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Multipl sklerozun etyoloji ve epidemiyolojisi DERLEMELER (Review Articles) M U L T İ P L S K L E R O Z U N E T Y O L O J İ V E E P İ D E M İ Y O L O J İ S İT h e e t i o l o g y a n d t h e e p i d e m i o l o g y o f m u l t i p l e s c l e r o s i s
 

Meral MİRZA1 

Özet: Multip Skleroz (MS) Santral Sinir Sistemi (SSS)’nin 
etyolojisi çok iyi aydınlatılamayan otoimmun inflamatuar 
bir hastalığıdır. Kadınlarda daha sık görülmektedir. En 
sık görüldüğü ülkelerde (Kanada, kuzey Amerika, kuzey 
Avrupa)’ki prevalansı 30-80/100,000’dir. Genetik ve 
çevresel (enfeksiyon, coğrafik ve sosyo-kültürel 
farklılıklar, beslenme alışkanlıkları vs.) faktörler MS 
etyolojisinde önemli bir yer tutmaktadır. Bu derlemede 
MS epidemiyolojisi ve etyolojisinde payı olduğu 
düşünülen faktörler tartışılmıştır. 
 
 
 
 
Anahtar Kelimeler: Epidemiyoloji; Multipl skleroz 

Abstract: Multiple Sclerosis (MS) is an autoimmune 
inflamatory disease of the central nervous system (CNS) 
of unknown cause. MS is more common among women 
than men. The disease has a prevalence of 30-80 per 
100,000 in Canada, northern Europe and the northern  
United States. Epidemiological studies implicate an 
interplay between genetic and environmental factors in 
the aetiology of MS. Situations or events with biological 
plausibility such as childhood or adolescent infectious 
diseases, exposure to geographic and sociocultural 
factors, nutritional habits and other factors may  play a 
role in the aetipathogenesis of MS. In this review the 
epidemiology of MS is discussed. 
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Multipl Skleroz (MS), santral sinir sistemi 
(SSS)’nin demiyelinize bir hastalığıdır. Etyolojisi 
çok iyi aydınlatılamasa da genetik ve çevresel 
faktörlerle kısmen ilişkili, otoimmün kökenli bir 
hastalık olduğu kabul edilmektedir. MS’de SSS 
beyaz maddesindeki sinir lifleri miyelininde multipl 
alanlarda inflamasyon, demiyelinizasyon ve gliyal 
skar (skleroz) gelişmekte ve buna bağlı olarak ilgili 
sistemlerde nörolojik fonksiyon bozuklukları ortaya 
çıkmaktadır (1-3). 
  
MS’nin insidans ve prevalansı düşüktür, hatta nadir 
görülen hastalıklar arasında bile sayılabilir, buna 
rağmen çeşitli araştırma alanlarında hala en yoğun 
biçimde araştırılan önemli hastalıkların neredeyse 
başında gelmektedir. 
  
Genç insanlarda, en verimli oldukları dönemde 
görülmesi, önemli özürlülüklere ve işgücü kaybına 
yol açması, yaşam kalitesini etkilemesi ve tedavi 

giderlerinin yüksek olması bu hastalığın bireysel 
olduğu kadar toplumsal boyutta da tartışılmasına 
neden olmakta, az bilinen bir hastalık olması da 
gizemini artırmaktadır. Bu derlemede MS’nin 
epidemiyoloji ve etyolojisi, güncel bilgiler 
doğrultusunda tartışılacaktır.İ N S İ D A N S
  
MS semptomları hastaların 2/3’ünde 20-40 yaş 
arasında başlar (3). Semptomların 15 yaşından önce 
ve 50 yaşından sonra görülmesi oldukça nadirdir 
(1 ,3 ,4) .  Kadınlarda görülme olası l ığ ı 
erkeklerinkinin hemen hemen iki katıdır. Onaltı 
yaşından önce görülme insidansı % 1.2-6’dır (5). 
Çocuklarda başlangıç yaşı 10-13 yaştır, fakat daha 
erken yaşlarda da görülebilir (6-8). Çocukluk 
çağında  görülen MS yine kızlarda daha sıktır (%
75.2). 
  
MS, coğrafik varyasyon gösteren bir hastalıktır. 
Dünyanın her yöresinde eşit sıklıkta görülmez. MS 
için yüksek riskli bölgeler; kuzey ve orta Avrupa, 
Amerika’nın kuzeyi, Kanada, Avustralya’nın 
güneyi, Yeni Zelanda ve İsrail’dir. Bu bölgelerdeki 
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prevalans 30/100.000’den fazladır. En yüksek 
prevalans 250/100.000 ile Orkney adalarındadır 
(10). 
  
