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Multipl Skleroz ve
Antigliadin Antikorlar:

Antigliadin Antibodies and
Multiple Sclerosis

OZET Amag: Multipl skleroz (MS) ve ¢olyak hastaligi immun aracili hastaliklardir. Gluten duyarhilig, ge-
netik yatkinlig: olan kisilerde bugday gliadini basta olmak tizere belli tahil proteinlerinin alinmasiyla te-
tiklenen immunolojik bir reaksiyondur. Antigliadin antikorlar1 da bu reaksiyonun gostergesidir. Periferik
noropati, serebellar ataksi ve artmis epilepsi riski gluten hassasiyetinin norolojik komplikasyonlaridir. Bu
sebeple antigliadin antikorlarini1 MS hastalarinda 6lgmeye karar verdik. Gereg ve Yontemler: Bu calis-
mada Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi II. Néroloji klinigi MS polikliniginden takip
edilen, 50 MS hastas: ile bilinen bir sistemik hastalig1 olmayan 52 goniillii karsilastirildi. Antigliadin an-
tikoru (AGA) IgG ve IgA biitiin hastalarda calisildi. Antiendomisyal antikor (AEA) ise ¢élyak ayirici ta-
st i¢in AGA pozitif hastalarda bakildi. Bulgular: Antigliadin antikoru (AGA) IgG’nin, %30, AGA IgA’nin
%12 hastada pozitif oldugu; AEA'nin bakilan tiim hastalarda negatif oldugu saptandi. Kontrol grubunda
ise AGA IgG ve IgA %25 ve %7.6 oraninda pozitifti. MS ve kontrol grubunda AGA IgG ve IgA sonuglari
arasinda bir fark gortilmedi. IgG ve IgA AGA pozitif olan biitiin hastalarda AEA ve histopatolojik ¢alisma
negatifti. Farkli cinsiyet, yas, klinik seyir ve fonksiyonel tutulumu olan MS hastalarinin ortalama AGA IgG
ve IgA diizeylerinde anlamli bir fark yoktu. Sonug: Sistemik otoimmiin hastaliga ve immun disfonksiyona
yol agmayan, klinik olarak anlam ifade etmeyen otoantikorlar, immiinolojik kaskad: bozabilirler. Fakat
immiin disregiilasyona sekonder olarak MS hastalarinda diger otoantikorlarla birlikte antigliadin anti-
korlar da yiiksek oranda bulunabilir. Ama bu bulgu anlaml degildir.

Anahtar Kelimeler: Multipl skleroz; otoimmiinite; antikor afinitesi; otoantikor; antikor olusumu

ABSTRACT Objective: Multiple sclerosis (MS) and celiac disease are both considered as immune-medi-
ated disorders. The term gluten sensitivity refers to a state of increased immunological responsiveness to
ingested gluten in genetically susceptible individuals, as indicated by circulating antibodies to gliadin.
Several neurological complications have been described associated with gluten sensitivity ranging from pe-
ripheral neuropathy and cerebellar ataxia to an increased risk of epilepsy. So, we decided to measure these
antibodies in serum of MS patients. Material and Methods: Fifty MS patients were randomly recruited
from MS clinics of Haydarpasa Numune Training and Research Hospital IInd Neurology Clinic and com-
pared with a control group of 52 healthy volunteers. Antigliadin antibody (AGA) IgG and IgA levels were
studied in all patients. Antiendomisial antibody (AEA) in serum was studied in patients who have posi-
tive antigliadin antibody for differential diagnosis of celiac disease. Results: AGA IgG and AGA IgA were
positive in 30% and 12% of patients, respectively. AEA levels were negative for all patients in whom this
parameter was studied. In control group, AGA IgG and AGA IgA positivities were 25% and 7.6%, re-
spectively. Neither IgG nor IgA AGA showed significant differences between MS patients and controls.
AEA antibody and histopathologic studies were negative in all patients with positive IgG or IgA AGA.
Mean values of IgG and IgA AGA in MS patients with different sex, age, course, and functional system in-
volvement were not significantly different. Conclusion: Autoantibodies which do not cause systemic au-
toimmune disease cause immunological dysregulation and are irrelevant clinically may destroy
immunological cascade. However antigliadin antibodies can be found in high incidence in addition to
other autoantibodies in MS patients secondary to immune dysregulation. However, this finding is not
meaningful.

