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Abstract

Bu derlemede Multipl sklerozda sik karsilagilan, ancak diger
semptomlarin daha baskin olmasi nedeni ile geri planda kalan
kognitif bozulmaya dikkat ¢ekilmesi amaglanmistir. Multipl sklerozda
gorilen kognitif bozulma 6zellikle hastaligin progresif formlarinda ve
ilerleyen donemlerinde daha belirgin olmak iizere tim formlarinda
ve tlim donemlerinde gorilebilir. Hastalarin yaklasik %40-65 ‘ini
etkiler ve tipik olarak bellek, dikkat, bilgi isleme fonksiyonlarinda
bozulma go6zlenir. Multipl sklerozda ortaya ¢ikan 6zUrliligin 6nde
gelen sebeplerindendir. Etyopatogenezi henliz netlik kazanmamistir
ve etkin bir tedavisi bulunmamaktadir. Multipl sklerozlu hastalarda
kognitif bozulma sik gérilen ve yasam kalitesini dnemli élglide
etkileyen bir sorundur. Bu konu Ulzerinde son yillarda yogunlasan
calismalar gelecekte etyopatogenezin aydinlatilmasi ve uygun
tedavilerin gelistiriimesi yoniinde umut vericidir.

Anahtar kelimeler: Multipl skleroz,
diskonneksiyon, serebral atrofi

kognitif  bozulma,

The aim of this review is call attention to cognitive impairments in
Multiple sclerosis which is seen frequently but not ignored sufficiently
because of dominancy of the other symptoms. Cognitive impairements
in multiple sclerosis can be seen in all type and period of disease
especially in progressive forms. 40-65% of patients are affected,
deformation typically occurs in memory, attention, and information-
processing functions. It is the main cause of disability in multiple
sclerosis. Etiopathogenesis is not clear yet and treatment is not so
effective. Cognitive impairement in patients with multiple sclerosis
is a frequent problem that affects life quality. Studies on this subject
which are concetrated at the recent years ,are hopeful for future
illuminating ethiopathogenesis and developing suitable treatement .

Key words: Multiple sclerosis, cognitive impairment, disconnection,
cerebral atrophy

GiRiS

Multipl skleroz (MS) ataklarla seyreden, otoimmiin,
inflamatuar, demyelinizan ndérodejeneratif bir hastaliktir
(1). Santral sinir sistemi (SSS) nin inflamatuar demiyelizan
hastaliklarinin prototipidir ve en sik gérilen, en iyi bilinen
formudur (2). Gorilme sikligi 20-40 yaslari arasinda artar.
Kadinlarda erkeklere gére daha sik (3:1) gordlir (1). MS’in
klinik ve patolojik olarak Charcot tarafindan tanimlanmasinin
Uzerinden yiz vyildan fazla bir sire ge¢cmis olmasina
ragmen, hastaligin etiyolojisi tam olarak anlagilamamistir.
Calismalar genetik yatkinlik zemininde cevresel faktdrlerin
rol oynadigini gdstermektedir (3). Onceleri MS’in sadece
beyaz cevheri tuttugu daslnllmekte iken ginimuizde gri
cevherin de bu inflamatuar sirecten etkilendigi bilinmektedir
(2). Fokal inflamasyon, demiyelinizasyon, oligodendrosit
kaybi, remiyelinizasyon ve reaktif astroglioz  hastaligin
histopatolojik bulgularidir. Son dénemlerde ndéropatologlar
MS’in cesitli paternlerinde gérilen apoptotik hicre 6limu
Uzerinde de durmaktadirlar (2). Her ne kadar hastalik beyni
-0zellikle beyaz cevheri- daha gok severse de spinal kord ve
optik sinirleri de tutabilir. Hastalarda SSS in tutulan bdlgesine
bagli olarak motor, somatosensoriyal, gérsel, kognitif ve
psikiyatrik bozukluklar basta olmak tzere ¢esitli semptomlar

