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 Bu derlemede Multipl sklerozda  sık karşılaşılan, ancak diğer 
semptomların daha baskın olması nedeni i le geri planda kalan 
kognit if bozulmaya dikkat çekilmesi amaçlanmıştır. Multipl sklerozda 
görülen kognit if bozulma özell ikle hastalığın progresif formlarında ve 
i lerleyen dönemlerinde daha belirgin olmak üzere tüm formlarında 
ve tüm dönemlerinde görülebil ir. Hastaların yaklaşık %40-65 ‘ ini 
etki ler ve t ipik olarak bellek, dikkat, bi lgi işleme fonksiyonlarında 
bozulma gözlenir. Multipl sklerozda ortaya çıkan özürlülüğün önde 
gelen sebeplerindendir. Etyopatogenezi henüz netl ik kazanmamıştır 
ve etkin bir tedavisi bulunmamaktadır. Multipl sklerozlu hastalarda 
kognit if bozulma sık görülen ve yaşam kalitesini önemli ölçüde 
etkileyen bir sorundur. Bu konu üzerinde son yıl larda yoğunlaşan 
çalışmalar gelecekte etyopatogenezin aydınlatı lması ve uygun 
tedavilerin geliştir i lmesi yönünde umut vericidir. 

Anahtar kelimeler:  Multipl skleroz, kognit if bozulma, 
diskonneksiyon, serebral atrofi

 The aim of this review is call attention to cognit ive 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 disabil i ty 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 l i fe quality. Studies on this subject 
which are concetrated at the recent years ,are hopeful for future 
i l luminating ethiopathogenesis and developing suitable treatement .

Key words:  Multiple sclerosis, cognit ive impairment, disconnection, 
cerebral atrophy

GİRİŞ
 Multipl skleroz (MS) ataklarla seyreden, otoimmün, 
inflamatuar, demyelinizan nörodejeneratif bir hastalıktır 
(1). Santral sinir sistemi (SSS) nin inflamatuar demiyelizan 
hastalıklarının prototipidir ve en sık görülen, en iyi bi l inen 
formudur (2). Görülme sıklığı 20-40 yaşları arasında artar. 
Kadınlarda erkeklere göre daha sık (3:1) görülür (1). MS’in 
kl inik ve patolojik olarak Charcot tarafından tanımlanmasının 
üzerinden yüz yıldan fazla bir süre geçmiş olmasına 
rağmen, hastalığın etiyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. 
Çalışmalar genetik yatkınlık zemininde çevresel faktörlerin 
rol oynadığını göstermektedir (3). Önceleri MS’in sadece 
beyaz cevheri tuttuğu düşünülmekte iken günümüzde gri 
cevherin de bu inflamatuar süreçten etki lendiği bi l inmektedir 
(2). Fokal inflamasyon, demiyelinizasyon, oligodendrosit 
kaybı, remiyelinizasyon ve reaktif astroglioz  hastalığın 
histopatolojik bulgularıdır. Son dönemlerde nöropatologlar 
MS’in çeşit l i  paternlerinde görülen apoptotik hücre ölümü 
üzerinde de durmaktadırlar (2). Her ne kadar hastalık beyni 
-özell ikle beyaz cevheri- daha çok severse de spinal kord ve 
optik sinirleri de tutabil ir. Hastalarda SSS in tutulan bölgesine 
bağlı olarak motor, somatosensoriyal, görsel, kognit if ve 
psikiyatrik bozukluklar başta olmak üzere çeşit l i  semptomlar 

görülebil ir (2,4). MS’l i  hastalarda kognit if bozulma sık görülen 
ve yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir sorundur. 
Hastaların yaklaşık %40-65 ‘ ini etki ler ve t ipik olarak bellek, 
dikkat, bi lgi işleme fonksiyonlarında bozulma gözlenir (5-6). 