Key Words: Multiple sclerosis; autoimmunity; antibody affinity; autoantibodies; antibody formation
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IGENEL BILGI

ultipl Skleroz (MS), santral sinir sistemi

‘ \ / I (SSS)’nin immiin kokenli demiyelinizan
bir hastaligidir.! Immun sistem hastaligin
olusumunda 6nemli bir role sahip olmasina ragmen

spesifik olusum mekanizmas1 ve hedef antijen
halen bilinmemektedir.

Hastalik patogenezinde immun faktorler kadar
genetik ve cevresel faktorler de rol oynamaktadir.
Birinci derece akrabalarda riskin %3-5, monozigot
ikizlerde konkordansin %?25-34, dizigotlarda ise
%4-15 arasinda saptanmasi, genetik etyopatogenez
lehinedir.?

Otoimmiin hastaliklar (OIH), bir ucta organa
Ozgi, diger ucta ise sistemik otoimmiin hastaliklar1
iceren genis bir yelpaze olusturur. Sistemik ve or-
gana 6zgii otoimmiin hastaliklar arasinda 6zellikle
HLA’y1 ilgilendiren genetik bir birliktelik s6z ko-
nusudur. Bu durum, klinik olarak farkli otoimmiin
hastaliklarin, otoimmiinitede risk faktorii olarak
ortak bir genetik egilimi paylasabilecegi hipotezini
de desteklemektedir.*>

MS’ de siklikla HLA DR2, DR3, B7, A3, DR15,
DQ6, DW2 saptanirken, Tiirk toplumunda DQ2 ve
DR14 antijenlerine rastlanmakta, ¢6lyak has-
taliginda ise otoimmun hastaliklarda ortak payla-
silan DQ2 ve DQS haplotipleri goriilmektedir. HLA
gruplarindaki benzerliklerin otoimmun hastalik-
larin (Diabet Tip 1,Hashimoto tiroidit, inflamatu-
var bagirsak hastalifl, astim, romatoid artrit)
birlikte goriilme insidansini yiikselten sebepler
arasinda oldugu varsayilmaktadir.®®

MS hiicresel immiinite ile ilgili bir hastalik
olarak goriilmekteyse de demiyelinizasyonda B
hiicrelerinin de payinin oldugu bilinmektedir.”’ T
lenfositler, basta myelin basic protein (MBP) olmak
iizere diger miyelin antijenlerine (Proteolipid pro-
tein, miyelin oligodendrosit glikoprotein, heat
shock protein vb...) karsi otoreaktif hale gelmekte-
dir. Periferik immun aktivasyon sonucu aktive
olmug T hiicreleri SSS icine ge¢mekte ve yo-
nelmis olduklar: antijenleri aramaktadirlar. Uygun
antijene rastladiklar1 zaman immunolojik olaylar
zinciri baglamaktadir.'"'? Siireg, diger immun hiic-
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reler, antikorlar ve immun mediatorlerin SSS’ne
girmesine olanak saglamaktadir. MS hastalarinin
biiyiik bir kisminin beyin omurilik sivisinda B
lenfositlerin yaptig1 oligoklonal immun protein-
lerin (oligoklonal band, OKB) saptanmasi, devic
hastaliginda da kanda aquaporin-4’e kars: olusan
NMO IgG antikorlar: tespit edilmesi, hiimoral
immiin sistemin patogenezde rol aldigini goster-

