 hasta (%11.7) motor, 4 hasta (%6.7) 

otonomik semptomlarla başlamıştı. 60 hastanın dokuzunda (%15) ise polisemptomatik 

başlangıçlıydı. MS farklı coğrafyalarda ve farklı populasyonlarda farklı klinik özellikler 

sergileyebilmektedir. 

Multipl sklerozlu çoğu olguda yaşam süresi, populasyonun beklenen yaşam 

süresi ile benzer olup, hastalar uzun süre özürlü ve fonksiyonel olarak bağımlı yaşamak 

zorunda kalabilmektedir. Hastalığın önemi mortalitesinden çok yarattığı bu özürlülükten 

kaynaklanabilmektedir(133). Çalışmamızda fonksiyonel bağımsızlığı FBÖ ile 

değerlendirdik. Olgularımızın %62‟si  (49 hasta) düşük özürlülük, %15‟i (9 hasta) orta 

özürlülük,  %3.3‟ü (2 hasta) yüksek özürlülük seviyesindeydi. FBÖ ile EDSS skorları 

arasında korelasyon saptandı(p<0.05). Yapılan karşılaştırmalı araştırmalarda MS‟li 

hastalarda yaşam kalitesi puanları sağlıklı insanlardan ve diğer kronik hastalıklardan düşük 
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bulunmuştur. Yaşam kalitesinin (fiziksel ve ruhsal sağlık, kendine bakım ve bağımsızlık, 

meslek ve kişiler arası ilişkiler, sosyal ve toplumsal destek, kişisel inançlar ve genel yaşam 

kalitesini değerlendirme) 10 sorudan oluşan kısa formunun uygulandığı 60 MS‟li hastanın 

sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığı bir araştırmada, hastalarda yaşam kalitesinin tüm 

alan puanları kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur(134). SF-36 ile 

yapılan bir başka çalışmada yaşam kalitesi puanları sağlıklı gönüllülerde hastalardan düşük 

bulunmuştur(135). Bizim bulgularımızda da hasta grubunda SF 36 değerlendirmesinin alt 

gruplarının puanlaması; fiziksel fonksiyon min 0 max 100, ortalama 57.5 +- 40.2; sosyal 

fonksiyon min 0, max 100, ortalama 30.0 +- 43.86; fiziksel kısıtlılık min 20, max 100, 

ortalama 54.7 +- 17.24; emosyonel kısıtlılık min 10, max 72, ortalama 39.7 +- 14.93; mental 

sağlık min 25, max 80, ortalama 53.91+- 13.18; enerji kapasitesi min 10, max 72,ortalama 

52.29 +- 15.0; ağrı algısı min 0, max 100, ortalama 33.89 +- 46.12; sağlığın algısı min 20 

max 84, ortalama 58.13 +- 13.92 iken kontrol grubunda SF 36 değerlendirmesinin alt 

gruplarının puanlaması; fiziksel fonksiyon %100; sosyal fonksiyon %100; fiziksel kısıtlılık  

%100; emosyonel kısıtlılık min 92, max 100 ortalama 97.6 +- 2.37; mental sağlık min 65, 

max 90, ortalama 78.5 +- 6.45; enerji kapasitesi %100, ağrı algısı %100, PCS ortalama 58.73 

+- 0.6, MCS ortalama 56.51 +- 1.83 idi. MS‟li hastalarda hastalık süresinin yaşam kalitesi 

üzerine etkisiyle ilgili araştırmalar farklı sonuçlar vermektedir. Hastalık süresinin yaşam 

kalitesini olumsuz etkilediğini gösteren araştırmaların yanında(135-137) herhangi bir ilişki 

bulmayan araştırmalar da vardır(138,139). Depresyon ve anksiyetenin MS‟li hastalarda 

yüksek oranda görülmesi ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemesi, yaşam kalitesi 

parametrelerini öznel depresyon algısı, nesnel depresyona göre daha kuvvetli etkilemesi MS 

hastalarında psikiyatrik değerlendirmenin önemini gösterdiği öne sürülmüştür(140).  