Relapsing-remitt ing MS (RRMS)’de daha az olmak üzere tüm 
formlarında görülebil ir, kognit if bozulma hastalığın erken 
dönemlerinde başlayarak zamanla i lerleyebil ir (6). MS’de 
mental semptomların varlığı uzun zamandır bil inmesine karşın 
bu alandaki çalışmalar son yıl larda artmıştır (7). Otuz yıl önce 
yapılan çalışmalarda MS’l i  hastalarda görülen kognit if ve 
affektif bozuklukların prevalansı %3 olarak gösteri l irken son 
çalışmalarda bu oran %50 olarak bildir i lmektedir (7,8). MS’de 
ortaya çıkan kognit if bozuklukların etyopatogenezi halen 
tam olarak anlaşılamamıştır (9,10). Son yıl larda özell ikle 
radyoloji alanındaki gelişmeleri takiben bu konu üzerinde 
etyopatogenezi aydınlatmaya yönelik çalışmalar ivme 
kazanmış ve konu üzerinde yoğunlaşan çalışmalar MS’de 
görülen kognit if bozuklukların daha önce bil inenin aksine 
çok yaygın olduğunu ortaya koymuştur. Bu çalışmaların 
ışığında diskonneksiyon mekanizması ve beyin atrofisinin 
ayrı ayrı ya da birl ikte MS’de gelişen kognit if bozuklukların 
etyopatogenezinde rol oynadığına inanılmaktadır. Ancak bu 
konudaki çalışmalar halen geliştir i lerek devam etmektedir 
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(5,9,11). MS’de görülen kognit if bozuklukları değerlendirmek 
pek kolay değildir, özell ikle başlangıç aşamasında, nörolojik 
muayenenin hastaların kognit if profi l ini yansıtmak için 
yeterl i  olmaması sebebiyle bu problem gözden kaçabil ir. 
Şüphelenilen olgularda nöropsikiyatrik değerlendirme kognit if 
fonksiyonları daha objektif olarak ortaya koyabil ir. MS de 
kognit if bozuklukları değerlendirmek üzere Paced Auditory 
Serial Addit ion Test (PASAT), Symbol Digit Modalit ies Test 
(SDMT), Multiple Sclerosis Functional Composite (MSFC) gibi 
bazı testler yardımcı olarak kullanılmaktadır (12). MS mood, 
davranış ve kişi l ik bozuklukları i le seyreden bazı psikiyatrik 
bozukluklara eşlik edebildiği gibi, MS’de hastalığın seyrine 
bağlı olarak ya da kullanılan tedavilerin yan etki leri sonucu 
depresyon, hipomani, anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar 
gözlenebil ir ve ayırıcı tanıda güçlüğe neden olabil ir 
(1,13). MS’de görülen kognit if bozukluğun tedavi yönetimi 
zordur. Kullanılan beta-interferon ve glatiramer asetat gibi 
hastalık modifiye edici tedavilerin yeni serebral lezyon 
oluşumu ve beyin atrofisini engellemeye yönelik etki leri 
sayesinde kognit if bozukluklar üzerinde kısmen faydalı 
olabileceği görüşünü savunan yayınlar mevcuttur (14,15). 
Bazı çalışmalar semptomatik tedavide aseti lkolinesteraz 
inhibitörlerinin kullanımından hastaların kısmen fayda 
gördüğünü belirtmekteyse de yazarlar bu konuda çalışmaların 
henüz güvenil ir l ik kazanmadığı, kar-zarar i l işkisinin 
değerlendiri lerek tedavinin bireyselleştir i lmesi gerektiği ve 
köklü tedavilere ihtiyaç duyulduğu konusunda hemfikirdirler 
(6,14-19). 