mektedir.’3 1

Colyak Hastalig: (CH), genetik yatkinlig: olan
kisilerde bugday gliadini bagta olmak tizere belli
tahil proteinlerinin alinmasiyla tetiklenen immu-
nolojik reaksiyon sonucu olusur. Immunolojik
reaksiyon CD4 + gluten-duyarli T hiicrelerinin
Th1/ThO tipi bir inflamatuvar cevabi aktive etme-
siyle baslamaktadir. Gluten peptitlerinin esas ola-
rak lamina propriada HLA-DQ2 ve HLA-DQS8
pozitif hiicreler tarafindan sunulmasi ile immuno-
lojik cevap tetiklenmektedir. Hastalarda IFN-, IL-2,
IL-4, IL-6, TNF-o’n1in artmis ekspresyonunun gos-

terilmesi de bu tezi dogrular niteliktedir.'¢'8

CH’da, norolojik disfonksiyonun nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte serebellar ataksi, epi-
lepsi, miyelopati, serebral, beyin sap1 ve periferik

sinir tutulumu ile ortaya ¢ikabilmektedir.'?*

MS’da klinik olarak anlam ifade etmedigi
diistiniilen otoantikorlarin sadece genel bir otoim-
miin aktivasyonun gostergesi oldugu bir¢ok ¢aligma

ile gosterilmigtir.?>2

Buna karsin, CH'nin MS ve Devic hastaligi ile
birliktelikleri ise son zamanlarda ortaya konmu-
stur.”*" Bu siireg etyopatogenezde yer alan benzer
genetik, cevresel ve immiin sisteme ait faktorlerin
rol oynadigini diistindiirmektedir.

Bu diistinceden hareketle; antigliadin antikor-
larinin, MS hastaliginda ki sikligini, gluten ente-
ropati ile iligkisini, hastaligin seyrine ve disabilite
skalas1 (EDSS) tizerine etkilerini aragtirdik.

I GEREG VE YONTEMLER

B Bu calisgmada Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi II. No6roloji klinigi MS po-
likliniginden takip edilen, Mc. Donald’s tan1 kri-
terlerine gore kesin MS tanis1 almis, goniillii olmay:
kabul etmis, bilinen bir otoimmiin veya sistemik
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hastalig1 olmayan, ardisik 20-60 yas aras1 kadin ve
erkek hastalar degerlendirmeye alind:.

B Kontrol grubu olarak benzer 6zelliklere
sahip migren bagagrisi tanisi ile 2.N6roloji Bagagris
polikliniginden takip edilen 52 hasta alind.

B MS diginda sistemik ve otoimmiin hastalig
olanlar, CH tanisi alanlar, gastrointestinal sistem
sikdyetleri olanlar, goniillii olmay1 kabul etme-
yenler, 20 yasindan kiiciik ve 60 yasindan biiyiik
bireyler calisgmaya dahil edilmedi.

B Calismada, hastalarin olurlar: ve hastane-
miz etik kurulunun ¢aligma onayi alindi. Tek mer-
kezde toplam 50 hasta birey caligmaya katild:.
Klinik, laboratuar ve goriintiileme tetkikleriyle Mc
Donald’s kriterlerine gore kesin MS tanisi konan
hastalarin EDSS skorlar: hesaplanda.

M Tim hastalarin kaninda; ANA, anti DNA,
antidsDNA, VDRL, TPHA, Brusella testleri, anti-
kardiolipin antikorlar: ve tiroid otoantikorlarina
bakildi. Beyin omurilik sivisi incelemesinde ve
kanda oligoklonal bant (OKB) arastirildi. Anti-TPO
(Anti tiroid-spesifik peroksidaz), ECLIA (electroc-
hemiluminescence immunoassay) yontemiyle
Roche FElecsys 1010/2010 ve modular analytics
E170 (Elecsys module) immiinassay analizorlerinde
hastanemiz biyokimya laboratuarinda g¢alisild.
341U/ml tizerindeki degerler pozitif kabul edildi.
ANA (anti niikleer antikor) indirekt immunofluo-
rescence metoduyla HEp-2 hiicre substrat: kullan-
ilarak, antidsDNA IFA (indirekt immunofluores-
cence) yontemiyle calisild.