MS hastalarında uyku bozuklukları sağlıklı popülasyona göre daha sık gözlenir 

ve hastaların yaklaşık %24 -54‟ünü etkilediği bildirilmektedir(141,142). İnsomnia, solunum 

ile ilişkili uyku bozuklukları, sirkadiyen ritim ile ilişkili uyku bozuklukları, Huzursuz Bacak 

Sendromu, narkolepsi ve REM uyku bozuklukları hastalarda sık gözlenen uyku 

bozukluklarıdır(10). İmmobilite, spastisite ve sfinkter bozuklukları MS‟te uyku 

bozukluklarının temelinde yatan sorunlardır(25,143). MS hastalığında uyku bozukluklarının 

artması MS‟in patofizyolojisine bağlı olarak da oluşabilmektedir. Uyku-uyanıklık siklusunda 

etkili suprakiyazmatik nukleus gibi yapılar MS hastalığında etkilenebilmektedir. Uyku 

bozukluklarının değerlendirmesi PUKİ ve Epworth uykululuk ölçeği ile yapıldı. PUKİ 
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değerlendirmesine göre uyku kalitesi kötü olan 28 (%46.7), Epworth uykuluk anketine göre 

gündüz uykululuğu olan 28 (%48.3) MS hastası vardı. Çalışmamızın sonuçlarında Epworth 

skalası ve PUKİ arasında tam korelasyon vardı (p:0.00).  Moreira ve arkadaşlarının 2008 

yılında yaptıkları çalışmada puki skoru ms hastalarının %52‟sinde patolojik sınırlardayken, 

EUS %6.8‟inde patolojik sınırdadır. MS hastalarının, hastalığa sekonder yaşadıkları huzursuz 

bacak sendromu, spastisite gibi bulguların gece uyku kalitesini daha fazla etkilediği sonucuna 

varmışlardır(144). MS hastalarında yorgunluğun incelendiği çalışmalarda epworth gündüz 

uykuluk testi puanları ortalama değerleri patolojik sınırlarda bulunmuştur(Rammohan ve 

ark.nın çalımasında 9.5 (145), Beran ve ark.nın çalışmasında 15 ± 4.43) (146) olarak 

bulunmuştur. MS hastalığı gece uyku kalitesinde bozulma ve gündüz uykululuğunda artışa 

neden oluyor olsa da klinik özellikler ve eşlik eden semptomlar uyku kalitesinin farklı 

derecelerde etkilenmesinden sorumlu tutulmaktadır.  

MS‟in seyri sırasında psikiyatrik bozukluklar sık olarak ortaya 

çıkmaktadır(147). Depresyon en yaygın görülen psikiyatrik bozukluk olup genel populasyona 

ve başka kronik hastalıklara göre MS hastalarında oldukça yüksek olduğu ileri 

sürülmektedir(148). MS‟li hastalarda yapılan araştırmalarda majör depresyonun yaşam boyu 

görülme oranı %22.8-54 olarak verilmektedir(150). MS‟li hastalarda fiziksel özürlülüğe 

neden olan diğer kronik hastalarla yapılan karşılaştırmalı araştırmalarda hem depresyon daha 

yaygın, hem de yaşam kalitesi puanları daha düşük bulunmuştur(135,150). Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda MS hastalarında depresif belirtiler %40-64.6 oranında gözlenmiştir(140, 

151). Bizim çalışmamızda da hasta grubunda 17 hastada (%28.3) Beck depresyon ölçeği 

puanına göre depresyon yokken, 24 hasta (%40.0) hafif depresyon, 13 hasta (%21,7) orta 

derecede depresyon, 6 hasta (%10) ağır depresyon yaşıyordu. Kontrol grubunda ise 20 

hastada (%66,7) Beck depresyon ölçeği skoruna göre depresyon yokken, 9 hasta (%30) hafif 

depresyon, 1 hasta (%3.3) orta derecede depresyon yaşıyor idi. Tek yönlü varyans analizinde 

depresyon varlığıyla gece uyku kalitesi, gündüz uykululuğu, ağrı varlığı(p:0.001) ve PSC 

puanı (0.049), atak çeşidi(p:0.00) arasında ilişki gösterilmişken; bağımsızlık ölçeği(p:0.623), 

eğitim durumu(0.162), sigara içme(p:0.601), cinsiyet(p:0.614), medeni hal(p:0.434) 

kullanılan tedavi ile ilişki gösterilmemiştir. Multisemptomatik atağa sahip hastalarda 

depresyon görülme sıklığı(%80.9) daha fazla idi. Psikiyatrik semptomlar ve duygudurumun 

