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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

AQP4 -IgG(+): Aquaporin 4 Antikor Pozitif 

AZA                : Azatioprin 

ADEM            : Akut Dissemine Ensefalomiyelit 

BOS             : Beyin Omurilik Sıvısı 

BPF                : Beyin Parankim Fraksiyonu 

EBV                : Epstein- Barr Virüs 

ELISA            : Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay  

EDSS             : Genişletilmiş Özürlülük Ölçeği 

FLAIR           : Fluid Attenuated Inversion Recovery 

GFAP             : Glial Fibriler Asidik Protein 

IgG indeksi    : İmmunglobulin G indeksi 

IVMP             : İntravenöz Metilprednizolon 

IVIg               : İntravenöz İmmunglobulin 

İA                   : İmmun Adsorpsiyon 

KBB               : Kan Beyin Bariyeri 

LATAM         : Latin Amerikan konsensusu 

LETM            : Longitudinal Ekstensif Transvers Myelit 

MOG              : Miyelin Oligodentrosit Glikoprotein 
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MOGAD        : Miyelin Oligodentrosit Glikoprotein İlişkili Hastalık 

MOG-IgG      : Miyelin Oligodendrositlere Karşı İmmunglobulin 

MOGAD        : MOG Antikor İlişkili Hastalık 

MRG             : Manyetik Rezonans Görüntüleme  

MS             : Multipl Skleroz 

MSS            : Merkezi Sinir Sistemi 

MMF             : Mikofenolat Mofetil 

MFI               : Mean Florescence Intensity 

NMO             : Nöromyelitis Optika 

NMOSD        : Nöromiyelitis Optika Spektrum Hastalıkarı 

ON                 : Optik Nörit 

OKB              : Oligoklonal bant 

PLEX            : Plazma Değişimi 

RRMS           : Relapsing- Remitting Multipl Skleroz 

RTX              : Rituksimab 

STM             : Short Transvers Myelit 

SVİ               : Santral Ven İşareti 

TM               : Transvers Miyelit 
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ÖZET 

ANTİ-MYELİN OLİGODENDROSİT GLİKOPROTEİN (ANTİ-MOG) 

İLİŞKİLİ DEMİYELİNİZAN HASTALIKLARDA MANYETİK REZONANS 

GÖRÜNTÜLEME ÖZELLİKLERİ 

Dr. Batuhan SELÇUK 

GİRİŞ: Myelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) IgG antikor ilişkili demiyelinizan 

hastalıklar (MOGAD) yeni bir antite olarak multipl skleroz (MS) ve nöromyelitis 

optika spektrum hastalıkları (NMOSD) grubu hastalıklardan klinik, radyolojik, 

laboratuar bulguları ile ayrılmaktadır. Bu hastalıkların erken tanı ve tedavisinde 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) özellikleri bizlere yol göstermektedir. 

AMAÇ ve YÖNTEM: Bu çalışmanın amacı serumda canlı hücre temelli testlerle 

çeşitli düzeylerde MOG-IgG pozitifliği saptanan hastalarla MS grubu hastaların klinik, 

radyolojik ve laboratuvar bulgularının karşılaştırılmasıdır. Çalışmamıza 7 MOGAD 

hasta, 8 MOG-IgG pozitif olup MOGAD tanı kriterini karşılamayan hasta, 5 MOG 

sınır negatif hasta ve 20 MS hastası dahil edilmiştir. 1 sene sonra kontrol görüntüleme 

ve serum MOG-IgG antikor ölçümleri ile karşılaştırılmıştır. 

BULGULAR: MOGAD tanı kriterlerini karşılayan hastaların ilk atakla başvuru yaşı 

diğer gruplara göre daha ileri olup kadın erkek oranı eşit görünmekle birlikte, diğer 

gruplarda kadın cinsiyet hakimdir. MOGAD hastalarında oligoklonal bant (OKB) tip 

2 pozitifliği nadir olup, diğer gruplarda sık bir bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Periventriküler lezyonlar MOGAD dışı gruplarda daha sık izlenmiştir. MOGAD 

hastalarının optik nöritlerinde %50 oranında perinörit ve papil ödem eşlik etmiştir. MS 

grubunda daha çok spinal lezyon görülmesi, kısa segment tutulum, aksiyelde %50’den 

az tutulum bulguları daha sık görülmektedir. MR volümetrik değerlendirilmelerinde 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 1.yıl kontrol kranial MR 

görüntülemelerinde yeni T2 lezyon MOGAD grubu hiçbir hastada gelişmezken diğer 

hasta gruplarında benzer oranlarda yeni T2 lezyon gelişmiştir.  

SONUÇ: Yeni tanımlanan MOGAD tanı kriterlerine göre hastalar 

değerlendirildiğinde MOGAD tanısı alan hastalar belirgin olarak, MOG pozitif olup 
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MOGAD tanı kriterlerini karşılamayan hastalara, MOG sınır negatif hastalara ve MS 

hastalarına göre farklı klinik, radyolojik, laboratuvar özellikler göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: MOG İlişkili Hastalık (MOGAD), Multipl Skleroz (MS), 

Manyetik Rezonans Görüntüleme, Myelin Oligodendrosit Glikoprotein, MOG-IgG 
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ABSTRACT 

MAGNETIC RESONANCE IMAGING CHARACTERISTICS IN 

ANTI-MYELIN OLIGODENDROCYTE GLYCOPROTEIN (ANTI-MOG) 

RELATED DEMYELINATING DISEASES 

Dr. Batuhan SELÇUK 

 

INTRODUCTION: As a new entity, myelin oligodendrocyte glycoprotein 

antibody-associated demyelinating diseases (MOGAD) differ from  sclerosis (MS) and 

neuromyelitis optica spectrum disease (NMOSD) in terms of clinical, radiological and 

laboratory findings. Magnetic resonance imaging (MRI) features guide us in the early 

diagnosis and treatment of these diseases. 

MATERIALS AND METHODS: This study aimed to compare the patients 

with different levels of MOG-IgG positivity with MS the group of patients with 

according to radiological, clinical and laboratory findings.Our study included 7 

MOGAD patients, 8 MOG-positive patients who did not meet the diagnostic criteria 

for MOGAD, 5 MOG border-negative patients and 20 MS patients., Follow-up 

imaging and serum MOG antibody measurements at post incident 1 year were 

compared. 

RESULTS: MOGAD patients were older than those of  the other groups and 

the female to male ratio was equal in MOGAD patients. In MOG positive but not 

meeting MOGAD diagnostic criteria group, MOG border-negative group and MS 

group, a female predominant disease distribution was observed. While oligoclonal 

band (OCB) type 2 positivity was rarely seen in MOGAD patients, OCB type 2 

positivity was common in MOG-IgG positive, MOG border-negative and MS groups. 

On brain MRI, periventricular lesions were more frequently observed in non-MOGAD 

groups. Optic neuritis in MOGAD patients was associated with perineuritis and 

papilledema. Fifty percent of those patient suffered from clinical papilledema or 

perineuritis. On spinal MRI, more spinal lesions, short segment involvement, and less 

than 50% axial involvement were more common in the MS group compared to 

MOGAD patients. These findings seem to be closer to MS in the MOG-positive group 
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and the MOG border-negative group. There was no significant difference between the 

groups regarding MR volumetric assessment of the patients. Follow-up  brain MRI 

imaging for all patients were achieved 1 year later, no patient in the MOGAD group 

developed a new T2 lesion, while the other groups developed new T2 lesions at similar 

rates. 

CONCLUSIONS: When patients are evaluated according to the newly defined 

MOGAD diagnostic criteria, patients diagnosed with MOGAD show distinctly 

different clinical, radiological, and laboratory features compared to MOG-positive 

patients who do not meet the MOGAD diagnostic criteria, MOG border-negative 

patients, and MS patients. 

Key Words: MOG-Associated Disease (MOGAD),  Sclerosis (MS), Magnetic 

Resonance Imaging (MRI), Myelin Oligodendrocyte glycoprotein, MOG-IgG 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Miyelin oligodentrosit glikoprotein (MOG), 1989 yılında ginea piglerde 

demiyelinizan antikor olarak tanımlanmıştır (1). Santral sinir sisteminde 

oligodendrositlerde üretilir. Miyelinin yüzeyinde yer alır. MOG’un biyolojik rolü 

tam olarak açıklanabilmiş olmasa da hücre reseptörü, adezyon molekülü ya da 

mikrotübül stabilitesinden sorumlu olabileceği düşünülmektedir (2,3). 

 Allerjik ensefalomiyelit hayvan modellerinde miyelin komponentlerine 

(miyelin basic protein, proteolipid protein vb) karşı indüklenmiş duyarlılık ile 

santral sinir sisteminde demiyelinizan hastalıklar oluşturulmuştur (4). MOG’un 

biyolojik rolü hakkında bilgimiz sınırlı olmasına rağmen demiyelinizan, hücresel 

yanıt oluşturabilen ensefalitojenik bir protein olduğu çeşitli deneysel modellerde 

gösterilmiştir. Bu özellikleri ile anti-MOG antikorları nörolojik hastalıklarda 

araştırılmaya başlanmıştır (5,6).  

Daha önceki çalışmalarda, serumda rekombinant proteinin substrat olarak 

kullanıldığı, immunblot ya da ELISA yöntemleriyle saptanan MOG-IgG, sağlıklı 

kişilerde ve farklı hastalıklarda da tespit edilmiş olup, sonuçların heterojenliği 

nedeniyle ayrı bir klinik antiteyi tanımlamak için kullanılamayacağı açığa 

çıkmıştır (7). 

İlk çalışmalarda MOG antikorlarının santral sinir sisteminin demiyelinizan 

akson hasarı ve nörodejenerasyon ile seyreden hastalıklarından multipl skleroz ile 

ilişkili olduğu düşünülmüştür. Takip eden çalışmalarda ilişki ortadan kalkmış, 

izole ya da relapslarla seyreden optik nörit ve myelit ile ilişkisi ortaya konmuştur 

(8). Hücre temelli yöntem analitik olarak yüksek sensitif ve spesifiktir. Hedef 

antijen (cDNA) insan hücre kültüründe plasmid vektör ilişkili transfeksiyon ile 

klonlanır. Immunglobulin G tespiti için sadece IgG-Fc ve IgG antikorları 

kullanılmalıdır. Bu teknoloji günümüzde MOG-IgG saptanmasında da “altın 

standart” yöntemdir (8,9). 

MOG antikor ilişkili hastalıklar her dekadda görülebilir ve ortalama 

görülme yaşı 30’lu yaşların başıdır. Cinsiyet dağılımı için kadın erkek arasında 

belirgin farklılık görülmez ancak bazı yayınlarda kadın dağılımı daha baskın 

görülebilmektedir (10–13). En sık görülen klinik özellik optik nörit (%54-61) ve 



- 2 - 
 

ikinci sırada miyelittir (14,15). Diğer görülebilen klinik tablolar, akut dissemine 

ensefalomyelit (ADEM) veya ensefalit tablolarıdır (16,17). 

MOG antikoru ilişkili hastalıkların tanı kriterleri olarak; (optik nörit, 

miyelit, ADEM, beyin ve beyin sapı demiyelinizan sendromları gibi) klinik 

özelliklerin görüldüğü santral sinir sistemi demiyelinizan hastalıklarında serum 

örneğinde hücre temelli yöntemler ile (cell-based assay) MOG-IgG pozitifliğinin 

gösterilmesi ve alternatif tanıların dışlanmasıdır (18). 

Anti-MOG pozitif hastaların MRG’de, MS ve NMOSD (NMO spektrum 

hastalıkları) hastalarına göre farklı tutulum özellikleri görülmektedir. Anti-MOG 

pozitif optik nöriti olan hastalarda anterior segment tutulumu, genişlemiş ve 

tortiyöz optik sinir, optik diskte ödem bulguları görülmektedir. Peri-optik sinir 

kılıfında kontrast madde tutulumu 1/3 vakada görülür (18). 

MOG pozitif hastalarda NMOSD ve MS’in aksine konus medullaris 

lezyonları görülmekte ve bu tutulumun MOG için yüksek spesifik olduğu 

düşünülmektedir (19). 

Kontrastlı MR görüntülemelerinde yamalı ve düzensiz kontrast tutan 

lezyonlar ve belirsiz sınırlı (cloud-like) lezyonlar ve “H sign” (aksiyel kesitlerde 

H şeklinde gri madde tutulumu) bulgusu MOG hastaları için ayırt edicidir (20). 

Son yayınlarda santral kanalın psödodilatasyon bulgusunun MOG 

hastaları için yüksek sensitif ve spesifik özellik gösterdiği tartışılmaktadır ve 

ileriye yönelik umut vaadedici bir bulgu olarak değerlendirilmektedir (21). 

MOG pozitif hastaların kranial MR görüntülemeleri NMO ve MS’in 

aksine 2/3 vakada normal olarak görülmekte, bir kısmında asemptomatik spesifik 

olmayan beyaz cevher bulguları görülebilmektedir (22). Leptomeningeal tutulum 

ve talamik lezyonlar MOG kohortu için spesifik tutulumlardır (23). 

Yukarıda bahsedilen çalışmaların ışığında MOG-IgG pozitif hastalar 

literatürde yeni tanımlanmaktadır. Bu hastalığın erken tanısı, hem erken dönem 

tedavi hem de hastalığın takibinde prognoz açısından önemlidir. Tanımlanan 

hastalığa spesifik MR bulguları ile birlikte MOG hastalarının diğer demiyelinizan 

hastalıklardan ayrımı mümkün olmakta ve erken tanıda ve tedavide önemli rol 

oynamaktadır. Tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi ve prognoz açısından antikor 

düzeylerinin takibi önemli yer tutmaktadır. 
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Bu çalışmadaki amaçlarımız: 

Hastanemizde MOG-IgG pozitif saptanan hastalarda, diğer demiyelinizan 

hastalıklardan ayrımında hastalığa özgün tanımlanan MR görüntülemelerinin 

değerlendirilmesi, daha önce tanımlanmamış olası yeni bulgular açısından 

incelenmesi, hastalık takibinde MR değişikliklerinin tanımlanması ve MR volüm 

ölçümleri sonucunda tedavi yanıtı ve prognoz ile ilişkilerinin saptanmasıdır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG), memelilerin merkezi sinir 

sisteminde (MSS) miyelin kılıfında ve oligodendrosit plazma membranında 

bulunan bir proteindir(8,24).  Multipl skleroz (MS) hayvan çalışmalarında, MOG 

deneysel otoimmün ensefalomiyelit antijeni olarak kullanılır(5). Benzer şekilde 

miyelin oligodendrositlere karşı immunglobulin G (MOG-IgG), insanlarda 

demiyelinizan hastalık ilişkili antikor olarak kabul edilir (25). 

Pek çok farklı faktör MOG antijenin MSS’de immun yanıtı tetiklemesine 

neden olabilir. Diğer yandan, MOG periferik organlarda eksprese edilmediğinden, 

onu hedef alan immünolojik tolerans tam olarak oluşmamış olabilir (25). MOG 

oligodendrosit plazma membranının dış yüzeyinde bulunduğundan immun 

reaksiyon gelişebilmesi açısından erişilebilir bir antijendir (24).  

Mevcut çalışmalara göre anti-MOG yanıtı tipik olarak CD4+ T hücreler ve 

Ig G1 antikorlarla ilişkilidir (26). Bununla beraber, bazı MOG spesifik T hücre alt 

grupları ensefalitojenik değildir. Benzer olarak, farklı MOG spesifik antikorlar 

mevcut olsa da, yalnızca MOG’un hücre yüzeyi dışındaki konformasyonel 

epitopları tanıyanlar patojeniktir (25).  

Bazı MS hastalarında, diğer nörolojik hastalıklarda ve sağlıklı bireylerde 

de en gelişmiş hücre temelli testler kullanılsa bile düşük MOG antikor titreleri 

tespit edildi (27,28). Bu bulguların sonucunda, düşük titrede ve spesifik olmayan 

MOG antikorlarının nispeten yaygın ve patojenik olmayan antikorlara ait 

olabileceği veya serumdaki bazı faktörlerin MOG’a bağlanarak pozitif sinyaller 

üretmesi veya şu anki yöntemlerle yüksek özgüllüğün vaat edilememesidir (5,8). 
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MOGAD’ın (MOG ilişkili hastalık) insidansı yılda 1.6- 3.4 milyon kişidir 

ve prevelansı milyonda 20 olarak hesaplanır. Bu sayılar hastalığın daha iyi 

tanınması, tanı özelliklerinin artmasıyla beraber artış göstermektedir (29,30). 

MOGAD’da MS ve NMOSD’den farklı olarak cinsiyetler arasında fark 

görülmez (14,30–32). 

2.1. MOG ANTİKORLARININ ÜRETİLMESİ 

En çok çalışılan mekanizmalardan biri MOG antikorunun moleküler 

olarak taklit edilmesidir. MOG ile aynı epitopu paylaşan eksojen antijen, 

ensefalitojenik T hücrelerinin duyarlılaşmasına neden olabilir ve MOG antikoru 

üreten native B hücrelerini aktive edebilir (25). Örnek olarak, MOG antikorları 

Epstein-Barr (EBV) nükleer antijeni ve sığır süt proteini olan butirofilin ile çapraz 

reaksiyona girebilir (33,34).  

MOG antikor oluşumunu başlatan diğer bir açıklama da otoantijen 

maruziyetidir. Direkt MSS enfeksiyonu veya periferik bir başlatıcı kan beyin 

bariyerinin (KBB) yıkılmasına, MOG’un periferik dolaşımdan sızmasına veya 

dolaşımdaki lenfositlerin MSS’ne girmesine izin verir (25). Bu sayede MSS’e 

sınırlı olan MOG periferal lenfositlerle karşılaştığında kendisine ait bir antijen 

olarak tanınmayabilir ve MOG antikoru üretimiyle MOG’a spesifik immun yanıt 

başlar (35). 

MOG antikorları, MSS’de üretilebilir veya periferden KBB’yi geçebilir  

(36).MOG antikorlarının beyin omurilik sıvısına (BOS) göre kan serum 

örneklerinde kolayca saptanabilmesi nedeniyle MOG antikorlarının periferik 

dolaşımdan kaynaklandığını öne süren hipotezler mevcuttur. Ancak antikorların 

kaynaklandığı yer MOG antikorlarının konsantrasyonu için tek belirleyici faktör 

değildir. Antikorların immun yanıtta kullanılarak düşük konsantrasyon 

saptanmasına neden olabilmesidir (25). 

2.2. MOG ANTİKORLARININ SAPTANMASI 

MOG antikorlarının saptanmasında ELISA, immunblot (Western blot), 

radyo immunpresipitasyon analizi, hücre temelli testler gibi pek çok yöntem 

kullanılır.  
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2.2.1. ELISA ve İmmun Blot 

MOG antikorunun antijenik bölgesi ve MOG proteinine olan afinitesi 

hastalara göre farklılık gösterir (32). ELISA veya immunblot ile MOG 

antikorlarının tespiti katlanmış proteinlerin üçüncül yapısını etkileyen antijen 

konformasyonunu ve immundominant epitopları değiştirebilen lineer, yeniden 

katlanmış veya denatüre MOG proteinleri, MOG antikorlarının bu antijenlere 

erişememesine neden olabilir (27). Bu nedenle, MS hastalarında ELISA veya 

immunblot ile MOG antikorlarının tespiti tutarsız sonuçlara neden olur (25). 

Benzer olarak patojenik ve spesifik olmayan düşük titrede MOG antikorları 

sağlıklı insanlarda ve diğer hastalıklarda da bu yöntemler ile saptanabilir(8). 16 

çalışmadan elde edilen verilerde (immunblot 7 çalışma, ELISA 9 çalışma) MS 

hastalarının %20’sinde, sağlıklı bireylerin, baş ağrısı hastalarının, nörodejeneratif 

hastalıkların, enfeksiyon ve diğer inflamatuar hastalıkların %13’ünde MOG 

antikorları saptanmıştır (8). Son dönemlerde yapılan bir çalışma ELISA’nın MOG 

antikorlarını saptamakta hücre temelli testler ile uyumlu sonuçlar ortaya 

çıkarmadığını doğrulamıştır (37). 