Multpl sklerozda kognitif bozukluklar
 Yapılan çalışmalardaki yöntemsel farklı l ıklarla i l işki l i 
olarak MS seyrinde % 40-65 oranında kognit if tutuluma 
rastlanmaktadır ve MS’de görülen özürlülüğün önde gelen 
sebeplerinden biridir (6,15,20). MS bireyi etki leyen bir hastalık 
olmasının yanında toplumun büyük kesimini etki leyen önemli 
bir sosyal problemdir. Yapılan sosyoepidemik çalışmalar 
MS in hastalığın i lk 10 yılında % 50-80 oranında işsizl iğe 
neden olduğunu ortaya koymaktadır (7). Kognitif bozukluğu 
olan MS’l i lerde, kognit if bozukluğu olmayan MS’l i lere 
oranlara işsizl ik ve boşanma sıklığının daha yüksek olduğu 
bildir i lmektedir (15). Yine kognit if bozukluklar gibi serebral 
semptomları baskın olan MS’l i  hasta grubunda, kognit if 
fonksiyonların zarar görmediği, spinal semptomları baskın 
olan hasta grubuna göre iş bulma ve evlenme oranın daha 
düşük, boşanma oranın ise daha yüksek olması da kognit if 
bozulmanın tabloya eklenmesiyle hastalığın hasta ve yakınları 
için daha yıkıcı hale geldiğinin kanıtıdır (9). MS’nin çeşit l i 
formlarında görülen kognit if bozuklukların değerlendiri ldiği 
çoğu çalışma RRMS’de progresif formlara nazaran daha az 
kognit if bozulmanın olduğu ortaya koymakta iken (6, 21), 
formlar arasında kognit if bozukluklar yönünden kaydadeğer 
farklı l ık olmadığı belirten yeni bir çalışmada; sonuçlardaki 
farklı l ığın muhtemelen hastalığın her hastada farklı şiddette 
seyretmesi ve daha önceki çalışmalarda hastaların hastalık 
öncesi mental durumu ile kıyaslama yapılamamış olmasından 
kaynaklandığı öne sürülmektedir (22). Başka bir çalışmada 
progresif formlar arasında da kognit if etki lenimin değişkenlik 
gösterdiği; sekonder progresif multipl skleroz (SPMS)’da, 
primer progresif MS (PPMS)’e nazaran daha belirgin bozulma 

olduğu belirt i lmektedir (21). Kognitif fonksiyonlardaki 
bozulmanın bireysel düzeyde farklı l ık göstermesinin; 
muhtemelen hastalığın seyri, süresi, lezyon yükü, etki lenen 
bölge ve fonksiyonel özürlülüğün geniş bir yelpazeye sahip 
olması i le i l işki l i  olduğu düşünülse de çalışmalar henüz bu 
parametreler i le kognit if bozulmanın i l işkisini net olarak 
ortaya koyamamıştır (21). Özell ikle kognit if bozulmanın 
hastalığın erken dönemlerinde başlangıç göstermesi ya da 
normal görünümlü beyinde de kognit if bozulmanın çeşit l i 
testlerle ortaya konabilmesi bu konuyla i lgi l i  çelişkilerdir. Yine 
de radyoloji alanındaki gelişmeler sayesinde Magnetization 
transfer görüntüleme (MTR) ve manyetik rezonans 
spektroskopi (MRS) kullanılarak,  konvansiyonel manyetik 
rezonans (MR) görüntülemede normal olarak değerlendiri len 
beyaz ve gri maddedeki patolojik değişikl iklerin göz 
önüne seri lmesi yakın tarihte bu çelişkilerin ortadan 
kaldırabileceğine dair umut vericidir (22-23). Kişinin kognit if 
fonksiyonlarının belir lenmesinde eğit im yılının ve premorbid 
mental durumunun önemli faktörler olduğu, kognit if rezervin 
kompanzatuar organizasyonu belir leyici olabileceğini belirten 
yayınlar mevcuttur (22).  Kişinin entelektüel zenginliğinin ve 
serebral etkinliğinin oluşturduğuna inanılan kognit if rezerv 
hipotezinde; kognit if rezervin zenginliğinin, kişinin yit irdiği 
kognit if fonksiyonlarının geri kazanımında etkisinin olmadığı 
ancak hastalığa sekonder kognit if yıkımın gelişmesine karşı 
koruyucu bir faktör olabileceği öne sürülmektedir (24).    
