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Ataklar multipl skleroz (MS)'un karakteristik 6zelliklerin-
dendir. Hastaligin tani ve klinik gidisi, tedaviye yanitin takibi
ve klinik calismalarin degerlendiriimesi agisindan énem tasir.

MS atadi genel olarak 24 saatten uzun stiren, ates ve-
ya akut bir infeksiyon olmaksizin ortaya ¢ikan, yeni bir né-
rolojik fonksiyon bozuklugu ya da énceki nérolojik duru-
mun bozulmasi olarak tanimlanmaktadir, iki ayr ataktan
s8z edebilmek icin ortaya ¢ikan nérolojik tablolarin arasin-
da en az 30 gin stire olmalidir (1,2).

Yeterince rahatsiz edici semptom olusturuyorsa
ve/veya aktiviteyi kisithyorsa, ataklarin tedavi edilmeleri
Snerilmektedir (3).

Atak tedavisinde AKTH'nin plaseboya Ustinlig ilk
kez 1961 yilinda gdsterilmis, 1970 yilinda bu sonucun bir
baska calisma ile desteklenmesinden sonra diger kortikos-
teroidlerin degisik dozlarda farkli kullanim yollari ile etkin-
likleri arastinlmistir (4). intravendz metilprednizolon
(IVMP) kullanimi ise atakta 7 gtin verilmesinin plaseboya
gdre daha etkin oldugunun kanitlanmasi ile yayginlasmis-
tir (5).

Farkl yollarla uygulanan kortikosteroid ve AKTH'nin
birbirleriyle kiyaslandigi calismalari degerlendiren meta-

analiz ve derlemeler her iki ajanla da iyilesmenin hizland-
gini bildirmektedir (6-8). Ancak COCHRANE derlemesinde
oral kortikosteroid ve AKTH'nin yan etkisinin IVMP'ye gd-
re daha fazla oldugu vurgulanmakta, kullanim kolayligi ve
stiresi agisindan IVMP'nin AKTH'ye tercih edilebilecedi be-
lirtilmektedir (1,8).

Guinltimtzde en yaygin kullanimda olan metilprednizo-
lon kan beyin bariyerini gecebilen sentetik bir kortikostero-
iddir, dokuya yayiimi ytiksektir, oral kullanimda ilk gegis et-
kisi nedeniyle emilimi azalabilirken, intravendéz (V) kullanii-
di§inda santral sinir sisteminde ytiksek degerlere ulasir (9).

MS'de kortikosteroidler etkilerini otoreaktif T hicre
migrasyonunu ve T hticrelerinin antijene yanitini azaltarak,
adezyon molekdllerinin endotel (zerinde ekspresyonunu
duizenleyerek, proinflamatuvar sitokinlerin olusumunu azal-
tarak gdsterir, bu etkiler direkt veya timér nekroz faktoru-
alfa veya NO tizerinden dolaylidir. Ayni zamanda kortikos-
teroidlerin santral sinir sisteminde T hticre apopitozu tizerin-
de etkileri de bildiriimektedir (9-11). Kortikosteroidler gluko-
kortikoid reseptdrlere baglanarak genomik veya nongeno-
mik etki ile inflamasyon ve immtin yanit mekanizmalarinda
dedisiklik meydana getirir. Genomik etkiler duistik ve yiiksek
dozlarda gdzlenirken nongenomik etkinin “experimental
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autoimmune ehcephalomyelitis” modelinde ve otoimmtin
hastaliklarda yuksek doz kullanminda ortaya ¢iktig, doz
azaltildiginda etkinin kayboldugu gésterilmistir (12,13).