belirlenmesinde etkili olduğu düşünülen serebral anatomik lokalizasyonların; limbik lob, 

frontal lob gibi, ms hastalığında demyelinizan lezyonlardan etkileniyor olması, 



54 

 

nörotransmiter sistemlerinin hastalık sürecinde etkileniyor olması MS hastalığında 

depresyonun daha sık görülmesinin sebepleri arasında sunulmaktadır. Kronik ağrı şikayetleri 

olan hastalarda depresyon sıklığı %33-100 oranında olduğu bildirilmektedir.  Ağrı ve 

depresyonun bir aradalığı ortak nörotransmitter: serotonin, noradrenalin, dopamin gibi, 

sisteme bağlanmıştır. Depresyon ve ağrılı semptomlar ortak descending yola sahiptir. Sahip 

oldukları ortak somatosensoriyel yolların MS hastalığında demyelinizan lezyonlarla ve 

atrofiyle hasarlanması MS hastalarında ağrı ve depresyonun daha sık görülmesinin sebepleri 

arasında gösterilmektedir. Çalışmamızın multivariate regresyon analizinde MS hastalarında 

ağrıya depresyon varlığının anlamlı derecede etkisi olduğu gösterildi(p:0.038).  

MS hastalarında kronik ağrı prevalansı %40-65 arasındadır(152). İtalya‟da 

yapılan bir çalışmada da MS hastalarında ağrı sıklığı %56.5 olarak bulunmuş, ağrı varlığı 

hasta yaşı, EDSS puanı, hastalık süresi ve hastalık özellikleri ile ilişkili ve cinsiyetle ilişkisiz 

bulunmuştur(8). 2011 yılında Portekiz‟de yapılan bir çalışmada MS hastalarında ağrı sıklığı 

%35 olarak bulunmuş; Mc-Gill Ağrı anketiyle değerlendirmede ağrı en sık baş ve sırt 

lokalizasyonunda saptanmıştır. Ağrısı olan MS hastalarının %56‟sı ağrısını “yanma” şeklinde 

tarif etmiştir(2). Hirsh ve arkadaşlarının çalışmasında ise MS hastalarında ağrı sıklığı %92 

olarak bildirilmiştir(153). Bizim çalışmamızda hasta grubunda 51 hastanın (%85) ağrı 

şikayeti vardı. Ağrının yeri: 16 hastanın (%26,7) alt ekstremite, 13 hastanın (%21.7) üst 

ekstremite, 8 hastanın (%13.3) sırt ve bel, 8 hastanın (%13.3) yaygın tüm vücut ağrısı, 6 

hastanın (%10) baş ağrısı vardı. 28 hastanın (%46,7) derin ağrı, 22 hastanın (%36,7) yüzeyel 

ağrı,1 hastanın (%1.7) her iki türlü de ağrısı vardı. 18 hasta (%30) uyuşma-hissizlik, 9 hasta 

(%15) zonklayıcı, 7 hasta (%11.7) şimşekvari, 6 hasta (%10.0) künt,3 hasta (%5,0) kasılma, 

3 hasta (%5.0) yanma, 2 hasta (%3.3) burkucu, 1 hasta (%1.7) kesiliyor, 1 hasta (%1.7) 

kaşıntı, 1 hasta (%1.7) gerginlik şeklinde ağrısını tarif etti.   Ağrı sıklığının kadın 

cinsiyet, ileri yaş, düşük eğitim seviyesi, MS hastalığının ilerleyici seyri, uzun hastalık süresi, 

depresyon, artmış özürlülük ile ilişkili olduğu görülmüştür(9). Kadın cinsiyet, ileri hasta yaşı, 

sigara içme ile de ağrı sıklığının artışı arasında ilişki gösterilmiştir(2). Bizim çalışmamızda 

MS süresi uzadıkça, MS başlama yaşı küçüldükçe, depresyon ve uyku bozukluğu varlığında 

ağrı şikayetinin arttığı gösterildi. Tek yönlü varyans analizinde ağrı varlığına etkili faktörler 

incelendiğinde; gece uyku kalitesi(p:0.002), gündüz uykululuğu(p:0.001), atak 

özellikleri(p:0.001), depresyon (p:0.01) ve MCS skorunun etkisi olduğu gösterildi.  Atakları 

kombine sistem tutulumlu olanlarda ağrı  %93.6 olarak bulundu. Günlük yaşam aktivitesinde 
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bağımsızlık (p:0.475), sigara içme (p:0.320), cinsiyet (p:0.322), eğitim durumu (p:0.760), 

medeni hal (p:0.478), tedavi çeşidi(p:0.563) ile ağrı varlığı ilişkisinde anlamlılık 

gösterilemedi. 