 MS’in hala aydınlatı lamamış noktalarından biri de ortaya 
çıkan kognit if bozulmanın patogenezidir (23). Gelişen 
görüntüleme tekniklerini takiben patogenezi açıklamaya 
yönelik çalışmaların sayısında ve sonuçlarının anlamlılığında 
önemli ölçüde artış gözlenmiştir. Magnetik rezonans 
görüntüleme (MRG) i le yapılan çalışmalarda MS’de görülen 
kognit if bozuklukların MRG de saptanan lezyon yükü ve 
atrofi i le korelasyon gösterdiği belirt i lmektedir (14). Progresif 
formlar başta olmak üzere MS’in tüm klinik formlarında ve 
MS’e dönüşen klinik izole sendromlu olgularda gri cevherde 
atrofi gözlendiği bi l inmektedir (5,9,22). PPMS’li hasta grubu 
i le yapılan bir çalışmada T2 lezyon volümünün kognit if 
fonksiyonlar için önemli bir gösterge olduğu öne sürülürken; 
T1 lezyon volümü ise kognit if bozukluk i le i l işkisiz bulunmuştur 
(22). Camp ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise 
PPMS’li hastaların iki yıl l ık izleminde, kognit if performanstaki 
düşüklüğün T1 lezyon yükünde artış ve atrofi i le i l işki l i 
olduğu öne sürülmektedir (22). Relapsing remitt ing MS 
(RRMS) ’ l i lerde ise kognit if bozuklukları açıklamada atrofik 
değişikl iklerin T2 beyaz cevher lezyon yükünden daha anlamlı 
olduğu; ayrıca sadece atrofi değil, hipokampal lezyonları 
da kapsayan kortikal lezyonların da kognit if bozulma i le 
i l işki l i  olabileceği bildir i lmektedir (9). Kognitif bozukluğu 
bulunmayan ve hafif kognit if bozukluğu olan RR-MS olguların 
sağlıklı popülasyonla karşılaştırı ldığı bir çalışmada kognit if 
bozukluğu olmayan RR-MS grubunda, kontrol grubuyla 
kıyaslandığında bilateral frontotemporal kortikal incelme 
saptanırken, hafif kognit if bozukluğu olan RR-MS grubunda 
ise frontal ve temporal bölgelerde daha belirgin olmak üzere 
tüm kortikal alanlarda incelme olduğu ve bu atrofinin kognit if 
bozukluğu olmayan RR-MS grubuna göre daha belirgin olduğu 
gözlenmiştir (9). Klinik izole sendromlu olgularda ya da erken 
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dönem relapsing-remitt ing MS’l i lerde modern görüntüleme 
yöntemleri kullanılarak kişide yıl lar sonra gelişme ihtimali 
bulunan kognit if bozukluğa dair tahminde bulunulabileceğini 
öne süren bir yayında bu öngörü için lezyon ölçümleri, beyin 
atrofi oranı ve artmış myo-inozitol konsantrasyonunun önemli 
bi lgi kaynakları olduğu belirt i lmektedir (22). MS hastalarında 
bellek bozukluğu, hastalığın başlangıcında beyaz cevher 
patolojisinin MR parametrelerinden ve hastalık aktivitesinden 
bağımsız olarak ortaya çıkıyor olsa da, frontal lob T2 beyaz 
cevher yükü  sürekli dikkat ve işlem hızıyla, difüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (DWI)’de entropi işlem hızı ve işleyen bellek 
i le i l işki l i  bulunmuştur (9). Perfüzyon manyetik rezonans 
görüntüleme MS’de uzun zamandır bil inmekte olan beyin 
kan akımı anormall iklerinin in vivo gösteri lmesine imkan 
sağlamaktadır. RRMS ve PPMS hasta gruplarında bölgesel 