Orta derecedeki riskli bölgeler; Avrupa’nın güneyi, 
güney Amerika, Avustralya’nın kuzeyi, güney 
Akdeniz bölgesi ve Güney Afrika (beyazlar) dır. Bu 
ülkelerdeki prevalans 5-29/100.000’dir. 
  
Düşük riskli bölgeler ise; Afrika ve Asya’nın geri 
kalan kısımları ve Meksika’dır. Prevalans 
5/100.000’den daha düşüktür (11). 
  
Epidemiyolojik çalışmalardan da görüldüğü gibi 
MS sıklıkla kuzey Avrupa ülkeleri, kuzey Amerika 
ve Kanada’da görülmektedir. 
  
Ülkemizde MS epidemiyolojisi ile ilgili çalışmalar 
henüz sürdürülmektedir, fakat komşu ülkelerdeki 
prevalansa uyan değerlerin elde edileceği tahmin 
edilmektedir (30-40/100.000) (12). 
  M S V E G Ö Ç Ç A L I Ş M A L A R I
MS’de göç toplulukları üzerinde oldukça fazla 
epidemiyolojik çalışma yapılmıştır. MS 
prevalansının yüksek olduğu ülkelerden riskin 
düşük olduğu bölgelere göç edenlerde eğer göç yaşı 
15’in altında ise prevalans göç edilen ülkeye 
uymaktadır. Onbeş yaşından sonraki göçlerde ise 
prevalans terkedilen ülkeninki ile uyum 
göstermektedir. 
  
Şu halde bu bilgiler ışığında MS etyolojisinde 
genetik ve bir takım çevresel etmenlerin rol aldığını 
söyleyebiliriz. 
 M S e t y o l o j i s i n d e s o r u m l u t u t u l a n ç e v r e s e lf a k t ö r l e r n e l e r d i r ?
Viral, bakteriyel enfeksiyonlar, beslenme 
alışkanlığı, kuyu suyu kullanımı, evcil hayvan 
besleme, travma, kaza veya ameliyat, aşılar, 
gebelik, kimyasal ajanlar, metaller, organik 
çözücüler, iklim koşulları gibi bazı parametrelerin 
etyolojideki rolleri üzerinde oldukça geniş 
araştırmalar yapılmıştır (17). Bu faktörlerle MS 

gelişme olasılığını inceleyen çalışmalarda çelişkili 
sonuçlar elde edilmektedir. Bazı çalışmalarda 
pozitif korelasyon bulunurken, bazılarında herhangi 
bir ilişkiye rastlanmamaktadır. 
  
 E N F E K S İ Y O N
MS, uzun yıllar bazı enfeksiyöz ajanların tetiklediği 
bir hastalık olarak düşünülmüştür, fakat hastalardan 
şimdiye kadar her hangi bir spesifik virüs izole 
edilememiştir(18-19). 
  
MS’lilerde kızamık, kızamıkçık, kabakulak, 
suçiçeği, herpes simpleks, parainfluenza, Epstein-
Barr gibi bazı viruslara karşı antikor düzeyleri 
kontrollerden daha yüksek bulunmuşsa da bunun 
nedeninin hastaların immün-genetik yapılarındaki 
özellikten ötürü olacağı kanısına varılmıştır. 
  
Epidemiyolojik çalışmalar, kızamık, kabakulak, 
suçiçeği gibi çocukluk dönemi viral 
enfeksiyonlarını erişkin dönemde geçirenlerde MS 
ortaya çıkma olasılığının, bu enfeksiyonlarla 
çocukluk döneminde karşılaşanlardan daha fazla 
olduğunu göstermektedir (19). 
  
Enfeksiyöz ajanların MS başlangıcı ve relapslardaki 
payını objektif olarak saptayabilmek pek kolay 
değildir. Çünkü bu konu ile ilgili araştırmaların 
çoğu retrospektif bilgilere dayanmaktadır. 
Çalışmalar her hangi bir enfektif hastalıktan sonra 
MS başlama oranını % 10 olarak göstermektedir 
(20).  
 D İ Y E T

 
  
Hayvansal yağ ve et tüketimi ile MS gelişimi 
arasındaki ilişkiyi inceleyen çeşitli çalışmalarda 
farklı sonuçlara rastlanmaktadır (21,22). 
 