gorlebilir (2,4). MS’li hastalarda kognitif bozulma sik goriilen
ve yasam Kkalitesini énemli 6lglide etkileyen bir sorundur.
Hastalarin yaklasik %40-65 ‘ini etkiler ve tipik olarak bellek,
dikkat, bilgi isleme fonksiyonlarinda bozulma gdézlenir (5-6).
Relapsing-remitting MS (RRMS)’'de daha az olmak (izere tim
formlarinda gorilebilir, kognitif bozulma hastaligin erken
dénemlerinde baslayarak zamanla ilerleyebilir (6). MS'de
mental semptomlarin varligi uzun zamandir bilinmesine karsin
bu alandaki caligsmalar son yillarda artmistir (7). Otuz yil énce
yapilan calismalarda MS’li hastalarda gérilen kognitif ve
affektif bozukluklarin prevalansi %3 olarak gdsterilirken son
calismalarda bu oran %50 olarak bildiriimektedir (7,8). MS’'de
ortaya ¢ikan kognitif bozukluklarin etyopatogenezi halen
tam olarak anlasilamamistir (9,10). Son yillarda 06zellikle
radyoloji alanindaki gelismeleri takiben bu konu (zerinde
etyopatogenezi aydinlatmaya yénelik c¢alismalar ivme
kazanmis ve konu izerinde yogunlasan calismalar MS’'de
gorllen kognitif bozukluklarin daha dnce bilinenin aksine
¢cok yaygin oldugunu ortaya koymustur. Bu caligsmalarin
Isiginda diskonneksiyon mekanizmasi ve beyin atrofisinin
ayri ayri ya da birlikte MS’de gelisen kognitif bozukluklarin
etyopatogenezinde rol oynadigina inaniimaktadir. Ancak bu
konudaki calismalar halen gelistirilerek devam etmektedir
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(5,9,11). MS’de gérilen kognitif bozukluklari degerlendirmek
pek kolay degildir, 6zellikle baslangic asamasinda, nérolojik
muayenenin hastalarin kognitif profilini yansitmak igin
yeterli olmamasi sebebiyle bu problem gbézden kagabilir.
Siuphelenilen olgularda néropsikiyatrik degerlendirme kognitif
fonksiyonlari daha objektif olarak ortaya koyabilir. MS de
kognitif bozukluklari degerlendirmek izere Paced Auditory
Serial Addition Test (PASAT), Symbol Digit Modalities Test
(SDMT), Multiple Sclerosis Functional Composite (MSFC) gibi
bazi testler yardimci olarak kullaniimaktadir (12). MS mood,
davranis ve kisilik bozukluklari ile seyreden bazi psikiyatrik
bozukluklara eslik edebildigi gibi, MS'de hastaligin seyrine
baglh olarak ya da kullanilan tedavilerin yan etkileri sonucu
depresyon, hipomani, anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar
gbzlenebilir ve ayirici tanida giclige neden olabilir
(1,13). MS’de gérilen kognitif bozuklugun tedavi y6netimi
zordur. Kullanilan beta-interferon ve glatiramer asetat gibi
hastalik modifiye edici tedavilerin yeni serebral lezyon
olusumu ve beyin atrofisini engellemeye ydnelik etkileri
sayesinde kognitif bozukluklar Ulzerinde kismen faydali
olabilecegi gérlsind savunan yayinlar mevcuttur (14,15).
Bazi calismalar semptomatik tedavide asetilkolinesteraz
inhibitérlerinin  kullanimindan hastalarin  kismen fayda
gordiglnu belirtmekteyse de yazarlar bu konuda ¢aligsmalarin
henliz  glvenilirlik  kazanmadigi, kar-zarar iliskisinin
degerlendirilerek tedavinin bireysellestiriimesi gerektigi ve
koklu tedavilere ihtiya¢c duyuldugu konusunda hemfikirdirler
(6,14-19).
Multpl sklerozda kognitif bozukluklar

