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Geniş bir epidemiyolojik kanıt 
topluluğu MS’in; bireyin büyümesi 
ve gelişimi sırasında;

Duyarlılık genleri ve bir veya daha 
fazla çevresel faktör arasındaki 
karmaşık etkileşimlerden ve 
kümülatif etki’den 

kaynaklanan, heterojen bir hastalık 
olduğu fikrini desteklemektedir.





Düşük D vitamin seviyesi

■ Kansere yatkınlık

■ Şizofreni, 

■ Kardiyovasküler hastalıklar,

■ Romatoid artrit

■ Sistemik lupus eritematozus,

■ Tip 1 diyabet,

■ MS gibi otoimmün hastalıklara yatkınlık

Autier, P., Boniol, M., Pizot, C., Mullie, P., 2014. Vitamin D status and ill 
health: a
systematic review. Lancet Diabetes Endocrinol. 2, 76–89.



MS Riskinde D vit Rolü

■ D Vitamini, yağda çözünen vitamin grubu kategorisine ait bir pro-
hormon. 

■ Bir sekosteroiddir ve öncelikle minerallerin emilimini ve kullanımını 
kolaylaştırarak kalsiyum homeostazını sağlamaktan sorumlu. 



■ İnsanlarda iki ana formda bulunur: D2-
ergokalsiferol (bitkiden türetilmiş) ve D3-
kolekalsiferol (hayvandan türetilmiş)

■ Yiyeceklerden az miktarda D vitamini 
alınabilir; ancak primer kaynak güneş 
ışığına maruz kalınarak yapılan üretimdir. 

 Doğal olarak oluşan D vitamini formu 
biyolojik olarak inaktiftir ve aktivasyon için 
karaciğerde ve böbreklerde hidroksilasyon 
gerektirir.



■ Derideki D Vitamini, Pro-vitamin D3 veya dehidrokolesterol 
formunda bulunur

■ Güneşten gelen ultraviyole B (UV-B) ışınlarıyla fotokimyasal 
olarak pre-vitamin D3'e ve daha sonra izomerizasyon 
yoluyla D3 vitaminine dönüştürülür. 



■ Acheson 1960, ilk olarak multipl skleroz insidansı ile ekvatordan 
uzaklığı arasındaki ters ilişkiyi not etti ve UV ışığına maruz kalmanın 
artmasıyla ilişkilendirdi. 

■ Goldberg 1974, güneş ışığından kaynaklanan D vitamini üretiminin 
artmasının, multipl sklerozu baskıladığı görüşü. 



■ MS ve güneş ışığı ilişkisi 
Goldberg 1986. 

■ D vitamini yetersizliği, MS 
için birçok risk faktöründen 
yalnızca biri







Enlem epidemiyolojisi ve güneşe 
maruziyetin MS riskine etkisi
■ Bir bölgenin MS prevalansı, bu bölgenin güneş ışınımı seviyesiyle ters 

orantılıdır.
■ Çocukluk ve ergenlik döneminde açık hava etkinlikleri ile dışarıda 

geçirilen ve UVB ye daha fazla maruz kalan bireylerdeki maruziyet
süresi MS riskinin azalması üzerinde etkisi mevcuttur. 

■ Sonbaharın sonlarında doğanlarda (annesinin güneşe daha fazla 
maruz kalması muhtemel olan bireylerde) MS riski azalmakta iken, ilk 
bahar sonlarında doğanlarda risk artmaktadır.

■ Adolesan dönemde D vit den zengin diyet ve UV ışığına maruziyet
gelecekte MS riski açısından koruyucudur. 

Bjørnevik et al., 2014, Laursen et al.2016, Rodríguez Cruz et al., 2016) 



Diğer MS risk 
faktörlerinin D 
vitamini ile 
ilişkisi 

.

Kalsitriol sentezini kontrol eden enzim 1a-
hidroksilaz (CYP27B1) genindeki 
anormallikler, 

Kalsitriol yıkımını başlatmaktan sorumlu olan 
enzimi kodlayan CYP24A1 geninin genetik 
anormallikleri, 

MS riskini de etkiler.

GENETİK OLARAK İNDÜKLENEN D 
HİPOVİTAMİNOZU, MS İÇİN BİR RİSK 
FAKTÖRÜDÜR.

Stephen Sawcer, 2011



MS te (HLA) sistemindeki allel DRB1 * 1501, hastalığın 
kalıtılabilirliğini (% 11)'ini oluştururken HLA-A * 0201 
gibi diğer alleller koruyucu olabilir. 