Son yıllarda Lauer ve arkadaşlarının (23,24) yaptığı 
çalışmalarda MS prevalansının yüksek olduğu 
bölgelerde özellikle çocukluk döneminde hayvansal 
yağ,et, tütsülenmiş ve nitrat içeren et ürünlerinin 
tüketilmesinin ileride MS gelişimi açısından risk 
oluşturduğu belirtilmiştir. 
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Bitkisel yağ ve balık yağlarının koruyucu 
özelliklerinin olup olmadığı konusunda çelişkili 
görüşler vardır. Bununla birlikte özellikle balık 
yağında bol olarak bulunan Omega-6 yağ asitinin 
relaps ciddiyetini azalttığı, diyete Omega-3 yağ 
asitinin eklenmesinin bu olumlu etkiyi daha da 
artırdığı gösterilmiştir (24). Hububatlar, gluten 
içeren besin maddeleri, kalsiyum, selenyum, A,D 
ve E vitaminleri ile ilgili çalışmalar halen 
sürdürülmaktedir (21). 
  İ K L İ M K O Ş U L L A R I
Ekolojik, coğrafik araştırmalar bazı ilginç sonuçlar 
ortaya çıkarmıştır. 
 
Soğuk ve nemli iklim ortamı, radyasyon, kimyasal 
ve endüstriyel atıklar MS için risk oluşturmaktadır. 
Soğuk iklim koşullarının direkt olarak immün 
sisteme etkisi olduğu gibi, sık sık üst solunum yolu 
enfeksiyonuna yol açması nedeniyle indirekt yoldan 
da olumsuz etkileri bulunmaktadır. Ayrıca kışın 
güneş ışınlarının az olması, D vitamini düzeyleri ile 
biyolojik saati de olumsuz yönde etkilemekte ve 
immün sistem üzerindeki indirekt etkide bunlar da 
pay sahibi olabilmektedir (24,25).  
 
Endüstride kullanılan aromatik bileşikler, reçine ve 
organik çözücüler, immün sistem tarafından tanınan 
bazı endojen proteinleri değiştirerek immün cevap 
stimülasyonuna yol açabilirler. Devamlı bir şekilde 
organik çözücülere maruz kalma durumunda kan-
beyin bariyeri bozulmakta, beyin enfeksiyona ve 
zararlı bazı ajanlara karşı duyarlı hale gelmekte ve 
MS açığa çıkışı kolaylaşmaktadır (26).  
 
Şimdiye kadar yapılan analitik çalışmalar bu 
parametrelerle MS gelişimi arasında genellikle 
pozitif ilişki göstermektedir, fakat çalışmalar 
arasında yöntemsel farklılıkların olması sağlıklı bir 
karşılaştırmanın objektifliğini de etkilemektedir 
(27).  
 S O S Y O - K Ü L T Ü R E L D Ü Z E Y
Yapılan epidemiyolojik çalışmalar MS’nin sosyo-
kültürel düzeyi daha yüksek kişilerde görüldüğünü 

destekler niteliktedir (28,29). Bununla birlikte 
sosyo-kültürel düzeyi yüksek olanlarda tüm 
parametreleri değerlendirmenin daha kolay olacağı 
gerçeğini de unutmamak gerekir (30). 
 
İsrail’de yapılan bir çalışma, MS hastalarının 
sosyo-kültürel düzeyinin çocukluk döneminde de 
kontrol gruba göre daha yüksek olduğunu ortaya 
çıkarmıştır (31). Düşük sosyo-ekonomik ve 
hijyenik koşullara sahip insanlarda birtakım 
enfeksiyonlarla daha küçük yaşlarda karşılaşılmakta 
ve bağışıklık kazanılmaktadır. MS’nin bilinen 
çocukluk enfeksiyonlarının daha geç dönemde 
geçirilmesine karşı gelişen bir immün cevap sonucu 
ortaya çıkan bir hastalık olduğunu savunan teori, bu 
çalışmalarla geçerlilik kazanmış görünmektedir 
(32). 
 