Yapilan c¢alismalardaki ydntemsel farkliliklarla iliskili
olarak MS seyrinde % 40-65 oraninda kognitif tutuluma
rastlanmaktadir ve MS’de gérilen 6zurliligun 6nde gelen
sebeplerinden biridir (6,15,20). MS bireyi etkileyen bir hastalik
olmasinin yaninda toplumun buytk kesimini etkileyen énemli
bir sosyal problemdir. Yapilan sosyoepidemik calismalar
MS in hastahigin ilk 10 yilinda % 50-80 oraninda issizlige
neden oldugunu ortaya koymaktadir (7). Kognitif bozuklugu
olan MS’lilerde, kognitif bozuklugu olmayan MS’lilere
oranlara issizlik ve bosanma sikliginin daha ylksek oldugu
bildiriimektedir (15). Yine kognitif bozukluklar gibi serebral
semptomlari baskin olan MS’li hasta grubunda, kognitif
fonksiyonlarin zarar g6rmedigi, spinal semptomlari baskin
olan hasta grubuna gére is bulma ve evlenme oranin daha
dislk, bosanma oranin ise daha yuksek olmasi da kognitif
bozulmanin tabloya eklenmesiyle hastaligin hasta ve yakinlari
icin daha yikici hale geldiginin kanitidir (9). MS’nin cesitli
formlarinda gérilen kognitif bozukluklarin degerlendirildigi
¢codu calisma RRMS’de progresif formlara nazaran daha az
kognitif bozulmanin oldugu ortaya koymakta iken (6, 21),
formlar arasinda kognitif bozukluklar yéninden kaydadeger
farklihk olmadigi belirten yeni bir calismada; sonuglardaki
farklihgin muhtemelen hastaligin her hastada farkl siddette
seyretmesi ve daha dnceki ¢alismalarda hastalarin hastalik
oncesi mental durumu ile kiyaslama yapilamamis olmasindan
kaynaklandigi dne surllmektedir (22). Baska bir ¢alismada
progresif formlar arasinda da kognitif etkilenimin degiskenlik
gosterdigi; sekonder progresif multipl skleroz (SPMS)’da,
primer progresif MS (PPMS)’e nazaran daha belirgin bozulma
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oldugu belirtiimektedir (21). Kognitif fonksiyonlardaki
bozulmanin bireysel dlzeyde farkhlik gdstermesinin;
muhtemelen hastaligin seyri, slresi, lezyon yuki, etkilenen
bélge ve fonksiyonel 6zlrluligln genis bir yelpazeye sahip
olmasi ile iliskili oldugu dustinilse de calismalar hentliz bu
parametreler ile kognitif bozulmanin iligkisini net olarak
ortaya koyamamistir (21). Ozellikle kognitif bozulmanin
hastaligin erken dénemlerinde baslangi¢ géstermesi ya da
normal goériintimli beyinde de kognitif bozulmanin gesitli
testlerle ortaya konabilmesi bu konuyla ilgili celigkilerdir. Yine
de radyoloji alanindaki gelismeler sayesinde Magnetization
transfer goérlntileme (MTR) ve manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) kullanilarak, konvansiyonel manyetik
rezonans (MR) gorintilemede normal olarak degerlendirilen
beyaz ve gri maddedeki patolojik degisikliklerin g6z
onlne serilmesi yakin tarihte bu c¢eligkilerin ortadan
kaldirabilecegine dair umut vericidir (22-23). Kisinin kognitif
fonksiyonlarinin belirlenmesinde egitim yilinin ve premorbid
mental durumunun dnemli faktérler oldugu, kognitif rezervin
kompanzatuar organizasyonu belirleyici olabilece§ini belirten
yayinlar mevcuttur (22). Kisinin entelektiel zenginliginin ve
serebral etkinliginin olusturduguna inanilan kognitif rezerv
hipotezinde; kognitif rezervin zenginliginin, kisinin vyitirdigi
kognitif fonksiyonlarinin geri kazaniminda etkisinin olmadigi
ancak hastalia sekonder kognitif yikimin gelismesine karsi
koruyucu bir faktér olabilecegi 6ne slrllmektedir (24).