Çalışmalar arasında elde edilen farklı sonuçlar MS hastalığında ağrı görülme 

mekanizmalarının çeşitliliğiyle ilgili olabilir. Santral sinir sisteminin nöropatik ağrı 

oluşumunda anahtar rol oynadığı bilinmektedir. Bundan dolayı ağrı hastalığın her hangi bir 

evresinde oluşabilir. Öte yandan hastalık seyri sırasında artan fonksiyonel özürlülük, 

nosiseptif mekanizmalar ile daha fazla ağrı sebebi olabilir(2). Dünya Sağlık örgütü ağrı 

sendromlarını nosiseptif ve nörojenik (nöropatik) olarak sınıflamaktadır. MS hastalarında her 

iki tipte ağrı sendromuna da rastlanmaktadır. Nosiseptif ağrı sendromu doğrudan myelin 

hasarına bağlı oluşurken, kas iskelet sistemindeki spastisite ve kuvvetsizlik gibi 

değişikliklerle nöropatik ağrı sendromları da oluşabilir(154). Hastalığın erken evrelerinde 

nosiseptif ağrıların daha yaygın olduğu, ileri evrelerde nöropatik ağrıların geliştiği öne 

sürülmüştür(155). Çalışmamızda spinal kordaki demyelinizan lezyonlarla ağrı varlığı 

arasında anlamlı ilişki gösterilemedi. MS hasta grubunda 24 hastanın (%40) sadece serebral 

lezyonu varken 36 hastanın (%60) hem serebral hem servikal lezyonu vardı. Ağrı, depresyon 

varlığı ve uyku kalitesi ile spinal kord lezyon varlığı arasında anlamlı ilişki 

gösterilemedi(p>0.05). Spinal kord lezyonları ile sağ kalım, fonksiyonel kapasite, duyu 

iletim yollarının(spinotalamik tract ve posterior kolon gibi) uyarılabilirliğinde değişimler 

olduğunu gösteren çalışmalarda bu değişim inhibitor nörotransmiterlerin; glutamat ve GABA 

gibi, azalması ve inflamatuar mediyatörlerin; serbest radikaller, nitrik oksit, proinflamatuar 

sitokinler gibi, salgılanması ile ilgili bulunmuştur(155). Spinal kord lezyonları ektopik 

eksitasyondan da sorumlu tutulmaktadır.  

MS hastalığında hastalık sürecine ikincil gelişen ağrı varlığı, depresyon ve uyku 

bozukluklarının birbiriyle etkileşimi incelendiğinde; Ağrı yeriyle gündüz uykululuğu 

arasında anlamlı ilişki saptandı: bel-sırt ağrısı olanlarda ve tüm vücutta yaygın ağrısı 

olanlarda Epworth testi patolojik puan aralığında bulundu(p:0.01). Ağrının zamansal 

yayılımıyla da EUS puanı arasında ilişki gösterildi, ritmik ağrısı olan grupta gündüz 

uykululuğu daha çokken hiç ağrısı olmayan grupta gündüz uykululuğu da yoktu(p:0.09). 

Ağrı şiddeti “şiddetli” ve “çok şiddetli” olan grupta Epworth puanı yüksekti(p:0.014). Ağrı 

yeri ile PUKI skoru arasında da ilişki vardı: bel-sırt ağrısı olanlarda ve yaygın vücut ağrısı 
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olanlarda PUKİ skoru daha yüksekken ağrısı olmayanlarda gece uyku kalitesi iyiydi 

(p:0.001). Ağrı şiddeti(p:0.020) ve çeşidiyle(p:0.014) de anlamlı ilişki vardı. “çok şiddetli” 

ağrısı olanlarda ve “ritmik” ağrı varlığında gece uyku kalitesi daha bozuktu.  

PUKİ ile fonksiyonel bağımsızlık ölçeği skoru ile ilişki saptandı (p:0.038). 