Modernleşme ve batılılaşma sonucu sosyo-kültürel 
düzeyde değişikliklerin olmasının doğurduğu 
sonuçlar izole topluluklardaki insidans çalışmaları 
ile önem kazanmaktadır. Bunlardan bir tanesi de 
Sardunya örneğidir. Sardunya, İtalya’nın geri kalan 
kısmı ve diğer Avrupa ülkelerine göre MS 
prevalansının yüksek olduğu bir adadır 
(59/100.000). Son 30 yılda MS insidansı giderek 
artış göstermektedir. Sardunyalılar etnik olarak 
homojen bir topluluktur ve genetik yapıları diğer 
Avrupa ülkelerinden tamamen farklıdır. İkinci 
Dünya Savaşı’ndan sonra adanın coğrafik izolasyon 
özelliği kaybolmuş ve Sardunyalılar bazı yeni 
çevresel faktörlerle karşılaşmaya başlamışlardır. 
Bunlara yaşantı ve beslenme şeklindeki değişikliği, 
endüstrileşmeyi, hijyenik farklılıkları, aşılama 
kampanyalarını ve çocukluk enfeksiyonlarının daha 
geç döneme kaymasını dahil edebiliriz. MS 
insidansındaki artışta bu faktörlerin oldukça önemli 
bir payı olduğu anlaşılmaktadır (18). MS 
etyolojisini sadece çevresel faktörlerle açıklamaya 
çalışmak eksik ve hatalıdır. Zira bir o kadar da 
genetik etkiden söz etmek gerekir.  
 M E S L E K
MS’nin herhangi sıradan bir mesleğe göre yönetici 
ve teknik elemanlarda daha sık görüldüğüne ilişkin 
görüşler bugüne kadar geçerlilik kazanmamıştır. 
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Hastalığın bu grupta daha sık görülmesinin nedeni 
so sy o - ek on o m ik  d ü zey  f a r k l ı l ı ğ ınd an 
kaynaklanabilir.  
  
MS’li hastalarla ilgilenen hemşirelerde ve 
kuaförlerde MS’nin daha sık görüldüğü bildirilmiş, 
hatta bu bulguya dayanarak MS’nin bulaşıcı bir 
hastalık olup olmadığı tartışılmış, fakat 
çalışmalarda böyle bir ipucuna rastlanamamıştır 
(33,34). 
 
 E V C İ L H A Y V A N B E S L E M E
Evcil hayvan besleme ve MS ilişkisi özellikle 
1970’li yıllarda araştırma konusu olmuştur. Canine 
distemper virüs-CDV ile MS arasında ilişki 
kurulmaya çalışılmış, fakat daha sonra yapılan 
çalışmalar böyle bir hipotezi desteklememiştir. 
Bununla birlikte çocukluğunda evinde köpek 
beslemiş MS’lilerin köpeklerinde CDV’a bağlı 
ansefalit geçirme oranı kontrollara göre daha 
yüksek oranda bulunmuştur (22,35).  
 A Ş I L A R
MS etyolojisinde aşıların rolü 1960’lı yıllardan beri 
araştırılagelmiştir. Bazı çalışmalarda difteri, kuduz, 
çocuk felci, kızamıkçık ve grip aşıları ile MS 
gelişimi arasında ilişki kurulmuş, fakat 
immünizasyonun hangi mekanizma ile hastalığı 
tetiklediği konusu açıklığa kavuşturulamamıştır 
(36,38). 
  
Bazı çalışmalarda ise iki olay arasında herhangi bir 
ilişkiye rastlanamamıştır (39-41). Klasik bilgi 
olarak aşılar postvaksinasyon ansefalitine yol 
açabilir ve genetik olarak yatkın kişilerde MS açığa 
çıkışını kolaylaştırabilir (42,43). Son yıllarda 
Hepatit B aşısı ile MS arasında ilişki kurulmuş, 
hatta bir çalışmada rekombinant Hepatit B aşısına 
bağlı olarak SSS demiyelinizasyonu gelişen vakalar 
bildirilmiştir (44). Bununla birlikte epidemiyolojik 
çalışmalar aşılama sonrası gelişen demiyelinize 
hastalıkla normalde beklenen MS insidansı arasında 
herhangi bir farklılık olmadığını göstermektedir 
(45). 

E P İ D E M İ
 

  
İkinci Dünya Savaşı’ndan beri iki MS epidemisi 
yaşanmıştır. İlki ve en dramatik olanı Faroe 
adalarındakidir. 
  