MS’in hala aydinlatilamamis noktalarindan biri de ortaya
ctkan kognitif bozulmanin patogenezidir (23). Gelisen
gorintileme tekniklerini takiben patogenezi agiklamaya
yonelik ¢alismalarin sayisinda ve sonuglarinin anlamliliginda
6nemli odlguide artis go6zlenmistir. Magnetik rezonans
gorintileme (MRG) ile yapilan galismalarda MS’de gériilen
kognitif bozukluklarin MRG de saptanan lezyon ylki ve
atrofi ile korelasyon gosterdigi belirtiimektedir (14). Progresif
formlar basta olmak tzere MS’in tum klinik formlarinda ve
MS’e doénisen klinik izole sendromlu olgularda gri cevherde
atrofi gézlendigi bilinmektedir (5,9,22). PPMS’li hasta grubu
ile yapilan bir galismada T2 lezyon voliminin kognitif
fonksiyonlar icin énemli bir gésterge oldugu 6ne strilirken;
T1 lezyon volimi ise kognitif bozukluk ile iliskisiz bulunmustur
(22). Camp ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada ise
PPMS’li hastalarin iki yillik izleminde, kognitif performanstaki
distkligin T1 lezyon yiklnde artis ve atrofi ile iliskili
oldugu éne sirllmektedir (22). Relapsing remitting MS
(RRMS) ’lilerde ise kognitif bozukluklari agiklamada atrofik
degisikliklerin T2 beyaz cevher lezyon ylkiinden daha anlamli
oldugu; ayrica sadece atrofi degil, hipokampal lezyonlari
da kapsayan kortikal lezyonlarin da kognitif bozulma ile
iliskili olabilecegi bildiriimektedir (9). Kognitif bozuklugu
bulunmayan ve hafif kognitif bozuklugu olan RR-MS olgularin
saglikli populasyonla karsilastirildigi bir calismada kognitif
bozuklugu olmayan RR-MS grubunda, kontrol grubuyla
kiyaslandiginda bilateral frontotemporal kortikal incelme
saptanirken, hafif kognitif bozuklugu olan RR-MS grubunda
ise frontal ve temporal bdlgelerde daha belirgin olmak Uzere
tlim kortikal alanlarda incelme oldugu ve bu atrofinin kognitif
bozuklugu olmayan RR-MS grubuna gére daha belirgin oldugu
gdzlenmistir (9). Klinik izole sendromlu olgularda ya da erken
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dénem relapsing-remitting MS’lilerde modern gériintiileme
yontemleri kullanilarak kiside yillar sonra gelisme ihtimali
bulunan kognitif bozukluga dair tahminde bulunulabilecegini
6ne siren bir yayinda bu 6ngéri icin lezyon élglmleri, beyin
atrofi orani ve artmis myo-inozitol konsantrasyonunun énemli
bilgi kaynaklari oldugu belirtilmektedir (22). MS hastalarinda
bellek bozuklugu, hastaligin baslangicinda beyaz cevher
patolojisinin MR parametrelerinden ve hastalik aktivitesinden
bagimsiz olarak ortaya ¢ikiyor olsa da, frontal lob T2 beyaz
cevher ylikd surekli dikkat ve islem hiziyla, difizyon agirlikh
gorintileme (DWI)'de entropi islem hizi ve isleyen bellek
ile iliskili bulunmustur (9). Perflizyon manyetik rezonans
gorintileme MS’de uzun zamandir bilinmekte olan beyin
kan akimi anormalliklerinin in vivo gésterilmesine imkan
saglamaktadir. RRMS ve PPMS hasta gruplarinda bdélgesel
perflizyon degisiklikleri ile néropsikolojik disfonksiyonlar
arasindaki iligskinin incelendigi bir ¢alismada PPMS
hastalarinin hepsinde kognitif defisitle orantili olarak beyin
perflizyonunda azalma oldugu ortaya konmus, beyaz ve gri
cevherde gdsterilen hipoperflizyonun I6komotor dizabiliteden
cok kognitif bozulma ile korele oldugu gésterilmistir (10). Ayni
makalede genisletilmis 6zurlilik durum élgedi (EDSS) ’nin
I6komotor dizabilite agirlikli bir skorlama oldugu, serebral
fonksiyonel sistem (zerine duyarhliginin sinirli oldugu
vurgulanmaktadir, nitekim daha 6nce PET ve single-foton
emisyon tomografiler ile yapilan diger ¢alismalarda EDSS
ve mini-mental test skalasi kullaniimis ve RR-MS hastalarda
kognisyonda daha az oranda bozulma bildirilmistir. Bazi
kaynaklarda ise N-asetil aspartat (NAA) 6l¢iminin néronal
kayip ya da disfonksiyon hakkinda bilgi verici olabilecegi
belirtilmektedir. Beynin Urettigi global ve lokal metabolitleri
6lcen Multislice eko-planar spectroskopik  gérlintiileme
(EPSI) ile MS’li hasta grubu tzerinde yapilan bir ¢alismada;
beyin NAA/Kreatin oraninin, kognitif bozuklugu olan multipl
sklerozlu hastalarda kognitif bozuklugu olmayan multipl
sklerozlu hastalara gére daha gok azalmis oldugu saptanmistir
(23).