Degisik dozlarda (500 mg/glin-1000 mg/glin-2000
mg/gun) IVMP'nin atak (zerine etkisini karsilastiran calis-
malarda atagin klinik iyilesmesi Uzerine fark belirlenmez-
ken, ikinci ayin sonunda manyetik rezcnans gdériinttileme
bulgularinda diizelmenin yiksek doz IVMP alan hastalarda
daha belirgin oldugu vurgulanmaktadir (14). IVMP ardin-
dan oral metilprednizolonun azaltlarak kesilmesi sik tarti-
simaktadir. Yakin zamanda yapilmis sadece IVMP alan
hastalarin, IVMP ardindan azaltilarak kesilen oral metil-
prednizolonun alan hastalarla ataktan bir yil sonra nérolo-
jik durum acisindan kiyaslandigi calismada iki grup arasin-
da fark gdsterilememistir (2). Genel 6neri IV 1000 mg/glin
dozu 5-10 gtin arasinda kullanarak kesmek yéntindedir.

Kortizoltin salgilanma hizi ve plazma dizeyi giin icinde
hipotalamo-hipofizer-adrenal aks tzerinden kortikotropin re-
leasing hormon (CRH) ve AKTH ile baglantil olarak ritmik de-
Jisiklikler gdsterir; 04.00-08.00 saatleri arasinda en ytiksek
degere ulasir. Endojen ve ekzojen glukokortikoidlerin AKTH
salgisi tizerindeki inhibitdr etkilerinin de gtin ici ritm gdster-
digi bilinmektedir. Kortikosteroidlerin AKTH sentezini en az
inhibisyona ugratacadi, sentezin en hizli oldugu sabah saat-
lerinde tek doz clarak uygulanmasi énerilmektedir (16).

Yiiksek doz metilprednizolon kullanimina bagh ciddi yan
etkilerin belirgin olmadid plasebo kontrollti calismalarla gds-
terilmistir. Yan etki clarak en sik ylizde kizariklk, ayak bilek-
lerinde édem, inflizyon sirasinda adizda metalik tat tanim-
lanmaktadir (2). COCHRANE derlemesi oral metilprednizo-
lon kullanimini; sik tanimlanan gastrointestinal sistem irritas-
yonu ve psikotik tablolar nedeniyle Gnermemektedir (8). Psi-
koz, akut pankreatit ve anafilaktik reaksiyon gibi adir yan et-
kiler ender olarak, bazi yayinlarda bildirilmektedir (2).

Akut atak tedavisinde 1000 mg metilprednizolonun
150 cc %5 dekstoz icinde ortalama 1.5 saat (30 dakika-2
saat) icinde sabah saatlarinde tok karnina 5-10 gtin stire-
since uygulanmasi Snerilmektedir. Bu stre icinde IV H, re-
septér blokeri kullanilmasi ve hastanin tuzsuz, karbonhid-
rattan zayif diyetle beslenmesi gereklidir. Atak tedavisi si-
resince immunmoddilatér tedavileri kesmeye gerek yoktur,

Tedaviye baslamadan 6nce mutlaka biyokimya ve kan
degerleri ile birlikte tam idrar tetkiki yapiimali, stipheli du-
rumlarda PA akciger grafisi gdrdlmelidir.

Hamile MS hastalarinda atak tedavisine ydnelik kisa
stireli ylksek doz uygulanan izole olgu bildirimlerinde te-
davinin zararl etkisi gdzlenmemistir. Tedavi gerektiren
ataklarda kisa dénem steroidlerin gtivenli oldugu bildiril-
mektedir. Zorunlu olmadik¢a birinci trimestirda tedaviden
kacinilmasi dnerilmektedir (2).

Plazmaferezin kortikosteroide yanitsiz agir atakli has-
talarda, ndromiyelitis optika (NMO), tedaviye yanitsiz
ADEM, diger tedavilere yanitsiz akut agir veya progresif
miyelopati veya on olgularinda etkinligi bildirilmistir (2).

MS hastalarinda intravendz immuinglobulin kullanimi
ile ilgili yeterli veri olmamakla birlikte, olumlu sonug alina-
mayan birkac kiclk calisma bildiriimektedir (2).
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