HLA DRB1 * 1501 geninin destekleyici bölgesinde, D 
vitamini duyarlı (VDRE) bir bölge vardır.

HLA DRB1 * 1501 aleli, 25-OH-D serum seviyesi ve 
nüks oranı ile anlamlı olarak ilişkilendirilmiştir.

HLA DRB1 * 1501, beyaz ırk ve kadınlarda fazla temsil 
edilir, çevresel koşullardan etkilenen epigenetik 
mekanizmalar sayesinde, önceki nesiller boyunca 
geliştiği ileri sürülen bazı HLA alellerinin, D vitamini 
durumunun belirleyebileceği düşünülür.

Graves et al., 2016, Laursen et al., 2015



D vit ve
EBV 

EBV
Ebstein Barre

Virüs

Diğer çevresel risk faktörleri arasında, Epstein-
Barr virüsü (EBV) enfeksiyonu büyük bir rol 
oynayabilir.

MS hastalarında, EBV enfeksiyonu ile D vitamini 
arasındaki etkileşimler için genetik argümanlar 
bildirilmiştir.

HLA DRB1 * 1501, 25-OH-D serum seviyesi ve 
EBV antijen nükleer 1’e (anti-EBNA1) karşı veya 
bu son iki faktör arasında serum düzeyi 
arasında var olan ilişkiler.

D vitamini takviyesinin yararlı bir etki olabilen 
anti-EBNA1 serum seviyesini düşürdüğünü 
gösteren çalışmalar mevcut. 

(Ascherio and Munger, 2016; Olsson et al., 2017; Salzer et 
al., 2013; Waubant et al., 2016, Rosjo et al., 2017)



■ Çocukluk döneminde çok sayıda yaygın enfeksiyon ve/veya istila 
oluşumunun parazitlerle birikmesi, MS dahil olmak üzere daha sonra 
meydana gelen otoimmün hastalık riskinden koruyucu görünmektedir; 
bu, MS dahil olmak üzere, koruyucu Treg'lerin belirli bir gelişiminin olumlu 
olabileceği "hijyen" hipotezini oluşturur.

■ Hijyen hipotezinde yer alan mekanizmalar ile D vitamini mekanizmaları 
arasında, D vitamini reseptörü (VDR) ve MS dahil otoimmün hastalıkların 
patogenezi için önemi keşfedilmeye başlanan bağırsak mikrobiyomu
arasında bağlantılar saptanmış.

(Clark and Mach, 2016,Budhram et al., 2016; Mielcraz and Kasper, 2015; Tremlett et al., 2016)



D vitamininin immünolojik rolü

■ D Vitamini, tip 1 ve tip 2 T-helper hücre sitokinlerinin (Th1, Th2) 
üretimini düzenleyen bir immünomodülatör olarak hareket ederek 
doğuştan ve kazanılmış bağışıklıkta önemli bir rol oynar, 

■ Hücresel büyüme, proliferasyon, farklılaşma , apoptoz, DNA onarımı ve 
oksidatif stres, membran transport ve adezyonu gibi diğer birçok 
süreçte anahtar rol oynar.

Allen et al., 2012; Cantorna et al., 2015; Danner et al., 
2016;
Fawaz et al., 2016; Rolf et al., 2014; Sommer and Fabri, 

    )



D vitamininin immünolojik rolü

■ D- vitamini, hepsi VDR'ye sahip olan ve merkezi nörolojik 
seviyede başka etki şekilleri sergileyebilen, CNS nöronları, 
astrositler, mikroglia ve oligodendrositlerdeki farklı hücre 
tiplerine girer.

■ Bu alanda bazı deneysel sonuçlarda ve MS hastalarında 
aksonal dejenerasyon ve D vitamini arasındaki bağlantı 
gösterilmiştir.

(Smolders et al., 2011(De la Fuente et al.,2015; Shirazi et al., 2015),)



Vitamin D desteğinin olumlu immünolojik 
etkileri
■ T reg  stimülasyonu (Muris et al., 2016)

■ IL-10 sitokin expresyonunu (Ashtari et al., 2015; Mosayebi et al., 
2011),

■ Pro-inflammatuar Th17 lenfositlerin ve zararlı sitokin IL17nin azalması 
(Da Costa et al., 2016) (Sotirchos et al., 2016), 

■ B hücresi immünoreaktivitesinin zayıflaması (Haas et al., 2016)



D vitamini eksikliğine maruziyet

■ Olayların belirlenmesi özellikle annenin hamileliği ile ergenliğin sonu 
arasında gerçekleşmekte.