perfüzyon değişikl ikleri i le nöropsikolojik disfonksiyonlar 
arasındaki i l işkinin incelendiği bir çalışmada PPMS 
hastalarının hepsinde kognit if defisit le orantılı olarak beyin 
perfüzyonunda azalma olduğu ortaya konmuş, beyaz ve gri 
cevherde gösteri len hipoperfüzyonun lökomotor dizabil i teden 
çok kognit if bozulma i le korele olduğu gösteri lmiştir (10). Aynı 
makalede genişleti lmiş özürlülük durum ölçeği (EDSS) ’nin 
lökomotor dizabil i te ağırlıklı bir skorlama olduğu, serebral 
fonksiyonel sistem üzerine duyarlı l ığının sınırlı olduğu 
vurgulanmaktadır, nitekim daha önce PET ve single-foton 
emisyon tomografi ler i le yapılan diğer çalışmalarda EDSS 
ve mini-mental test skalası kullanılmış ve RR-MS hastalarda 
kognisyonda daha az oranda bozulma bildir i lmiştir. Bazı 
kaynaklarda ise N-aseti l  aspartat  (NAA) ölçümünün nöronal 
kayıp ya da disfonksiyon hakkında bilgi verici olabileceği 
belirt i lmektedir. Beynin  ürett iği global ve lokal  metabolit leri 
ölçen Multisl ice eko-planar spectroskopik  görüntüleme 
(EPSI)   i le MS’l i  hasta grubu  üzerinde yapılan bir çalışmada; 
beyin NAA/Kreatin oranının, kognit if bozukluğu olan multipl 
sklerozlu hastalarda  kognit if bozukluğu olmayan multipl 
sklerozlu hastalara göre daha çok azalmış olduğu saptanmıştır 
(23).  
 MS’in etyopatogenezini açıklamaya yönelik tüm bu 
çalışmalar, kısıt l ı  hasta ve kontrol grubu i le yapılmış olmaları 
sebebi i le güvenil ir sonuçlar ortaya koymaktan öte gelecekte 
yapılması planlanan çalışmalara yol gösterici nitel ik 
taşımaktadırlar. MS de görülen kognit if bozukluklar tüm 
kognitif fonksiyonları kapsamaktan ziyade bir ya da birkaç 
alanda gözlenir. Kognitif fonksiyonlardaki bozulma dikkat, 
yeni bilgi işleme hızı, işleyen bellek, sözel bellek, görsel-
uzaysal bellek ve yönetici fonksiyon testleri i le ortaya konabil ir 
(25). MS’de görülen kognit if bozukluklarda soyut düşünme ve 
kavramsallaştırma gibi kompleks fonksiyonları  değerlendiren 
testler frontal lob sendromunda görülene benzer şekilde bir 
disfonksiyonu ortaya koyar. Yazarlar subkortikal demansta 
gözlenene benzer bir defisit olduğunu savunmaktadırlar. Bu 
defisit i  açıklayabilecek muhtemel mekanizma demiyelinizasyon 
ve aksonal dejenerasyona ikincil gelişen subkortikal, frontal 
ve l imbik korteks arasındaki yollardaki hasarlanmaya bağlı 
intrahemisferik ve interhemisferik bağlantılarda kopukluk 
olduğu görüşüdür (26). Diskonneksiyonist model kognit if 
fonksiyonların farklı alanlarındaki bozulmayı ve klinik farklı l ık 
sergilemesini çeşit l i  kognit if ağların etki lenmesine bağlı olarak 

açıklayabilmekte iken konduksiyon afazisi gibi iyi bi l inen 
diskonneksiyon sendromlarının MS’de neden görülmediği 
hala cevaplanamış bir sorudur ve diskonneksiyon teorisi gri 
cevher patolojisi gibi kognit if bozulmayı açıklamaya yönelik 
diğer mekanizmaları dışlamak için yeterl i  bulunmamaktadır 
