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Giriş ve amaç: Multipl skleroz daha çok genç adultlarda, MSS beyaz

cevherde inflamasyon, demiyelinizasyon ve glial sklerozla karekterize

kronik bir hastal›kt›r. Genetik yatk›nl›k, otoimmun mekanizmalar ve

viral infeksiyonlar demiyelinizasyonda rol oynayabilirler. Hepatit B

virusu ve özellikle Hepatit C virusunun Haşimato tiroiditi, Tip II ve Tip

III kriyoglobulinemi, membranoproliferatif glomerülonefrit, Sjögren

sendromu, diabetes mellitus, idiyopatik pulmoner fibrozis, poliarteritis

nodaza v.b  otoimmun hastal›klarla birlikteliği bilinmektedir. Gereç ve
yönetm: Biz  Ağustos 2000 - Eylül 2001 tarihleri aras›nda hastanemizde

Multipl skleroz tan›s› ile takip edilen 84 hastada anti Hepatit C virusu

anti HBsAg ve HBsAg seropozitifliğine bakt›k. Ölçümlerde üçüncü jen-

erasyon ELİSA kiti kullan›ld›. Bulgular: Bizim çal›şmam›zda Multipl

skleroz’li hastalarda anti Hepatit C virusu, anti HBsAg ve HBsAg pozi-

tifliği  kontrol grubu ve de Türkiyedeki genel popülasyona göre daha

düşük saptand› ancak istatistiksel olarak fark yoktu (P>0.05). Sonuç:
Bizim sonuçlar›m›z Multipl skleroz patogenezinde Hepatit C virusu

veya Hepatit B virusu’nin rolünü desteklememektedir.

Anahtar kelimeler: Multipl skleroz, HBsAg, anti HBsAg, anti HCV.

Background and aims: Multiple sclerosis is a chronic disease that most

commonly affects young adults and is characterized pathologically by

multiple areas of central nervous system white matter inflammation,

demyelination and glial sclerosis. The cause of multiple sclerosis is

unknown. Genetic susceptibility, autoimmune mechanisms and viral

infections may play a pathogenic role in demyelination. Hepatitis B

virus and especially Hepatitis C virus has been associated with immuno-

logical disorders such as Hashimoto’s thyroiditis, type II and type III

cryoglobulinaemia, membranoproliferative glomerulonephritis,

Sjögren’s syndrome, diabetes mellitus, idiopathic pulmonary fibrosis

and polyarteritis nodosa. Materials and methods: Sera from 84 con-

secutive patients with a confirmed diagnosis of multiple sclerosis seen at

our hospital between August 2000 and September 2001 was tested for

anti Hepatitis C virus, anti HBsAg and HBsAg, using third generation

enzyme linked immunosorbent assays. Results: The prevalance of anti

hepatitis C virus anti HBsAg and HBsAg was no higher patients with

multiple sclerosis than in controls or in the general population in Turkey.

Conclusions: The findings of the present study do not support a role for

hepatitis C virus or hepatitis B infection in the pathogenesis of multiple

sclerosis.
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Hepatotrop viruslar olarak bilinen hepatit A, B,
C, D, E, ...G v.b virusların farklı mekanizmalar ile
ekstrahepatik semptom ve lezyonlara neden
olduğu son 30 yıldan beri bilinmektedir. Bu virus-
ların ekstrahepatik lezyonlarının patogenezi
immunolojik mekanizmalarla indirek veya
virusun direk sitopatik etkisiyle olduğu kabul
edilmektedir (1-3).

Multipl skleroz bugün için nedeni bilinmeyen
santral sinir sisteminin demiyelinizan bir
hastalığıdır. Genetik yatkınlık, otoimmun
mekanizmalar  ve viruslar demiyelinizasyonda
rol oynayabilirler. Özellikle ÜSYE olmak üzere
bazı viral infeksiyonları takiben MS’li hastalarda
klinik relaps riski önemli oranda artar. Bu relap-
slara neden olan mekanizmalar tam olarak
açıklanamamıştır. Belki de viral infeksiyonlar

moleküler benzerlik ve immun modifikasyon ile
relapsları stumüle etmektedir (4).