■ Bu süre, muhtemelen hastalığın disimmün yapısı ile ilgili olan olumsuz 
immünolojik dönüşümlerin kalıcı olarak oluşturulabildiği immün 
sistemin ve timüsün olgunlaşmasına karşılık gelen süre.

(Tamblyn et al., 2015; Tulic et al., 2012; Vijayendra et al., 
2015),



Munger ve ark 2006

Genç Amerikan askerlerinde;
D vit düzeyleri 40 ng/ml üzerinde olanlarda 
D vit düzeyleri 25 in altında olanlara kıyasla 
MS riski %65 daha az.

Yenidoğanların 25-OH-D serum seviyesi,
15-30 yıl sonra MS risklerini etkiler.

Serum düzeyindeki her 20 ng /mL artış için MS 
riski % 60 oranında azalmaktadır. 

Nielsen ve ark. ., 2017



MS hastalarında D vitamini ve hastalık seyri

■ MS hastalarının çoğunda RIS ve KIS döneminde 20ng/ml ve daha 
düşük seviyelerde Dvit ne rastlanır, 

■ Az sayıda hastada 30ng ve üzeri ise de hastalık seyri boyunca vitamin 
düzeylerinin düşme eğilimi mevcuttur 

■ (sıcak tan kaçınma ve dizabilite nedeni ile dışarı çıkamama sonucu).

(Sandberg et al. 2015 , Mowry et al., 2016, Ascherio et al. 
2014; Fitzgerald et al. 2015) 



IMT tedavisinden 
bağımsız olarak D 
vit desteği verilen 
hastalarda relaps 
oranında anlamlı 
azalma

Her 20ng/ml lik 
artış için %68 lik 
relaps riski 
azalması

MS hastalarında D vitamini ve hastalık seyri

(Sandberg et al. 2015 , Mowry et al., 2016, Ascherio et al. 
2014; Fitzgerald et al. 2015) 



MS hastalarında D vitamini ve hastalık seyri

(Sandberg et al. 2015 , Mowry et al., 2016, Ascherio et al. 
2014; Fitzgerald et al. 2015) 



MS hastalarında D vitamini ve hastalık seyri

■ D vit seviyesi yüksek hastalarda gadolinum tutan lezyon yükünde 
azalma hastalığın inflamatuar özelliğine de etkili olduğunu gösterir.

Relaps oranlarında azalma;

■ Her 20ng artış için %50-70 relaps riski azalması

■ Relapslar üzerindeki etkisi 26-44 ng/ml arasında belirgin olup 44 ng
ve üzerinde plato etkisi görülür

■ Ancak klinik olarak belirgin progresyon görülen hastalarda diğer IMT 
lerden daha etkili değildir.

(Sandberg et al. 2015 , Mowry et al., 2016, Ascherio et al. 2014; Fitzgerald et al. 2015) 



MS hastalarında D vitamini ve hastalık seyri

■ Bazı çalışmalarda Yüksek D vitamini ve β interferon tedavisi  düşük 
MRI aktivitesi ve daha yavaş hastalık progresyonu ile ilişkili 
bulunmuştur. 

■ Hastalığın erken bir döneminde serum seviyelerinin normal olması, 
beyin atrofisinin ilerlemesini yavaşlatabilir.

■ Sekonder progresif fazın oluşumunu geciktirir. 

(Sandberg et al. 2015 , Mowry et al., 2016, Ascherio et al. 2014; Fitzgerald et al. 2015) 



Optimal serum 25-OH-D seviyesi
hedef popülasyona göre değişir

■ Immun sağlık için önerilen ideal 25-OH-D aralığı: (30–60 ng/mL veya 75–150 
nmol/L)

■ Dengeli bir diyet ile alınan D vit miktarı ancak 100 IU/gün (max 300-400IU)

■ Organizma D vit  depolamaz, max 6-8 haftada alınan tek doz alınan vitamin 
yok olur.

■ D vit replasmanı: 30 ng üzerine çıkarmak ve 30-60 ng(ml arasındaki seviyeyi 
korumak için önerilen günlük D vit dozu : 2000-4000 IU (ort 3000IU) 

■ Toksik seviye 150ng/ml üzerindedir. Günlük 10.000IU üzeri alımlarda gelişir. 