 

2.2.2.    Radyoimmunpresipitasyon Analizi 

İnsan kaynaklı MOG antikorları, katlanmış MOG tetramerlerini selektif 

olarak bağlarken MOG peptidi ile indüklenen otoimmün ensefalomiyelit serum 

örnekleri katlanmamış MOG tetramerlerini bağlar. Bu nedenle katlanmış MOG 

kullanan daha spesifik radyoimmunpresipitasyon analizleri oluşturulmuştur (38–

40). O’Connor ve ark.’nın çalışmasında akut dissemine ensefalomiyelit 

hastalarının (ADEM) %19’unda, MS hastalarının yalnızca %2’sinde, sağlıklı 

bireylerin veya nörolojik kontrollerin yalnızca %1’inde MOG antikorları 

pozitifken, MOG pozitifliğinin MS dışı demiyelinizan hastalıklarla daha fazla 

ilişkili olduğunu ve sağlıklı bireylerde nadir bulunduğunu göstermiştir (39). Bu 

veriler radyoimmunpresipitasyon analizinin, demiyelinizan hastalıklarda ELISA 

ve immunblota göre daha sensitif, düşük MOG antikor düzeyi saptanan sağlıklı 

bireylerde daha spesifik olduğunu gösterir (25). 

2.2.3.     Hücre Temelli Testler 

Son yıllarda hücre temelli testler gibi daha spesifik ve sensitif testler 

geliştirilmiştir. Hücre temelli testler memeli hücrelerinin MOG antijeni ile 

transfeksiyonu sonucu, MOG antijeninin MOG antikoruna bağlanması ve 
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sekonder antikorların MOG antikoruna bağlanması metodudur (25). MOG 

antikorlarının tespitinde MOG proteininin nötral konformasyonu önceki 

yöntemlerle kanıtlanmıştır ve hücre temelli testlerle doğrulanmıştır (8). Bu 

nedenle, hücre temelli testlerde, tam uzunluktaki MOG antijeni hücrelerde nötral 

durumunda sunulur ve bu onu hastalık ile daha yüksek ilişkili yapar (41). 

MOG proteininin glikolizasyonu spesifiteyi ve sensitiviteyi etkileyebilir. 

Fernandez e ark.’nın çalışmasında MOG’un nötral glikolizasyon eksikliği olan bir 

mutantı ile MOG antikor tespitinin sensitivitesini arttırabileceğini göstermiştir 

(42).  

Hücre temelli testlerde IgG, IgG-Fc, IgG1 gibi farklı sekonder antikorlar 

test edilmiştir. İnsan IgG1 ve insan IgG-Fc sekonder antikorları hücre temelli 

testlerde iyileşmeye neden olabilir (43). Bir çalışmada anti-insan IgG1, anti-insan 

IgG’ye göre yanlış pozitif vakaların üçte ikisini ortadan kaldırarak MOG antikor 

tespitinin özgüllüğünü önemli ölçüde arttırmıştır (32,44). Ek olarak, insan IgG1’i 

hedef alan sekonder antikorlar IgG2, IgG3 veya IgG4 alt sınıflarına sahip hastaları 

tanımlamada başarısız olabilir (28).  

Flow sitometri ve immunfloresan, sensitivitesi ve spesifisitesi yüksek iki 

okuma yöntemidir. Brilot ve ark.’nın çocuklarda klinik izole sendrom (KİS) ve 

ADEM olgularının %40’ında MOG-IgG pozitifliği saptanmıştır (45). Di Pauli ve 

ark.’nın çalışmasında %44 ADEM olgusunda MOG-IgG seropozitif olarak 

saptanmıştır. Ayrıca MS, KİS, diğer nörolojik hastalıklarda nadiren tespit edilmiş, 

sağlıklı bireylerde hiç seropozitiflik saptanmamıştır (27). 

Genel olarak söylenirse sağlıklı veya nörolojik kontrol gruplarında hücre 

temelli tetkiklerin %70’inden fazlasında spesifitesi %100’dür. MS olmayan 

idiopatik demiyelinizan sendromların %28’inde MOG antikorları pozitiftir (25). 

Bu hastalar genellikle ADEM, aquaporin-4 (AQP4) negatif nöromiyelitis optika 

spektrum hastalığı (NMOSD), optik nörit, miyelit, ensefalit ve diğer 

sınıflandırılmamış sendromlar tanısı alır ve MOG antikorları klinik olarak kesin 

MS’den ziyade MS olmayan demiyelinizan hastalıklar için bir biobelirteçtir (8). 
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Tablo-1: Delta MFI (ing.Mean Florescence Intensity) ve MFI oranlarına 

göre pozitiflik değerleri (KOÇ Üniversitesi Hastanesi Laboratuvarı) 

 

 

 

Şekil-1: Delta MFI oranları ve pozitiflik değerleri 

 

2.3. MOG ANTİKORLARININ SAPTANMASI İÇİN ÖNERİLER 

2018’de bağımsız iki grubun yaptığı çalışmalarda MOG antikorlarının 

tespit edilme metotları ve MOG antikorları ile ilişkili demiyelinizasyon kriterler 

önerilmiştir. Özet olarak bu öneriler tam uzunlukta MOG içeren hücre temelli 

testlerin kullanımı, IgG1- spesifik ya da IgG-Fc sekonder antikorların kullanımı, 

ikinci bir yöntemin doğrulama olarak kullanılması ve ölçümlerin sadece serum 

örneğinden yapılmasıdır (9,46).  

MOG antikor titreleri hastalık süresince dinamik değişiklikler gösterir ve 

hastalık prognozunu ön görmede kullanılabilir (25). Uzun süreli klinik gözlemsel 

araştırmaların bazılarında, kısa sürede MOG-IgG’si seronegatifleşen hastalarda 
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hiç nüks olmadığı ya da nadir nüks olduğu, klinik nüksleri olan hastaların da 

sıklıkla kalıcı seropozitif duruma sahip olduğu gösterilmiştir (47). 

Zhou ve ark. MOG işiklili demiyelinizan hastalık (MOGAD) hastalarının 

azatioprin (AZA) ve oral metilprednizolon tedavisi sonrası MOG-IgG 

serokonversiyonu görülebildiğini raporladılar (48). Bu nedenle farklı klinik alt 

tipleri belirleyebilmek için hastaların takibinde tekrarlayan MOG antikor testleri 

yapılmalıdır (35). 

 

2.4. DEMİYELİNİZAN HASTALIKLARDA MOG ANTİKORLARI 

            Hücre temelli testlerle yapılan son çalışmalarda MOG-IgG, aquaporin-4 

(AQP4) negatif NMOSD ve optik nöritlerle yakın ilişkili saptanırken, MOG-IgG 

sağlıklı kontrollerde, diğer inflamatuar olmayan veya inflamatuar nörolojik 

hastalıklarda bu metodla nadir olarak saptanır (38,45,49–51). Bu da MOG-IgG’nin 

demiyelinizan hastalıklara yüksek spesifik olduğunu göstermektedir (25). 

 

2.4.1.     Multipl Skleroz’da MOG Antikorları 

             ELISA veya immunblot yöntemleriyle MS hastalarında MOG antikor 

pozitifliği %20 civarındadır (25). Sağlıklı bireylerin de %10’undan fazlasında 

antikorların saptanabilmesi bu metodolojilerin güvenirliliği konusunda sorunlar 

ortaya çıkartır (8,27). Hücre temelli testlerin spesifikliği ve metodolojik 

avantajları sonrasındaki çalışmalarda relapsing-remitting multipl skleroz 

(RRMS), primer progresif multipl skleroz (PPMS)’de ağırlıklı olarak MOG 

antikorları negatiftir (28). Yapılan bir çalışmada 685 MS hastasının sadece 2’sinde 

MOG antikorları pozitif saptanmıştır ve bu MOG antikorlarının MS fenotipinde 

istisnai olduğunu düşündürür (52). Benzer olarak birkaç araştırma MOG 

antikorlarının, MS hastalarında sağlıklı bireylere göre daha yüksek oranda 

bulunduğunu gösterilmiştir (50). Ancak birçok çalışma MOG antikor düşük 

titrelerinin, hastalığın özgüllüğü ile ilişkili olmadığını çok sayıda MS hastasında 

ortaya koyarak doğrulamıştır; MS hastalarında MOG antikor net seropozitifliği 

genellikle optik nörit, transvers miyelit (TM), beyin sapı ve beyinde 

demiyelinizan lezyonlar gibi MOGAD’da yaygın gözlenen klinik özellikler ile 

ilişkilidir. Ek olarak, MS hastalarında MOG antikor pozitifliğinin prognostik 

değeri yoktur (53). Bir diğer yandan BOS oligoklonal IgG bantlar, MS için 

belirteçken MOGAD hastalarının %90’ına yakınında görülmez (54,55). 
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2.4.2. NMO Hastalıklarında MOG Antikorları 

MOG antikorları ilk olarak AQP4 antikor negatif NMOSD hastalarında 

tanımlanmış(56), sonraki çalışmalarla bulgular desteklenmiştir (57–59). AQP4 

negatif NMOSD hastalarında MOG antikor pozitifliği yaklaşık %25’tir (5,27). 

Bilateral optik nörit ile MOG antikorlarının arasında güçlüğü ilişki bulunurken, 

MS hastalarında bu bulgu nadir görülür (21,60,61). Anti-MOG optik nörit 

hastalarında optik disk ödemi, anti-AQP4 (+) optik nöritlerden ayırımı sağlayan 

yeni bir antitedir (60,61). 

 Ek olarak AQP4 antikorları ile beraber MOG antikorlarının ELISA 

yöntemi ile saptandığı rapor edilmiş, ancak hücre temelli testler ile ikili 

seropozitiflik yaygın görülmemektedir (55). 

 

2.4.3.   ADEM’de MOG Antikorları 

Akut disemine ensefalomiyelit (ADEM) tanısı alan hastaların %40’ında 

MOG antikorları pozitif olarak bulunmuştur (43,44).  Yüksek MOG antikor 

pozitifliği olan ADEM hastalarının MR görüntülemelerinde geniş bilateral 

serebral lezyonlar ve LETM ile klinik olarak MOGAD özellikleri 

saptanmıştır(62). MOG antikor pozitif ADEM’ler MS taklitçisi gibi davranabilir 

ancak bunlar tipik MS’ten optik nörit ve LETM gibi klinik özelliklerle ayrılırlar 

(24). 

 

2.5.      MOG ANTİKOR İLİŞKİLİ HASTALIKLAR 

Bazı klinik tablolar MS, NMOSD veya diğer demiyelinizan hastalıklarda 

ve MOGAD’da görülebilmesine rağmen farklı özelliklerle bu tablolar 

birbirlerinden ayrılır. 

MOGAD hastalarının optik nöriti şiddetli vizyon kaybı özellikleri 

göstermesine rağmen göreceli olarak NMOSD’e göre daha iyi vizyon düzelmesi 

sağlar (63). Başka bir çalışmada MOGAD hastalarının optik nöritlerinde 

genellikle uzun segment optik sinir tutulumu, anterior tutulum ve perinöral 

yumuşak doku tutulumu gösterilmiştir (64).  

MOGAD hastalarının %20.7-40’ı tipik olarak ensefalit, nöbetler, 

ensefalopati, kusma, baş ağrısı, meningeal irritasyon bulguları, intrakranial 

hipertansiyon, BOS pleositozu ve kortikal lezyonlar ile prezente olur (65,66).  
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2018’de MOGAD için iki farklı tanısal kriter tanımlanmış olup 

kriterlerden biri “MOG ensefalomiyeliti” (45), diğeri “MOG-IgG ilişkili hastalık” 

(9) olarak tanımlanmıştır. İki diagnostik kriterde de MOG serum antikor 

pozitifliği olması gerekliliği vurgulanmıştır. Jarius ve ark. Kriterlerinde, klinik 

prezentasyon olarak ON, TM, beyin sapı ensefaliti yada ensefalit görüldüğünü ve 

MRI veya elektrofizyolojik olarak MSS demiyelinizan hastalığı ile uyumlu olması 

gerektiğini ileri sürer (45). Lopez-Chiriboga ve ark.’nın kriterlerinde “MOG-IgG 

ilişkili hastalıklar” ADEM, ON, kronik relapsing enflamatuar optik nöropati, TM, 

demiyelinizan ensefalopati ya da beyin sapı sendromunun yaygın olarak 

görüldüğü ve diğer ayırıcı tanıların dışlanması gerekliliği belirtilir (9). 

MOG antikorları MSS hasarına bağlı olarak diğer otoimmün hastalıklarda 

da ortaya çıkabilir. Aynı zamanda bir çalışmada MOGAD hastalarında (%11.9) 

AQP4 IgG pozitif NMOSD hastalarıyla (%0.6) kıyaslandığında   NMDA reseptör 

antikor pozitifliğinin daha sık olarak eşlik ettiği saptanmıştır (67). MOG antikoru 

ve NMDA reseptör antikoru birlikte pozitif olan hastaların ensefalit ve 

demiyelinizasyon olarak iki farklı sendromu, tipik MOGAD (68) veya tipik 

NMDA reseptör antikor ensefalitine göre daha fazla klinik çeşitlilikte semptomu 

bulunur (69).  

 Multipl skleroz ve AQP4 seropozitif NMOSD gibi relaps özelliği gösteren 

hastalıkların aksine MOGAD monofazik özellik ya da relaps özelliği gösterebilir 

(12,14,70,71).  

Son olarak 2023’te Banwell ve ark. Tarafından yayınlanan International 

MOGAD Panel önerilerine göre kriterler şu şekilde belirlenmiştir (72). 
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Şekil-2: MOGAD yeni tanı kriterleri (Banwell MOGAD paneli 

konsensusu, 2023) 

 

2.5.1.   MOG Antikor İlişkili Hastalıkların Klinik Özellikleri 

Optik nörit erişkinde en sık rastlanan klinik bulgudur ve çocuklarda da 

ADEM eşlik etsin etmesin optik nörit en sık bulgu olarak izlenir (31,71). 

Transvers miyelit bir diğer yaygın tutulum olarak saptanmaktadır (10,14,31). 

Daha az sıklıkla serebral kortikal ensefalit, beyin sapı ve serebellar demiyelinizan 

atak, tümefaktif beyin lezyonları, kranial nöropatiler, progresif beyaz cevher 

hasarı ve lökodistrofiler izlenir. 

 

2.5.1.1.Optik Nörit ve Optik Sinir Tutulumu 

Serumda bakılan MOG-IgG ilişkili optik nörit hastalarında optik disk 

ödemi genellikle fundoskopide görülebilir (45-95%) (24,73). Papilödem orta 

şiddetli veya şiddetlidir (60,73). Bilateral optik nörit MOGAD’da(%31-58), MS’e 

göre (%5’ten daha az) (74) ve anti-AQP4 (+) NMOSD (%13-37)’ye göre daha sık 

olarak görülür (74,75). Optik nörit MOG hastalarında her yaşta görülebilir ve 

relapsları sıklıkla unilateraldir (10,16,73,75–77). Kortikosteroid sonrası görme 

keskinliğinde düzelme genellikle tam veya tama yakındır (14,16,32,70,74). 

Kortikosteroid kesme veya doz azaltma sırasında relapslar olabilir 

(10,14,16,60,74). Hepsi ele alındığında MOG-IgG ilişkili optik nöritli hastaların 

%30-50’sinde relaps görülmektedir (78). 
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2.5.1.2.Transvers Miyelit ve Spinal Tutulum 

MOG-IgG ilişkili transversmiyelit izole olabilir, ADEM’e veya optik 

nörite eşlik edebilir (79–81). MOG-IgG antikor ilişkili TM atakları %50’den fazla 

hastada orta şiddetli veya şiddetlidir (EDSS >4) (82). Hastaların çoğunda iyi ya 

da mükemmel motor iyileşme görülür (79–81). Ancak mesane, bağırsak ve 

seksüel disfonksiyonlar kalıcı olabilir (14,79,81). Rekürren TM ataklarının, 

MSS’nin başka bölgelerinde demiyelinizayon olmaksızın görülmesi nadirdir (83). 

 

2.5.1.3.Beyin ve Beyin Sapı Tutulumu 

MOG-IgG ilişkili hastalıkta beyin ve beyin sapı tutulumları ADEM, 

serebral kortikal ensefalit, beyin sapı sendromları, serebellar semptomlar 

görülebili (78). ADEM, MOG-IgG (+) çocukaarda görülen en sık sendromdur 

(78). MOG-IgG, pediatrik ADEM’lerin %50’sinden fazlasında saptanırken 

erişkin ADEM’lerde sıklığı azalmıştır (52). 

 Area postrema ve orta beyin tutulumu episodik bulantı ve kusmalar beyin 

sapı tutulumu olan hastaların küçük bir kısmında görülebilir (84,85). Tümefaktif 

lezyonlar hayatı tehdit edici subfalksiyan veya tentorial herniasyonlara neden 

olabilir (86).  

Serebral ensefalitler ateş, baş ağrısı, bilinç değişikliği, nöbetler %6.7 (285 

hastanın 19’u) oranında MOG-IgG (+) olan hastalarda görülebilir (87–89). MOG-

IgG ilişkili nöbet ve kortikal lezyonlar FLAMES (Flair Hiperintens Lezyonlar 

MOG ensefaliti ve nöbetler)  olarak tanımlanmıştır (78). 

 

2.5.2.   MOG Antikor İlişkili Hastalıklarda MR Görüntüleme  

MRG tanıda ve atakların görüntülenmesinde, diğer hastalıkların 

dışlanmasında ve takipte önemli yer tutmaktadır (90,91). Ayrıca son yıllarda 

beyin, optik sinir, spinal kord lezyon paterlerinde MS, NMOSD ve MOGAD 

hastalarında farklılıklar tespit edilmiştir (20). 

 

2.5.2.1. Kranial MR Görüntüleme Özellikleri 

2017 McDonald kriterlerinde uzayda yayılım kriterleri olarak bilinen 

juxtakortikal, periventriküler, infratentoriyal ve spinal kord tutulumlarına kortikal 

lezyonlarda eklenmiştir (20). Kortikal lezyonlar erişkin progresif MS hastalarının 

%90’ından fazlasında görülmektedir (92). Kortikal lezyonlar hastalık 



- 13 - 
 

progresyonu ve MS hastalarındaki kognitif yıkım ile ilişkilidir (93). Kortikal 

lezyonlar anti-AQP4 (+) NMOSD hastalarında ve MOGAD hastalarında nadir 

görülür (20). Bir çalışmada 10 NMOSD hastasında 7 Tesla MRG ile hiç kortikal 

lezyon saptanmamıştır (94).  Başka bir çalışmada 30 MS hastasının 20’sinde 

(%66.7) kortikal lezyonlar saptanırken NMOSD hastalarında kortikal lezyon 

saptanmamıştır (95). Son araştırmaları da içine alan 91 hastalık seride (31MS, 30 

ani-AQP4 (+) NMOSD, 30 MOGAD) kortikal lezyonlar MS hastalarının 

%73’ünde, anti-AQP4 (+) NMOSD hastalarının %3 ünde, MOGAD’ların 

%3’ünde görülmüştür (96). 

MS lezyonları histopatolojik olarak santral venlerin çevresinde tanımlanır 

(97,98). Santral ven işareti (SVİ) lezyonun içerisinde lineer hipointensite olarak 

hassas MRG sekanslarında (örneğin T2 sekansında) saptanır ve etrafını lezyonun 

oluşturduğu venül veya küçük ven alanına karşılık gelir (97). Önemli çalışmalar 

tanısal olarak 3T ve 1.5T arasında MS ve inflamatuar vaskülopati hastalarında 

belirgin hassasiyet farkı saptamamıştır (99). Sentral ven işareti istatistiksel olarak 

MS hastalarında (32.9 [±21.7]), NMOSD hastalarına (3.1 [±1.9]) ve MOGAD 

hastalarına MOGAD (0.8 [±1.9]) göre yüksektir. Ancak MS ve MOGAD arasında 

istatistiksel olarak belirgin fark görülmemiştir (p= .272) (96) Araştırmacılar 

SVİ’nin MS ve NMOSD arasında en iyi ayrımı yaptığı ancak MOGAD’da ayrım 

yapmadığını öne sürmüşlerdir (20).   