B Antigliadin antikorlar1 (AGA), 1.U.Istan-
bul Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji A.B.D. laboratu-
arinda ELISA (enzyme linked immunosorbent
assay) yontemiyle ¢aligildi. AGA IgG 10U/ml, AGA
IgA 5U/ml {izerindeki degerler pozitif kabul edile-
rek sonuglar pozitif ve negatif olarak degerlendi-
rildi. CH ayiric1 tamist agisindan antigliadin
antikoru pozitif olan hastalarda serumda antiendo-
misyal antikoru IFA (indirect immunofluores-
cence) yontemiyle bakildi. Antigliadin antikoru
pozitif olanlarda gastroenteroloji birimi tarafindan
jejunal biyopsi yapildi.

B Referans grubu olarak, hastalarimizin tet-
kiklerinin yapildig1 Istanbul Universitesi Istanbul
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Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji AD. ve Haydarpasa
Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Biyokimya
laboratuarlar: normal degerleri kullanilda.

B MS tanisiyla izlenen hastalar klinik seyir
tiplerine gore siniflandirildi. Antigliadin antikor-
larinin sikligy, hastalarin yasi, cinsiyeti, klinik seyir
tipi, Kurtzke’nin “Expanded Disability Status Scale
(EDSS) skoru ve manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) bulgularina gore istatistiksel analiz yapildi
ve klinik ile uyumu arastirildi.

B Aragtirmadan elde edilen veriler elektro-
nik ortama aktarilarak SPSS 11.5 istatistik paket
programinda analiz edildi. Degerlendirme ve ana-
lizlerde, siklik dagilimlari, merkezi ve yayginlik 61-
ciileri olarak X + SS, Pearson Fisher’s ki-kare
analizi, bagimsiz gruplarda t testi, Mann-Whitney
U testi, tek yonli varyans analizi, Kruskall-Wallis
varyans analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi olarak ise 0,05 alind:.

I BULGULAR

B MS tanisi ile aragtirmaya alinan hastalarin
erkek/ kadin orami 15/35, yas ortalamas: 38.10 +
(11.91)’di ve yaglar1 20 ile 57 arasinda degismek-
teydi. Kontrol grubu olarak; basagrisi poliklinigi-
mizden migren bagagrisi tanisi ile takip edilen 52
hasta alindi. Erkek/kadin oran1 16/36 idi, yas orta-
lamas1 41.2 + 13.7°di ve yaslar1 26-55 arasinda degi-
smekteydi.

Aragtirmaya katilanlarin %70’inin kadin,
%30 unun ise erkek oldugu saptandi. Her iki gru-
bun yas ve cinsiyet dagilimi benzer 6zellikteydi
(Tablo 1).

B Kontrol grubunda; antigliadin (AGA) IgG
13’tinde (%25), AGA IgA 4tinde pozitifti. MS gru-
bunda; AGA Ig 15’inde (%30), AGAIA 6’sinda
(%12) pozitif idi. AGA Ig degeri pozitif olan 15 has-
tanin 6’sinda AGA IgA degeri de pozitifti. MS gru-

TABLO 1: Cinsiyete gore dagilim.

Cinsiyet MSn (%) Basagrisi n (%)
Erkek 15 (30,0) 16 (30,8)
Kadin 35(70,0) 36 (69,2)
Toplam 50 {100,0) 52 {100,0)
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bunda AGA %5 oraninda daha sik olmasina ra-
gmen grubun sayisal yetersizligi anlaml bir istatis-
tik sonucu gostermiyordu.

AGA IgG pozitif saptanan15 hastanin antien-
domisyal antikorlar1 (AEA) ise negatifti. Yapilan je-
junal biyopsilerinde ise patolojik degisiklik
saptanmad.

B Gruplara gore AntiTPO diizeyleri kar-
silastirildiginda, istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml farkhilik saptandi (p= 0.000). AGA pozitif
olanlarin hepsinde anti TPO degerinin de pozitif
olmasi anlamliydi.

Buna gore MS grubundakilerin %38’inin An-
tiTPO degerinin 34 ve iizerinde oldugu belirlen-
mistir (x?= 23.457; p= 0.000) (Tablo 2).