Epidemiyolojik veriler çevresel faktörlere maruz
kalmanın rolünü desteklemektedir. Kızamık,
kızamıkcık, kabakulak, coronavirus, parain-
fluenza, herpes simpleks, human herpes virus-6,
Epstein barr virusu, aşılama  ve human T cell
lenfotropik tip I  virusların tümü ve hatta
klamidya pnömoniye ait antikorlar ve diğer virus
antikor serobrospinal sıvı (BOS)’da ve MS’li
hastaların santral nöral dokudaki lezyonlarında
virus genomları PCR ile tespit edilmiştir.  Bazı
araştırmacılar akut MS plağı çevresinde artmış
viral aktivite saptamışlardır (5-11). Amacımız
MS’de demiyelinizasyonda hepatotropik viruslar
olarak bilinen HBV ve HCV’nin rolü olup
olmadığını tespit etmektir.
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MATERYAL VE METOD
Çalışmamızda Ağustos 2000- Eylül 2001 tarihleri
arasında SSK Okmeydanı Eğitim Hastanesi
Nöroloji servisinde yatarak tedavi gören toplam
84 multipl sklerozlu hastada anti HCV, anti
HBsAg ve HBsAg  pozitifliğine baktık. Kontrol
grubu olarak, dahiliye polikliniğimize nonspesi-
fik yakınmalarla başvuran, yaş ve cinsiyet
açısından çalışma grubumuza benzer özellikteki,
daha önce kan transfüzyonu yapılmamış ve cer-
rahi operasyon geçirmemiş 100 kişi alındı.
Ölçümlerde TECAN microanalyser cihazında III.
Jenerasyon EQUİPAR diagnostici ELISA kiti kul-
lanıldı. Sonuçların istatistiksel analizi için ki-kare
testi uygulandı.

BULGULAR
Toplam 84 MS’li hastanın 55’i kadın (%65.4),
29’u erkekti (%34.5).Yaş dağılımı 18-58 yıldı. Yaş
ortalaması 33.19 ± 8.36 idi. Kontrol grubu yaş
ortalaması 34.78± 9.65 yıl olup gruplar arasında
istatistiksel olarak yaş farkı yoktu (P>0.05).
Çalışmamızda MS’li hastalarda anti HCV %0,
HBsAg %1.19 ve anti HBsAg %13.09 oranlarında
pozitif saptandı. Kontrol grubunda ise sırasıyla
%0.9, %4.9 ve %12.8 olarak tespit edildi.
Sonuçlar istatistiksel olarak anlamsızdı (P>0.05). 

TARTIfiMA
Çeşitli hayvan ve insan virusları demiyelinizas-
yona neden olabilir(12). Sander VJ, ve ark. PCR
tekniği kullanılarak kontrol grubu ve multipl
sklerozlu hastaların postmortem beyin
dokularından alınan örneklerde herpes virusların
varlığını test etmişler. MS’lu hastalarda HSV,
HHV-6, VZV kontrol grubuna göre yüksek oranda
saptanmasına rağmen, istatistiksel olarak
anlamsız değerlendirilmiştir (6,11). Akut multipl
skleroz tanısı alan ve demiyelinizasyon nedeniyle
kaybedilen genç bir kadın hastanın santral sinir
sistemi doku analizinde immunositokimyasal
tekniklerle aktif HHV-6 infeksiyonunu tespit edil-
miştir (6). Ancak çocukluk dönemi süresince
popülasyonun %80’den fazlası  Roseola İnfan-
tum (6.hastalık)’un etkeni olan HHV-6 infeksi-
yonuna maruz kalmaktadır. Bu durumda HHV-6
infeksiyonunun nadir bir komplikasyonu olarak
MS gelişebileceği  düşünülebilir. Bir çok
araştırmada MS’un gelişimi ve progresyonunda
virusların rol oynadığına inanılmakta ise de, bu