MOGAD’da hastalık başlangıcında kranial MR bulguları %45 erişkin 

hastada görülmektedir (12,100). MOGADOR (erişkin MOGAD) çalışmasında 

lezyonların büyük oranı talamus ve ponsta, ama diğer çalışmalarda lezyonlar 

sıklıkla subkortikal beyaz cevher ve internal kapsülde saptanmış olup pons 

lezyonlarında belirgin farklılık saptanmamıştır (72,101–104). Tipik olarak az 

sayıdadır (3 ya da daha az) ve “fluffy” yani gri madde veya subkortikal beyaz 

madde ile sınırları iyi ayrılamaz belirgin sınır göstermez şekildedir (101). 

Persistan olarak T1 hipo lezyonların görülmesi MS’e kıyasla nadirdir (105).  

Tümefaktif lezyonlar belirgin olarak MOGAD (%22) hastalarında 

NMOSD (%5) hastalarına göre yaygındır ve hayatı tehdit edici subfalksiyan ve 

transtentoriyal herniasyonlar görülebilir (106).  

ADEM erişkin MOGAD hastalarında (%5.6) nadir bir prezentasyon 

şeklidir (12). 
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Gadolinyum tutan lezyonlar genel olarak nodular olarak tanımlanır 

genellikle de açık halka şeklinde değildir (20). Gadolinyum tutan lezyonlar 

NMOSD ve MOGAD hastalarının beyin ve miyelit ilişkili ataklarında %44-%65 

oranında bulunur ve MS hastalarında (%74) sıklığı daha fazladır (12). Spesifik 

olmayan beyin sapı çevresi leptomeningeal tutulum ve kortikal tutulum (kortikal 

ensefalit ile) da tanımlanmıştır (78).  

Takiplerde T2 lezyon rezolüsyonu MOGAD’da, NMOSD ve MS 

hastalarına göre daha yaygın olarak görülür, bu üç klinik durum arasında önemli 

ayrımlardan birisidir (96,107). Ovoid periventriküler “Dawson parmakları” 

lezyonlar MOGAD’da nadiren görülür (108). 

Tek taraflı veya iki taraflı fluffy infratentoriyal lezyonlar MOGAD’da 

sıktır, MS ve anti-AQP4 (+) NMOSD hastalardan ayırmakta önemlidir (101,109). 

Tek taraflı veya iki taraflı talamus ve bazal ganglia lezyonları MOGAD’da 

NMOSD ve MS’e göre yaygındır (12,110,111). 

Diffüz medulla, pons, beyinsapı lezyonları MOGAD ve anti-AQP4 (+) 

NMOSD’de yaygındır ancak MS’de görülmez (112). 

Son çalışmalarda serebellar pedinkül lezyonlarının belirgin olarak 

MOGAD’da (%46), anti-AQP4 (+) NMOSD’de (%10), MS’de (%10) olarak 

görüldüğü saptanmıştır (20). 

            Yukarıda Tablo-2’de bahsedilen International MOGAD Panel 

kriterlerinde de MRG tutulum parametreleri ayrıntılı olarak yerini almıştır (78). 

 

Tablo-2: MOGAD yeni tanı kriter önerileri (2023 Banwell ve ark. Uluslararası 

MOGAD paneli konsensusu) 
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2.5.2.2 Spinal Kord MR Görüntüleme Özellikleri 

“Uzun segment transvers miyelit (İng. Longitudinally extensive transvers 

myelitis, LETM)” üç veya daha fazla vertebra boyunca uzanan ve aksiyelde 

medulla spinalisin %50’den fazlasını tutan miyeliti tanımlanır (113). 2015 

kriterlerinde LETM, NMOSD için karakteristik MRG özelliği olarak 

tanımlanmıştır (114,115). Ancak LETM, MOGAD, nörosarkoidoz, 

paraneoplastik miyelopati, GFAP ensefalomiyeliti gibi nöroinflamatuar 

durumlarda da görülebilir (114). MS’te daha sıklıkla üç vertebradan daha kısa 

tutulum “kısa segment transvers miyelit (İng. Short transvers myelitis, STM)” 

görülür (116). MS lezyonları en sık servikal (%50-60), üst torasik (%20-45) 

bölgede görülürken, alt torakal ve konus medullaris lezyonları az sıklıktadır (117). 

MS’te miyelit lezyonları periferde (lateral veya dorsal) yer almaktadır (20). T2 

hiperintens lezyonlar MS’te aksiyelde kama şeklinde ve sagitalde ovoid olarak 

izlenir (118).  

Erişkin MOGAD hastalarının yaklaşık %20’sinde miyelit görülmektedir 

(100). MOGAD hastalarının MRG’sinde  spinal lezyon, LETM veya STM 

görülebilir, LETM %60-80 spinal kord lezyonunda görülür (119). Atak 

durumunda bile parankimal tutulum MOGAD hastalarında, NMOSD ve MS’e 

göre daha az görülmektedir (20). Spinal kord leptomeningeal tutulumu daha 

yaygın olarak görülebilir (119). Spinal kord gri madde tutulumu daha sıktır bu 

aksiyelde “H” paterni, sagitalde lineer santral T2 hiperintensitesi olarak görülür 

(20). MOGAD miyelitinde santral kanal akut lezyonuna “psödo-dilatasyon” eşlik 

edebilir ve fizyolojik santral kanal dilatasyonunu taklit edebilir (120). Atrofi 

yaygın görülmemektedir ve spinal görüntüleme anormallikleri klinik düzelme 

sonrası düzelebilmektedir (121). 

1000 hasta ile yapılan bir çalışmada 863 MS hastasının yalnızca 11’inde 

(%1.3), anti-AQP4 (+) 150 hastanın 9’unda (%6), MOG antikoru pozitif 27 

hastanın 7’sinde (%26) konus tutulumu gözlenmiştir (122).  

Dorsal köklerin kontrast tutulumu MOG antikoru bulunan transvers 

miyelit hastalarında tanımlanmıştır (119,123). 

MOG antikorlu transversmiyelit hastalarının yaklaşık %50’sinde kauda 

ekuina ve pial kontrast tutulumu bildirilmiştir (79,81,123,124). 
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Şekil-3: Literatürden alıntılanan örnek görüntülerde A) MS hastasına ait kısa 

segment servikal lezyon B) MS hastasına ait lezyonun aksiyel görünümü C) 

NMOSD hastaya ait uzun segment transvers miyelit D) NMOSD hastasına ait 

aksiyelde %70’ten fazla santral tutulum ve parlak lezyon E) MOGAD hastasına 

ait konus lezyonu F) MOGAD hastasına ait H işareti bulgusu (Contententi ark., 

2023) 

 

2.5.2.3.Optik Sinir MR Görüntüleme Özellikleri 

Optik nörit NMOSD ve MOGAD’ın en sık klinik prezentasyonudur ve 

MS’in aksine sıklıkla bilateral ve rekürren optik nörit olarak görülür (23). Orbital 

MRG LATAM (Latin Amerikan) konsensusunda inflamatuar optik nörit 

ataklarında, tüm hastalarda önerilmektedir (125). 

Anti-AQP4 (+) ilişkili optik nörit lezyonlarında posterior segment 

tutulumu, uzun segment tutulum (optik sinirin %50’sinden fazla), kiyazma 

tutulumu görülen bulgulardandır(91,104,125,126). Bilateral optik sinir lezyonları 
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NMOSD’ye bağlı gelişen optik nörit hastalarının hastalık başlangıcında %46.6 

olarak bildirilmiştir (127). 

MOGAD ise optik sinir kılıfını etkiler ve orbital yağ dokuya uzanan 

gadolinyum tutulumu yapar ve %80 hastada optik sinirin %50’sinden daha uzun 

tutulum görülür (73,128). Sıklıkla ödematöz, tortiyöz, genişlemiş optik sinir 

gözlenir (111,128). Lezyonlar optik sinirin anteriorundadır, kiyazma ve 

retrokiyazmatik traktus korunmuştur (20). Ramanthan ve ark bir çalışmasında 

optik sinir başı ödemi MOGAD (10/19, %53) hastalarının yarısından fazlasında, 

anti-AQP4 (+) NMOSD (1/11, %9) hastalarının sadece birinde gözlenmiş olup  

MS’lilerin (0/11, %0) hiçbirinde gözlenmemiştir (23). Bu MOGAD’ın diğer 

inflamatuar hastalıklardan ayrımında önemli bir karakteristik özelliktir (129).  

MS ilişkili optik nörit klasik olarak sıklıkla retrobulbar, tek taraflı, kısa 

segment tutulum ve daha az belirgin kontrastlanma özellikleri gösterir 

(23,113,130). 

 

 

Şekil-4: Literatürden alınan MR görüntülerinde A ve B, MS hastasına ait 

intraorbital kısa lezyon C) MS hastasına ait intrakanaliküler kısa lezyon, D ve F 

NMOSD hastasına ait kiyazma lezyonu, E) NMOSD hastasına ait optik sinir 
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lezyonu, G ve H MOGAD hastasına ait optik sinir kılıf tutulumu, I) MOGAD 

hastasına ait tek taraflı uzun segment ödemli tutulum (Contentti ve ark., 2023). 

 

2.6.      MOG HASTALARINDA MR VOLÜMETRİ 

MS hastalarında toplam beyin atrofisi hastalık için ve uzun dönem klinik 

engellilik için iyi bir prediktördür (131). MOGAD hastalarının MR beyin ak 

madde ve gri madde volümlerinde sağlıklı gönüllülere göre farklılık 

saptanmamıştır (22,132). 

Lokalize gri madde yapılarının volümünde azalma olup olmadığı 

konusunda çelişkili sonuçlar saptanmıştır (22,133). Zhou ve ark.’nın çalışmasında 

frontal, temporal loblarda, talamus, hipokampüs, ak madde optik radyasyosunda, 

anterior/posterior korona radiatada atrofi tariflemiştir (134). Messina ve ark.’nın, 

MS ve MOGAD hastalarında sağlıklı kontrollere göre gri madde volüm 

azalmasını göstermiştir (135). 22 MOGAD hastasının incelendiği bir çalışmada 

total beyin volümü, gri cevher ve beyaz cevher volümleri 1.yıl kontrollerinde 

sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı düşük olarak saptanmıştır. 

Aynı çalışmada derin gri madde ve serebellumda da MOGAD grubunda sağlıklı 

kontrollere düşüklük saptanmıştır (136). Yapılan bir çalışmada MOGAD, 

NMOSD, MS hastaları karşılaştırılmış olup sağlıklı kontrollere göre beyin volüm 

ölçümleri düşük olarak saptansa da istatistiksel anlamlı fark talamus volümü 

dışında saptanmamış, talamus volümü MOGAD grubunda diğer hasta gruplarına 

göre anlamlı düşük saptanmıştır (137). 

 

2.7.      MOG HASTALARINDA BOS BULGULARI 

MOG antikor pozitif hastalarda BOS pleositozu, 5 veya daha fazla lökosit, 

hastaların %50’sinde ilk demiyelinizan atakta saptanabilir (78). %12 veya daha 

fazla hastada 100’ün üzerinde lökosit görülebilir (54,138). MOG hastalarının 

%30’unda protein artışı görülebilirken diğer demiyelinizan hastalıklar ile ayrım 

olarak kabul edilmemektedir (138). 

İntratekal üretilen oligoklonal bandlar güçlü olarak MS tanısını 

düşündürür (78). MS hastalarının tanısında oligoklonal bant (OKB) pozitifliği 

hastaların %95’inde görülen önemli bir bulgudur (139,140). 2017 revize 

McDonalds kriterlerinde de zamanda yayılım kriteri olarak karşımıza 
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çıkmaktadır. Unutulmamalıdır ki; OKB tip 2 pozitifliği olmaması MS tanısını 

dışlatan bir bulgu değildir (141,142). MOG antikorlu hastaların ise %20’sinde 

oligoklonal bandlar saptanabilir (54,138). 

 

2.8.      AKUT TEDAVİ 

MOGAD atakları steroide sıklıkla oldukça iyi yanıtlıdır ve birçok 

araştırmacı yüksek doz kortikosteroid tedavisini akut MOGAD ataklarında birinci 

basamak tedavi olarak önermektedir (10,11,143,144). Gözlemsel çalışmalar optik 

nöritte tedavinin erken başlanmasının görsel sonuçlarda önemli etkisi olduğunu 

ortaya koymaktadır (143,145–147). Ancak steroid tedavisi almadan spontan 

düzelen MOGAD optik nörit vakaları da literatürde yer almaktadır (147,148). 

Yüksek doz steroid tedavisi olarak 1g intravenöz metilprednizolon (IVMP) 5 gün 

olarak kullanılması en yaygın kabul edilen görüştür (149,150). Birçok gözlemsel 

çalışma relaps riskini azaltmak için, steroidlerin 1-2 ay süresince basamaklı olarak 

azaltılmasını önermektedir (16,143,151–153).  

Plazma değişimi (PLEX) ve immun adzorbsiyon (IA) tedavileri 

kortikosteroide yanıtsız hastalarda başarıyla kullanılabilen tedavilerdir (154–

159). 

Akut MOGAD atak tedavisinde intravenöz immunglobulin (IVIg)’in 

tedavide kullanımına ait yayınlanmış çalışma olmamakla beraber, çok merkezli 

retrospektif bir çalışma IVIg’in akut MOGAD atak tedavisinde kullanımında iyi 

sonuçlar ile ilişkili olabileceğini düşündürmüştür (154–158,160,161).  

 

2.9.      KORUYUCU TEDAVİ 

MOGAD hastalarının %50’si monofazik hastalık seyri gösterir ve uzun 

süreli immun supresif koyurucu tedavi gerekmeyebilir (147,162).  %25 MOGAD 

hastası seronegatif hale gelir ve bu monofazik hastalık seyri ile ilişkilidir 

(31,46,47,163). Uzun süreli MOG-IgG seropozitifliği relapslarla ilişkili olarak 

bulunmuştur (164). Erişkinde relaps riski çocuklara göre daha fazladır ve relapslar 

kötü klinik sonuçlarla ilişkilidir (150).  

Temel koruyucu tedavi oral steroid, azatioprin (AZA), mikofenil mofetil 

(MMF), rituksimab (RTX), tosilizumab gibi NMOSD hastalığında da onay almış 

ilaçlardır ve ek olarak IVIg kullanılabilir (165,166).  
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Birçok çalışma oral kortikosteroidlerin atakları önlemede etkin olduğunu 

göstermiştir (14,16,167). İmmunsupresif ajanları oral steroidler ile köprüleme 

tedavisi yapmak daha iyi tedavi sonuçları gösterir (10,16).  

AZA ve MMF iyi tolere edilebilen, MOGAD hastalarında koruyucu 

tedavide efektif olduğu gösterilmiş dar spektrumlu immunsupresan ilaçlardır 

(168–170). 

RTX’in MOGAD hastalarında etkinliği ile ilgili randomize klinik çalışma 

yoktur (164). Meta-analizler, RTX’in relapsları ve EDSS skorunu azaltmada 

NMOSD hastalarından daha az olsa da etkin olduğunu göstermiştir (171,172). 

Son yapılan çalışmalarda IVIg tedavisinin MOGAD hastalarında umut 

verici bir tedavi olabileceği düşünülmektedir (144). Yakın zamanlı yapılan çok 

merkezli bir çalışmada retrospektif olarak, RTX, AZA, MMF ve IVIG devam 

tedavisi alan 70 MOGAD hastası karşılaştırılmıştır. En düşük yıllık relaps oranı 

“annualized relapse rate” (ARR), IVIg grubunda saptanmıştır. Kötüleşen 

hastaların oranu; IVIg alanlarda %20, AZA %59, RTX %61 ve MMF %74 olarak 

saptanmıştır (168). IVIg tedavisi 1-2g/kg 4 haftada bir uygulaması erişkin 

MOGAD hastalarında relapsları sıklığını azaltmıştır (168,171). 

 

2.10.    PROGNOZ 

Erişkin MOGAD hastaları pediatrik hastalara göre daha sık hastalık 

epizodları ve daha kötü klinik sonuçlar ile ilişkilidir (14,173–175). MOG-IgG 

serostatusu genellikle hastalık gidişinin prediktörüdür ve serokonversiyon daha 

düşük relaps riski ile ilişkilidir (14,47,151). MOGAD hastalarında relapslar 

genellikle ilk ataktan sonraki 6 ay içerisinde görülmektedir. Relapslar oral 

kortikosteroid tedavilerin azaltılması veya kesilmesinin ilk 2 ayında görülme 

eğilimindedir (16,101). Ramanathan ve ark.’nın çalışmasında EDSS medyan 1 

olarak saptanmıştır (16) Hastalık atakları klinik ve radyolojik olarak tam iyileşme 

ile sonuçlanabilmektedir. Pediatrik MOGAD ile ADEM tanılı hastaların 

%70’inde klinik ve radyolojik tam düzelme tariflenmektedir (70,71). Hastalık 

genellikle relapslar olmadan seyretmekte ve progresif fazı bulunmamaktadır. 

MOGAD sık relapslar ile gitse dahi NMOSD hastalarından daha az 

özürlülükle seyrettiği düşünülmektedir ancak hastalar arasında değişiklikler de 

bildirilmektedir (73,176,177). 
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Şekil-5: Demiyelinizan hastalık gruplarının klinik, radyolojik bulguların 

özetlenmesi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.      ÇALIŞMA EVRENİ 

Çalışmaya Nisan 2021- Nisan 2022 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İstanbul Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir 

Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji kliniğinde ilk demiyelinizan atak 

nedeniyle serum, BOS incelemesi ve MR görüntülemesi yapıldıktan sonra MOG 

pozitif demiyelinizan hastalık tanısı alan ve MOG pozitif demiyelinizan hastalık 

nedeniyle demiyelinizan hastalıklar polikliniğinden takip edilmekte olan 18- 65 yaş 

arasındaki hastalar dahil edilmiştir. 

Bu çalışma İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Araştırma Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 05.04.2022 tarih ve 89/1 sayılı akademik kurul 

kararına istinaden protokol no:2021n61 ile onaylanmıştır. 

3.2.      ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜ HESABI VE ÖRNEKLEM SEÇİLİMİ 

               MedCalc Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba, 

Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) programı kullanılarak yapılan 

örneklem büyüklüğü hesabına göre en az 20 anti-MOG pozitif hasta ile 20 yeni tanılı 

multipl skleroz hastası kontrol grubu olarak dahil edilmesi kararlaştırılmıştır. 

3.3.         ÇALIŞMAYA DAHİL ETME KRİTERLERİ 

1.          Serum örneklerinde canlı gücre temelli testle MOG-IgG pozitif saptanan ve 

yeni MOG pozitif demiyelinizan hastalık tanısı alan 18-65 yaş arasında rutin tanı 

ve takip protokolüne uygun MR görüntülemeleri yapılan ve sonrasında poliklinik 

takiplerinde rutin protokole uygun kan örneklemesi yapılan ve çalışmaya gönüllü 

olarak katılacak olan hastalar 

2.          Serum örneklerinde MOG-IgG pozitif saptanan MOG pozitif saptanan 

MOG pozitif demiyelinizan hastalık tanısı ile takip edilmekte olan hastalar 

3.          Kontrol grubu için 18-65 yaş arasında nöroloji kliniğinde ilk demiyelinizan 

atak ile 2017 Revize McDonald tanı kriterlerine göre klinik MS tanısı almış veya 

nöroloji demiyelinizan hastalıklar polikliniğinde ilk atak ile MS tanısı konup 

takibe alınan ve çalışmaya gönüllü olarak katılacak hastalar 
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3.4.             ÇALIŞMADAN DIŞLAMA KRİTERLERİ 

 

1. 18 yaş altında ve 65 yaş üstünde olmak 

2. Yazılı onam vermeyi engelleyecek düzeyde kognitif etkilenme veya aktif psikotik 

bozukluk  

3. Hamilelik sürecinde olmak 

4. Hasta ve kontrol grupları için diğer otoimmün hastalıkların varlığı 

5. Düzenli poliklinik takibi olmayan hastalar 

6. Canlı hücre temelli test harici başka bir yöntemle MOG-IgG pozitifliği saptanan 

hastalar 

 

Şekil-6: MOGAD yeni tanı kriter önerileri (2023 Banwell ve ark. Uluslararası 

MOGAD paneli konsensusu) 
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   Şekil-7: 2017 Revize McDonald tanı kriterleri (Thompson ve ark.) 

 

3.5.      UYGULANAN İŞLEMLER VE KAYDEDİLEN VERİLER 

18-65 yaş arasında ilk demyelinizan atak nedeniyle SBÜ Bakırköy Prof. 

Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Nöroloji kliniğinde yatarak tetkik edilen ve takipli tanı amaçlı serum, 

lomber ponksiyon sonrası beyin omurilik sıvısı (BOS) hücre sayımı, 

biyokimyası, IgG indeksi ve OKB, kontrastlı kranial MR, kontrastlı orbital MR, 

kontrastlı servikal MR, kontrastlı torakal MR tetkikleri yapılmış, serum anti- 

MOG pozitif saptanan nöroloji polikliniğinden takiplihastalardan çalışmaya dahil 

olmaları için yazılı onam alındı. Kontrol grubu örneklemi için ise ilk atak ile 2017 

Revize McDonald tanı kriterlerine göre klinik kesin multipl skleroz tanısı alan 

hastalardan çalışmaya dahil olmaları için yazılı onam alındı. Multipl skleroz 

hastalığının tanısı 2017 McDonald tanı kriterlerine göre konuldu. Tüm hastaların 
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demiyelinizan atak nedeniyle rutin istenen AQP4 antikor değerleri negatifti. 

Hastaların sosyodemografik özellikleri, klinik öyküleri, EDSS skor ölçümleri, 

BOS OKB, IgG indeksi gibi değerler, hastaya verilen immunsupresan tedaviler 

çalışma için hazırlanan özellikli forma kaydedildi. Hastalar 12. ayda rutin takip 

protokolüne uygun olarak poliklinik kontrolüne davet edilmiştir. Bu kontrollerde 

yeni semptom varlığı sorgulandı, nörolojik muayeneleri ve EDSS skor ölçümleri 

yapıldı. Yeni tanı alan ve takipte olan serum MOG-IgG pozitif saptanan 

hastaların rutin protokolde de yapılan 6. ay ve 1. yıl kontrol MOG-IgG için serum 

tetkikleri gönderildi. Yeni tanı alan ve takipte olan hastaların rutin takip 

protokolünde bulunan 1.yıl kontrastlı kranial MR, orbita MR ve spinal MR’ları 

istendi. Sonuçlar değerlendirildi. 

Kaydedilen verilerin özeti; 

• Demografik veriler yaş, cinsiyet 

• Başvuru anında EDSS skoru ve 1. yıl EDSS skoru 

• Canlı hücre temelli testle elde edilen serum MOG-IgG değerleri 

• BOS bulguları (hücre, OKB tiplemesi, IgG indeksi) 

• MR bulguları: MR bulguları detaylı olarak anlatılmaktadır. 

 

3.6.    ÇALIŞMADA KULLANILAN GEREÇLER 

3.6.1. MR Protokolü ve Değerlendirilmesi 

             MR görüntülemesi Siemens Area (Erlangen, Almanya) 1.5 T cihazı ile 

yapıldı.Tüm MRG tetkikleri hastanemizde MS için düzenlenmiş protokole uygun 

olarak şu sekansları içerecek şekilde yapıldı: aksiyel T1 ağırlıklı spin-echo (TR/TE, 

500/20 ms), aksiyel ve koronal T2A fast spin-echo (TR/TE, 5000/100ms), aksiyel 

FLAIR (TR/TE/TI, 8150/130/2200ms) ve aksiyel DAG (maksimum b faktörü, 0-

1000s/mm2). Tüm görüntüler 5 mm kalınlıktaydı. Rutin MR protokolüne ek olarak 

bu hastalarda izotrop voxel görüntülemesi amacıyla T1 multiplanar rekonstrüksiyon 

(MPR) 3D (TR=1900 ms, TE=4.15 ms, TI=1100 ms) elde edildi. Hastalara tanı 

esnasında yapılan MR görüntülesi ek olarak takiplerde 1.yılda takip görüntülemeleri 

aynı protokol ile yapıldı. Rutin protokol içerisinde yer alan kontrastsız T1 ağırlıklı 

görüntülemeler izotropik voksel boyutlarında T1 multiplanar rekonstrüksiyon 



- 26 - 
 

(MPR) sekansı olarak çekilip voksel bazlı morfometrik (VBM) incelemeye olanak 

sağlamaktadır.  

Görüntülerde değerlendirilen radyolojik bulgular; 

• Kranial lezyon sayısı 

• Kranial lezyon yerleşim yeri 

• Kranial lezyon kontrast tutulum özellikleri 

• Spinal lezyon 

• Spinal lezyon boyutu ve yerleşim yeri 

• Spinal kordda ekspansiyon varlığı 

• Spinal kord atrofi varlığı 

• H paterni (ing. H sign) 

• Kalem inceliğinde tutulum (ing. Pencil thin ependymal enchancement) 

• Psödodilatasyon 

• Optik sinir tutulumu boyutu 

• Optik sinir kontrastlanması 

• Optik sinir ekspansiyonu 

 

3.6.2.   Voksel bazlı morfometrik analiz  

Voksel bazlı morfometri (VBM): Matlab R2023a üzerinde Statistical 

Parametric Mapping (SPM) 12 toolbox kullanıldı. İzotropik vokseller «ICBM 

European Brains» şablonları kullanılarak spasyal normalize edilerek standardize 

ölçüme uygun hale getirildi. DARTEL algoritmi ile elde gri cevher (GM), beyaz 

cevher (WM) ve BOS (CSF) segmentasyonu semi-otomatize olarak araştırmacılar 

tarafından yapıldı. Belirlenen ilgi bölgelerinde voksel izolasyonu için WFU (Wake 

Forest School of Medicine) Pick Atlas toolbox anatomik atlası kullanılarak voksel 

izolasyonu yapıldı. Elde edilen total parankim volümü (TPV= GM+WM) her birey 

için total intrakraniyal hacme (GM+WM+CSF) göre hasta düzeyinde normalize 

edilerek «beyin parankim fraksiyonu (BPF)» hesaplandı ve istatistiksel analize dahil 

edildi.  
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Şekil-8: T1 MPR görüntülerin SPM ortamına aktarımı ve normalizasyonu 

 

 

Şekil-9: Gri cevher ve beyaz cevher segmentasyonu 
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Şekil-10: Voksel izolasyonu 

 

3.6.3.   Serum MOG-IgG değerlerinin ölçülmesi 

MOG antikor testi altın standart yöntem olarak kabul edilen canlı hücre 

temelli test kullanılarak Koç Üniversitesi Translasyonel Tıp Araştırma 

Merkezinde Dr. Atay Vural'ın laboratuvarında gerçekleştirildi. Bu testte pozitiflik 

kriteri ortalama floresans yoğunluk ölçümünün oranı (MFI oranı) ve farkının 

(MFI farkı) ikisinin de sınır değerin üzerinde olması olarak belirlenmiştir. 

Yalnızca bir parametre sınır değerin üzerindeyse sonuç sınırda negatif olarak 

kabul edilmiştir. Sınır değer ise kontrol örneklerden yapılan ölçümlerin 

ortalamasına 3 standard deviasyon eklenmesiyle hesaplanmıştır. Sınırda pozitiflik 

için üst sınır değerinin nasıl hesaplanması gerektiğine dair literatürde bir veri 

olmadığı için bu değere laboratuvar tarafından tüm sonuçların dağılım grafiği ve 

hastaların klinik-radyolojik özellikleri incelenerek karar verilmiştir. 

 

3.7.       İSTATİKSEL ANALİZ 

            Analizler SPSS (IBM Corp. Released 2020. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 25.0 Armonk, NY: IBM Corp.) istatistiksel paket programı 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Sürekli değişkenleri tanımlamak için deskriptif 

istatistikler kullanılmıştır (ortalama, standart sapma minimum, medyan, 

maksimum). Bağımsız ve normal dağılıma uygunluk gösteren gruplardaki sürekli 
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değişkenlerin karşılaştırması için bağımsız örneklem t testi ve tek yönlü varyans 

analizi (ANOVA); bağımsız ve normal dağılıma uygunluk göstermeyen 

gruplardaki sürekli değişkenlerin karşılaştırması için Mann Whitney U ve 

Kruskal-Wallis testleri; kategorik değişkenlerin karşılaştırması için Pearson ki-

kare testi, uygun ve gerekli yerlerde de Fisher Exact testi ile yapılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p≤0,05 olarak belirlenmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza serum MOG-IgG pozitif tanı kriterini karşılayan hastalar 

(MOGAD), serum MOG-IgG pozitif olup tanı kriterini karşılamayan hastalar 

(MOG+), serum MOG-IgG sınır negatif olup tanı kriterini karşılamayan hastalar 

(MOG-) ve multipl skleroz (MS) hasta grubu olarak toplamda 40 hasta dahil 

edildi. Olguların 7’si (%17,5) MOGAD, 8’i (%20) MOG+, 5’i (%12,5) MOG-, 

20’si (%50) MS tanılıydı. Toplam 28’i (%70) kadın, 12’si (%30) erkek idi. 

Hastalık grupları arasında kadın erkek oranı açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). Hastalık gruplarının cinsiyet dağılımları Tablo-3 ve Şekil-11’de 

gösterilmiştir. 

Tablo-3: Hastalık gruplarında cinsiyetlerin dağılımı 

  Kadın Erkek Toplam 

  n % n % N % 

MOGAD 4 58% 3 42% 7 100% 

MOG+ 6 75% 2 25% 8 100% 

MOG- 4 80% 1 20% 5 100% 

MS 14 70% 6 30% 20 100% 

Toplam 28 70% 12 30% 40 100% 

 

             Şekil-11: Hasta gruplarının cinsiyetleri şematik dağılımı 
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Olguların yaş aralığı 17-53 idi (ortalama 31,78 yaş ± SS 9,72). Olgu gruplarının yaş 

ortalama ve medyan değeri aşağıda Tablo-4’te gösterilmiştir. MOGAD hasta grubu ve MS grubu 

hastaların yaş değerleri kıyaslandığında anlamlı fark saptandı (p=0,004). Diğer hastalık grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (>0,005). 

Tablo-4: Hasta gruplarına göre başvuru yaşı ve şikayet başlangıç yaşlarının incelenmesi 

 

Hastaların BOS OKB sonuçları incelendi. Hastaların 13’ünde (%32,5) Tip 1, 

26’’sında (%65) Tip 2, 1’inde (%2,5) Tip 3 olarak saptandı. Olgu gruplarının OKB tipleri 

aşağıda Tablo-5 ve Tablo-6’da gösterildi. BOS OKB tipleri açısından kıyaslandığında 

MOGAD ve MS grubu arasında anlamlı farklılık saptandı (p=0,001). Diğer hastalık 

grupları arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (>0,005). 

Tablo-5: Hasta gruplarının OKB tiplerine göre incelenmesi 

  Tip 1 Tip 2 Tip 3  Toplam 

  n % n % n % n % 

MOGAD 6 86% 1 14% 0 0% 7 100% 

MOG+ 3 38% 5 62% 0 0% 8 100% 

MOG- 1 20% 4 80% 0 0% 5 100% 

MS 3 15% 16 80% 1 5% 20 100% 

Toplam 13 32,50% 26 65% 1 2,50% 40 100% 

 

 

Tablo-6: MOGAD ve MS grubu hastaların OKB tipleri kıyaslanması 
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Hastaların IgG indeksleri incelendiğinde hastaların 17’sinde (%42,5) IgG indeksi 

> 0,64, hastaların 23’ünde (%57,5) IgG indeksi < 0,64 olarak saplandı. Hasta gruplarının 

IgG indeksine göre dağılımları aşağıdaki Tablo-7 ve 8’de gösterilmiştir. MOG– hasta 

grubu ve MS grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanırken (p=0,027). 

MOGAD ve MS grubu kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,062). Diğer hastalık grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(>0,005). 

Tablo-7: Hasta gruplarının IgG indeksine göre incelenmesi 

  
IgG indeksi 

<0,64 
IgG indeksi 

>0,64 
Toplam 

  n % n % n % 

MOGAD 6 86% 1 14% 7 100% 

MOG+ 3 38% 5 62% 8 100% 

MOG- 5 100% 0 0% 5 100% 

MS 9 45% 11 55% 20 100% 

Toplam 23 57,5% 17 42,5% 40 100% 

 

 Tablo-8: MOG – ve MS grubunun IgG indeksine göre kıyaslanması 

 

Hatalık grupları BOS protein değerleri ve IgG indekslerine göre 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Bu değerler 

aşağıda Tablo-9’da gösterilmiştir. 
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Tablo-9: Hastalık gruplarına göre IgG indeksi ve BOS proteinlerinin incelenmesi 

 

BOS proteini açısından dağılım incelendiğinde MOGAD grubunda BOS protein 

değeri 140 saptanan bir hasta mevcuttu. BOS protein dağılımları aşağıda Şekil-12’de 

gösterilmiştir. 

Şekil-12: Hastalık gruplarına göre BOS protein dağılımları 
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4.1.      KLİNİK ATAKLAR 

Olguların başvuru başvuru klinikleri değerlendirildiğinde 14’ünde (%35) optik 

nörit, 6’sında (%15) transvers miyelit, 14’ünde (%35) tekli veya çoklu serebral sendrom, 

6’sında (%15) serebellar veya beyin sapı sendromu kliniği saptandı. Olguların hiçbirinde 

(%0) ADEM ve serebral kortikal ensefalit kliniği saptanmadı. Olgu gruplarının klinik 

ataklarına göre dağılımı aşağıda Tablo-10 ve Şekil-13’de gösterildi. 

 

Tablo-10: Hastalık gruplarına göre klinik ataklar 

 

Şekil-13: Hastalık gruplarına göre klinik ataklar 

 

Olguların 2’sinde (%5) simültane bilateral optik nörit atağı mevcuttu. Bu 

hastaların biri MOGAD grubunda diğer hasta ise MOG+ grupta yer almaktaydı.  
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Olgular klinik papilödem varlığı açısından incelendiğinde olguların 2’sinde (%5) 

papil ödem saptandı. Bu 2 hasta da (%100) MOGAD grubuna aitti. MOGAD grubu 

içerisindeydi. ON olan 4 (%56) hastanın 2’sinde (%50) papil ödem bulunmaktaydı. Bu 

bulgular aşağıda Tablo-11’de gösterilmiştir. Hastalık grupları arasında ve optik nörit olan 

hasta grupları kendi içinde değerlendirildiğinde papilödem açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

Tablo-11: Papilödem bulunan hastaların gösterimi 

 

 

4.2.      KRANİAL MR BULGULARI 

Değerlendirilmeye alınan hastaların tamamında (%100) kranial lezyon 

bulunmaktaydı. Hastalık gruplarına göre kranial lezyon dağılımı tablo-10’da 

gösterilmiştir. Olguların 25’inde (%62,5) kortikal/jukstakortikal, 33’ünde (82,5) 

periventriküler, 8’inde (%20) derin ak madde, 2’sinde (%5) bazal ganglia, 2’sinde (%5) 

talamus, 14’ünde (%35) infratentoriyel, (6’sında (%15) ponsta, 6’sında (%15) medulla 

oblangatada, 2’sinde (%5) serebellar pedinkülde) lezyonlar saptandı. Hastaların 

hiçbirinde area postrema lezyonu saptanmadı. Periventriküler lezyonlar açısından 

MOGAD ve MS grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Periventriküler 

lezyonlar MS grubunda daha fazlaydı (p=0,042). Kranial MRG lezyon  lokalizasyonları 

açısından diğer hastalık grupları arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. Hastalık 

grupları arasında kranial MRG lezyon lokalizasyonları aşağıda Tablo-12 ve Şekil-14’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo-12: Hastalık grupları arasında kranial MRG lezyon lokalizasyonları 

 

Şekil-14: Hastalık grupları arasında kranial MRG lezyon lokasyonları 

 

Olguların MRG’leri lezyon sayısı açısından gruplandırıldı. Olguların 13’ünde 

(%32,5) 0-5 arasında lezyon, 6’sında (%15) 5-10 arasında lezyon, 7’sinde (%17,5) 10-20 

arasında lezyon, 10’unda (%25) 20-50 arasında lezyon, 3’ünde (%7,5) 50-100 arasında 

lezyon, 1’inde (%2,5) 100’den fazla lezyon saptandı. Hasta grupları arasında kranial 

MRG lezyon sayısı açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Hasta grupları MRG 

lezyon sayısı açısından Tablo-13’de gösterilmiştir. 
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Tablo-13: Hasta gruplarının MRG lezyon sayısı açısından gösterimi 

 

Olguların ortalama lezyon sayısı 19,45 ± 21,94’tür. Hastalık gruplarının lezyon sayısı aşağıda 

Tablo-14’de gösterilmiştir. Hastalık grupları arasında MRG lezyon sayıları açısından istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) 

Tablo-14: Hastalık gruplarında MRG lezyon sayıları 

 

Kranial MRG T1 hipointens lezyon varlığı açısından değerlendirildiğinde 

olguların 23’ünde (%57,5) T1 hipointens lezyon saptandı. Hasta grupları arasında T1 

hipointens lezyon varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

            Olguların 12’sinde (%30) kranial MRG’sinde fluffy lezyonlar olduğu olguların 

28’inde (%70) fluffy lezyon olmadığı saptandı. MOG– ve MS grubu hastalar arasında 

fluffy lezyon varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,012). Fluffy 

lezyonlar MOG- hasta grubunda daha sık olarak görüldü. Diğer hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo-15: Hasta gruplarında fluffy lezyon varlığı 
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Olguların kranial MRG’leri incelendiğinde olguların 13’ünün (%32,5) lezyonları 

kontrast madde tutarken, olguların 27’sinde (%67,5) lezyonlarda kontrast tutulumu 

izlenmedi. Kontrast madde tutan lezyonları olan olguların 2’sinde (%5) yamasal kontrast 

tutulumu, 9’unda (%22,5) nodüler kontrast tutulumu, 6’sında (%15) halkasal kontrast 

tutulumu özellikleri gözlendi. Hastaların hiçbirinde (%0) leptomeningeal kontrastlanma 

ve lineer kontrastlanma saptanmadı. Hastalar kontrastlanma olup olmaması ve 

kontrastlanma paternleri açısından incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Hasta gruplarının kontrast tutulum paternleri aşağıda 

Tablo-16’da gösterilmiştir. 

Tablo-16: Hasta gruplarının kontrast tutulum paternlerine göre incelenmesi 

 

 

Şekil-15: A,B ve C’de aynı hastaya ait MR görüntüleme bulguları görülmekte, B’de 

çevresel kontrastlanma özelliği görülürken, A ve C’de geniş fluffy lezyonlar 

görülmektedir (bir MOGAD hastasına ait MRG bulguları). Optik nörit kliniği ile 
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başvuran D-G, E-H, F-I gruplar halinde aynı hastalara aittir. Periventriküler lezyonlar 

görülmemekte ve normale yakın MR görüntüleme bulguları izlenmektedir. 

4.3.       ORBİTA MR BULGULARI 

 Orbita MR görüntülemeleri incelendiğinde olguların 7’sinde (%17,5) optik sinir 

lezyonu saptanırken, 33’ünde (%82,5) optik sinir lezyonu saptanmadı. Olguların 6’sında 

(%15) unilateral optik sinir tutulumu, 1’inde (%2,5) bilateral optik sinir lezyonu saptandı. 

Olguların 3’ünde (%7,5) uzun segment (anterior) optik sinir tutulumu, 4’ünde (%10) kısa 

segment (2’si optik sinir anteriorunda, 1’i orta segmental alanda ve 1’i posterior 

segmentte) optik sinir tutulumu mevcuttu. Olguların 6’sında (%20) optik sinir kontrast 

tutulumu mevcuttu. Olguların 2’sinde (%10) perinörit bulgusu mevcuttu ve bu hastalar 

MOGAD hasta grubuna aitti. Olguların 5’inde (%12,5) optik sinir ekspanse görünümde 

idi. Optik sinirler beyin DWI sekansında incelendiğinde olguların 4’ünde (%10) optik 

sinir DWI hiperintensite bulgusu mevcuttu. Hastalık gruplarının orbita MRG bulguları 

aşağıda Tablo-17 ve Tablo-18’de gösterilmiştir. 

