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OZET

Multipl skleroz (MS); aksonal demiyelinizasyon, sklerotik plak formasyonu ve santral sinir sisteminin inflamas-
yonu ile karakterize kronik norolojik bir hastahknir (). Hastaligin major semptomlar, yorgunluk, motor gii¢siiz-
liik. paresteziler, géorme bozukluklari, derin duyu bozukluklari, ataksi, kognitif bozukluklar, mesane, barsak ve
seksiiel fonksiyon problemleri, emosyonel degigiklikler olabilir (!-2). MS’li hastalarin 213’ iinde farkli dereceler-
de psikopatoloji gésterilmistir 3). Bazi kaynaklarda % 15-90 oraminda psikiyatrik bozukluklara rastlandigt be-
lirtilmektedir (45). MS'li hastalarda psikiyatrik bozukluklar, hastaligin seyri sirasinda depresyondan dforiye,
psikotik bozukluga kadar degisen bir yelpazede ortaya ¢ikmaktadir.
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SUMMARY

Multiple Sclerosis (MS) is a chronic neurological disease that is characterised with central nervous system
inflammation, sclerotic plaque and axonal demyelination (1). Its major symptoms are weakness and fatigue,
paresthesias visual impairment, deep sensory impairment, ataxia, cognitive impairment. bowel, bladder and
sexual function disturbances and emotional variations (12), Some degree of psychopathology has been shown in
up to two-thirds of MS patients (3). Psychiatric impairment was found in 15-90 percent of patients (). The psy-
chiatric impairments may vary from depression or euphoria to psychotic impairment.
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GIRIS yatrik hastaliklarin klinik 6zellikleri ile ilgili yakin
donemde yapilmig az sayida galigma mevcuttur ©),
MS, geng crigskinlerde ataklar halinde veya ilerleyici

ozellikte olabilen, santral sinir sistemine ait ¢esitli
bulgu ve belirtilerle karakterize bir hastahiktir. Gii-
niimiizde tedavidc hastaligin olusumunu onleyici
veya tamamen diizeltmeye yonelik belirli bir ajan
olmamasina ragmen ataklarin sayisi ve siddctini
azaltmak, bunlara bagh olarak gelisen oziirliiliigii
hafifletmeye yonelik tedavi modaliteleri mevcuttur
(immun supresan ajanlar, B interferonlar, copolymer

L..).

MS’in birgok noropsikiyatrik sendromla iligkisi ol-
dugu bilinmektedir. Ancak MS’li hastalarda psiki-

Onemli mood hastaliklarindan bazilari major dep-
resyon, distimik bozukluk, bipolar hastalik, panik
bozukluk ve generalize anksiyete bozuklugudur (7).
Affektif veya mood hastaliklarinda emosyonel anor-
mallikler izlenir. Diisiinsel ve davranigsal degisik-
liklerle birlikte hastalar uyku, igtah, konsantrasyon
giicliifii ve hafiza kaybindan sikayetci olabilirler.
Primer mood bozukluklarinda tedavi ile bu tiir sika-
yetler reversible olabilir. MS’de goriilen kognitif
bozukluklarda ise genel olarak irreversibl bozukluk-
lar goriiliir. Yapilan degerlendirmelerde, MS’li has-
talarda noropsikolojik testlerde % 34-65 oraninda
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kognitif bozulma gosterilmigtir (3. Psikojenik semp-
tomlar anatomik lezyonlara, néroendokrin anor-
malliklere veya fizyolojik degisikliklere bagh geli-
sebilmektedir.

OFORI

Oforiyi, mani, hipomani, patolojik aglama ve giil-
meden ayurmak Onemlidir. Hastalarda, emosyonel
durumlarimin disa varumunu kontrol edemedikleri
zaman hiperaktivite, asir nege, rahatlik, basingh ko-
nusma izlenebilmektedir.