(Hoel et al., 2016, Wacker and Holick, 2013, Pierrot-Deseilligny and Souberbielle, 2013)





Multipl Skleroz ve EBV
■ EBV çift sarmallı bir DNA 

gamma herpesvirüstür. 

■ Tüm dünyadaki erişkin 
popülasyonda yaşam boyu 
EBV ile karşılaşma %90 
olasılıkla.

■ Lenfokript virüs olması nedeni 
ile B lenfositleri infekte etme, 
aktive etme ve klonal 
genişlemelerini sağlama 
potansiyeli mevcuttur. 

■ Bu hücrelerde latent 
enfeksiyon olarak devam eder.



■ B-lenfotropik EBV'nin serolojik ve ayrıca epidemiyolojik çalışmalara 
dayanarak MS ile ilişkili olduğu bulunmuş.

■ EBV dolaylı olarak MS patogenezinde rol oynayabilir.

■ MS plaklarında bulunan CNS infiltre B hücrelerini enfekte eder.

■ Erken litik EBV antijenleri, beyin dokuları üzerinde güçlü sitotoksik 
etkileri tetikleyen CD8 aracılı immün yanıtları ortaya çıkarır. .



EBV ile primer enfeksiyon
■ Tükrük yolu ile alınır. 

■ Tonsillerdeki B hücrelerinin yüzey proteinlerine tutunarak naif B hüc, matur B hüc. ve 
folliküler dendritik hüc. e girer.

■ İlk B hücre enfeksiyonunun ardından EBV antiapopitotik proteinleri exprese eder.

■ EBV istirahat halindeki enfekte B hücreyi uyararak aktive B blastlara dönüşmesini 
sağlar. (Latent  protein expr ile (EBNA, LMP). 

■ Normal yolaktaki Blastlar diferansiye olarak latent olarak infekte istirahat hafıza B 
hücrelerine dönüşür. 

■ Enfekte hafıza B hüc germinal merkezden dolaşıma çıkar, hüc mitozu sırasındaki 
EBNA1 dışında  viral protein exprese etmez. 

■ Viral protein yokluğunda virüs latent olarak kalır. 



■ EBV, doğal insan B hücrelerini 
enfekte ederek bu hücrelerin 
klonal genişlemesine ve daha 
sonra olgun bellek B hücrelerinde 
yaşam boyu gizli enfeksiyona 
neden olur.



EBV seropozitivitesi

■ Gelişmekte olan ülkelerde çocukların büyük çoğunluğu ilk 3 y da  EBV 
ile karşılaşarak yaklaşık 10 da %100 e yakın oranda seropozitif hale 
gelir.

■ Erken primer enfeksiyon hemen daima asemptomatik.

■ Gelişmiş ülkelerde ilk dekadda çocukların %50 si hala seronegatiftir. 
Adelosan yada genç erişkinlikte oral kontaminasyon ile enfekte olurlar.

■ Ve Geçikmiş  primer enfeksiyonluların yarısı semptomatik hale 
gelebilir. 

Lucas RM et al, 2011



Akut Enf. Monunükleozis (AEM)=Glandüler ateş

■ İnk 4-7 hf

■ Fever,

■ Fatigue,

■ Malaise,

■ Pharyngitis 

■ Lymphadenopathy.

İnkübasyon süresince:
Enfeksiyon siklüsü, B hüc aktivasyonu, germinal 
merkez reaksiyonu, litik replikasyon.
Reinfeksiyon başlangıçta sitotoksik CD8 T hüc 
interferansı olmaksızın başlar.
Çünkü adaptif immun yanıt için zaman gerekir.

Bu nedenle AEM sırasında latent infekte hafıza B 
hücrelerinin sayısı periferik hafıza hücre 
kompartmanının yarısına hatta daha da fazlasına 
yükselir. 
Takiben aktive EBV-specifik CD8-T hüc ler masif 
şekilde ekspanse olur ve hızla enf( EBV enfekte B 
hücreler öldürülerek) kontrol altına alınır. 

Primer infeksiyon çocukluktan adelosan yada 
erişkinliğe doğru geciktiğinde neden çok fazla B hüc 
nin enfekte olduğu bilinmemekte. 

Hochberg D, Souza T, Catalina M. J Virol 2004; 78: 5194–5204
Rickinson AB, Long HM.Trends Immunol 2014; 35: 159–169..