Tablo-17: Hastaların orbita MRG özelliklerinin incelenmesi 

 

Tablo-18: Hastaların orbita MRG tutulum özelliklerinin incelenmesi 

 

 Orbita MRG’leri hasta grupları arasında incelendiğinde MOGAD ve MS grubu 

hastalarda optik sinir ekspanse görünümü ve uzun segment optik sinir tutulumu 

bulgularında sırasıyla (p=0,012, p=0,012) MOGAD grubunda istatistiksel olarak anlamlı 
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yüksek saptanmıştır. MOGAD grubunda bulunan optik nörit ile başvuran 4 hasta ve MS 

grubunda bulunan optik nörit ile başvuran 6 hastanın incelenmesinde optik sinir ekspanse 

görünümü ve uzun segment optik sinir tutulumu bulguları sırasıyla (p=0,033, p=0,033) 

MOGAD-ON grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. MOGAD ve MS 

grubu hastalar perinörit varlığı açısından kıyaslandığında anlamlı istatistiksel fark 

saptanmamıştır (p=0,060). Diğer hasta grupları incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Tablo-19: MOGAD ve MS grubu hastaların ve optik nörit olan MOGAD ve MS 

hastaların incelenmesi                                                                                                                                                                                  
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Şekil-16: Aynı hastaya ait orbita MRG bulguları, A. Solda uzun segment T2 hiperintens 

ekspansif lezyon, B ve C’de perinörit bulguları (kırmızı ok ile gösterilmiştir.), D’de solda 

ödemli kontrast tutulumu izlenen optik sinir lezyonu görülmektedir. 

4.4.      SPİNAL MRG BULGULARI 

Olguların spinal MRG’leri incelendiğinde olguların 25’inde (%62,5) spinal 

lezyon mevcuttu. Olguların 23’ünde (%57,5) servikal MRG’lerinde lezyon bulunurken 

olguların 7’sinde (%17,5) torakal lezyon bulunmaktaydı. Hastaların lezyonları 

incelendiğinde olguların 1’inde (%2,5) uzun segment tutulum, olguların 22’sinde (%55) 

kısa segment tutulum, olguların 3’ünde (%7,5) aksiyelde > %50’den fazla tutulum, 

olguların 22’sinde (%55) aksiyelde <%50’den az tutulum özelliği görülmekteydi. 

MOGAD ve MS grubu arasında, hastalar spinal lezyon bulunması, kısa segment tutulum, 

servikalde lezyon olan hastalar, aksiyelde <%50 tutulum olan hastalar arasında sırasıyla 

(p=0,013, p=0,005, p=0,029, p=0,002) MS lehine istatistiksel olarak farklılık 

saptanmıştır. MOG + ve MS grubu hastalar arasında aksiye <%50’den az tutulum 

açısından istatistiksel anlamlı saptanmıştır. Diğer hasta grupları arasında anlamlı 

istatistiksel fark saptanmamıştır(p>0,05). Bulgular aşağıda Tablo-20, Tablo-21, Tablo-22 

ve Tablo-23’de gösterilmiştir. 

Tablo-20: Hasta gruplarının spinal lezyon dağılımı 

 

Tablo-21: Hasta gruplarında spinal lezyon özelliklerinin incelenmesi 
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Tablo-22:MOGAD ve MS grubu hastaların     Tablo-23:MOG + ve MS grubu hastalar- 

kıyaslanması                                                       ın kıyaslanması

 

Olguların spinal MRG’leri kontrast tutulum paternlerine göre incelendiğinde 

6’sında (%15) spinal MRG’da kontrastlanma saptandı. Olguların 1’inde (%2,5) yamalı 

paternde kontrastlanma, 1’inde (%2,5) halkasal kontrastlanma, 4’ünde (%10) nodüler 

kontrastlanma gözlendi. Hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). Hasta gruplarının spinal MRG kontrastlanma özellikleri aşağıda 

Tablo-24’te gösterilmiştir. 

Tablo-24: Hasta gruplarının spinal MRG kontrastlanma özellikleri 

 

Hasta grupları konu medullaris tutulumu açısından incelendiğinde MOGAD 

grubunda konus medullaris tutulumu olan 1 hasta (%14) izlendi. Ependimal kanal 

psödodilatasyon bulgusu MOGAD grubunda 1 hastada (%14) izlendi. H işareti bulgusu 

MOGAD gurubunda 1 hastada (%14) mevcuttu. Ependimal kanal psödodilatasyonu ve H 

işareti bulgusu görülen hasta TM kliniği ile başvuran ve uzun segment spinal kord 

lezyonu olan hastaydı. Lezyon içerisinde hiperintens görünen parlak lekeli lezyon 

bulgusu (bright spotty lezyon) hastaların hiçbirinde görülmedi. 
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Lezyon lokalizasyonlarına göre incelendiğinde, olguların %5’inde anterior 

tutulum, %25’inde lateral, %25’inde posterior, %15’inde posterolateral, %5’inde santal 

kanal çevresinde ve %2,5’inde kordda yaygın tutulum saptandı. Hasta grupları arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). Bu bulgular aşağıda Tablo-23’te detaylı 

olarak gösterilmiştir. 

Tablo-25: Hasta gruplarının spinal kord tutulumlarına göre lezyon lokalizasyonları 

 

 

Şekil-17: Aynı hastaya ait görüntüleme bulguları, A’da ve B’de servikal MR’da H işareti 

bulgusu, C’de psödodilatasyon bulgusu izlenmekte (kırmızı ok) ve servikalde uzun 

segment ödemli lezyon alanı dikkat çekmektedir. 
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4.5.       BEYİN VE ORBİTA 1. YIL KONTROL MRG 

 1.yıl kontrol kranial MRG’de hastaların 12’sinde (%30) yeni kranial MRG 

lezyonu görüldü. Olguların 22’sinde (%55) kranial MRG lezyonlarında küçülme izlendi. 

Olguların 11’inde (%27,5) kaybolan lezyonlar görüldü. Olguların yalnızca 1’inde (%2,5) 

kontrastlanan kranial MRG lezyonu bulunmaktaydı. Hasta grupları 1.yıl kontrol kranial 

MRG’leri açısından incelendiğinde anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05). Hasta 

gruplarının 1.yıl kontrol kranial MRG’lerinin incelenmesi aşağıda Tablo-26’da 

gösterilmiştir. 

Tablo-26: 1. yıl kontrol kranial MR görüntüleme özellikleri 

 

1. yıl kontrol orbita MRG’leri incelendiğinde olguların 5’inde (%12,5) optik sinir 

ekspansiyonunda azalma görüldü. Bu olguların tamamı (%100) optik sinirlerinde 

ekspansiyon bulgusu olan hastalardı. Olguların hiçbirinde (%0) optik sinir 

kontrastlanması görülmedi. Hasta grupları arasında 1. yıl kontrol orbita MRG’leri 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Hasta gruplarının 

optik sinir ekspansiyonunda azalmasının incelenmesi aşağıda Tablo-27’de gösterilmiştir. 

Tablo-27: 1. yıl kontrol orbita MR görüntüleme özellikleri 
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4.6.      SPİNAL 1. YIL KONTROL MRG  

Olguların 1. yıl kontrol servikal MRG’leri incelendiğinde olguların 5’inde 

(%12,5) yeni servikal lezyon görüldü. Olguların 1’inde (%2,5) kontrol servikal MRG’de 

kontrast tutulumu görüldü. Olguların 13’ünde servikal lezyonda küçülme izlendi. 

Olguların 2’sinde (%5) servikal lezyonun kaybolduğu görüldü. Hasta gruplarına ait 

veriler aşağıda Tablo-28’de gösterilmiştir. Hasta grupları arasında 1. yıl kontrol servikal 

MRG’ler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo-28: Hasta alt gruplarının 1. yıl kontrol servikal MRG’lerinin incelenmesi 

 

1. yıl kontrol torakal MRG’lerinde olguların 1’inde (%2,5) yeni torakal lezyon, 

3’ünde (%7,5) torakal lezyonlarda küçülme, 1’inde (%2,5) kaybolan torakal lezyon 

izlendi. Olguların hiçbirinde (%0) kontrol torakal MRG’lerde kontrastlanan lezyon 

görülmedi. Hasta alt grupları kendi arasında değerlendirildiğinde anlamlı istatistiksel fark 

saptanmadı(p>0,05). Hasta gruplarının kontrol torakal MRG’leri aşağıda Tablo-29’da 

gösterilmiştir. 

Tablo-29: Hasta gruplarının 1. yıl kontrol torakal MRG’lerinin incelenmesi 
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4.7.      BAŞLANGIÇ VE KONTROL EDSS 

Başvurudaki EDSS değerlerin incelendiğinde olguların 36’sında (%90) başlangıç 

EDSS<3,5 iken olguların 4’ünde (%10) başlangıç EDSS>3,5 olarak saptandı. 1. yıl 

kontrol EDSS skorlarında olguların tamamı (%100) EDSS< 3,5 idi. Hasta gruplarına göre 

EDSS’ler aşağıdaki Tablo-30’da gösterilmiştir. Hasta grupları arasında anlamlı 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo-30: Hastaların EDSS skorlarının sınıflanması 

 

Olguların başlangıç ve 1. yıl kontrol EDSS değerleri sayısal olarak incelendiğinde 

olguların EDSS ortalaması başlangıçta 1,79 ± 1,63 idi.  1. yıl kontrol EDSS değerlerinin 

ortalaması 0,75 ± 0,77 olarak saptandı. Hasta gruplarının başlangıç EDSS değerleri ve 1. 

yıl kontrol EDSS değerleri aşağıda tablo-31’de gösterildi. Hasta grupları arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Hastalar üç grup halinde incelendiğinde 

(MOGAD, MOG+ ve MOG sınır negatif hastalar, MS) başlangıç EDSS’si MOGAD 

grubunda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,018). 1. yıl 

EDSS değerleri arasında bu üç grupta istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,37). 

 Tablo-31: Hasta gruplarının başlangıç ve 1. yıl kontrol EDSS skorlarının sayısal olarak 

incelenmesi 
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Başlangıç ve 1. yıl kontrol EDSS değerlerinin değişimi sayısal olarak 

incelendiğinde olguların EDSS değişim ortalaması -1,037 ± 1,54 medyan -0,50 olarak 

saptandı. Hasta gruplarının EDSS değişim ortalamaları aşağıda Tablo-32 ve Şekil-18’de 

gösterildi. Hasta grupları arasında EDSS değişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,102). 

Tablo-32: Hasta gruplarının EDSS değişimlerinin sayısal olarak incelenmesi 

 

Şekil-18: Hasta gruplarının EDSS değişimlerinin dağılımı 
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4.8.      BAŞLANGIÇ VE KONTROL MR VOLÜMETRİK İNCELEME 

Toplam 15 olgunun MRG 3D T1 sekansındaki (1mm kesitler) ile ilk başvuruda 

çekimleri değerlendirilerek yapılan volümetrik inceleme ilk başvuruda ve 1. yıl 

kontrollerinde değerlendirildi. Beyin parankim fraksiyon değerleri hesaplandı. Bu 15 

(%100) olgudan 2’si (%13) MOGAD, 5’i (%33) MOG+, 2 tanesi (%13) MOG-, 6’sı 

(%40) MS grubundan hastalardı. Olguların başlangıç beyin parankim fraksiyonu 

ortalaması 0,820 ± 0,036 idi. Olguların 1. sene kontrol beyin parankim fraksiyonu ortalaması 

0,813 ± 0,034 olarak saptandı. Hasta gruplarının beyin parankim fraksiyonu değerleri 

aşağıda Tablo-33’de gösterilmiştir. Hasta grupları arasında beyin parankim fraksiyonu 

değişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Tablo-33: Hasta gruplarının başlangıç ve 1. sene kontrol BPF’lerinin incelenmesi 

 

4.9.      AKUT TEDAVİ VE TEDAVİ YANITLARI 

Olguların tamamı (%100) akut atak tedavisi (IVMP tedavisi) aldı. Olgulardan 

1’ine (%2,5) plazmaferez uygulandı. Olguların 5’i (%12,5) hastane çıkışında oral steroid 

tedavisi ile takip edildi. Hasta gruplarının akut tedavi tablosu aşağıda Tablo-34’de 

gösterilmektedir. 

Tablo-34: Hasta gruplarının akut tedavilerinin incelenmesi 
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Oral steroid tedavi ile takip edilen hastalar incelendiğinde MOGAD ve MS grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark (p=0,002) saptandı. Bu veriler aşağıda Tablo-

35’te gösterilmiştir. Oral steroid tedavi alan hastaların EDSS skorları incelendiğinde 

ortalama 3,90 ± 2,65 idi. Oral steroid alan ve almayan hastaların başlangıç EDSS değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,508). 

Tablo-35: MOGAD ve MS grubu hastaların oral steroid tedavisi alıp almamalarına göre 

kıyaslanması 

 

Oral steroid alan hastaların başlangıç EDSS skorları ortalaması 3,90 ± 2,65 (min-

maks: 2-8) olarak izlendi. Oral steroid başlanmayan hastaların EDSS skorları ortalaması 

1,49 ± 1,22 (min- maks: 0-4) olarak izlendi. Oral steroid alan hastalar ve almayan hastalar 

arasında EDSS skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,023). 

Olguların 22’si (%55) akut atak tedavisi sonrasında tam iyileşirken 18’i (%45) 

akut tedavi sonrasında kısmi iyileşme gösterdi. Hasta grupları arasında akut dönem 

iyileşmeleri arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05). Hasta gruplarının akut tedavi 

yanıtlarının tablosu aşağıda tablo-36’da gösterilmiştir. 

Tablo-36: Hasta gruplarının akut tedavi yanıtları 

 

4.10.    ATAK ÖNLEYİCİ TEDAVİLER 

Olguların 30’una (%75) atak önleyici tedaviler başlandı, olguların 10’u (%25) 

tedavisiz izlendi. Olguların 7’sine (%17,5) Rituksimab (RTX), 2’sine (%5) Azatioprin 
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(AZA), 3’üne Fingolimod (%7,5), 10’una (%25) Dimetilfumarat (DMF), 3’üne (%7,5), 

Glatiramer asetat (GTA), 3’üne (%7,5), Teriflunomid, 1’ine (%2,5) Natalizumab, 1’ine 

(%2,5) Kladribin başlandı. Hasta gruplarının atak önleyici tedavileri aşağıda Tablo-37 ve 

Şekil-19’de gösterilmektedir. 

Tablo-37: Hasta gruplarının koruyucu tedavi oranları  

 

Şekil-19: Hasta gruplarının koruyucu tedavi dağılımı 

 

Olgular incelendiğinde MOGAD ve MOG+ grupta Rituksimab veya 

Azatioprin’in MOG– ve MS grubuna göre daha sık başlandığı, hastalık modifiye edici 

tedavilerin ise MOG– ve MS grubunda daha sık başlandığı görüldü. Hasta gruplarının bu 

tedavilere göre sınıflandırılması ve istatistiksel anlamlılık değerleri aşağıda Tablo-38’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo-38: Hasta gruplarına hastalık modifiye edici tedavi ve RTX-AZA başlanmasının 

incelenmesi 

 

4.11.    ATAK SAYILARI 

Hastaların başvuru sırasında geçmişe yönelik hikayeleri sorgulanarak atak sayıları 

değerlendirildiğinde olguların 24’ünde (%60) tek atak mevcutken, 16’sında (%40) çok 

sayıda ataklar mevcuttu. Olguların atak sayıları ortalamaları 1,50 ± 0,67 olarak 

saptanmıştır. Hasta gruplarının atak sayıları ile ilgili veriler aşağıda Tablo-39’da 

gösterilmiştir. Hasta gruplarının atak sayıları incelendiğinde hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Tablo-39: Hasta gruplarının ataklara göre ayrılması  
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4.12.    BAŞLANGIÇ VE 1. YIL KONTROL MOG ANTİKOR DÜZEYLERİ 

Olguların serum MOG-IgG değerleri başlangıçta ve 1. yıl kontrollerinde 

değerlendirildi. Başlangıçta olguların 4’ünde (%10) serum MOG-IgG net pozitif, 11’inde 

(%27,5) serum MOG-IgG sınırda pozitif, olguların 5’inde (%12,5) sınırda negatif, 

20’sinde (%50) negatif saptandı. 1. yıl kontrol serum MOG-IgG değerleri incelendiğinde 

olguların 2’si (%5) serum MOG-IgG net pozitif, 5’inde (%12,5) serum MOG-IgG sınır 

pozitif, 10’unda (%25) serum MOG-IgG sınır negatifliği saptandı. Hasta gruplarının 

serum MOG-IgG değerlerine göre incelenmesi aşağıda Tablo-38’de ve Şekil-17’de 

gösterilmiştir. Tabloya göre MOG- olan grupta 5 hastadan 2’sinin kontrol MOG-IgG 

değeri net negatif, 3’ü sınır negatif; MOG+ olan grupta 8 hastadan 1’inin kontrol MOG-

IgG değeri net negatif, 3’ü sınır negatif; MOGAD olan grupta hiçbir hastanın 4’ü sınır 

neagtif ve bu grupta hiçbir hasta net negatif saptanmadı. MS grubunda olan hastaların 

tamamında başlangıta ve 1. yıl kontrolünde MOG-IgG değeri net negatif olarak saptandı. 

Tablo-40: Hasta gruplarının başlangıç ve 1. yıl kontrol MOG-IgG sonuçları 
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Şekil-20: Hasta gruplarının başlangıç ve 1. Yıl kontrol MOG-IgG sonuçları dağılımı 

 

Tablo-41: MOG-IgG pozitif hastaların laboratuvar sonuçları 
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5.TARTIŞMA 

Demiyelinizan hastalıklar günümüzde önemli morbidite nedenlerinden biriyken 

gelişen tanı ve tedavi yöntemleriyle beraber morbidite oranları azalmaktadır. Multipl 

skleroz uzun süredir bilinen, tanı ve tedavi modaliteleri geliştirilen bir hastalık iken 

NMOSD ve MOGAD benzeri antikor aracılı hastalıklarda tanı ve tedavi yöntemleri 

görece daha yeni bir süreç olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu hastalıklarda miyelin kılıfın 

hasarı ortak patogenetik mekanizma olsa da hem patogenezde hem de buna bağlı 

geliştirilen ve kullanılan tedavi yöntemlerinde farklılıklar bulunmaktadır. Multipl 

sklerozda T hücrelerinin ve son yıllarda gösterilen B hücrelerinin patogenezdeki önemi 

tedavide de B hücre üzerinden etkili ilaçların kullanımına olanak sağlamıştır (25). 

NMOSD grubu hastalarda patogenezde astrosit ayakçıklarındaki AQP4’e karşı gelişen 

immun yanıt sonucu astrosit plazma membran hasarı ve buna bağlı astropati yer 

almaktadır. MOGAD ise bu hastalıklara göre görece yeni tanımlanan bir antitedir. Nöron 

yüzeyinde miyelin kılıfta yalnızca MSS’de bulunan bir hücre yüzey proteinidir (35). 

Deneysel otoimmün ensefalit hayvan modellerinde yüzey antijeni MOG’a karşı 

geliştirilen antikorlar sonrası demiyelinizan hastalık oluşturulduktan sonra bu alandaki 

çalışmalarda artış olmuştur. Günümüzde hücre temelli testlerle MOG antikorları beyin 

omurilik sıvısına (BOS) göre kan serum örneklerinde kolayca saptanabilir. 

Laboratuvarlar arasında henüz oluşturulmuş sınır değerlerin netliği konusunda ortak fikir 

birliği yoktur. Multipl skleroz gibi demiyelinizan hastalıklarda da demiyelinizasyon 

sürecine sekonder olarak MOG antikorları saptanabilmektedir (36). Bu nedenle rutin 

olarak MOG antikorları taranması önerilmemektedir. Günümüzde tanı kriterlerinde MS 

ve diğer olası demiyelinizan hastalıkların dışlanması yer almaktadır. MOG hastalığının 

kendine özgü yarattığı klinik ve MRG farklılıkları bulunmaktadır ve bunlar bizlere 

hastalığın tanısında önemli ipuçları sunmaktadır (20). Bu bulguların erken saptanması ile 

hastalık tedavisi değişmektedir. MS grubu hastalarda kullanılan hastalık modifiye edici 

tedaviler MOG grubu hastalarda etkisiz bulunmuştur ve kullanılmamaktadır (165,166). 