MS’deki 6foride reversibl mood veya emosyonel
durumda dalgalanma olmaz ), Genellikle orta ya
da siddetli mental bozulma ile iligkilidir (). Hasta-
larda izlenen 6forik durum mani ve hipomaniden
farkl olarak bir kigilik olarak ortaya ¢ikar. Dig go-
riintimdeki degisiklik devamlidir. Hastalarin tavirla-
n dikkat ¢ekicidir. Onceki dénemlerden farkli olma-
smun disinda, hasta i¢inde bulundugu fiziksel duru-
ma uygun olmayan asin bir iyimserlik i¢inde ya da
kayitsiz bir halde olabilmektedir. Hastanin i¢ ve dig
duygulaniminda sanki bir dissosiasyon vardir. Bazi
aragtirmacilar, 6forik hastalarin kendilerini dis gori-
niimlerinden farkli olarak mutsuz hissettiklerini be-
lirtmektedirler. Detayli olarak hastalar sorgulanmaz
ise altta yatan depresyon gdzden kagabilir 45,

MS’de oforinin prevalans: konusunda kesin bir fikir
birligi yoktur. Hastaligin tipi, siiresi, siddeti preva-
lans oranlarinda farklilik yaratiyor olabilir. En yiik-
sek ve diisiik prevalans oranlan % 0-63 arasinda de-
gismektedir ),

Noroanatomik degisikliklerin, bilateral yaygin sub-
frontal demiyelinizasyon, izole limbik sistem ve
prefrontal korteksle iliski halinde olan diensefalik
merkezlerde olabilecegi varsayilmaktadir.

Ofori tablosu olan hastalarda ilag tedavisi 6nerilme-
mekiedir. Bunun yerine hasta ve yakinlanina durum
anlaulmali, hastalifin seyrinde olusabilecegi belir-
tilmelidir 4.,

PATOLOJIK AGLAMA VE GULME

Ofori gibi patolojik aglama ve giilmede norolojik
bozukluklarda ortaya cikabilir. Hastalarda énemsiz
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bir provakasyonla, hastanin duygu-durumundan ba-
§imsiz olarak ortaya ¢ikan giillme ve aglamadir.
Emosyonla ilgili merkezler arasindaki iletisimsizlik-
ten ortaya ¢ikar. Patolojik aglama ve giilme o6fori ile

ortiisebilir ancak non oforik hastalarda da olabilir
©), '

MS’li hastalarda prevalansi tam olarak bilinmemek-
tedir. Pratt’in serisinde; MS’in baglangicindan itiba-
ren hastalarin % 22’sinde ¢ok kolay giilme, %
29’unda kolay aglama oldugu belirtilmektedir.
Langworthy ve arkadaslar ise, % 7-10 oraminda
hastalarda abartili emosyonel disa varumun oldugu-
nu rapor etmislerdir. Bazi kaynaklarda patolojik ag-
lama ve giilmenin % 10-20 oraninda goriildiigii be-
lirtilmektedir 49,

Yapilan ¢aligmalarda, bilateral serebral etkilenme,
stroklu hastalarda oldugu gibi pons lezyonlannda,
beyin sapi, diensefalon ile serebral 6zellikle sag he-
misfer veya frontal lob arasindaki yolaklardaki lez-
yonlarin yol acabilecegi belirtilmektedir.

Antidepresanlar (Amitriptilin, sitalopramin) ve dii-
sitk doz L-Dopa tedavide kullamlabilir.

BIPOLAR AFFEKTIF BOZUKLUK

MS ve mani birlikte goriilme sikliina dair az sayida
yayin mevcuttur. Joffe ve arkadaglart MS’1li 100
hastada % 13 oraninda bipolar bozukluk bildirmis-
lerdir. Bu oran normal popiilasyondaki % ! oranm-
dan yiiksektir (). Bazi yazarlar ise MS ve bipolar
bozuklugun bir arada bulunma oranim1 % 1 olarak
bildirmislerdir (4,

Norolojik hastaliklarin seyri sirasinda ortaya cikan
sekonder mani tablosunun klinisyen tarafindan pri-
mer mani tablosundan (idiopatik manik-depressif
hastalik) ayrilmasi énemlidir ®), Aile oykiisii, kul-
land181 ilaglar dikkatlice sorgulanmalidir. Literatiir-

de MS ile iligkili sekonder mani vakas: bildirilmistir
),

Depresyon veya bipolar affektif hastaliklar MS ile
acik olarak iligkili olabilir ve bazi vakalarda ilk bas-
langi¢ semptomlar olarak goriilebilir (19), MS hasta-
larinda, affektif ve néroendokrin anormallikler ara-
sinda iligki yaygin olarak gozlenmektedir (D,
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MS ve bipolar bozuklugun biyolojik mekanizma te-
melleri ile birlikte genetik faktorlerinde payr olabi-
lecegi belirtilmektedir. MS ve bipolar affektif hasta-
lik oykiisii olan ailelerde, 11 ve X kromozomlar
iizerindeki genlerle bipolar hastaliktakine benzer se-
kilde iligki bulunmugtur (4.