MS PATOGENEZİNDE EBV 
1979 da Fraser ve ark:

■ Klinik aktif MS lilerin periferik kanlarında spontan in vitro EBV ile indüklenen B lenf 
transformasyonu saptanması

1980 Sumaya ve ark: 

■ MS hastalarında kontrolllere kıyasla daha sık EBV seropozitivitesi ve daha yüksek 
serum anti-EBV ab titresi

2007 Ascherio A, ve ark:

■ 13 vaka kontrol çalışmasının meta analizinde % 99.5 MS hastası EBV seropozitif, 
kontroller de %94.0 

2000 Wandinger K-P,

■ Prospektif bir çalışmada hiç EBV enf geçirmemişlerde MS gelişim riski belirgin düşük 
iken enf gelişimi sonrası belirgin risk artışı (ort interval 5.6 yıl )



EBV ün MS gelişimine katkı 
hipotezleri;
• Çapraz reaksiyon hipotezi

• Bystander hasar hipotezi

• αB-crystallin veya ‘mistaken self’ 
hatalı öz hipotezi

• EBV ile enfekte otoreaktif B hücre 
hipotezi: 



1. Çapraz reaksiyon hipotezi;Bu hipotez beyinde EBV ile enfekte olmuş B 
hücrelerinin varlığını açıklamaz, 
T hücreleri CNS dışındaki lenfoid dokuda EBV'ye maruz kaldığında 

çapraz reaktivite başlar ??

2.  Bystander hasar hipotezi: SSS ne karşı immun atak direk EBV litik ag
tarafındandır. 
Bu hipotezi destekleyen görüş CD8 T hüc nin beyinde litik plazma 
hücrelerinin çok yakınında saptanması
Klinik relaps ve aktif Gd + lezyonların bulunduğu sırada kanda EBV litik
ag nin yüksek oranda saptanması
CNS hasarına neden olmak için yeterli olan EBV hedefli bir immün
yanıtın, neden EBV ile enfekte olmuş B hücrelerini SSS'den
uzaklaştıramıyor??

Serafini B et al. 2007,  Tzartos JS, 2012



3. αB-crystallin veya ‘mistaken self’ hatalı öz hipotezi: ΑB-kristallin veya 'yanlış öz' 
hipotezi, enf ajana maruz kalmanın, lenfoid hücrelerde küçük bir ısı şoku proteini 
olan αB-kristallin ekspresyonunu indüklediğini ve bağışıklık sisteminin mikrobiyal
bir antijen için kendi kendine αB-kristallini ürettimini ve CD4 + T hücresi  artışını 
savunur.

Serafini B, 2013,Van sechel 1999, Van Noort JM,2010



EBV ile enfekte olmuş otoreaktif B hücresi hipotezi, 

MS dahil olmak üzere, insan kronik otoimmün hastalıklarının,
hedef organ da biriken
patojenik otoantikor üreten
apopitozla ortadan kaldırılacak olan otoreaktif T hücrelerine  eş zamanlı 
hayatta kalma sinyalleri gönderen EBV ile infekte otoreaktif B hücreleri 
tarafından oluşturulduğu hipotezi 

Hedef organda EBV ile enfekte olmuş otoreaktif B hücrelerinin birikmesi, EBV 
enfeksiyonunu normalde sıkı kontrol altında tutan sitotoksik CD8 + T hücreleri 
tarafından EBV ile enfekte B hücrelerinin ortadan kaldırılmasında genetik 
olarak belirlenmiş bir kusurdan kaynaklanmaktadır.

Pender MP. 2003, Michael P Pender 2014



Farklı olarak otoimmün hastalıkların gelişmesine ilişkin bir hipotez;

CD8 + cevabındaki bir düşüşün ardından EBV'nin periferde self-
reaktif B hücrelerini enfekte ettiğini önermektedir. 



Guan Y, et al, (2019) Neural Regen Res 14(3):373-386.



 EBV ile B lenfositleri kapsayan uzun süreli
latent enfeksiyon yetişkin popülasyonun % 90'ını 
etkiler.

 Enfeksiyon çocuklarda genellikle hafif.

 Erişkinlerin enfeksiyöz mononükleoz gelişen 
primer enfeksiyon vakalarında belirtiler daha 
şiddetli. 

 Yüksek titrelere sahip anti-EBV antikorları 
olan kişiler, düşük titrelere sahip olanlardan 
daha yüksek MS gelişme riskine sahip,

 Antikor seviyelerindeki artışlar hastalığın 
gelişmesini birkaç yıl öne çeker. 