B MS grubundaki hastalarin cinsiyete gore
EDSS, IgG, IgM ve AntiTPO ortalamalar1 kar-
silastirildiginda (Bagimsiz gruplarda t ve Mann-
Whitney U testi
grubunda; herhangi birinin istatistiksel olarak an-

kullanilmigtir) arastirma
laml farklilik géstermedigi saptanmistir (p> 0.05;
p=0.285) (Tablo 3).

B Aragtirmadaki hastalarin yas kategorilerine
gore EDSS, IgG, IgM ve AntiTPO ortalamas: kar-
silastirildiginda; herhangi birinin istatistiksel ola-
rak anlaml farklilik gostermedigi saptanmistir (p>
0.05; p=0.629) (Tablo 4). AGA grubunda dagilimin
uygun olmamasi nedeniyle analiz yapilamamaistur.

MS hastalarin %54’tiniin relapsing-remitting
tipi MS oldugu; %80 OKB’1n,%38 AntiTPO, %30
AGA IgG ve %12 AGA IgA degerinin pozitif ol-
dugu saptandi. AEA bakilan tiim hastalarda bu pa-
rametre negatifti (Tablo 5).

I TARTISMA

Giintimiizde molekiiler biyolojinin, genetigin ve
immunolojinin gelismesine ragmen MS etyolojisi
tam olarak agiklanamamuistir. Hastaligin patogene-

TABLO 2: Anti-gliadin IgG, IgA ve anti TPO sonuglari.

AGAIgGn(%) AGAIgAn(%)  antiTPO

Kontrol {n:52) 13 {%25) 4 (%7,7) 3(5.76)

MS  (n:50) 15 (%30) 6 (%12) 19(38)
580

TABLO 3: Arastirma grubundakilerin bazi degiskenlere gére
ortalamalarinin karsilagtirmasi.

Degisken  Cinsiyet Ortalama  St. Sapma t p

EDSS Kadin 2.45 1.55 1.219 0.229
Erkek 1.90 1.29

ACAIgG Kadin 9.39 5.28 1.357 0.181
Erkek 7.34 3.78

ACAIgM Kadin 8.72 4.94 1.652 0.105
Erkek 6.33 4.04

AntiTPO Kadin 126.31 202.75
Erkek 114.67 209.20

220.00*  0.285

Bagimsiz gruplarda t ve Mann-Whitney U testi kullaniimistir.

* Mann-Whitney U degeridir
TABLO 4: Arastirmadaki hastalarin yas kategorilerine gére
EDSS, IgG, IgM ve AntiTPO ortalamasi karsilastirmasi.
Degisken  Karsilastirilan gruplar ~ Ortalamalar farki P F
EDSS 0-30 yas 31-45 yag 0,69 0.341  1.948
48 ve lizeri -0.23 0.905
31-45yas 46 ve lzeri -0.92 0.175
IgG 0-30 yas 31-45 yas 1.10 0.787 0.313
46 ve Uzeri 2.11 0.504
31-45yas 46 ve Uzeri 1.01 0.829
IgM 0-30yas  31-45yas 1.26 0719 0.627
48 ve lizeri 0.98 0.855
31-45yas 46 ve lzeri -0.28 0.985
AntiTPO  0-30 yas 31-45 yas 70.87 0.629 0.927*
46 ve Uzeri 10.81
31-45yas 46 ve Uzeri -60.05

Tek yonlii varyans analizi ve Kruskall-Wallis testi kullaniimigtir.
* Kruskall-Wallis ki-kare degeridir.