Bagka onemli bir nokta da MS’in tedavisinde kulla-
nilan kortikosteroidlerin hipomani etkilerinin oldu-
gudur. MS’li hastalarda bipolar affektif bozuklugun
tedavisinde lityum karbonat, karbamazepin kullani-
labilir.

DEPRESYON

MS’de en yaygin goriilen psikiyatrik bozukluk dep-
resyondur. Goriilme siklif1 % 27-54 arasinda degis-
mektedir ), MS’li hastalarda depresyon oramt nor-
mal popiilasyondan, degisik medikal ve norolojik
hastaliklardan, santral sinir sistemini tutmayan disa-
biliteye neden olan hastaliklardan (ALS, spinal kord
yaralanmalari...) daha yiiksektir (5-12), Atakdaki has-
talarda depresyon remisyon donemine gore daha
fazladir, Diger kronik hastaliklara gore li¢ kat daha
fazla goriilir. Yapilan ¢alismalarda, kadin hastalar-
da depresyon dlgiimlerinin erkek hastalardan daha
yitksek bulundugu goriilmistiir 4).

Sadovnick ve arkadaslarimin yaptigi bir calismada
MS’li hastalarda depresyon i¢in genetik bir orjin ta-
mimlayamamiglardir (12), Serebral atrofi bulgular
frontal lobda daha yaygin olmak iizere, beraberinde
derin beyaz cevherde frontal loba ait lokalize anor-
mallikler, bazal ganglia/frontal sirkiilasyonundaki
anormallikler mood hastaliklarin patofizyolojisinde
rol oynamaktadir (12),

Hastaligin kronik, progresif seyretmesi ve oziirliilii-
ge yol agiyor olmasi depresif duygudurumun daha
yiiksek olabilecegini diigiindiirmektedir.

Depresyon hastalik siireci sirasinda ya da baglangig
semptomu olarak ortaya ¢ikabilece§i gibi, uygula-
nan tedavilerin yan etkisi olarak da geligebilmekte-
dir.

Minden ve arkadaslari yaptiklan ¢alismada, depres-
yon ve emosyonel stresle norolojik bulgularin sidde-

ti, MS tipi, semptomlarin siiresi, Oziirliligiin tipi ve
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siddetini iligkisiz bulmuglardir ).

Giiniimiizde genel olarak bu hastalarda izlenen dep-
resyonun hastaligin hem psikolojik hem de organik
etkenlerin bilesiminden kaynaklanabilecegi kabul
gormektedir 4. Honer ve arkadaslarinin yaptig,
psikiyatrik hastalig1 olan ve olmayan MS’li hastala-
rin kranial MRI goriintillerinin karsilastinildig: bir
calismada; total MS plak voliimleri arasinda farklihi-
$a rastlanmazken, psikiyatrik belirti gdsteren hasta-
larin temporal loblarinda daha fazla plak oldugu
saptanmistir (). Bu hastalarda izlenen depresyon
belirtileri orta siddette olup ofke, irritabilite, sikinti,
cesaretsizlik izlenir. Konsantrasyon giicliigii, soma-
tik yakinmalar, sosyal geri ¢ekilme, dikkat eksikligi,
kendini suglama, ilgi kaybi ve daha az oranda anksi-
yete izlenmektedir (4), Campbell ve arkadaslarinin
bir ¢caligmasinda, uyku sorunu olan MS’li hastalarda
depresyon diizeyinin de anlaml oranda yiiksek bu-
lundugu belirimektedirler. Yine aym ¢alismada, uy-
ku probleminin, sag ve sol frontal supraventrikiiler
beyaz cevher, derin beyaz cevherde sag insulada
lezyonlar ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir (13),
Kronik seyirli MS’li hastalarda biligsel fonksiyon-
lardaki bozukluklarin depresyonla iligkili olmadigi
akilda tutalmahdur.