Göründüğü gibi MOG tanısı koymak tanı ve tedavi için önemli olsa da antikor titrelerinin 

önemi henüz netliğini sağlamadığı için aşırı tanıdan da uzak durmak gereklidir. Bu 

nedenlerle 2023 yılında uluslararası MOGAD panelinde tanı kriterleri için oluşturulmuş 

ve yayınlanmıştır (78). Bu kriterlere göre klinik demiyelinizan atak özelliği, serum anti- 

MOG-IgG düzeyleri ve buna ilaveten gerekli durumlarda destekliyici MRG özellikleri 

tanımlanmıştır. Ana kriterlerden biri MS ve durumu açıklayan daha iyi bir tanının 
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olmamasıdır. Biz de çalışmamızda kendi kliniğimize demiyelinizan atak ile başvuran 

canlı hücre testleri ile MOG-IgG pozitif saptanan 20 hastayı, 20 MS grubu hasta ile klinik 

ve radyolojik özelliklerine göre karşılaştırdık. Uluslararası MOGAD tanı kriterler 

önerilerine göre serum MOG-IgG pozitif saptadığımız hastaları değerlendirdiğimizde, 7 

hastamız MOGAD tanısı alırken, 8 hastamızın serum anti-MOG testi sınır pozitif ve 

üzerinde pozitif ve 5 hastamızın sonuçları sınır negatif iken bu hastalar MOGAD tanı 

kriterlerini doldurmamaktaydı. MOG tanı kriterlerini karşılamayan ancak MOG serum 

IgG pozitifliği olan hastalarda, MOG antikorunun kliniğe ve MRG özelliklerine katkısı 

henüz hala net olarak bilinmediğinden çalışmamızda bu gruplar arasındaki klinik, 

radyolojik farkları değerlendirmeyi ve MS grubu hastalar ile karşılaştırmayı planladık. 

MOGAD, MS ve NMOSD hastalıklardan farklı olarak her yaşta görülebilir ve 

belirgin cinsiyet dağılım özelliği göstermemektedir (78,178). RRMS hastalarında ise 

ortalama hastalık başlangıç yaşı 28-31 ve kadın erkek oranı 1.4:1-2.3:1 olarak 

tanımlanmaktadır (179,180). Bizim çalışmamızda MOGAD 1.3:1 (kadın:erkek) olarak 

saptadık.  Serum anti-MOG pozitifliği olup MOGAD tanı kriterlerini karşılamayan grupta 

bu oran 3:1, anti-MOG sınır negatif grupta ise 4:1 idi. MS grubunda bu oran 2,3:1 olarak 

saptandı. MOGAD hastalarının yaş ortalaması 41,57 (min-maks: 23-55), serum MOG-

IgG pozitifliği olan grupta ortalama yaş 36,50 (min-maks: 21-52), MOG sınır negatif 

grupta ortalama yaş 37 (min-maks: 29-48) idi. MS grubunda ortalama yaş 30,30 (min-

maks: 21-42) olarak saptandı. MOGAD grubu hastalarımızın yaş ortalaması MS grubuna 

göre daha yüksek olarak saptanmış ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(p=0,004). MOG+ ve MOG- grupta yaş ortalamaları MS grubuna göre daha yüksek 

olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Hastalık cinsiyet 

dağılımı MOGAD hastalarında kadın erkek eşitliğine yakınken diğer gruplarımızda kadın 

oranı erkek oranına göre daha yüksek saptanmıştır. MOG+ ve MOG- grup kadın erkek 

dağılımında MS grubu ile yakın benzerlik göstermektedir. Ancak gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark cinsiyet açısından saptanmamıştır (p>0,05). 

Oligoklonal bandların saptanması yüksek oranda MS tanısını destekleyen bir 

bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır. Ancak %20 oranında hastada MOG-IgG ile birlikte 

saptanabilir ve oligoklonal bandların saptanması MOG-IgG ilişkili demiyelinizasyon 

tanısını dışlatmaz (54,138). MS hastalarının tanısında OKB pozitifliği hastaların 

%95’inde görülen önemli bir bulgudur (139,140). 2017 revize McDonald kriterlerinde de 
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zamanda yayılım kriteri olarak karşımıza çıkmaktadır. Unutulmamalıdır ki OKB tip 2 

pozitifliği olmaması MS tanısını dışlatan bir bulgu değildir (141,142). Bizimde 

çalışmamızda MOGAD hastalarının %86’sında oligoklonal band tip 1 negatif iken, 

%14’ünde oligoklonal band tip 2 pozitif olarak sonuçlandı. Bu oranlar MS grubunda Tip 

1 OKB negatif hastalar %32,5 ve OKB tip 2 pozitif olanlar %65 olarak saptandı. MOG 

pozitifliği olup MOGAD tanı kriterlerini karşılamayan ve MOG sınır negatifliği saptanan 

hastalarda bu oranlar OKB tip 2 pozitifliği lehine olarak sırasıyla %62 ve %80 olarak 

saptandı. MOGAD grubu hastalar ve MS grubu hastalar kıyaslandığında OKB tip 1 

negatif hastalar MOGAD lehine, OKB tip 2 pozitif hastalar MS lehine istatistiksel olarak 

anlamlı sonuçlandı (p=0,001). Benzer şekilde IgG indeksi açısından incelendiğinde 

MOGAD hastalarının %86’sında IgG indeksi <0,64 idi ve MOG sınır negatif hastaların 

%100’ünde IgG indeksi <0,64’ün altında değerlerde saptandı. MS hastalarının %45’inde 

IgG indeksi <0,64 idi. MOGAD ve MS grubu hastalar IgG indeksi açısından 

kıyaslandığında p=0,062 anlamlı fark saptanmazken, MOG sınır negatif ve MS grubu 

arasında anlamlı fark saptandı (p=0,027).  

MOG hastlarının %30’unda yüksek protein değerleri görülebilirken diğer 

demiyelinizan hastalıklar ile ayrım olarak kabul edilmemektedir (138). MS’de genellikle 

BOS protein normal sınırlarda beklenmektedir ancak atak döneminde kan beyin 

bariyerinin bozulmasına bağlı olarak artış olabilir ve MS hastalarında BOS proteininin 

100 mg/dl üzerinde olması beklenmez (141). MOGAD hastalarımızın BOS protein 

ortalaması 52,23 mg /dl, MOGAD tanı kriteri karşılamayan MOG pozitif grupta 42,08 

mg/dl, MOG sınır negatif grupta 40,08 mg/dl, MS grubunda 39,20 olarak saptandı. Hasta 

grupları arasında en yüksek ortalama değer MOGAD grubunda, en düşük ortalama değer 

MS grubunda görülmesine rağmen BOS protein titreleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,90). MOGAD grubu hastalarımızdan birinin BOS proteini 

140mg/dl olarak saptandı ve diğer gruplarda BOS proteini >100 mg/dl olan hastamız 

bulunmamaktaydı. 

Erişkin MOGAD hastalığı en sık karşımıza optik nörit atağı ve bunu takiben 

transvers miyelit atağı olarak karşımıza çıkar(10,14). Serebral kortikal ensefalit, 

beyinsapı ve serebellar demiyelinizan ataklar daha az sıklıkla görülür. Bizim 

çalışmamızda da MOGAD hastalarımız incelendiğinde %58’i ON, %14’ü transvers 

miyelit, %14’ü tekli veya çoklu serebral atak, %14’ü serebellar veya beyin sapı atağı 
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kliniği ile başvurmuştu. MS grubu hastaların %30’unda ON, %20’sinde TM, %40’ında 

tekli ya da çoklu serebral atak, %10’unda beyin sapı veya serebellar atak izlendi. Klinik 

ataklar açısından diğer gruplar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. 

MOGAD hastalarının optik nöritleri %31-58 bilateral optik nörit şeklinde 

değişken oranlarda literatürde görülmektedir (10,16,60). MOGAD hastalarının optik 

nöritlerine fundoskopik bakı yapıldığında hastaların %45-95’inde optik disk ödemi 

görülmektedir (16,181). Çalışmaya dahil ettiğimiz hastaların 2’sinde (%5)’inde bilateral 

optik nörit kliniği mevcuttu. Bu hastaların biri MOGAD, diğeri MOG pozitifliği olup 

MOGAD tanı kriterini karşılamayan gruptaydı. MOGAD hastalarının %56’ında optik 

nörit kliniği mevcuttu ve optik nörit olan hastaların %25’i bilateral-optik nöritken, 

%50’sinde fundoskopik bakıda papil ödem saptandı. Diğer hasta gruplarında papil ödem 

izlenmedi. Az sayıda hastamız olmasından dolayı gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı. 

Kranial MR görüntüleme bulguları 

ADEM benzeri tutulumlar pediatrik MOGAD hastalarında yaygın olarak görülse 

de her yaşta hastada görülebilir (31). Kranial MRG genellikle geniş, çok sayıda tentoryum 

üstünde, korteks, derin gri madde, talamik, bazal ganglia T2 hiperintensitelerini içerir 

(101). Lökodistrofi benzeri konfluens gösteren görüntüler görülebilir ve bu bulgu 

pediatrik grupta daha sıktır (182). Santral ven bulgusu MS beyin lezyonları için yüksek 

spesifik iken (99),  NMOSD ve MOGAD’da yaygın değildir (183). Gadolinyum kontrast 

tutulumu genellikle MS’in aksine spesifik değildir (MS’te halka, açık halka benzeri 

tutulumlar MOGAD’ın aksine spesifiktir) (90). Kranial MR görüntülemelerinde MOG-

IgG pozitifliği olan hastaların %47-68’inde beyinde T2 lezyon izlenmezken, MS 

hastalarında başlangıç atağında %8-16 Kranial MRG normal olabilir (23). MOG-IgG 

ilişkili beyin lezyonları iyi tanımlanamayan, geniş sınırlı, sıklıkla derin gri madde 

tutulumunu içerirken tipik MS lezyonları küçük, ovoid, periventriküler dik yerleşimli 

olarak görülür. Persiste eden T1 hipointensiteler MOG hastalarında nadir olarak 

görülmektedir. MOG pozitifliği olan hastalarda pons tutulumu sıktır. Orta serebellar 

pedinkülde geniş lezyonlar görüldüğünde MS ve NMOSD benzeri demiyelinizan 

hastalıkların aksine MOG-IgG pozitifliği düşündürür (101,112). Area postrema tutulumu 

NMOSD hastalarına daha spesifik olsa da MOGAD hastalarında da görülebilmektedir 
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(184). Serebral kortikal ensefalit daha nadir görülen bir fenotiptir FLAMES (tek taraflı 

kortikal FLAIR hiperintens lezyonlar anti MOG ilişkili ensefalit ve nöbetler) olarak da 

bilinmektedir (17,185). 

Hastaların MRG’lerini beyin anatomik lokalizasyonlarına göre 

kortikal/jukstakortikal, periventriküler, derin ak madde, bazal ganglia, talamus, pons, 

medulla oblangata ve serebellar pedinkül olarak literatürdeki sık tutulum bölgelerini baz 

alarak inceledik. Hastalarımızın %35’inde infratentoriyel tutulum özellikleri 

görülmekteydi ve gruplar arası anlamlı fark saptanmadı %28-40. MOGAD hasta 

grubunda %42 hastanın (diğer gruplara göre yüksek oranda) derin ak madde tutulumu 

olmakla beraber istatistiksel anlamlılığa neden olmamaktaydı. MOGAD grubunda %56 

hastada periventriküler lezyonlar saptanırken MS grubunda %95 hastada periventriküler 

lezyonlar mevcuttu. Periventriküler lezyonlar açısından MOGAD ve MS grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,042). Serum MOG-IgG pozitif olup 

MOGAD tanı kriterlerini karşılamayan hastalar ve MOG sınır negatif hastalarda 

periventriküler lezyonların oranı sırasıyla %75-80 olarak MS grubuna yakın saptandı. 

MOGAD grubunda hastalarımızın tamamında beyin parankiminde T2 hiperintens 

lezyonlar izlendi.  MOGAD hastalarının %14’ünde talamus lezyonları, %14’ünde pons, 

%14’ünde medulla oblangata lezyonları, %72’sinde kortikal ve jukstakortikal lezyonlar 

ve %56’sında periventriküler lezyonlar saptandı. MOGAD grubunda serebellopedinküler 

lezyon saptanmazken MOG sınır negatif grupta 1 hastada (%20) ve MS grubunda 1 

hastada (%5) serebellopedinküler lezyon saptandı. Hastaların hiçbirinde area postrema 

bölgesi lezyonu veya ADEM benzeri lezyon görülmedi. Lezyon anatomik 

lokalizasyonları literatür ile karşılaştırıldığında benzerlikler saptanmıştır. Yapılan bir 

çalışmada MOGAD hastalarında %17 talamus, %11 bazal ganglia, %68 jukstakortikal, 

%48 periventriküler derin ak madde lezyonları saptanmıştır (186). Olgular lezyon 

lokalizasyonlarına göre incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Bu 

durum hasta gruplarımızdaki hasta sayılarının homojen olmamasından kaynaklanabilir. 

Literatürde MOGAD hastalarının 2/3’ünde kranial MR görüntülemelerinin 

normal olduğu görülmektedir. Bizim çalışmamızda normal kranial MRG’si olan hastamız 

yoktu. Hastalar lezyon sayılarına göre incelendi. MOGAD hasta grubunda hastaların 

%44’ü, MOG+ grupta %50’si 0-5 lezyon arasında lezyona sahipken MOG sınır negatif 

ve MS grubu hastalarda 0-5 lezyona sahip hastaların oranı sırasıyla %20-25 idi. Ortalama 
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lezyon sayısı MOGAD hastalarında 16,71 (min-maks: 1-52), MOG pozitif hastalarda 

10,75 (min-maks: 1-36), MOG sınır negatif hastalarda 14,80 (min-maks: 3-30) ve MS 

hasta grubunda 25,05 (min-maks: 1-110) idi. Hasta grupları lezyon sayıları açısından 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Literatürde geniş, düzensiz sınırlı, bulutsu özellik gösteren lezyonlar MOGAD 

hasta grubunda MS’e göre daha sık görülmekle beraber çalışmamızda MOGAD grubunda 

%28, MOG pozitif hasta grubunda %37,5, MOG sınır negatif grupta %80, MS grubunda 

%15 hastada saptandı. Bulutsu lezyonlar açısından incelendiğinde MOG sınır negatif ve 

MS grubu hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,012). 

Hastaların kranial MRG’leri kontrast tutulum paternlerine göre incelendiğinde 

MOGAD hastalarından 1 hastada (%14) kontrast tutulumu görüldü ve halkasal 

kontrastlanma şeklindeydi. MOG pozitif grupta %37,5, MOG sınır negatif grupta %60 ve 

MS grubunda %30 oranında kontrastlanma görüldü. MOG sınır negatif grupta 

kontrastlanma paterni sıklıkla nodülerdi (%40). MS grubunda kontrastlanma paternleri 

sıklıkla nodüler (%30) ve halkasal (%15) olarak izlendi. MOG pozitif grupta hastaların 

%12,5’u yamasal kontrastlanma, %12,5’u nodüler kontrastlanma, %25’i halkasal 

kontrastlanma özelliği göstermekteydi. Halkasal kontrastlanma özelliği literatürde MS 

grubuna spesifik olarak tanımlanmaktayken bizim çalışmamızda halkasal kontrastlanma 

MOGAD (%14), MOG pozitif (%14) ve MS (%15) grubunda benzer oranlarda saptandı. 

Nodüler kontrastlanan MOGAD hastamız yoktu ve MOG pozitif hastaların %12,5’u 

nodüler kontrastlanırken, nodüler kontrastlanma paterni diğer gruplarda benzerlik 

göstermekteydi (%30-40). Leptomeningeal kontastlanma hiçbir hasta grubunda 

saptanmadı. Hasta grupları kontrastlanma paternine göre incelendiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı.  

Kranial MR görüntülemede sessiz yeni lezyonlar görülmesi MOGAD hastalarında 

MS hastalarına göre daha nadirdir. MS hastalarında sessiz beyin lezyonları hastalığın 

ilerleyişi hakkında prognostik değere sahipken MOGAD’da sessiz beyin lezyonlarının 

prognoz ile ilişkisi henüz bilinmemektedir. Yapılan bir çalışmada pediatrik MOGAD 

hastalarında ilk 3 ayda %44 oranında sessiz beyin lezyonları, %66’sında ilk 1 yılda sessiz 

beyin lezyonları saptanmıştır ve klinik relapsları ön görmede düşük prediktif değer ile 

ilişkilendirilmiştir (187). Başka bir çalışmada pediatrik ve erişkin 182 MOGAD hastası 
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incelenmiş sessiz beyin lezyonları nadir olarak %4.1 hastada saptanmış ancak sessiz 

beyin lezyonlarının relapslar ile güçlü ilişkisi olduğu tespit edilmişti (188). 

Literatürde hastaların kranial MR bulgularında lezyonların kaybolması ile ilgili 

veriler bulunmaktadır. Pediatrik MOGAD ile ADEM tanılı hastaların %70’inde klinik ve 

radyolojik tam düzelme tariflenmektedir (70,71). Takiplerde T2 lezyonların kaybolması 

MS, NMOSD gruplarına göre MOGAD’da daha sık olarak görülmektedir (96,107).  Sechi 

ve arkadaşlarının çalışmasında T2 lezyonların tamamen düzelmesi MOGAD (13/18, 

%72), MS grubunda (7/42, %17) p<0,001 olarak saptanmıştır (107). Asemptomatik veya 

sessiz yeni kranial MRG lezyonları MS ile ilişkilidir ve hastalık tedavi hedeflerinden biri 

lezyon yükünü önlemektir (113). MOGAD ve NMOSD hastalarında yeni gelişen 

asemptomatik beyin lezyonlarının prognoz, takip ve tedavi açısından önemi henüz 

bilinmemektedir ancak sıklığı MS’e göre daha az olarak izlenmektedir (188). En son 

olarak Syc-Mazurek ve arkadaşlarının çalışmasında yeni beyin T2 lezyonları 

MOGAD’da (1/25, %4), MS’e (14/26, %54) göre daha az oranda (p<0,0001) olarak 

saptanmıştır (189). 

Hastalarımızın 1. yıl  kontrol kranial MRG’ları incelendiğinde MOGAD grubunda 

yeni kranial MRG T2 hiperintens lezyon saptanmazken, MOG pozitif grupta (%37,5), 

MOG sınır negatif grupta (%40), MS grubunda (%35) benzer oranlarda kranial MRG T2 

hiperintens lezyonlar görüldü. Kranial MR görüntülemede yeni lezyon görülmemesi 

MOGAD grubunda ve yeni lezyonlar görülmesi MS grubunda literatür ile benzer bulgular 

göstermektedir. Literatür ile ilgili veriler değerlendirildiğinde sessiz beyin lezyonlarının 

gelişmesi MS hastalarında prognostik öneme sahip olarak görünmektedir. Ara gruplar bu 

açıdan MS grubuna benzer oranda yeni kranial MRG lezyonları geliştirmiştir. İlerleyen 

çalışmalarda bu gruplar relaps oranları ve prognoz açısından değerlendirilmesi değerli 

bilgiler sağlayacaktır. Kranial MRG lezyonlarında küçülme görülen hasta oranları MOG 

sınır negatif hasta grubunun tamamında görülürken diğer hasta gruplarında benzer 

oranlarda izlendi (%42-50). Kaybolan lezyonlar açısından incelendiğinde MOGAD 

grubunda (%28), MOG pozitif grupta (%12,5), MOG sınır negatif grupta (%40), MS 

grubunda (%30) oranında görülmekteydi. Kontrol MR görüntülemelerinde hasta grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Literatürde kaybolan lezyonlar 

incelendiğinde dramatik düzelen düzensiz büyük sınırlı lezyonlar ve düzelme örnekleri 

görülmektedir. Bizim hastalarımızın hiçbirinde ADEM benzeri veya tümefaktif büyük 
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lezyonlar yoktu. Hasta grupları arasında oluşan benzer sonuçların nedeni, MR 

görüntülemelerin 5mm kesitler ile yapılması ve ilk görüntülemeler ile kontrol 

görüntülemelerin benzer kesitleri tamamıyla aynı şekilde içeremeyebileceği 

düşüncesidir. 

Orbita MR Görüntüleme bulguları 

Orbita MRG optik nörit klinik tanısı koymada gerekli olmasa da lezyon 

lokalizasyonunu saptamada ve lezyon karakteristiğini anlamada önemli rol oynamaktadır. 