(11, 28). Demiyelinizan plakların yerleşim yerleri i le kognit if 
bozuklukların i l işkisi de çalışmalara konu olmuştur. MS’l i lerde 
U fiberlerindeki lezyonların varlığını ve büyüklüğünü bellek 
ve yürütücü işlevlerdeki bozulma i le i l işki l i  bulan çalışmalar 
mevcuttur (27) . Başka bir çalışmada ise frontal lob yerleşimli 
plaklar daha çok yürütücü işlev bozukluğu i le i l işki l i 
bulunurken, subkortikal yerleşim gösteren plakların bellek 
ve diğer kognit if fonksiyonlarda  bozukluklara yol açtığı 
bi ldir i lmektedir (20). MS’de ortaya çıkan bellek bozuklukları 
da diğer subkortikal tutulumlu hastalıklarda olduğu gibi; esas 
olarak kayıt işlevinin bozulduğu ve bundan dolayı da geri 
çağırmanın mümkün olmadığı primer bellek bozukluğundan 
ziyade, kayıt fonksiyonlarının korunmasına karşın saklanan 
bilgiye ulaşma ve geri çağırmadaki bozukluğun gözlendiği 
sekonder bellek bozukluğuna örnek teşkil etmektedir (20).  
Dikkat, bellek, yürütücü fonksiyonlar ve bilgi işleme hızında 
MS’e bağlı olarak belirgin etki lenme gözlenirken; dil ve 
yapısal yetenekler genelde korunur. En yaygın bozulma 
bellek fonksiyonlarında saptanır. Epizodik bellek ve işleyen 
bellekte bozulma sık gözlenir; semantik bellek, örtük bellek 
ve primer kısa dönem bellek korunmuştur. Epizodik bellek 
bozukluğunun, kodlama ve depolama mekanizmaları göreceli 
olarak korunmuşken alım mekanizmasında aksaklık sonucu 
ortaya çıktığı, bu aksaklığın yetersiz öğrenme ya da eksik 
kodlamanın bir sonucu olduğu düşünülmektedir (21). 
Tedavi
 Her ne kadar MS’de kognit if bozulmanın patogenezi 
üzerindeki sır perdesi biraz olsun aralanmaya başlamış olsa 
da, maalesef etkin bir tedavi yöntemi henüz bulunmamaktadır. 
Ancak farmakolojik ajanlardan hastalık modifiye edici 
tedaviler ve  aseti lkolinesteraz inhibitörleri gibi semptomatik 
tedavilerin kognit if bozuklukların tedavisinde kısmen etkil i 
olabileceğine yönelik çalışmalar mevcuttur (6,13-19). Beta-
interferon ve glatiramer asetat gibi hastalık modifiye edici 
ajanların kısa dönemde antienflamatuar özelikleri sayesinde, 
uzun dönemde ise beyindeki doku hasarı üzerine koruyucu 
etki göstermek suretiyle faydalı olduğu yönünde bir hipotez 
öne sürülmekteyse de, bu çalışmaların az sayıda hasta 
üzerinde ve kısa dönemde yürütülmesi sebebi i le i leride daha 
büyük sayıda hasta grubu i le yapılacak  uzun süreli gözlemler 
elbette daha net bilgi ler sunacaktır (14). Aseti lkolinesteraz 
inhibitörleri kolinerj ik nöron kaybıyla karakterize bir 
nörodejeneratif hastalık olan Alzheimer Hastalığında 
kullanılmak üzere üreti len i laçlardır. MS selektif kolinerj ik 
nöron kaybıyla i l işki l i  bir hastalık olmasa da serebrospinal 
sıvıda azalmış kolinerj ik aktivite saptanması, kolinerj ik 
yolakların demiyelinizasyon ve aksonal hasarlanmaya bağlı 
zarar gördüğü görüşünü doğurmuştur. Bu fikirden yola çıkılarak 
kognit if bozukluğu olan MS hastalarında aseti lkolinesteraz 
inhibitörlerinin semptomatik tedavide kullanımına yönelik 