PUKI ve Beck depresyon ölçeği skoru ile anlamlı ilişki gösterildi (p:0.011). Gece uyku 

kalitesini etkileyen faktörler incelendiğine tek yönlü varyans analizinde epworth 

skoru(p:0.00), depresyon varlığı(p:0.001), ağrı varlığı(p:0.02), atak çeşidi (p:0.010), PCS ve 

MCS skoru ilişkili bulunmuştur. Logistic regresyon modelinde gece uyku kalitesinde 

depresyon(p:0.024) ve PCS(p:0.025) skoru istatistiksel olarak anlamlı derecede etkili 

bulundu.  

Tek yönlü varyans analizinde ağrı varlığına etkili faktörler incelendiğinde; gece 

uyku kalitesi(p:0.002), gündüz uykululuğu(p:0.001), atak özellikleri(p:0.001), depresyon 

(p:0.01) ve MCS skorunun etkisi olduğu gösterildi.  Atakları kombine sistem tutulumlu 

olanlarda ağrı  %93.6 olarak bulundu. Multivariate regresyon analizinde MS hastalarında 

ağrıya depresyon varlığının anlamlı derecede etkisi olduğu gösterildi(p:0.038).  
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6. SONUÇLAR 

MS hastalığında hastalık sürecine ikincil gelişen ağrı varlığı, depresyon ve uyku 

bozukluklarının birbiriyle etkileşimi incelendiğinde;  

 Ağrı yeriyle gündüz uykululuğu arasında anlamlı ilişki saptandı: bel-sırt ağrısı 

olanlarda ve tüm vücutta yaygın ağrısı olanlarda Epworth testi patolojik puan 

aralığında bulundu.  

 Ağrının zamansal yayılımıyla da EUS puanı arasında ilişki gösterildi, ritmik ağrısı 

olan grupta gündüz uykululuğu daha çokken hiç ağrısı olmayan grupta gündüz 

uykululuğu da yoktu. 

  Ağrı şiddeti “şiddetli” ve “çok şiddetli” olan grupta EUS puanı yüksekti. Ağrı yeri ile 

PUKI skoru arasında da ilişki vardı: bel-sırt ağrısı olanlarda ve yaygın vücut ağrısı 

olanlarda PUKİ skoru daha yüksekken ağrısı olmayanlarda gece uyku kalitesi iyiydi. 

Ağrı şiddeti ve çeşidiyle de anlamlı ilişki vardı. “çok şiddetli” ağrısı olanlarda ve 

“ritmik” ağrı varlığında gece uyku kalitesi daha bozuktu.  

 PUKİ ile FBÖ skoru arasında ilişki saptandı. PUKI ve BDI skoru ile anlamlı ilişki 

gösterildi. Gece uyku kalitesini etkileyen faktörler incelendiğine epworth skoru, 

depresyon varlığı, ağrı varlığı, atak çeşidi, PCS ve MCS skoru ilişkili bulunmuştur.  

 Ağrı varlığına etkili faktörler incelendiğinde; gece uyku kalitesi, gündüz uykululuğu, 

atak özellikleri, depresyon ve MCS skorunun etkisi olduğu gösterildi. Çoklu değişken 

analizinde MS hastalarında ağrıya depresyon varlığının anlamlı derecede etkisi 

olduğu gösterildi. 

 MS hastalarında duygu durum parametrelerinde bozulma, uyku bozuklukları görülme 

sıklığında artma, fonksiyonel bağımsızlıkta azalma görülmektedir. Tüm bu 

parametrelerle ilişkili olarak MS hastalarında ağrı görülme sıklığında artış dikkati 

çekmektedir.  
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 Çalışmamızda MS hastalarında ağrı sıklığını arttıran başlıklar arasında depresyon 

varlığı öne çıkan başlıktır. Bu parametrenin tedavi edilebilir özellikte olması da MS 

hastalarına yaklaşımda ağrı tedavisine yönelik olarak depresyon varlığının göz 

önünde bulundurulması gerektiğini vurgulamaktadır.  