Faroe adaları Kuzey Atlantik Okyanusu’nda yeralan 
18 majör volkanik adadan oluşur. Faroe halkının 
çoğunluğu İskandinav kökenlidir. İkinci Dünya 
Savaşı’ndan önce bu adada hiçbir MS hastasına 
rastlanmazken, 1950 yılında prevalans 41, 1961’de 
64, 1977’de 34’tür. Araştırmacılar savaş yıllarında 
adanın 8000 İngiliz işgal kuvveti ile istila edilerek 
buradaki insanlara MS’nin taşınmasını sorumlu 
neden olarak göstermektedir (11,17,46). İkinci 
epidemi İzlanda adasındakidir. İzlanda da İkinci 
Dünya Savaşı sırasında sadece İngiliz birlikleri 
tarafından değil, ABD ve Kanada tarafından da 
işgal gören bir ülkedir. Burada Faroe adalarındaki 
epidemiden farklı olan durum İzlanda’da işgalden 
önce de MS vakalarına rastlanmasıdır, fakat yine de 
1923-1944 yılları arasındaki insidans 1.6 iken, 
1945-1954 yılları arasında 3.2’ye çıkmıştır (47). 
Daha sonra Orkney ve Shetland adaları ile 
Sardunya adasındaki epidemiler gündeme gelmiştir. 
  
Tüm bu epidemilerle ilgili olarak sebebe yönelik 
pek çok araştırma yapılmış, fakat ne bir enfeksiyöz 
ajan, ne de bir çevresel etken izole edilebilmiştir. 
Burada ilginç olan bir diğer nokta, bu epidemilerin 
o bölgelerde sınırlı kalması, aynı özelliklere sahip 
başka kişilerde görülmemesidir. 
 
Görüldüğü gibi bunca objektif olaya karşın 
etyolojisinin net olarak aydınlatılamaması, MS 
hakkında daha pek çok araştırma yapılması 
gerektiğinin bir göstergesidir. MS 19. yüzyıldan 
beri bilinen bir hastalıktır. Dileğimiz 21. yüzyıl 
bitmeden hastalığın etyopatogenizinin net olarak 
anlaşılabilmesi ve bunun doğal sonucu olarak da 
proflaksisinin ve tedavisinin daha objektif kriterlere 
dayandırılarak yapılabilmesidir. 
 M S V E G E N E T İ K
MS etyolojisini sadece çevresel faktörlerle 
açıklayamayacağımızı artık biliyoruz. Bazı ırklarda 
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MS'nin daha fazla görülmesi, ikizlerde 
konkordansın yüksek olması ve MS'lilerin birinci 
derece yakın akrabalarında MS'nin daha sık 
görülmesi gibi nedenlerle genetik etkenlerin önemi 
giderek değer kazanmaktadır. 
  
MS, beyaz ırkta daha fazla görülür. Siyah ırkta 
nadirdir, Afrikalı zencilerde hemen hemen hiç 
görülmezken Amerikalı zencilerde beyazlardan az 
olmak koşuluyla yine de görülür. Eskimolarda, 
Joponya, Çin ve Kore'de de nadir olarak 
görülmektedir. Özetle MS, daha çok beyaz ırkta 
görülür. Asya kökenlilerde ve siyah ırkta risk daha 
düşüktür (3). 
  
Irksal genetik yatkınlığı belirlemek amacıyla 
birtakım epidemiyolojik çalışmalar yapılmıştır. 
Amerika'nın kuzeyi, Seattle'da MS riski yüksek 
olmasına rağmen burada yaşayan Japonlar'daki risk, 
MS riskinin düşük olduğu Japon adalarındaki riskle 
aynı orandadır. 
 
Yine başka bir çalışmada MS prevalansının yüksek 
olduğu Amerika'nın kuzeyindeki bazı bölgelerde 
yaşayan insanların çoğunluğunu MS'nin en sık 
görüldüğü ülkeler olan İskandinav ülkelerinden göç 
edenlerin oluşturduğu gösterilmiştir (48). 
 
MS ve genetik ilişkisini inceleyen çalışmalar 
içerisinde ikiz çalışmalarının ayrı bir önemi 
bulunmaktadır.  
 
Popülasyon tabanlı pek çok çalışmada monozigot 
ikizlerde konkordans %26, dizigotiklerde ise %2.4 
olarak saptanmıştır (49,53). Fransa çalışma 
grubunun sonuçları ise bu değerlerdan daha 
düşüktür (Monozigot konkordans %5.9, dizigot 
konkordans (%2.7) (54). Fransa veri tabanındaki 
değerlerin düşük olmasının nedeni bu çalışmanın 
p o p ü l a s y o n  t a b a n l ı  o l m a m a s ı n d a n 
kaynaklanmaktadır, ayrıca çalışma kapsamına 
alınan 116 ikizin yarıdan fazlası tam 
değerlendirilememiştir.  
 
