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Ataklar multipl skleroz (MS)'un karakteristik özelliklerin­
dendir. Hastalığın tan ı ve klinik gidiş i , tedaviye yanıtı n takibi 
ve klinik çalışma ların değerlendirilmesi açısından önem taşır. 

MS atağı genel olarak 24 saatten uzun süren, ateş ve­
ya akut bir infeksiyon olmaksızın ortaya çıkan, yeni bir nö­
rolojik fonksiyon bozukluğu ya da önceki nörolojik duru­

mun bozulması olarak tanımlanmaktadır. İki ayrı ataktan 
söz edebilmek için ortaya çıkan nörolojik tablolar ın arasın­

da en az 30 gün süre ol malıdır ( 1,2). 

Yeterince rahatsız edici semptom oluşturuyorsa 

ve/veya aktiviteyi kısıtlıyorsa, ataklar ın tedavi edilmeleri 
önerilmektedir (3). 

Atak tedavisinde AKTH'nin plaseboya üstünlüğü ilk 
kez 1961 yıl ında gösterilmiş, 1970 yı l ında bu sonucun bir 
başka çalışma ile desteklenmesinden sonra diğer kortikos­
teroidlerin değişik dozlarda farkl ı kullanım yolları ile etkin­
likleri araştırı l mıştır (4). intravenöz meti lprednizolon 
(IVMP) kullanım ı ise atakta 7 gün verilmesinin plaseboya 

göre daha etkin olduğunun kanıtlanması ile yaygınl aşmış­
t ı r (5). 

Farklı yollarla uygulanan kortikosteroid ve AKTH'nin 
birbirleriyle kıyaslandığı ça l ışmaları değerlend iren meta-
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analiz ve derlemeler her iki ajanla da iyileşmenin hızlandı­
ğını bildirmektedir (6-8). Ancak COCHRANE derlemesinde 
oral kortikosteroid ve AKTH'nin yan etkisinin IVMP'ye gö­
re daha fazla olduğu vurgulanmakta, kullan ım kolaylığı ve 

süresi açısından IVMP'nin AKTH'ye tercih edilebi leceği be­
lirtilmektedir (1,8). 

Günümüzde en yaygın ku l lanımda olan metilprednizo­
lon kan beyin bariyerini geçebilen sentetik bir kortikostero­
iddir, dokuya yayılımı yüksekti r, oral kullanımda ilk geçiş et­

kisi nedeniyle emilimi azalabilirken, intravenöz (iV) ku llanı l­

dığında santral sinir sisteminde yüksek değerlere ulaşır (9). 

MS'de kortikosteroidler etkilerini otoreaktif T hücre 
migrasyonunu ve T hücrelerinin ant ijene yanıt ı nı azaltarak, 
adezyon moleküllerinin endotel üzerinde ekspresyonunu 
düzenleyerek, proinflamatuvar sitokinlerin oluşumunu azal­
tarak gösterir, bu etkiler direkt veya tümör nekroz faktörü­
alfa veya NO üzerinden dolayl ıdır . Aynı zamanda kortikos­

teroidlerin santral sinir sisteminde T hücre apopitozu üzerin­
de etkileri de bildirilmektedir (9-11 ). Kortikosteroidler g luko­
kortikoid reseptörlere bağlanarak genomik veya nongeno­

mik etki ile inflamasyon ve immün ya nıt mekan izmalarında 

değişiklik meydana getirir. Genomik etkiler düşük ve yüksek 
dozlarda gözlenirken nongenomik etkinin "experimental 
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autoimmune ehcephalomyelitis" modelinde ve otoimmün 

hastal ıklarda yüksek doz kullanımında ortaya çıktığı, doz 
azaltıldığında etkinin kaybolduğu gösterilmiştir (12, 13). 