gün için MS’de virusların rolü spekülatif kalmak-
tadır. Eger MS’in nedeni direk viruslarsa  interfe-
ron (IFN) tedavisi ile virus efektif olarak kontrol
altına alınmakta ve buna bağlı olarak MS’de
relapslarda belirgin azalmalar gözlenmesi
gerekirdi. Ancak IFN-b’nın non-viral hayvan
modeli MS’li hastalarda da etkili olması MS’den
spesifik bir virusun sorumlu olabileceği görüşünü
zayıflatıyor. Henüz IFN-b çalışmalarının erken
dönemde yetersiz olması nedeniyle  viral infek-
siyonun tedavisi ile relapsların azaldığını açıkla-
mak da zordur. Belki de MS’de relapsların azal-
masında IFN-b’ nın antiviral etkilerinden ziyade
henüz bilemediğimiz immun regülasyon meka-
nizmaları sorumludur. Ancak günümüzde tüm
teknik imkanların, söz konusu etkenin izolasy-
onu için yetersiz kalabileceği ve bu
başarısizlıkların infeksiyon kuramını reddet-
tirmeyeceği de savunulmaktadır. 

Hepatotrop olarak bilinen viruslardan HBV ve
özellikle HCV’nin Sjögren sendromu, İdiyopatik
trombositopeni, otoimmun tiroidit, diabetes mel-
litus, liken planus v.b bazı otoimmun hastalıklar-
da ve nedeni bilinmeyen Tip II ve Tip III kriyo-
globulinemi, PAN, idiyopatik pulmoner fibrozis
v.b  hastalıkların patogenezinde suçlanmış olup
normal popülasyondan yüksek oranda hepatit B
ve/veya hepatit C seropozitifliği saptanmıştır (1-
3,13,14). Hepatotrop virusların ekstrahepatik
manifestasyonlara immunolojik reaksiyonları
bozarak sebep olabileceği moleküler düzeyde
yapılan çalışmalarda bildirilmiştir. MS’da bugün
için nedeni bilinmeyen etiyolojisinde viral infek-
siyonların tetikleyici rolünden kuvvetle şüphele-
nilen MSS’nin demiyelinizan bir hastalığıdır.

Literatürde ise MS’lu hasta grubunda anti HCV
%3 - 3.3, kontrol grubunda ise %0.8 - 5.6 olarak
bulunmuş olup istatistiksel olarak fark saptan-
mamıştır (15,16). HBsAg ve anti HBsAg seropo-
zitifliğine ait çalışmaya rastlamadık. Türkiyede
genel popülasyonda ise ; anti HCV: % 0.3 - 1.3,
HBsAg: %3.9 - 12.5, anti HBsAg: %15.8 - 41.2
olarak pozitif saptanmıştır (17,18). Bizim
çalışmamızda kontrol grubu  ile MS hasta grubu
arasında anti HCV, HBsAg ve anti HBsAg pozitif-
liği kontrol grubu ve de Türkiyedeki genel
popülasyona göre daha düşük saptanmakla bir-
likte istatistiksel olarak anlamsızdı (P> 0.05).
Bizim sonuçlarımız MS patogenezinde HCV ve
HBV’nin rolünü desteklememektedir.

Literatürde özellikle Fransa’da olmak üzere
hepatit B aşısının MS’e neden olduğunu öne
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süren çok sayıda yayın mevcut (19-21). Ancak bu
görüşler takiben yapılan çok merkezli – kontrollü
geniş çaplı araştırmalar  ile kesin olarak red-
dedilmiştir (22-25). Biz çalışmamızda HBV ve
HCV infeksiyonu ile multipl skleroz arasında bir
ilişki bulmadık. 

Sonuç olarak HBV, HCV infeksiyonu MS’li hasta-
larda kontrol grubuna göre daha fazla değildir.

Çalışmamızda MS’li hastalarda saptadığımız
Türkiye ortalamasının altındaki anti HCV pozi-
tifliği ve HBsAg pozitifliği büyük ölçüde vaka
sayısındaki azlığa bağlı olabileceği gibi, MS’in
HBV ve HCV infeksiyonuna karşı rezistans bir
faktör olabileceği de düşünülmelidir. Bu nedenle
MS ile hepatotrop viruslar arasındaki ters
ilişkinin araştırılmasına yönelik daha kapsamlı
çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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