Optik nörit MOGAD’ın en sık klinik prezentasyon şeklidir ve MS-ON’in aksine bilateral 

olma eğiliminde ve rekürren olabilmektedir (23). ON, MOGAD hastalarında optik sinir 

kılıfını etkiler ve orbital yağ dokusuna uzanır bununla birlikte optik sinirin uzunluğunun 

yarısından fazlasının yaygın kontrastlanması hastaların %80’inde görülür (73,128). 

Ödemli, kıvrımlı ve genişlemiş optik sinir sık olarak gözlenmektedir (111,128). Optik 

sinir başında ödem görülmesi, MOGAD’da NMOSD ve MS’ten daha sık olarak görülür 

ve optik sinirin tutulumları genellikle anterior segment tutulumu şeklindedir (23). MS’te 

optik sinir tutulumu genellikle unilateral, kısa segment, retrobulbar ve kanalikuler 

segmentlerde daha az yaygın kontrast tutulumu özelliği ile izlenmektedir (23,130). 

Yapılan çalışmalarda NMOSD, MOGAD ve MS hastaları kıyaslandığında uzun optik 

sinir tutulumu kötü prognoz işareti olmakla beraber MOGAD hasta grubunda en uzun 

segment tutulumlar görülse de tam klinik ve radyolojik iyileşme görülmekte, NMOSD’de 

ise bu hasta grupları içerisinde en kötü prognoz görülmektedir (190).  

Hasta gruplarımız incelendiğinde MOGAD hastalarının %42’sinde, MOG pozitif 

hastaların %12,5’unda MOG sınır negatif hastaların %20’sinde ve MS hastalarının 

%10’unda orbita MR’larda lezyon izlendi. Orbita MR’da bilateral optik sinir tutulumu 

olan MOG pozitif hasta grubunda 1 hasta (%12,5) mevcuttu. Optik nörit olan MOGAD 

hastalarının %75’inde uzun segment tutulum, kontrast tutulumu ve ödemli ekspanse 

görünüm mevcuttu. Optik nörit olan MOGAD hastalarının %50’sinde perinörit bulguları 

görülmekteydi. Uzun segment tutulum ve perinörit gözlenen hasta diğer gruplarda 

bulunmamaktaydı. Optik sinirde ödem bulguları içeren MOG pozitif grupta 1 hasta 

(%12,5) ve MOG sınır negatif grupta 1 hasta (%20) bulunmaktayken MS grubunda optik 

sinir ödemi izlenmedi. Uzun segment optik sinir tutulumu ve optik sinirde ödemli 

görünüm açısından MOGAD grubu ve MS grubu arasında literatür ile uyumlu olarak 

istatistiksel anlamlı fark saptandı(p=0,012).     
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1.yıl kontrol orbita MR görüntülemelerinde optik sinir ödemi görülen 5 hastanın 

tamamında (%100) literatür ile uyumlu olarak lezyon görülmemekteydi. Hastaların 

hiçbirinde kontrol MRG’de optik sinir kontrast tutulumu saptanmadı. Hasta grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Spinal MR görüntüleme 

Transvers miyelit MOGAD hastalarında sık klinik tutulum bulgularındandır. 

Klinik ve radyolojik görüntülemeler açısından NMOSD ve MS grubu hastalardan bazı 

farklılıklarla ayrılır. Erişkin MOGAD’larda TM kliniği %20 oranında görülmektedir 

(100). Transvers miyelit MOGAD hasta grubunda izole görülebildiği gibi optik nörit ve 

ADEM’e eşlik edebilir (79). Çoğu hastanın prognozu iyi ya da çok iyi motor kas gücü 

düzelmesi ile sonuçlanır ancak seksüel disfonksiyon ve mesane disfonksiyonu kalıcı 

olabilir (79). Tekrarlayan TM atakları nadir olarak görülmektedir (83). MOG ilişkili TM 

hastalarının %10’unda başlangıçta spinal MR görüntüleme bulgusu olmayabilir (191). 

Uzun segment tutulum (3 vertebra seviyesinden uzun spinal kord lezyonu) MOGAD 

hastalarının %60’ında görülmektedir ancak kısa segment tutulumlar ve çoklu spinal kord 

lezyonları da MOGAD’da görülebilen bulgulardır (70,79,81). Birçok akut T2 spinal kord 

lezyonu santral lokalizedir (%66-75) ve gri maddeye kısıtlanarak H işaretini oluşturabilir 

(%30-50) (79,81). %20-25 hastada ise spinal gri madde tutulumu gözlenmeyebilir (79).  

MS hastalarının %90’ından fazlasında spinal kordda bir veya birden fazla lezyon 

saptanmaktadır (192). Servikal lezyonlar %50-60 üst torakal lezyonlar %20-45 

oranlarında MS hastalarında görülmektedir (117). MS hastalarında T2 hiperintens, T1 

izointens lezyonlar sagittal kesitte ovoid şekilde ve aksiyelde kama şeklinde lezyonlar 

izlenir (118). 

Kontrast tutulumu %50 hastada bildirilmiş olup kauda equina liflerinde ve pial 

kontrastlanmalar bildirilmiştir (79,119,123). Konus tutulumu diğer hasta gruplarına göre 

MOGAD için daha sık bir bulgu olarak tanımlanmaktadır. Etemidafar ve arkadaşlarının 

1000’den fazla hastayı içeren çalışmasında MS hastalarının %11’inde (11/863), NMOSD 

hastalarının %6’sında (9/150), MOGAD hastalarının %26’sında (7/27) konus medullaris 

tutulumu saptanmıştır (193). MS lezyonları genellikle kısa segment tutulum yapar. 

Aksiyelde posterior ve lateral lezyon yerleşimleri sıklıkla izlenir. Nadiren aksiyelde geniş 
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tutulumlar yapabilir ve kontrastlanma paterni genellikle spesifik olmayan nodüler 

paterndir (194). 

Hastalarımızın %62,5’unda spinal kord lezyonu bulunmaktaydı ve bu lezyonların 

çoğu literatür ile uyumlu olarak servikal seviyelerde yer almaktaydı. MOGAD 

hastalarının %28’inde, MOG pozitif hastların %62,5’unda, MOG sınır negatif hastaların 

%40’ında ve MS grubu hastaların %80’inde spinal lezyon izlenmekteydi. MOGAD 

dışındaki gruplarda daha sıklıkla spinal lezyon eşlik ettiği görülmektedir. Spinal lezyon 

bulunması açısından MOGAD ve MS grubu arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,013). 3 vertebra seviyesinden uzun spinal kord tutulumu olan MOGAD 

grubunda 1 hasta (%14) mevcuttu ve bu hastanın aksiyel görüntülemelerinde %50’den 

geniş lezyon oluşturduğu görülmekteydi. Aksiyel görüntülemelerde %50’den geniş 

lezyon bulunan MOG pozitif grupta 2 hasta (%25) daha bulunmaktaydı. Aksiyel 

kesitlerde %50’den az tutulum yapan lezyonlar açısından MS ve MOGAD grubu hastalar 

kıyaslandığında MS lehine istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,002). MOG 

pozitif hastalar ve MS grubu hastalar aksiyelde %50’den az tutulum açısından 

kıyaslandığında MS lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,030). 

Diğer hasta gruplarında uzun segment tutulum saptanmadı. Kısa segment spinal lezyon 

MOGAD hastalarının %14’ünde görülürken diğer hasta gruplarında MS %80, MOG 

pozitif %50, MOG negatif %40 olarak saptandı. MOGAD ve MS grubu hastalar 

kıyaslandığında kısa segment lezyonlar açısından MS lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmıştır (p=0,005). Hasta grupları bu veriler eşliğinde değerlendirildiğinde 

kısa segment spinal kord tutulumu ve aksiyelde %50’den az tutulum bulguları MOG sınır 

negatif ve MS grubunda benzer oranlarda saptanıp MOGAD ve MOG pozitif grup ile 

farklılık göstermektedir. Hasta sayısının az olması nedeniyle net yorum yapmak güçtür. 

Transvers miyelit kliniği ile başvuran hastaların tamamında spinal kord 

lezyonlarında kontrastlanma görüldü. Literatür ile uyumlu olarak MOGAD grubunda 

kontrast tutan 1 hasta (%14) vardı ve yamalı kontrast tutulum paternine sahipti. MOG 

pozitif grupta 1 hastada (%12,5) halkasal kontrast tutulum paterni izlenmekteydi. MS 

grubunda 4 hastanın (%20) kontrast tutulumu bulunmaktaydı ve bu hastaların kontrast 

tutulum paternleri nodüler kontrast tutulum paterni şeklindeydi. Hastaların kontrastlanma 

paternleri literatür ile uyumlu olarak bulundu. Hasta grupları incelendiğinde kontrast 

tutulum paternleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Konus medullaris tutulumu olan MOGAD grubunda 1 hasta (%14) görüldü. 

Transvers miyelit kliniği ile başvuran MOGAD grubunda bulunan hastamızda uzun 

segment ödemli tutulum bulguları dışında H işareti bulgusu ve epandimal 

psödodilatasyon bulgusu görülmekteydi. 

Hastalar lezyon yeri lokalizasyonuna göre değerlendirildiğinde MS hastalarının 

%35’i lateral, %35’i posterior, %20’si posterolateral lezyon bulundurmaktaydı. MOGAD 

grubunda lateral lezyon ve posterolateral lezyonlar izlenmezken diğer MOG pozitif ve 

MOG sınır negatif grupta sırasıyla lateral lezyonlar %25 ve %20, posterolateral lezyonlar 

%20 ve %20 oranında saptandı.  MOGAD hastalarının %14’ünde kordda yaygın tutulum 

görülürken, %14’ünde anterior tutulum, %14’ünde posterior tutulum bulunmaktaydı. MS 

grubu hastalar, MOG pozitif ve MOG sınır negatif hastalar lateral ve posterolateral 

tutulum oranlarında benzerlikler içermekteyken MOGAD grubu ile farklılıklar 

göstermektedir. Ancak hasta sayımızın az olması nedeniyle istatistiksel anlamlı sonuç 

saptanamamıştır. 

1.yıl kontrol spinal MR görüntülemelerinde MOGAD’ların %14’ünde MOG sınır 

negatiflerin %20’sinde ve MS grubunun %15’inde spinal yeni T2 hiperintens lezyon 

görülmüş olup MS grubunda 1 hastada (%5) bu lezyon kontrastlanma özelliği 

göstermekteydi. Hastaların %32,5’inde servikal lezyonlarda küçülme, %7,5’inde torakal 

lezyonlarda küçülme saptandı. Hastaların %5’inde kaybolan servikal lezyonlar ve 

%2,5’inde kaybolan torakal lezyonlar görüldü. Hasta grupları arasında 1.yıl kontrol spinal 

MR görüntülemeleri arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamaktaydı. 

MR volümetri 

Çalışmamızda toplam 15 hastanın MRG’leri 3D T1 sekansında 1mm kesitler ile 

ilk başvuruda ve 1. yıl kontrollerinde yapılarak değerlendirildi. Literatürde beyin 

parankim fraksiyonuna göre yapılan hesaplamalar daha güvenli olarak saptandığı için 

incelemede bu veri değerlendirildi. Çalışmamızın kısıtlılıklarından biri volümetri 

yapılamayan 25 hastamızın olması ve bu verilerin incelenememiş olmasıdır. Bunun 

nedeni hastalara başlangıçta teknik problemler nedeniyle 3D T1 görüntülemelerinin 

yapılamamış olması ve standart çekimler ile (5mm kesitler) sonuçların güvenilirliğinin 

tartışılır hale gelmesidir. Son yıllarda MR volümetri ile ilgili çalışmalar hızla artış 

göstermektedir. Son yapılan çalışmalarda vücutta bulunan su miktarı, hidrasyon miktarı 
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gibi değişkenlerden kolaylıkla etkilenebildiği gün içindeki çekimin uygulandığı saate 

göre bile volümetrinin değişebileceğine dair yayınlar bulunmaktadır. Beyin atrofisinin 

akut atak döneminde artış gösterebileceği ve kortikosteroidlere bağlı olarak yalancı atrofi 

görünümü olabileceği de çalışmalarda gösterilmiştir (195,196). Bu bilgiler ışığında 

standardize edilmesinde çeşitli güçlükler ile karşılaşılmış ya da karşılaşılacaktır. 

Volümetrik olarak incelenen hastalarımız akut atak başlangıcında çekilen MRG’leri ile 

değerlendirildi ve bu sırada kortikosteroid alan hastamız yoktu. 1. yıl kontrol MR 

görüntülemeler sırasında da kortikosteroid tedavi alan hasta yoktu. 

22 MOGAD hastasının incelendiği bir çalışmada total beyin volümü, gri cevher 

ve beyaz cevher volümleri 1.yıl kontrollerinde sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak 

anlamlı düşük olarak saptanmıştır.Aynı çalışmada derin gri madde ve serebellumda da 

MOGAD grubunda sağlıklı kontrollere göre düşüklük saptanmıştır (136). 

Yapılan bir çalışmada MOGAD, NMOSD, MS hastaları karşılaştırılmış olup 

sağlıklı kontrollere göre beyin volüm ölçümleri düşük olarak saptansada istatistiksel 

anlamlı fark talamus volümü dışında saptanmamış, talamus volümü diğer hasta gruplarına 

göre anlamlı düşük saptanmıştır (137). 

Son yıllarda çok sayıda çalışma yapılmış olup veriler tam olarak tutarlı değildir 

(22,134,135). Duan ve arkadaşları MOGAD’larda beyaz cevher volümünün azaldığını 

raporlamış, Messina ve arkadaşları, Schmidt ve arkadaşları dikkat çeker beyaz cevher 

volüm azalması raporlamamıştır. Duan ve arkadaşları kortikal gri madde volüm azalması 

tariflemiş, Messina ve arkadaşları, Schmidt ve arkadaşları kortikal gri madde atrofisi 

tariflememiştir. Duan ve arkadaşları, Messina ve arkadaşları gri madde volümünde 

azalma tariflemiştir ancak Schmidt ve arkadaşları gri cevher volümünde azalma 

tariflememiştir. 

Bizim hastalarımızda 15 hastanın beyin volümetrik hesaplamaları yapıldı. Bu 15 

(%100) olgunun 2’si (%13) MOGAD, 5’i (%33) MOG +, 2’si (%13) MOG -, 6’sı (%40)  

MS grubundan hastalardı. Beyin parankim fraksiyonu ortalaması 0,820 ± 0,036 idi ve 

1.yıl kontrol ölçümler 0,813 ± 0,034 olarak saptandı. Hasta grupları kendi arasında 

kıyaslandığında beyin parankim fraksiyonları arasında başlangıçta ve 1. yıl kontrollerde 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. Sağlıklı kontrol grubumuz olmadığı için atrofi ile 

ilgili kıyaslama sadece hasta gruplar arasında yapılabildi. Bu çalışmamızın volümetri 
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kısmındaki kısıtlılıklarından biri olarak karşımıza çıkmaktadır. Daha uzun ölçekli 

takiplerle, daha fazla hasta sayısı ile sağlıklı kontrolleri de içeren hasta gruplarında 

değerlendirilmesi, aynı zamanda literatür ile bağlantılı olarak talamus vb. diğer beyin 

yapılarının da ölçümlerinin yapılması ilerleyen klinik çalışmalar için önemli 

görünmektedir. 

EDSS ve tedavi yaklaşımı 

MOGAD hastalarının klinik ilk ataktan sonra tam iyileşme ile sonuçlanabileceği 

yukarıda tartışılmıştı. Unutmamak gereklidir ki hastalığın başlangıç döneminde 

tekrarlayan ataklar görülebilmektedir. Hastalık seyri çoğunlukla monofazik olsa da 

tekrarlayıcı özellik gösterebilmektedir. MOGAD’da tedavi kullanım hedefleri hala 

belirsizliğini korumaktadır. Tedavide steroidler ve diğer immünsupresan ilaçlar 

kullanılır. Hastalığın özürlülük takibinde MS hastalarında olduğu gibi EDSS 

kullanılmaktadır. 

Kohortlarda hastalık takip süresi uzadıkça medyan EDSS skorunda artış 

tanımlanmaktadır. Amerika kohortunda hastaların sadece %7’si EDSS> 4 (14), Sri Lanka 

kohortunda hastaların sadece %6’sı EDSS>6 olarak tanımlanmıştır (197). 14 yıllık bir 

seride medyan EDSS skoru 2, %7 hastanın EDSS skoru> 6 olarak bildirilmiştir(177).  

Arjantin kohortunda 177 aylık takipte medyan EDSS skoru 1, hastaların %37,5’inde 

EDSS> 3, %12,5’inde EDSS> 6 olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada akut atak 

döneminde hastaların %84,4’ünde tam düzelme, %8,8’inde EDSS> 3 olarak saptanmıştır 

(198). Jarius ve arkadaşlarının çalışmasında EDSS medyan 2,5 (10), Ramanathan ve 

arkadaşlarının çalışmasında EDSS medyan 1 olarak saptanmıştır (16). NMOSD 

hastalarına göre iyi prognoz saptanmaktadır. Geniş ölçekli yapılan iki çalışmanın birinde 

4,5 yıllık takipte hastaların medyan EDSS değerleri 6 (199), diğer çalışmada ortalama 7 

yıllık takipte medyan EDSS 4,5 olarak saptanmıştır (200). 

Çalışmamızda hastaların başvuru EDSS’leri ve 1 sene sonra kontrol muayene 

EDSS’leri kaydedildi. Hastaların %90’ında başvuru EDSS’si <3,5’in altındaydı. 1. yılın 

sonunda EDSS> 3,5 olan hastamız bulunmamaktaydı. Başlangıç EDSS skoru > 3,5  

MOGAD hastalarının %28’inde, MS hastalarının %10’unda saptandı. Diğer hasta 

gruplarında EDSS> 3,5 olan hastamız bulunmamaktaydı. Oransal olarak MOGAD 

hastalarımızın ve MS hastalarımızın arasında fark saptansa da istatistiksel olarak anlamlı 
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fark bulunmadı. Bu durum MOGAD hasta sayısının MS hasta sayısına göre görece az 

olmasından kaynaklanabileceği düşünüldü. 

Tüm hastaların EDSS skorları ortalaması 1,79 ± 1,63 idi. 1. yıl kontrol EDSS 

değerleri ortalaması 0,75 ± 0,77 olarak saptandı. MOGAD grubunun başlangıç EDSS 

değerleri ortalaması 3,50 ± 2,29 ve medyan 3 iken, 1.yıl kontrol EDSS skoru 1,14 ± 0,90 

ve medyan 1 olarak saptandı. MOG pozitif ve MS grubunun başlangıç EDSS ortalamaları 

sırasıyla (1,50 ± 1,06 medyan 2, 1,65± 1,30 medyan ve 1) idi ve 1. yıl kontrol EDSS’ler 

ortalaması sırasıyla (0,88 ± 0,83 ve medyan 1, 0,65 ± 0,74 medyan 1) idi. MOG sınır 

negatif hastaların EDSS değerleri ortalaması 0,40 ± 0,54 ve medyan 0 idi. 1. yıl kontrol 

EDSS ortalaması 0,40 ± 0,54 ve medyan 0 olarak saptandı. Hastaların EDSS değerleri 

ortalaması MOGAD grubunda diğer gruplara göre belirgin yüksek izlenmekteydi.  MOG 

pozitif grup ve MS grubu başlangıç ve sonlanım EDSS’leri açısından benzer sonuçlara 

sahipken MOG sınır negatif grupta EDSS belirgin olarak düşük saptandı. EDSS 

değişimleri açısından hastalar incelendiğinde MOG hastaları ortalama -2,35 ± 2,39, MOG 

pozitif hastalar -0,65 ± 0,51 ve MS hastalarında -1,00 ± 1,41 şeklinde idi. Hasta grupları 

EDSS değişimlerine göre değerlendirildiğinde hasta grupları arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,102). 