Depresyon, anksiyete ve kognitif fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde degisik noropsikolojik testler
kullamimaktadir. Klinikte MS’li hastalarda mood
durumundaki degisikliklerin saptanmasi, norolojik
hastaliklar ve depresif semptomlar arasindaki iliski-
nin belirlenmesi amaciyla yeni arastirmalara, gelis-
mis teknik ve standartlara uygun psikiyatrik incele-
melere, testlere ihtiyag vardir. Hastalarin mood de-
gisikliklerinin saptanmasi depresyon tedavisinde
hem psikoterapinin hem de uygulanan farmakotera-
pinin etkinlii konusunda 6nemli yararlar saglaya-
caktir. Kliniklerde farkh testler kullanilabilmektedir
(Hamilton Depresyon Rating Skalasi, Beck Depres-
yon Skalasi, General Saglik sorgulamast, Sizofren
ve Affektif Hastaliklar i¢in Liste, MMPI gibi...).
Depresyonda goriilen hem psikolojik semptomlann
(disforik mood, ice kapanma, kendine zarar verme
diigiincesi..) hem de somatik semptomlann (uyku ve
istah bozukluklar, letarji..) tam kriterleri ile birlikte
semptomlarin gozden gegirildigi kapsamh degerlen-
dirmelere gereksinim vardir.
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MS’li hastalarda intihar orani kesin olarak bilinme-
mekitedir. Kahana’nin bir ¢aligmasinda 295 hastada
% 3 oraninda intihara bagli 6liim bildirilmigtir.

ANKSIYETE

MS’de en yiiksek oranda gériilen tablolardan biridir.
Anksiyetenin genel olarak nedenleri arasinda, i¢ go-
riisti olan hastalarin kendilerindeki biligsel, mental
ve fonksiyonel kayiplan farketmeleri (katastrofik
anksiyete), gevreden gelen uyaranlarin yeterli deger-
lendirilememesi, olaylarin iistesinden gelememe,
sosyal kayiplar, yalniz kalma, depresyon ya da de-
mansa eslik eden fiziksel hastaliklara bagh sikintilar
yer alabilir (4,

Zorzon ve arkadaslanmn MS’li 95 hastada yaptikla-
r1 bir ¢aligmada, anksiyete ile MRI goriintiilerindeki
total lezyon voliimleri, lokalizasyonlari, beyin volii-
mii ve herhangi bir klinik degisiklikle iliski buluna-
mamislardir (12). Buradan yola ¢ikarak, anksiyetenin
psikososyal baskilara yamit olarak hastalann takin-
diklar1 reaktif bir yanit olabilecedi belirtilmigtir,

Stenager ve arkadaglarinin bir galigmasinda, anksi-
yete ile fiziksel kayip arasinda 6nemli iligki oldugu
rapor edilmistir.

MS’1i hastalarda uygulanan MMPI degerlendirmesi-
nin yapildig1 bir cahsmada, psikasteni ve hipokond-
riazis 6lgceklerinin normal sinirlann tizerinde oldugu
ve bu kisilerin belirgin anksiyete ile birlikte fiziksel
yapilariyla asin ilgi ve kotiimser bir yapr sergiledik-
leri ileri stiriilmiistiir 4,

Hastalarin temelde anatomik kokenli sikayetlerini
abartmak ya da yaygin bicimde ifade etme egilimle-
ri vardir. Multipl sklerozlu hastalarda hem organik
hem de psikolojik nedenlere bagh olarak kisilik de-
gisiklikleni olabilmektedir.

PSIKOZ

Cok yaygin olmamakla birlikte MS’in bazen sizof-
reniyi taklit edebilecegi ya da psikotik bir atak gibi
baglayabilecegi ileri siiriilmektedir (9, Baz1 aragtir-
macilar, sizofrenin ndrolojik bir hastalik oldugun-
dan siiphelenmektedirler ). Caligmalarda sizofreni-
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deki beyine ait yapisal degisikliklerin 6zellikle hipo-
kampal ve parahipokampal kortekste noron kaybi ya
da kansiklik, bazal ganglionlar, frontal korteks ve
serebellumdaki etkilenmeler oldugu vurgulanmak-
tadir. PET (Pozitron Emisyon Tomografi) calisma-
larinda frontal hipometabolizm bildirilmistir (3.
MS’de demiyelizan plaklarin optik sinir, trakt, orta
beyin, genikiilokalkarin yol boyunca lokalizasyo-
nuna bagh olarak viziiel haliisinasyonlar goriilebi-
lir. MS gibi baz1 beyaz cevher hastaliklarinda (ad-
renolokodistrofiler, daha yaygin olarak metakroma-
tik 16kodistrofiler) sizofreni benzeri durumlar rapor
edilmigtir 3,

Literatiirde, katatoni ve psikotik depresyonla MS
iligkisine ait vaka bildirileri mevcuttur (14,
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