 MS hastaların tedavisinde kimi zaman göz ardı edilebilen depresyon, uyku 

bozukluğu, ağrı gibi parametrelerin değerlendirilmesinin hastaların multifaktöryel 

değerlendirilebilmeleri ve tedavilerinin tamamlanması açısından faydalı olacağı 

görüşündeyiz. 
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8. EKLER 

EK-A: Beck Depresyon Ölçeği  
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EK-B: Mc-Gıll Ağrı Anketi 
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EK-C: Epworth Uykululuk Skalası 

SORU: Aşağıdaki durumlarda hangi sıklıkla uyuklama eğilimindesiniz? (Lütfen 

kendinizi yorgun hissettiğiniz zamanları değil uyuklama eğiliminde olduğunuz 

zamanları işaretleyiniz.) Bu test son zamanlardaki durumunuzu yansıtmak üzere 

planlanmıştır. Aşağıdaki bazı durumlarla son zamanlarda karşılaşmadıysanız bile son 

karşılaştığınız zamanlarda nasıl olduğunuzu hatırlamaya çalışınız.  

 

PUAN: 0 ---- Hiçbir zaman uyuklamam  

1 ---- Nadiren uyuklarım  

2 ---- Sıklıkla uyuklarım  

3 ---- Her zaman uyuklarım 

 

0 ile 24 arasında değişen toplam puandan, hastanız 10 yada daha fazla almışsa bir 

uyku laboratuvarında incelenmesi gerekir. 
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EK-D: Pıttsburg Uyku Kalite İndexi 

1-Geçen ay geceleri genellikle ne zaman yattınız? 

2- Geçen ay geceleri uykuya dalmanız genellikle ne kadar zaman (dakika) aldı? 

3- Geçen ay sabahları genellikle ne zaman kalktınız? 

4- Geçen ay gecelerikaç saat gerçekten uyudunuz?(Bu süre yatakta geçirdiğiniz 

süreden farklı olabilir) 

5- Geçen ay aşağıdaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar sıklıkla 

yaşadınız? 

 

a)30 dakika içinde uykuya dalamadınız 

1-geçen ay boyunca hiç           3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 

 

b)Gece yarısı veya sabah erkenden uyandınız 

1-geçen ay boyunca hiç          3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 

 

c)Banyo yapmak üzere kalkmak zorunda kaldınız 

1-geçen ay boyunca hiç           3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 

 

d)Rahat bir şekilde nefes alıp veremediniz 

1-geçen ay boyunca hiç         3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                 4-haftada 3 veya daha fazla 
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e)Öksürdünüz veya gürültülü bir şekilde horladınız 

1-geçen ay boyunca hiç          3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                 4-haftada 3 veya daha fazla 

 

f)Aşırı derecede üşüdünüz 

1-geçen ay boyunca hiç             3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                     4-haftada 3 veya daha fazla 

 

g)Aşırı derecede sıcaklık hissettiniz 

1-geçen ay boyunca hiç            3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                    4-haftada 3 veya daha fazla 

 

h)Kötü rüyalar gördünüz 

1-geçen ay boyunca hiç           3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 

 

I)Ağrı duydunuz 

1-geçen ay boyunca hiç           3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 

 

j)Diğer neden(ler); lütfen belirtiniz ……………………………………………… 

1-geçen ay boyunca hiç          3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                   4-haftada 3 veya daha fazla 
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6-Geçen ay uyku kalitenizi tümüyle nasıl değerlendirebilirsiniz? 

1-Çok iyi                                  3- oldukça Kötü 

2-Oldukça                               4- çok kötü 

 

7- Geçen ay, uyumanıza yardımcı olması için ne kadar sıklıkla uyku ilacı (reçeteli 

reçetesiz) aldınız? 

1-geçen ay boyunca hiç          3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                  4-haftada 3 veya daha fazla 

 

8- Geçen ay araba sürerken , yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasında ne 

kadar sıklıkla uyanık kalmak için zorlandınız? 

1-geçen ay boyunca hiç         3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                  4-haftada 3 veya daha fazla 

 

9-Geçen ay bu durum işlerinizi yeteri kadar istekle yapmanızda ne derecede 

problem oluşturdu? 

1 hiç problem oluşturmadı            2-yalnızca çok az problem oluşturdu 

3-bir dereceye kadar problem oluşturdu             4-çok büyük bir problem oluşturdu 

 

10-Bir yatak partneriniz veya oda arkadasınız varmı? 