Konkordans oranlarının mono ve dizigotik ikizlerde 
farklı olması bu hastalıkta birden fazla genin 
rolünün olduğunu yani MS’nin poligenik bir 

hastalık olduğunu düşündürmektedir (3,55). MS’li 
hastaların kardeşlerinde risk %2.6 (dizigotik 
ik izlerdeki  i le  hemen hemen aynı) , 
ebevevenylerinde %1.8, çocuklarda %1.5’tir (3). 
MS’lilerin birinci, ikinci ve hatta üçüncü derece 
akrabalarında da risk bulunmaktadır. Hastaların %
15-20’sinde aile öyküsü vardır (3,56,57). Bizim 
serimizde ise iki kardeşin MS olduğu sadece bir aile 
bulunmaktadır.  
    
MS’de genetik yatkınlığı destekleyen bir diğer kanıt 
da bazı HLA antijenlerinin MS’lilerde kontrol 
gruba göre daha sık görülmesidir. En önemli ilişki 
6. kromozomun kısa kolundaki DR, DQ 
lokusundadır. HLADR2, DR3, A3, B7, DR15, 
DQ6, DW2, MS’den sorumlu gen için 
belirleyicidirler (1,3,58).  
 
MS, farklı popülasyonlarda farklı HLA 
antijenleriyle ilişki göstermektedir. Kuzey 
Avrupa’da DR2, A3, B7 bağlantısı gösterilmiştir. 
Kuzey Amerika, Avustralya ve Yeni Zelanda’da 
yaşayan kuzey Avrupa kökenli göçmenlerde de 
yine aynı bağlantı görülmektedir. En kuvvetli ilişki 
HLADR2 iledir (59). Sardunya’da DR3-DR4 
bağlantısı bulunmuştur (60). Türkiye’de çeşitli 
çalışmalarda  farklı sonuçlar elde edilmiştir. 
Ülkemizdeki çalışmalarda DR2-DR4 ve DQ2-
DR14 ilişkileri saptanmıştır (61,62). M S İ L E İ L İ Ş K İ L İ O L D U Ğ U D Ü Ş Ü N Ü L E NH A S T A L I K L A R
 
MS, bazı otoimmün hastalıklarla bir arada 
görülebilir. Bunlar arasında sistemik lupus 
eritematozus, miyastenia gravis, ankilozan 
spondilitis, inflamatuar barsak hastalıkları, 
skleroderma, diyabetes mellitus, romatoid artrit, 
otoimmün tiroid hastalıkları (Hashimoto tiroiditi ve 
Graves hastalığı) sayılabilir. Bazı ailelerde 
otoimmün hastalıklara meyil vardır (63). MS’de 
otoimmün hastalıklar için relatif risk 1.8, otoimmün 
tiroid hastalıkları için 3.3’tür (64-66). Bir çalışmada 
MS’li bir annenin oğlunda juvenil diyabetes 
mellitus, kızında juvenil romatoid artrit 
saptanmıştır. Bizim serimizdeki hastalarımızdan 
MS’li bir annenin de oğlunda Guillain Barre 
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sendromu mevcuttu. MS’le neoplazmlar arasında da 
ilişki kurulmaya çalışılmıştır. Bazı araştırmacılar 
arada anlamlı bir ilişki bulurken, diğerleri herhangi 
bir ilişki bulamamışlardır(66-69). Bir çalışmada 
MS’de neoplazm için relatif riskin 1.4 olduğu 
belirtilmiştir (70). 
 
Sonuç olarak MS beyaz ırkta, kadınlarda, kuzey 
Avrupa ülkeleri, kuzey Amerika ve Kanada’da daha 
sık görülen, etyolojisinde genetik faktörler kadar 
çevresel etmenlerin de rol oynadığı ilginç 
hastalıklardan biridir. Halen sürdürülen popülasyon 
tabanlı geniş epidemiyolojik çalışmalar etyolojiyi 
aydınlatmaya ışık tutacaktır. Ana bilim dalımızda 
her ay en az 2-3 yeni MS olgusunun görülmesi, bu 
hastalığa karşı duyarlılığımızı artırmıştır. 
Kliniğimizde yürüttüğümüz çalışmaların MS’e 
küçük de olsa bir katı sağlayabilmesini umuyor ve 
diliyoruz. 
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