Hastaların tamamı 7-10 gün 1000mg IVMP tedavisi aldı. Plazmaferez uygulanan 

MOGAD grubunda 1 hasta (%14) vardı. Hastaların akut dönem tedavisi sonrası oral 

steroid ile köprüleme yapılan toplam 5 hastamız (%12,5) mevcuttu. MOGAD 

hastalarından 4 hasta (%56), MOG pozitif grubundan 1 hasta (%12,5) oral steroid tedavisi 

aldı. Oral steroid alan hastalar kıyaslandığında MOGAD hastalarında MS hastalarına göre 

istatistiksel anlamlı oranda daha fazla oral steroid başlandığı görüldü (p=0,002). Bu 

noktada unutulmaması gereken hastaların başlangıç tedavi yönetiminde klinik tedavi 

kararlarının MOG-IgG sonuçları laboratuvardan henüz elde edilemediğinden serum 

antikorlarına göre verilmemiş olmasıdır. Oral steroid alan hastaların başlangıç EDSS 

skorları ortalaması 3,90 ± 2,65 medyan 3 (min-maks: 2-8) olarak izlendi. Oral steroid 

başlanmayan hastaların EDSS skorları ortalamalası 1,49 ± 1,22 ve medyan 1 (min- maks: 

0-4) olarak izlendi. Oral steroid alan hastalar ve almayan hastalar arasında EDSS skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,023). Hastaların akut atak 

döneminde MOG-IgG sonuçları bilinmezken klinisyen olarak bizleri idame oral steroid 

tedavisi başlamaya iten unsurlar hastanın kliniğinin başlangıçta kötü olması, EDSS’nin 
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yüksek olması, MS için atipik MR görüntülemelerinin olması, eğer MOGAD çıkacaksa 

steroid kesilmesiyle yineleyen atak olma ihtimali gibi nedenler olabilir. 

Akut tedavi sonrasında hastalarda iyileşme durumu göstermeyen hiç hasta yoktu. 

Hastalar tam iyileşen ve kısmi iyileşen hastalar olarak incelendi. Tam iyileşen hastalardan 

kast edilen nörolojik muayenenin tamamen normal olması (EDSS=0) ve kısmi iyileşen 

hastalardan kast edilen ise EDSS’nin 0 olmaması durumudur. Bu ayrım tabii ki sadece 

hipoestezisi kalan vb. durumlarda EDSS’si çok düşük olan hastalarında maalesef kısmi 

iyileşen hastalar grubunda yer almasına neden olmuştur. Hastalarımızın %55’i akut tedavi 

sonrasında tam iyileşme gösterirken %45’i kısmi iyileşme göstermiştir. MOGAD 

hastalarında tam iyileşme oranı %28, kısmi iyileşen hastalar oranı %72 olarak saptanırken 

bu oranlar diğer hasta gruplarında benzerlikler göstermektedir. Tam iyileşen hastalar 

MOG pozitif grupta %62, MOG sınır negatif grupta %60, MS grubunda %60 olarak 

saptandı. Bu bulgular eşliğinde yukarıda bahsedilen verilere göre MOGAD hastalarının 

başlangıçta EDSS skorları diğer hasta gruplarına göre yüksek ve akut dönem tedaviden 

tam iyileşen hasta oranları diğer gruplara göre düşük olmasına rağmen 1.yıl EDSS 

skorları açısından tüm grupların medyan değerleri 1 olup, diğer gruplarla arasında anlamlı 

fark bulunmadığı gözlenmektedir. 

Hangi tedavinin optimal tedavi olarak tercih edileceği sınırlı sayıda çalışma 

bulunmasına rağmen oral kotrikosteroid tedavilerin uzun süreli yan etkileri göz önüne 

alınarak RTX, AZA, mikofenolat mofetil, metotreksat ve IVIg relaps önlemede etkin 

olarak görünmektedir (168,169). RTX, NMOSD’de en önemli atak önleyici tedaviyken 

MOGAD’da da potansiyel önemli bir ajan olarak atak önleyici tedavide ortaya 

çıkmaktadır (104,167,169). 13 çalışmayı içeren bir meta analizde RTX alan MOGAD 

hastalarının %55’i relaps gözlenmeden takip edilmiş, EDSS ve atak sıklığı oranlarında 

anlamlı azalma sağlamıştır (171). RTX’in relapssızlık üzerindeki etkileri çalışmalarca 

gösterilmiş olsada hastalığın doğal seyri monofazik ve ataksız seyredebildiği için RTX’in 

etkinliğini ayırt etmekte çalışmalarda kısıtlılık yaratmaktadır. Pediatrik hasta grubunda 

daha yüksek relaps riski ve engellilik bulunmaktadır ve erişkin hasta grubuna göre RTX 

pediatrik grupta daha az etkilidir (201). 

MOGAD hastalarında relapslar genellikle ilk ataktan sonraki 6 ay içerisinde 

görülmektedir. Relapslar oral kortikosteroid tedavilerin azaltılması veya kesilmesinin ilk 

2 ayında görülme eğilimindedir(14,16). 2 çalışmada benzer relaps riskleri bildirilmiştir: 
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15.5 aylık takipte hastaların %36’sında (16/44), 10.78 aylık takipte hastaların %27’sinde 

(37/139) relaps görülmüştür (14,71). 

Atak önleyici tedaviler açısından incelendiğinde hastaların %75’ine atak önleyici 

tedaviler başlandı. Hastaların %17,5’ine RTX, %5’ine AZA, %7,5’una fingolimod, 

%25’ine DMF, %7,5’una GTA, %7,5’una teriflunomid, %2,5’una natalizumab, 

%2,5’una kladribin başlandı. Atak önleyici tedavi almayan hastalar incelendiğinde 

MOGAD hastalarının %42’si, MOG pozitif hastaların %37,5’inin atak önleyici tedavi 

almadığı görüldü. Bunun nedenleri tekrarlayan ataklar açısından daha az riske sahip 

olmaları ve klinik olarak arada kalınan durumlarda tedavi açısından klinisyende net 

kanaat oluşana kadar bir süre hastayı izleme yolunun tercih edilmesi, tedavi onam süreci 

ve bakanlık ile ilişkili süreçler, hastaların tedaviyi kabul etmemesi gibi nedenler yer 

almaktaydı. MOGAD hastalarının %28’i RTX, %28’i AZA almaktaydı. MOG pozitif 

grupta %62,5 RTX almaktaydı. Bu iki grupta tedavi çoğunlukla RTX tercih edilmişti. Bu 

iki grupta hastalık modifiye edici tedavi alan hasta yokken MOG sınır negatif ve MS 

grubunda sırasıyla %80, %85 hasta, hastalık modifiye edici tedavi almaktaydı. MOG 

negatif grup ve MS grubunda MOGAD ve MOG pozitif gruba göre istatistiksel anlamlı 

olarak hastalık modifiye edici ajanlar tercih edilmişti. (MOGAD-MS p=0,000, MOGAD-

MOG negatif p=0,010, MOG pozitif- MS p=0,000, MOG pozitif MOG negatif p=0,007). 

Hastaların AZA veya RTX alma oranları MOGAD grubunda %56, MOG pozitif grupta 

%62,5’idi. MOGAD ve MOG pozitif grup MOG sınır negatif grup ve MS grubuna göre 

istatistiksel anlamlı olarak AZA veya RTX tercih edilmişti. (MOGAD-MS p=0,002, 

MOG pozitif- MS p =0,001).  Yukarıda bahsedilen verilere göre MOGAD grubu hastaları 

ve MOG pozitif olan hastaları benzer tedavi etme eğiliminde olduğumuz, MOG sınır 

negatif ve MS grubu hastaları benzer şekilde tedavi etmekte olduğumuz görülmektedir. 

Bu karar sadece MOG-IgG sonucuna göre hareket edildiği anlamı teşkil etmemekte, 

hastanın spektrumun neresinde olduğuna göre tedavi tercihleri değişmektedir. 

Hastaların öyküleri sorgulandığında hastaların %60’ı tek atak (başvuru atağı), 

%40’ı geçmişte de atak olabilecek klinik tarif etmekteydi. MOGAD hastalarının 

%86’sında tek atak, %14’ünde çoklu atak öyküsü gözlenirken MOG pozitif hastalarda 

%50 tek atak, MOG negatif hastalarda %60 tek atak, MS hastalarında %55 tek atak 

görülmekteydi. MOGAD hastalarının çoğunun klinik başvuruda tek atak içerdiği 

söylenebilir ve MOG pozitif, MOG negatif, MS gruplarından bu açıdan oransal olarak 
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ayrıldığı görülmektedir. Hastaların 1 yıllık takiplerinde MOGAD ve MOG sınır negatif 

grupta yeni klinik atak izlenmezken, MOG sınır pozitif grupta 1 hastada (%12,5) yeni 

klinik atak görülmüştür. Bu bulgular MOGAD açısından literatür ile de uyumluluk 

göstermektedir. 

Serum MOG antikorları 

Günümüzde MOG antikorlarının şüphelenilen hastalardan canlı hücre temelli 

testler kullanılarak yapılması önerilmektedir ve BOS testlerinin önemi artmakta olsa da 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (32,70). ELISA testleri düşük sensitivite ve 

spesifite nedeniyle artık önerilmemektedir. MOGAD klinik özellikleri için pozitif 

prediktif değeri MOG-IgG’nin net pozitifliklerinde anlamlı artış göstermektedir ve düşük 

pozitif değerlerin daha tutarsız olduğu görülmektedir (202,203). Hastaların atak sırasında 

MOG-IgG seropozitifliğinin saptanma olasılığı artarken, ideal olarak test kortikosteroid 

ve IVIg tedavileri öncesinde bakılması gerekilmektedir (204). MOG-IgG titreleri 

genellikle zamanla düşer, yıllar boyunca pozitif kalabilir ya da tedavi ile veya tedavisiz 

negatifleşebilir. MOG-IgG titreleri relaps ve düzelme için güçlü prognostik değer 

içermemektedir (12,205,206). 

Hastaların serum MOG-IgG örnekleri canlı hücre temelli testler ile hastaların ilk 

atak başvurularında ve 1.yıl kontrollerinde çalışıldı. Hastalar MOG antikor örnekleri 

çalışılırken steroid tedavi almamaktaydı. MS grubu hastaların MOG örnekleri başlangıçta 

ve 1.yıl kontrollerinde negatifti. MOGAD grubu hastaların %14’ü yüksek titrede net 

pozitif, %28’i düşük titrede net pozitif, %58’i sınır pozitif değerlerdeydi. MOG pozitif 

grupta hastaların %75’i sınır pozitif, %12,5’i düşük pozitiflik içermekteydi. 1.yıl kontrol 

örneklerinde MOGAD grubunda %14 hasta orta yüksek pozitif, %28’i sınır pozitif, %58’i 

sınır negatif değerlerde saptanırken hiçbir hastanın negatif sonucu bulunmamaktaydı. 

Hastaların 1.yıl kontrol serum örneklerinde %12,5 hasta düşük pozitif, %37,5 hasta sınır 

pozitif, %37,5 hasta sınır negatif, %12,5 hasta net negatif olarak saptandı. MOG sınır 

negatif saptanan grup 1.yıl kontrollerinde %60’ı sınırda negatifliğini korurken %40’ı 

negatif olarak değerlendirildi. Hasta örneklerimiz literatürle uyumlu olarak ataksız ve 

tedavi altında iken kontrol serum MOG-IgG değerlerinde MOGAD grubunda sınır pozitif 

değerlerden sınır negatif değerlere doğru değişim, MOG pozitif grupta sınır pozitif 

değerlerden sınır negatif ve negatif sonuçlara değişim, MOG sınır negatif grupta ise 

negatifliğe doğru değişim oransal olarak izlenmektedir. MOGAD grubu ve MOG pozitif 
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grup 1.yıl kontrollerinde de sırasıyla %42 ve %50 oranlarında sınır pozitif ve üzerinde 

değerlerde izlenmektedir. Bu durumun literatürde de görüldüğü gibi klinik tekrarı ve 

ataksız hastalık ile ilişkileri henüz belirsizdir ve ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Hasta gruplarının MOGAD tanı kriterlerini karşılayıp karşılamamasından bağımsız 

olarak MS grubundaki serum MOG-IgG değerlerinde olduğu kadar net negatiflik 

bandında olmadığı saptanmıştır.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları; hasta sayısının MOG-IgG pozitifliği alt gruplarında az 

olması, MR volümetrik incelemelerinin yeterli hastaya teknik nedenlerle yapılamamamış 

olması sayılabilir. İleride daha geniş vaka serileri ile MOG-IgG pozitifliği olan hastaların 

klinik, radyolojik, laboratuvar özelliklerinin ortaya konması, meta analiz çalışmaları, 

standardizasyon ve algoritmalar geliştirilmesi klinisyenler için ayırıcı tanı ve tedaviye 

katkıda bulunacaktır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Demiyelinizan hastalıklar açısından son 20 yılda çok fazla çalışma yapılmış olup 

ve bu sayede yeni tanımlanan antikorların kullanıma girmesiyle klinisyen olarak bizlerin 

de demiyelinizan hastalıklara bakışı değişmiştir. MS hastalığında tanı ve tedavi 

modeliteleri gelişmiş olsa da diğer MS dışı demiyelinizan hastalıkların, özellikle son 

yıllarda tanımlanan MOGAD’ın görüntüleme ve tanısal bulguları optimize edilememiştir. 

Yeni yapılan çalışmalarla birlikte bu konudaki bilgilerimiz artmaktadır ve belki çok yakın 

bir gelecekte yeni başka antikorların hastalık sürecine etkileri ortaya konulacaktır. 

Görüntüleme ve diğer tanısal bulgular ile hastalığın erken dönemde tanınması, tedavi 

seçeneklerinin MS gibi demiyelinizan hastalıklardan farklı olması nedeniyle önem 

taşımaktadır. Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh ve Sinir Hastalıkları Eğitim Araştırma 

Hastanesi’ne başvuran farklı pozitiflik düzeyleri içeren 20 MOG-IgG hastasının (7 

MOGAD hastası, 8 MOG pozitif hasta ve 5 MOG sınır negatif hasta) ve 20 MS hastası 

olmak üzere toplam 40 hastanın klinik ve radyolojik bulgularını özetlemeyi amaçladık. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre MOGAD hastaları MS hastalarına göre daha ileri 

yaşta görülmekteydi. MOGAD hasta grubunda cinsiyetler arasında farklılık bulunmadı, 

diğer hasta grupları kadın cinsiyette daha sık görülmekteydi.  

MOGAD hastalarında OKB tip 2 pozitifliği nadir olarak saptanırken MS 

hastalarında, MOG pozitif ve MOG sınır negatif grupta OKB pozitifliği sık bir bulgu 

olarak karşımıza çıkmaktadır. 

MOGAD hastaları en sık ON ile başvurmuştur. Optik nöriti olan hastaların 

%50’sinde papil ödem bulunmaktadır. Diğer hasta gruplarında papil ödem 

saptanmamıştır. 

Kranial MRG’ler değerlendirildiğinde periventriküler lezyonlar MS grubunda 

MOGAD grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak fazla bulunmaktadır. MOG 

pozitif ve MOG sınır negatif grupların periventriküler lezyon varlığı MS’e yakın 

oranlarda saptanmıştır. Kranial MR’da kontrastlanan lezyonlar MOGAD grubunda daha 

az bulunurken diğer gruplarda benzer oranlarda saptanmıştır. 1.yıl kontrol kranial 

MRG’lerinde MOGAD grubunda yeni lezyon izlenmezken diğer gruplarda benzer 

oranlarda yeni lezyonlar izlenmiştir. 



- 75 - 
 

MOGAD hastalarında optik sinirde ekspanse görünüm ve optik sinirde uzun 

segment tutulum MS hastalarına göre istatistiksel anlamlı oranda fazla saptanmıştır. 

Diğer hasta gruplarında uzun segment optik sinir lezyonu saptanmamıştır. MOGAD optik 

nöriti saptanan hastaların %50’sinde perinörit bulgusu saptanmıştır. Diğer hasta 

gruplarında perinörit bulgusu saptanmamıştır. 

Spinal MRG bulguları değerlendirildiğinde MS hastalarında daha çok spinal 

lezyon görülmesi, kısa segment tutulum bulunması, aksiyelde %50’den az tutulum olması 

MOGAD grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek saptanmıştır. Spinal görüntülemelerde 

sadece MOGAD grubunda uzun segment spinal tutulum, ekspanse ödemli görünüm, H 

bulgusu, ependimal kanal psödodilatasyonu bulgusu, konus medullaris tutulumu olan 

hastalar bulunmaktayken diğer gruplarda bu bulgulara rastlanmamıştır. Aksiyelde 

%50’den fazla tutulum MOGAD ve MOG pozitif hastalarda görülmüştür. Spinal 

lezyonların posterior ve lateralde görülmeleri yüzdesel olarak MS, MOG pozitif ve MOG 

sınır negatif grupta benzerlik içermektedir. 

Hastalık başlangıç EDSS’leri MOGAD grubunda daha yüksekken diğer gruplarda 

benzerdir. Hastaların 1.yıl kontrollerinde EDSS değerleri tüm gruplarda benzerlik 

göstermektedir. MOGAD hastalarının başlangıç kliniği daha ağır olarak izlense de 

hastaların tedaviye yanıtı iyidir sonucu çıkarılabilir. 

MR volümetrik değerlendirmede teknik yetersizliklerinden dolayı incelenen hasta 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Anlamlı sonuçlar için 

daha fazla hastada değerlendirme yapılması gerekir. 

Hastaların tedavileri değerlendirildiğinde akut dönemde MOGAD ve MOG 

pozitif hastalarda idame tedavide oral steroid kararı alınmıştır. MS grubunda ve MOG 

sınır negatif grupta idame oral steroid kullanılmamıştır. MOGAD hastalarında MS 

hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı oranda oral steroidler tercih edilmiştir. Oral 

steroid alan ve almayan hastalar incelendiğinde EDSS skoru oral steroid alan hastalarda 

istatistiksel anlamlı yüksek saptanmıştır. Klinisyenlerin oral steroid başlama kararı 

sırasında MOG-IgG testleri sonuçlanmamış olup bu kararı vermelerinde görüntüleme ve 

hastalının klinik bulgularının etkili olduğunu düşünmekteyiz. 
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Uzun süreli koruyucu tedavi yaklaşımımız açısından MOGAD ve MOG pozitif 

grupta RTX, AZA gibi ilaçları MS grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

fazla tercih ederken MS ve MOG sınır negatif grupta hastalık modifiye edici ilaçları MOG 

ve MOG pozitif hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla tercih ettiğimiz 

görülmektedir. 

Tek atak öyküsü MOGAD grubunda yüksek iken diğer gruplarda çoklu atak 

sıklığı oransal olarak benzerlik göstermektedir. 

Hastalık 1. yıl kontrolünde MOG-IgG değerleri pozitif olan gruplarda sınır 

negatiflik ve net negatifliğe doğru kaymakta olduğu görülmektedir. MOG antikorlarının 

akut hastalık döneminde daha yüksek oranda saptandığı görülmektedir. Buna rağmen 

hastaların çoğunda persistan bir şekilde sınır pozitiflik ve sınır negatiflik değerleri devam 

etmiştir. Antikor titrelerini değerlendirecek, prognostik önemi hakkında yorum 

yapmamızı sağlayabilecek çok sayıda demiyelinizan hasta gruplarıyla yapılacak kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu veriler ışığında MOGAD yeni tanı kriterleri ile hastalar değerlendirildiğinde 

MOGAD tanısı alan hastalar belirgin olarak diğer hasta gruplardan klinik, radyolojik ve 

laboratuvar olarak ayrılmaktadır. MOG pozitifliği olup MOGAD tanı kriterlerini 

karşılamayan hastalar görüntüleme ve klinik bulguları açısından yer yer MOGAD grubu 

ile yer yer MS grubu ile benzerlikler gösteren ara bir grup olarak görünmekte olup MOG 

antikorlarının önemi belirsizliğini korumaktadır. MOG sınır negatif saptanan grup birçok 

açıdan MS grubu ile benzer özellikler göstermektedir. MOGAD grubu ve MS grubu 

hastalar belirgin olarak klinik, radyolojik ve laboratuvar olarak ayrılmaktadır. 

Demiyelinizan hastalık spektrumu içerisinde halen açıklanmayı bekleyen çok soru 

bulunmaktadır. Yakın gelecekte yapılacak çalışmalarda bu sorulara cevap alabileceğimizi 

ve cevaplar için yapılacak çalışmalara katkıda bulunabileceğimizi düşünmekteyiz. 
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