1- Bir yatak partneri veya oda arkadası yok 

2- Diğer odada Bir yatak partneri veya oda arkadası var 

3- Partneri aynı odada fakat aynı yatakta değil 

4- Partner aynı yatakta 
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11-Eger bir oda arkadaşınız veya yatak partneriniz varsa ona geçen ay aşağıdaki 

durumları ne kadar sıklıkla yaşadığınızı sorun? 

a)Gürültülü horlama 

1-geçen ay boyunca hiç                            3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                                    4-haftada 3 veya daha fazla 

 

 

b)Uykuda iken nefes alıp vermeler arasında uzun aralıklar 

1-geçen ay boyunca hiç               3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                       4-haftada 3 veya daha fazla 

 

c)Uyurken bacaklarda seğirme veya sıçrama 

1-geçen ay boyunca hiç              3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                      4-haftada 3 veya daha fazla 

 

d)Uyku esnasında uyumsuzluk veya şaşkınlık 

1-geçen ay boyunca hiç             3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                     4-haftada 3 veya daha fazla 

 

e)Uyurken olan diğer huzursuzluklarınız, lütfen belirtiniz. 

1-geçen ay boyunca hiç             3- haftada bir veya iki kez 

2-haftada 1 den az                     4-haftada 3 veya daha fazla 
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EK-E: Genişletilmiş Özürlülük Durumu Skalası (Expanded Disability 

Status Scale ‘EDSS’) 

0.0. Normal nörolojik muayene (Bütün fonksiyonel Sistemlerde [FS] grade 0) 

1.0. Özürlülük yok,bir FS‟de minimal belirtiler(grade 1) 

l.5. Özürlülük olmaksızın birden fazla FS‟de minimal bulgular(birden fazla FS grade 

1) 

2.0 .Bir FS‟de minimal özürlülük (Bir FS grade 2, diğerleri 0 veya 1) 

2.5. iki FS‟de minimal özürlülük (İki FS grade 2, diğerleri 0 veya 1) 

3.0. Bir FS‟de orta derecede özürlülük (Bir FS grade 3, diğerleri 0 veya 1) ya da üç 

veya dört FS‟de hafif özürlülük (Üç/Dört FS grade 2, diğerleri 0 veya 1) hasta 

tamamen ambulatuar 

3.5 Tam ambulatuar hasta, bir FS‟de orta derecede özürlülük (Bir FS grade 3.) ve bir 

veya iki FS grade 2 veya iki FS grade 3 veya beş FS grade 2 (diğerleri 0 veya 1) 

4.0. Tam ambulatuar hasta. Bir FS‟de grade 4 (diğerleri 0 veya l)‟den oluşan göreceli 

siddetli özürlülük. Hasta günün önemli bir bölümünde yardıma ihtiyaç duymaz. Geri 

kalan bölümünü hafif bir desteğe gereksinim duyar. Veya önceki basamakların 

limitlerini asan daha küçük grade‟lerin kombinasyonları. 500 metreden daha uzun bir 

mesafeyi yardım almadan ve dinlenmeden yürüyebilir. 

4.5. Günün önemli bir bölümünde yardımsız olarak tam ambulatuar,geri kalan 

kısmında minimal düzeyde yardıma gereksinim duyar.Nispeten şiddetli özürlülük söz  

konusudur.Genellikle bir FS‟de grade 4 (diğerleri 0 veya 1) veya önceki 

basamakların limitlerini asan daha küçük derecelerin kombinasyonları. Yardım 

almadan ve dinlenmeden 300 metre yürüyebi1ir 

5 .0. Yardımsız en az 200 metre yürüyebilir; özürlülük tam günlük aktivitesini 

bozacak kadar şiddetli (özel önlem olmaksızın tam gün çalışabilme gibi).(genel 

olarak FS eşdeğerleri tek basına bir FS‟de grade 5, diğerleri 0 veya 1) ya da 

genellikle 4. Basamağın özelliklerini asan daha küçük grade‟lerin kombinasyonları  



84 

 

5.5 Yardımsız veya dinlenmeksizin 100 metre yürüyebilir. Özürlülük tam günlük 

aktiviteleri engel olabilecek kadar şiddetli. (genel olarak FS eşdeğerleri bir FS‟de tek 

basına bir grade 5, diğerleri 0 veya 1) ya da daha önceki basamağın limitlerini asan 

daha küçük derecelerin kombinasyonları  

6.0.Yaklaşık 100 metre dinlenerek veya dinlenmeden yürüye bilmek için aralıklı 

veya tek taraflı sürekli yardım (Koltuk değneği, baston vb) gerektirir (genel FS 

eşdeğerleri birden çok FS‟de 3 veya daha fazla grade kombinasyonu) 