MS’in etyopatogenezini acgiklamaya yonelik tim bu
calismalar, kisitli hasta ve kontrol grubu ile yapilmis olmalari
sebebi ile glivenilir sonuglar ortaya koymaktan dte gelecekte
yapilmasi planlanan c¢alismalara yol gésterici nitelik
tasimaktadirlar. MS de gérilen kognitif bozukluklar tlim
kognitif fonksiyonlari kapsamaktan ziyade bir ya da birkag
alanda gdzlenir. Kognitif fonksiyonlardaki bozulma dikkat,
yeni bilgi isleme hizi, isleyen bellek, sézel bellek, gorsel-
uzaysal bellek ve yonetici fonksiyon testleriile ortaya konabilir
(25). MS’de goriilen kognitif bozukluklarda soyut dislinme ve
kavramsallastirma gibi kompleks fonksiyonlari degerlendiren
testler frontal lob sendromunda gdrilene benzer sekilde bir
disfonksiyonu ortaya koyar. Yazarlar subkortikal demansta
gbzlenene benzer bir defisit oldugunu savunmaktadirlar. Bu
defisitiagiklayabilecek muhtemel mekanizma demiyelinizasyon
ve aksonal dejenerasyona ikincil gelisen subkortikal, frontal
ve limbik korteks arasindaki yollardaki hasarlanmaya bagli
intrahemisferik ve interhemisferik baglantilarda kopukluk
oldugu gérustdir (26). Diskonneksiyonist model kognitif
fonksiyonlarin farkli alanlarindaki bozulmayi ve klinik farkllik
sergilemesini ¢esitli kognitif aglarin etkilenmesine bagli olarak
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aciklayabilmekte iken konduksiyon afazisi gibi iyi bilinen
diskonneksiyon sendromlarinin MS’de neden gdrilmedigi
hala cevaplanamis bir sorudur ve diskonneksiyon teorisi gri
cevher patolojisi gibi kognitif bozulmayi agiklamaya ydnelik
diger mekanizmalari dislamak igin yeterli bulunmamaktadir
(11, 28). Demiyelinizan plaklarin yerlesim yerleri ile kognitif
bozukluklarin iliskisi de ¢alismalara konu olmustur. MS’lilerde
U fiberlerindeki lezyonlarin varligini ve buytkligini bellek
ve yduraticu islevlerdeki bozulma ile iliskili bulan calismalar
mevcuttur (27) . Baska bir calismada ise frontal lob yerlesimli
plaklar daha ¢ok vyurlticl islev bozuklugu ile iliskili
bulunurken, subkortikal yerlesim gdsteren plaklarin bellek
ve diger kognitif fonksiyonlarda bozukluklara yol actigi
bildiriimektedir (20). MS’de ortaya ¢ikan bellek bozukluklar
da diger subkortikal tutulumlu hastaliklarda oldugu gibi; esas
olarak kayit islevinin bozuldugu ve bundan dolayi da geri
¢agirmanin mimkin olmadi§i primer bellek bozuklugundan
ziyade, kayit fonksiyonlarinin korunmasina karsin saklanan
bilgiye ulasma ve geri ¢agirmadaki bozuklugun gozlendigi
sekonder bellek bozukluguna érnek teskil etmektedir (20).
Dikkat, bellek, yurutiicu fonksiyonlar ve bilgi isleme hizinda
MS’e bagli olarak belirgin etkilenme gdzlenirken; dil ve
yapisal yetenekler genelde korunur. En yaygin bozulma
bellek fonksiyonlarinda saptanir. Epizodik bellek ve isleyen
bellekte bozulma sik gdzlenir; semantik bellek, drtik bellek
ve primer kisa donem bellek korunmustur. Epizodik bellek
bozuklugunun, kodlama ve depolama mekanizmalari goreceli
olarak korunmusken alim mekanizmasinda aksaklik sonucu
ortaya ciktigi, bu aksakligin yetersiz 6grenme ya da eksik
kodlamanin bir sonucu oldugu dustintimektedir (21).
Tedavi