zinde, yabanci antijenik bir maddeye karg: reaksi-
yon gosteren immun sistem, kendi organizmasinda
bulunan ve bu antijene benzer bir epitopu payla-
san kendi yapisina kars: reaktif hale gelebilir. Olu-
san self reaktif T hiicreleri B lenfosit toleransinin
da bozulmasim tetikler.!®!! Normalde bireyi koru-
makla gorevli immiin sistem bagisiklik diizenlen-
mesinde olusan bu hata sonucu otoimmiin hastalik
olusumuna zemin hazirlar.®! Deneysel hayvan mo-
dellerinde de T hiicresi ylizeyinde bulunan CTLA-
4 (sitotoksik T lenfosit antijen-4) denilen inhibit6r
reseptoriin kaldirilmas sistemik otoimmiin hasta-
liga yol agmaktadir. Bu da kositumiilatér molekiil-

lerin 6nemini gostermektedir.3*33

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(2)
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TABLO 5: Arastirmaya katilan MS hastalarin
ozelliklerine gore dagilimi.
Ozellikler Kategoriler n %
MS tipi izole sendrom 13 26.0
RelapsingRemiting 27 54.0
Sekonder progresif 7 14.0
Primer progresif 3 6.0
OKB Negatif 10 20.0
Pozitif 40 80.0
AGA lgG Negatif 35 70.0
Pozitif 15 30.0
AGAI gA Negatif 44 88.0
Pozitif 6 12.0
ANA Negatif 49 98.0
Pozitif 1 2.0
dsDNA Negatif 49 98.0
Pozitif 1 2.0
Anti-TPO Negatif 31 62
Pozitif 19 38
ACA IgG Negatif 39 78
Pozitif 1 22
ACA IgM Negatif 38 76
Pozitif 12 24
Toplam 50 100.0

CH, norolojik tutulumun antigliadin antikor
aracili otoimmiin mekanizmalarla iligkili oldugu
distintilmektedir.”'® Patogenezinde ise HLA gen-
lerinin 6nemli rol oynadig: bilinmekte olup, 6zel-
likle HLADQ2 (%82-100) ve DQ8 ile yakin iligkide
oldugu gosterilmistir. HLADQ2 bulunmayan hasta-
larin ¢ogunda DQ8 pozitif saptanmigtir.3*3¢ Bazen
norolojik semptomlar-epilepsi ve serebellar atak-
side oldugu gibi- gastrointestinal semptomlar or-
taya c¢ikmadan Once erken donem CH'da da
goriilebilir. Bu hastalarda glutensiz diet, norolojik
disfonksiyonun tedavisinde yararli olabilmekte-
dir'24726

Caligmamizda, MS hastalarinin %30’unda
AGA IgG, %12’sinde ise AGA IgA degeri pozitifti.
AGA IgG degeri pozitif olan 15 hastanin altisinda
ise AGA IgA degeride pozitifti. Bu bulgular normal
grupla kargilagtirilinca istatistiksel anlamlilig1
yoktu. Sessiz gluten enteropati olasilig1 agisindan
yapilan tetkikler de AEA ve jejunal biyopsi nor-
maldi. Bu sonug, Nicoletti ve ark.nin MS hasta-

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(2)

larinda CH insidansinin artmadig1 sonucu ile ortii-
smektedir.?

Hadjivassiliou ve ark., farkli nérolojik bulgu-
larla gelen 147 hastay1 (25 ataksi, 20 periferik no-
ropati, bes monondritis multipleks, dért miyopati,
ii¢ motor noropati, iki miyelopati) incelemis, hasta-
larin %57’sinde AGA pozitif saptamis, bunlarin
%35’ine ise CH tanis1 koymustur. MS tanis: konan
12 hastanin birinde AGA pozitifligi saptanmuis, je-
junal biyopsisi ise normal bulunmugtur.'® Salvatore
ve ark., 95 MS hastasinda doku transglutaminaz
IgA antikorlarina bakmais, higbirinde pozitif sapta-
mamistir. Bu hastalarin hi¢birinde gastrointestinal
sikdyet gorilmemigtir.>

Connie ve ark., ozellikle secilmemis 49 MS
hastasinda CH prevalansini aragtirmig; %2’sinde
AEA, %12’sinde AGA IgG, %6’sinda AGA IgA po-
zitifligi, kontrol grubunda ise; AGA IgG %13, AGA
IgA %7 pozitif bulmustur. iki grubun bulgular:
arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptan-
mamuigtir.>’