Değişik dozlarda (500 mg/gün-1000 mg/gün-2000 
mg/gün) IVMP'nin atak üzerine etkisini karşılaştıran çalış­

malarda atağın klinik iyi leşmesi üzerine fark belirlenmez­
ken, ikinci ayın sonunda manyetik rezonans görüntüleme 
bulgularında düzelmenin yüksek doz IVMP alan hastalarda 

daha belirgin olduğu vurgulanmaktadır (14). IVMP ardın­

dan oral metilprednizolonun azalt ı lara k kesilmesi sık tartı­
şılmaktadır. Yakın zamanda yapılmış sadece IVMP alan 

hasta ların, IVMP ardından azaltı larak kesilen oral metil­
prednizolonun alan hastalarla ataktan bir yı l sonra nörolo­
jik durum açı sından kıyaslandığı çalışmada iki grup arasın­
da fark gösterilememiştir (2). Genel öneri iV 1000 mg/gün 
dozu 5-1 O gün arasında kullanarak kesmek yönündedir. 

Kortizolün salgılanma hızı ve plazma düzeyi gün içinde 
hipotalamo-hipofizer-adrenal aks üzerinden kortikotropin re­
leasing hormon (CRH) ve AKTH ile bağlantılı olarak ritmik de­
ğişiklikler gösterir; 04.00-08.00 saatleri arasında en yüksek 
değere ulaşı r. Endojen ve ekzojen glukokortikoidlerin AKTH 
salg ısı üzerindeki inhibitör etkilerinin de gün içi ritm göster­
diği bilinmektedir. Kortikosteroidlerin AKTH sentezini en az 

inhibisyona uğratacağ ı , sentezin en hızlı o lduğu sabah saat­
lerinde tek doz olarak uygulanması önerilmektedir ( 16). 

Yüksek doz metilprednizolon ku llanımına bağlı ciddi yan 

etkilerin belirgin olmadığı plasebo kontrollü ça l ışmalarla gös­
terilmiştir. Yan etki olarak en sık yüzde kızarıkl ık, ayak bilek­

lerinde ödem, infüzyon sırasında ağızda metalik tat tanım­
lanmaktadır (2). COCHRANE derlemesi oral metilprednizo­
lon kullanımını; sık tanımlanan gastrointestinal sistem irritas­
yonu ve psikotik tablolar nedeniyle önermemektedir (8). Psi­
koz, akut pankreatit ve anafilaktik reaksiyon gibi ağır yan et­
kiler ender olarak, bazı yayınlarda bildirilmektedir (2). 

Akut atak tedavisinde 1000 mg metilprednizolonun 
150 cc %5 dekstoz içinde ortalama 1.5 saat (30 dakika-2 
saat) içinde sabah saatlarinde tok karnına 5-1 O gün süre­

since uygulanması önerilmektedir. Bu süre içinde iV H2 re­
septör blokeri kul lanılmas ı ve hastanı n tuzsuz, karbonhid­

rattan zayıf diyetle beslenmesi gereklidir. Atak tedavisi SÜ· 

resince immünmodülatör tedavileri kesmeye gerek yoktur. 

Tedaviye başlamadan önce mutlaka biyokimya ve kan 
değerleri ile birlikte tam idrar tetkiki yapılmalı, şüpheli du­
rumlarda PA akciğer grafisi görülmelidir. 

Hamile MS hastalarında atak tedavisine yönelik kısa 
süreli yüksek doz uygulanan izole olgu bildirimlerinde te­
davinin zararlı etkisi gözlenmemiştir . Tedavi gerektiren 
ataklarda k ı sa dönem steroidlerin güvenli olduğu bildiril­

mektedir. Zorunlu olmadıkça birinci trimestırda tedaviden 
kaçını l ması önerilmektedir (2). 
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Plazmaferezin kortikosteroide yanıtsız ağır ataklı has­
talarda, nöromiyelitis optika (NMO), tedaviye yan ıtsız 

ADEM, diğer tedavilere yanıtsız akut ağır veya progresif 
miyelopati veya on o lgular ı nda etkinliği bildirilmiştir (2). 

MS hastalarında intravenöz immünglobulin kullanımı 
ile ilgili yeterli veri olmamakla birlikte, olumlu sonuç alına­

mayan birkaç küçük çalışma bildirilmektedir (2). 
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