.

.



■ Longitüdinal çalışma;

■ US askerlerinde

■ Başlangıçta EBV 
seronegatif olanların 
hepsi MS gelişiminden 
önce seropozitife 
dönerken kontrollerin 
sadece %37 si 
seropozitife dönmüş.



■ MS'li pediatrik vakalarda, hastalık 
gelişimi ile EBV enfeksiyonu arasında 
bir ilişki yetişkinlerde olduğundan daha 
az 

■ Bir Kuzey Amerika çalışmasında, MS'li 
çocukların% 86’sında kontrollerin
%64’ünde EBV enfeksiyonu öyküsü 

■ Avrupa'daki bir çalışmada MS'li 
çocukların% 99'unun kontrollerin
%72'sinde EBV için seropozitif olduğu, 

(Martyn et al., 1993; Thacker et al., 2006; Handel et al., 2010).



 Farklı klinik seyirli MS 
olgularında postmortem beyin 
dokusunda EBV markerlerinin
ekspresyonunu araştırılmış

 İncelenen MS vakalarının 
yaklaşık % 100'ünde (21/22) 
beyni infiltre eden B hücreleri ve 
plazma hücrelerinde önemli 
oranda EBV enfeksiyonu mevcut.

 Diğer inflamatuar nörolojik 
hastalıklarda gösterilmemiş.



EBV ve MS riski

■ İnfeksiyoz mononükleozis enfeksiyonu geçirenler de MS riski 2 kat 
fazla

■ Adelosan  ya da daha geç dönemde EBV enfeksiyonu geçirenlerde , 
çocuklukta enfeksiyonu geçirenlere kıyasla MS gelişme riski 
artmaktadır. 

■ Genler ve anti-EBV titreleri arasında bir etkileşim de 
gözlemlenmiştir.

■ HLA-DRB1 15 için pozitif, HLA-A 02 için negatif ve yüksek EBNA 
385-420 IgG titresi olan kişiler MS için 16 kat daha yüksek bir riske 
sahiptir. 

(Handel et al. 2010, Levin et al. 2010, Ascherio and Munger 2015, Sundqvist et al. 2012)



EBV ve MRI 
■ Daha yüksek EBNA-1 IgG titresinin, tüm alt gruplarda MRI'da

gadolinyum kaynaklı lezyonların gelişimi ile ilişkili olduğu, T2 lezyon 
hacmini arttırdığı ve EDSS ilerlemesi ile ilişkili olduğu bulundu.

■ İlk demiyelinizan olay sonrası, anti-EBV antikorları (anti-VCA ve anti-
EBNA-1) titresi yüksek KIS veya MS hastalarında 2 yıllık izlemde daha 
fazla GD + T1 lezyon sayısı ve hacmi daha fazla T2 lezyon yükü ve 
beyin atrofisinde ilerleme anlamlı. 

(Farrell et al., 2009, Horakova et al., 2013 Kvistad et al., 2014 (Zivadinov et al, 2016) ).



Artmış viral aktivite;

■ Artmış viral aktivitenin kanıtı (anti-EA-IgG OD değeri), alevlenmeleri olan 
hastaların% 54.5'inde, remisyondaki hastaların sadece% 12.5'inde 
görülmüştür (p < 0.08).

■ Aktif hastaların % 72.7'sinde pozitif serum DNA görülürken klinik olarak 
stabil hastalığı olan hastaların hiçbirinde görülmemiş

■ Sonuçlar, EBV reaktivasyonu ile hastalığın progresyonunda değil ancak 
relapslar arasında bir ilişki olduğunu göstermekte 



Gelecekte tedavi yaklaşımı ??
■ Çalışmalarda virüsü ve hücresel rezervuarını doğrudan hedefleyerek 

MS'teki değiştirilmiş bir EBV-konakçı etkileşiminin 
normalleştirilmesinde daha etkili olabilecek ilaçların kullanımına 
yönelik gerekçeler öne sürülmekte.

■ Örneğin, B hücrelerini destekleyici tedaviler EBV yükünü düşürebilir ve 
dolayısıyla MS'teki EBV'nin neden olduğu immünopatolojinin yükünü 
diğer ilaçlardan daha verimli bir şekilde yükleyebilir.

■ MS aile soygeçmişi olan MS gelişim riski yüksek olan çocuklar için 
EBV'ye karşı aşı yapılmasını öneren çalışmalarda mevcut.

Le Michel 2018
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