Her ne kadar MS’de kognitif bozulmanin patogenezi
uzerindeki sir perdesi biraz olsun aralanmaya bagslamis olsa
da, maalesef etkin bir tedavi yéntemi heniliz bulunmamaktadir.
Ancak farmakolojik ajanlardan hastalik modifiye edici
tedaviler ve asetilkolinesteraz inhibitorleri gibi semptomatik
tedavilerin kognitif bozukluklarin tedavisinde kismen etkili
olabilecegine yonelik ¢alismalar mevcuttur (6,13-19). Beta-
interferon ve glatiramer asetat gibi hastalik modifiye edici
ajanlarin kisa dénemde antienflamatuar 6zelikleri sayesinde,
uzun dénemde ise beyindeki doku hasari lzerine koruyucu
etki géstermek suretiyle faydali oldugu ydninde bir hipotez
6ne slrilmekteyse de, bu calismalarin az sayida hasta
uzerinde ve kisa donemde yirutilmesi sebebi ile ileride daha
blyuk sayida hasta grubu ile yapilacak uzun sireli gbézlemler
elbette daha net bilgiler sunacaktir (14). Asetilkolinesteraz
inhibitérleri  kolinerjik ndron kaybiyla karakterize bir
nérodejeneratif hastalik olan Alzheimer Hastaliginda
kullanilmak (lzere Uretilen ilaglardir. MS selektif kolinerjik
néron kaybiyla iligkili bir hastalik olmasa da serebrospinal
sivida azalmis kolinerjik aktivite saptanmasi, kolinerjik
yolaklarin demiyelinizasyon ve aksonal hasarlanmaya bagl
zarargordigl gorustnl dogurmustur. Bu fikirden yola gikilarak
kognitif bozuklugu olan MS hastalarinda asetilkolinesteraz
inhibitérlerinin  semptomatik tedavide kullanimina ydénelik
klinik calismalara baslanmistir. Ozellikle donepezil iizerinde
yogunlasan calismalarda kognitif bozuklugu olan MS’li hasta
grubunda 6grenme ve bellek gibi kognitif fonksiyonlarda
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plasebo alan grupla karsilastirildiginda kismen diizelme
go6zlendigi belirtilmektedir. Bu konuyla ilgili cok sayida kisa
slreli ve kiigclik hasta grubuyla yapilan ¢alisma mevcuttur
ancak daha uzun sireli gézlemle daha genis hasta grubunda
yapilacak calismalara ihtiyag vardir (6,14-17). Kognitif
bozulma hastalik aktivitesi ile iliskili olabilecedi gibi; akut
alevlenme, yorgunluk, depresyon, ilaglar, uyku bozukluklarr,
anemi, tiroid disfonksiyonu ve enfeksiyon gibi parametrelerle
de birliktelik gdsterebilir (13). Oncelikle tedavisi miimkiin
olan bu bozukluklarin gézden gegirilmesi tedavide uygun bir
yaklagim olacaktir.

MS’li  hastalarda basta depresyon olmak (zere
psikiyatrik problemler olduk¢a sik gorilmektedir. MS’li
hasta grubunun yaklasik % 50’sinin hayatinin bir ddneminde
depresyon gegirdigi ve bu oranin diger nérolojik hastalik
gruplarinda  depresyon gérilme sikligina nazaran daha
yiksek oldugunu belirtiimektedir. Depresyonun isleyen
bellegin  yuriticli  komponentini  negatif etkileyerek
kognitif kapasiteyi etkiliyor olabilecedi ve depresyona
yonelik  tedavilerle  kognitif  fonksiyonlarda iyilesme
gozlenebilecegi 6ne sirilse de bu konuda yeterli ¢alisma
yoktur (29). Son ddnemlerde kannobinoidlerin kognitif
disfonksiyonun semptomatik tedavisinde etkili olabilece§ini
ve hastaligin erken donemlerinde néroprotektif etkisinden de
faydalanilabilecegini savunan yayinlar artis gésterse de uzun
dénem etkileri henlz bilinmemektedir (29). Rehabilitasyon
MS’de ortaya ¢ikan motor 6zirliliiklere ydnelik tedavide
sitkga kullanilan ve faydasi bilinmekte olan bir yontemdir
ancak kognitif bozulmaya yonelik rehabilitasyon segenekleri
pek kullaniimamaktadir. Kognitif rehabilitasyonla uygun
hasta grubunda kismi fayda gérilebilecegini bildiren yayinlar
mevcuttur (13,14). Kognitif bozuklular MS’de ndrodejeneratif
slrecin bir pargasidir. Tim bu ¢aligsmalar ortaya koymaktadir
ki MS'de ortaya gikan kognitif bozukluklarin kesin tedavisi
ancak MS'in tedavi edilebilmesiyle mumkinddr.

Geng eriskinde en sik gorilen kronik ndrolojik
hastaliklardan biri olan MS, pek g¢ok bilinmeziyle birlikte
norolojinin izerinde en ¢ok calisilan konularindan biridir ve
gincelligini korumaktadir. MS’de sik goriilen ve ozlrlulik
gelisiminde buylk rol oynayan kognitif bozukluklar, yalniz
hasta ve vyakinlarini degil, toplumun timinu etkileyen
onemli bir problemdir. Son yillarda bu konu ile ilgili 6zellikle
etyopatogenezi aydinlatmaya yonelik calismalar, gelecekte
uygun tedavi stratejilerinin gelistirilebilecegi yoniinde umut
vaad etmektedir.
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