kl inik çalışmalara başlanmıştır. Özell ikle donepezil üzerinde 
yoğunlaşan çalışmalarda kognit if bozukluğu olan MS’l i  hasta 
grubunda öğrenme ve bellek gibi kognit if fonksiyonlarda 
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plasebo alan grupla karşılaştırı ldığında kısmen düzelme 
gözlendiği belirt i lmektedir. Bu konuyla i lgi l i  çok sayıda  kısa 
süreli  ve küçük hasta grubuyla yapılan çalışma mevcuttur 
ancak daha uzun süreli gözlemle daha geniş hasta grubunda 
yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır (6,14-17). Kognitif 
bozulma hastalık aktivitesi i le i l işki l i  olabileceği gibi; akut 
alevlenme, yorgunluk, depresyon, i laçlar, uyku bozuklukları, 
anemi, t iroid disfonksiyonu ve enfeksiyon gibi parametrelerle 
de birl iktelik gösterebil ir (13). Öncelikle tedavisi mümkün 
olan bu bozuklukların gözden geçiri lmesi tedavide uygun bir 
yaklaşım olacaktır.
 MS’l i  hastalarda başta depresyon olmak üzere 
psikiyatrik problemler oldukça sık görülmektedir. MS’l i 
hasta grubunun yaklaşık % 50’sinin hayatının bir döneminde   
depresyon geçirdiği ve  bu oranın diğer nörolojik hastalık 
gruplarında  depresyon görülme sıklığına nazaran daha 
yüksek olduğunu belirt i lmektedir. Depresyonun işleyen 
belleğin yürütücü komponentini negatif etki leyerek 
kognit if kapasiteyi etki l iyor olabileceği ve depresyona 
yönelik tedavilerle kognit if fonksiyonlarda iyi leşme 
gözlenebileceği öne sürülse de bu konuda yeterl i  çalışma 
yoktur (29). Son dönemlerde kannobinoidlerin kognit if 
disfonksiyonun semptomatik tedavisinde etki l i  olabileceğini 
ve hastalığın erken dönemlerinde nöroprotektif etkisinden de 
faydalanılabileceğini savunan yayınlar artış gösterse de uzun 
dönem etkileri henüz bil inmemektedir (29). Rehabil i tasyon 
MS’de ortaya çıkan motor özürlülüklere yönelik tedavide 
sıkça kullanılan ve faydası bil inmekte olan bir yöntemdir 
ancak kognit if bozulmaya yönelik rehabil i tasyon seçenekleri 
pek kullanılmamaktadır. Kognitif rehabil i tasyonla uygun 
hasta grubunda kısmi fayda görülebileceğini bi ldiren yayınlar 
mevcuttur (13,14). Kognitif bozuklular MS’de nörodejeneratif 
sürecin bir parçasıdır. Tüm bu çalışmalar ortaya koymaktadır 
ki MS’de ortaya çıkan kognit if bozuklukların kesin tedavisi 
ancak MS’in tedavi edilebilmesiyle mümkündür. 
 Genç erişkinde en sık görülen kronik nörolojik 
hastalıklardan biri olan MS, pek çok bil inmeziyle birl ikte 
nörolojinin üzerinde en çok çalışılan konularından biridir ve 
güncell iğini korumaktadır. MS’de sık görülen ve özürlülük 
gelişiminde büyük rol oynayan kognit if bozukluklar, yalnız 
hasta ve yakınlarını değil, toplumun tümünü etkileyen 
önemli bir problemdir. Son yıl larda bu konu i le i lgi l i  özell ikle 
etyopatogenezi aydınlatmaya yönelik çalışmalar, gelecekte 
uygun tedavi strateji lerinin geliştir i lebileceği yönünde umut 
vaad etmektedir.
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