6.5.Dinlenmeden yaklaşık 20 metre yürümek için sabit iki taraflı destek (Koltuk 

değneği, baston vb) gerekir (Genel FS eşdeğerleri ikiden çok FS‟de 3 veya daha fazla 

grade‟de bozukluk kombinasyonları) 

7.0. Yardımla bile 5 metrenin üzerinde yürüyemez, esasen tekerlekli sandalyeye 

muhtaç; standart tekerlekli sandalyeyi sürebilir ve tek basına yer değiştirebilir; günde 

12 saatini tekerlekli sandalyede geçirir(genel FS eşdeğerleri birden fazla FS‟de grade 

4 + kombinasyonlarıdır;( çok nadiren, tek basına piramidal grade 5) 

7.5 Birkaç adımdan fazlasını atamaz, tekerlekli sandalyeye bağımlı; yer değiştirmek 

için yardıma ihtiyacı olabilir; sandalyeyi sürebilir, fakat standart tekerlekli 

sandalyede tüm günü geçiremez, motorlu tekerlekli sandalyeye ihtiyaç duyabilir 

(genel FS eşdeğerleri birden fazla FS‟de grade 4) 

8.0 Esas olarak yatak veya sandalyeye bağımlı ya da tekerlekli sandalye ile hareket 

edebilir, fakat günün çoğunu yatak dışında geçirebilir; birçok isini kendisi görebilir; 

genellikle kollarını etkin kullanabilir. (genel FS eşdeğerleri birçok sistemde 

genellikle 4.+ grade‟lerin kombinasyonları) 

8.5.Günün büyük kısmında yatağa bağımlıdır; kolların bir miktar etkili kullanabilir. 

bazı kendine bakma fonksiyonlarını devam ettirebilir(Genel FS eşdeğerleri birçok 

sistemde genellikle grade 4+ kombinasyonları) 

9.0.Ümitsizce yatağa bağımlı; iletişim kurabilir ve yemek yiyebilir. (genel FS 

eşdeğerlerinin çoğu grade 4+ kombinasyonları) 
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9.5 Tamamen çaresiz, yatalak; etkin iletişim kurulamaz ya da yiyemez, yutamaz. 

(Genel FS eşdeğerleri hemen hepsi grade 4+ kombinasyonları) 

10.0 MS‟e bağlı ölüm. 
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EK-F: Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği: 

Bağımsız 

7. Tam bağımsız 

6. Kısmi bağımsız 

Kısmi Bağımlı 

5. Fiziksel yardım gerekmez, sözel uyarılar yeterlidir 

4. Minimal yardım (hasta %75‟inden fazlasını gerçekleştirebiliyor) 

3. Orta derecede bağımlı (hasta %50-75‟ini gerçekleştirebiliyor) 

Tam Bağımlı 

2. Maksimal yardım (hasta %15-50‟sini gerçekleştirebiliyor) 

1. Tam yardım  

 

KENDİNE BAKIM 

A. Yeme 

B. Kişisel bakım 

C. Banyo 

D. Vücudun üst yarısını giyinme 

E. Vücudun alt yarısını giyinme 

F. Tuvalet  

SFİNKTER KONTROLÜ 

G. Mesane bakımı 

H. Barsak bakımı  

MOBİLİTE 

Transfer:  
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İ. Yatak-sandalye- tek sandalye 

J. Tuvalet 

K. Banyo- duş 

Hareket  

L. Yürüme 

M. Merdiven  

İLETİŞİM 

N. Anlama 

O. İfade  

SOSYAL KAVRAMA 

P. Sosyal iletişim 

Q. Problem çözme 

R. Bellek  

 

TOPLAM PUAN: 
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EK-G: SF-36 Formu: 

1-Genel sağlık durumunuz hakkında aşağıdaki tanımlardan hangisi doğrudur? Lütfen tek 

bir yanıt veriniz.  

Mükemmel 

Çok iyi 

İyi 

Orta (fena değil) 

                                                                                                 Kötü 

2-Bir yıl öncesi ile karşılaştırdığınızda genel sağlık durumunuzu nasıl değerlendirirsiniz?  

Bir yıl öncesinden çok daha iyi 

Bir yıl öncesinden biraz iyi 

Hemen hemen aynı 

Bir yıl öncesinden biraz daha kötü 

                                                     Bir yıl öncesinden çok daha kötü 
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