Bu ¢aligma sonuglarinin aksine; CH ile iligkili
otoimmiin mekanizmasi oldukea iyi tarif edilmis
MS ve Devic olgular1 son zamanlarda rapor edilmi-
stir. Aquaporin-4’e kars1 olusan NMO IgG Anti-
korlar1 saptanmasi da hiimoral immdiinitenin sii-

recte 6nemli rol oynadigini gostermektedir.?6*

AGA pozitif saptanan hastalarimizin ta-
maminda anti-TPO’nun pozitif olarak saptanmasi
ayrica irdelenmesi gereken bir sonugtur. Bu ¢alis-
mada herhangi bir tiroid hastalig1 veya tiroid test-
lerini etkileyecek bir sorunu olmayan MS’li hasta-
lardaki tiroid testleri, saglikli bas agris1 kontrol
grubu ile karsilagtirildi. Sonug olarak serum sT3,
sT4 ve TSH gibi tiroid fonksiyon testleri arasinda
iki grup arasinda fark bulunmazken, anti-TPO ve
anti-Tg gibi tiroid ile iligkili otoantikor seviyeleri
hasta grubunda istatiksel olarak anlamli yiiksekti.
Otoimmiin antikor titreleriyle; EDSS skoru, has-
talik seyri ve tipi arasinda ise herhangi bir korelas-
yon yoktu.

MS organ spesifik olsun ya da olmasin diger
otoimmun hastaliklara 6zellikle de tiroid patoloji-
lerine eslik edebilmektedir.*® Immiindisregiilasyon
sonucu gelisen anormal B hiicre fonksiyonunun
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antiTPO sentezinden sorumlu olabilecegi 6ne sii-
rillmektedir. MS hastalarinda tiroid antikoru yiik-
sekligi goriilme orani ise %4-22 arasinda degis-
mektedir.”

Caligmalar anti TPO’nun MS immuno-pato-
genezindeki non-insidental rolii oldugu hipotezini
gliclendirmistir.?**® Diger taraftan tedavide kul-
lanilan interferon beta 1b ve 1a ile ortaya ¢iktig1
diisiiniilen tiroid disfonksiyonu da %8.3 ile %33
arasinda bildirilmigstir. Prahalad ve ark.* jiivenil
kronik artritli (JKA) hastalarin akrabalarinda ce-
sitli otoimmiin hastaliklar1 (alopesi aleata, ankilo-
zan spondilit, dermatomiyozit, Graves hastaligi,
Hashimoto tiroiditi, insiiline bagimli diabetes mel-
litus, inflamatuvar bagirsak hastaligy, iritis, JKA,
multipl skleroz, psoriazis, RA, SLE ve vitiligo)
aragtirmiglar ve sadece Hashimoto tiroiditinin pre-
valansinin arttigini bulmuslardir. Bu durum klinik
olarak farkli otoimmiin hastaliklarin, otoimmiini-

tede risk faktorii olarak etki edebilen ortak bir ge-
netik egilimi paylasabilecegi seklinde yorum-
lanmistir.

Bizim hastalarimizda da organa 6zgii otoim-
mun hastalik olan Hashimoto tiroiditini gosteren
anti-Tg ve anti-TPO antikorlar yiiksek oranda sap-
tandi. Anti gliadin ve antiTPO antikorlarin pozitif
olmasi sadece genel bir otoimmiin aktivasyonun
gostergesi olup, klinik seyri ve prognozu etkileme-
mektedir.

Kesitsel bu calismamiz; MS hastalarinda AGA
pozitifliginin tek basina klinik ve istatistiki olarak
anlam ifade etmeyen nonspesifik bir bulgu ol-
dugunu desteklemektedir. Immiin disregiilasyona
sekonder olarak diger otoantikorlarla birlikte an-
tigliadin antikorlarinin da bulunmas: otoimmun
mekanizmalara isaret etmektedir. Bu birliktelik
HLA tipleri ile iligkili olabilir. Daha genis aragtirma
gruplarinda bu iligki de aragtirilmalidir.
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