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OZET

Multip! sklerozda tani, baska hastaliklarin olmadiginin
gosterildigi durumlarda, klinisyenin bilgi ve deneyimlerine
dayanmaktadir. Multipl sklerozun klinik seyri, baslangig
semptomlart ve hastalidin seyri boyunca gdrilebilecek
problemler hastalar arasinda farklihk gdsterebilmektedir.
Bu calismada klinik, demografik ve radyolojik Szellikleri
acisindan farkl &zellikler tasiyan ve santral sinir sisteminin
idiyopatik inflamatuvar demiyelinizan hastaliklar spektru-
munun icinde olan Ug hasta sunulmaktadir. Ayrica hasta-
larin takip ve tedavisindeki farkli uygulamalar literatdr es-
liginde tartisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Multipl skleroz, manyetik rezo-
nans gdérunttleme, tani.

ABSTRACT

Diagnosis of multiple sclerosis, showing that the cases
of which have not any other disease, is based on the cli-
nicians knowledge and experience. The clinical progress
of multiple sclerosis, initial symptoms and problems du-
ring the course of a disease that can be seen, may vary

among the patients. In this study, we presented three pa-
tients who had different features about clinical, demog-
raphic and radiological characteristics and classified in the
idiopathic inflammatory demyelinating diseases of central
nervous system. Moreover, different applications in the
treatment of patients and follow-up are discussed in the
literature accompanying.

Key Words: Multiple sclerosis, magnetic resonance
Imaging, diagnosis.

GiRis

Multipl sklercz (MS), genellikle geng eriskin yaslarda
baslayan, yineleyen noérolojik fonksiyon hozukluklariyla
seyreden, otoimmtin karakterde inflamatuvar, demiyelini-
zan ve/veya nérodejeneratif bir hastalikur (1). MS, kesin
tani koyduracak bir laboratuvar yénteminin gelistirilerme-
mis olmasi nedeniyle, teknolojik gelismelerin sagladig bi-
tln katkilara ragmen zor tani koyulan bir hastaliktir. Tan,
baska hastaliklarin olmadidinin gdsterildigi durumlarda,
klinisyenin bilgi ve deneyimlerine dayanmaktadir. MS'in
klinik seyri, baslangic semptomlar ve hastaligin seyri bo-
yunca gorllebilecek problemler hastalar arasinda farkllik
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gosterebilmektedir (2,3). Klinik, radyolojik ve laboratuvar
dzellikleri bakimindan farklihdin fazla olmasi, hastaligin ta-
ni ve tedavi planinda farkl uygulamalarin ortaya ¢ikmasi-
na neden olmaktadir.

Bu calismada Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdilte-
si Néroloji Anabilim Dali Multipl Skleroz Polikliniginde ta-
kip edilen; klinik, demografik, radyolojik 6zellikleri agisin-
dan farkl ézellikler tasiyan ve santral sinir sistemi (S55)'nin
idiyopatik inflamatuvar demiyelinizan hastaliklar spektru-
munun iginde olan Ug hasta sunulmaktadir. Ayrica hasta-
larin takip ve tedavisindeki farkli uygulamalar literattir es-
liginde tartisiimaktadir.

OLGU SUNUMLARI
Olgu 1

21 yasinda sag el tercihli erkek hasta, 2002 yili Ekim
ayinda, iki glinddr var olan ve son 12 saattir azalan, cok
rahatsiz etmeyen bas dénmesi sikayeti ile baska bir sehir-
deki noroloji klinigine basvurmus. Bu dénemdeki muaye-
ne bulgulari bilinmiyor. Laboratuvar incelemelerinde kara-
ciger ve renal fonksiyon testleri, elektrolitler, kan sekeri, [i-
pid prefili, sedimentasyon, kan sayimi, B, vitamini, tiroid
fonksiyon testleri normal bulunmus. Bu déneme ait beyin
manyetik rezonans gdértinttleme (MRG)'de her iki lateral
ventrikdl posterior horn komsulugunda ve sol inferior tem-
poral beyaz cevherde FLAIR incelemede hiperintens, kont-
rastlanmayan toplam (g adet lezyon vardi (Resim 1). O
doénemde yapilan MRG anjiyo ve vaskdilit paneli normaldi.
Semptomatik tedavi ile klinikte 10 gtin icinde tam dizel-
me olmus. Hastaya bir yil sonra (2003 yili Kasim ayi) kont-
rol amacli beyin MRG yapilmis. Bu bir yillik stre icerisinde
hastanin herhangi bir sikayeti olmamis. Kontrol beyin

]

MRG'de sol pariyetal jukstakortikal bélgede FLAIR incele-
mede hiperintens, kontrastlanmayan yeni bir lezyon vardi
(Resim 2). Hastaya beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesi
yapilmis ve BOS oligoklonal band negatif bulunmus. Has-
tanin bu radyolojik incelemeden 1.5 yil sonra (2005 yil
Mayis ay1); sag viicut yanisinda, 10 gtin siiren ve tedavisiz
diizelen uyusma sikayeti olmus. Hastanin bu dénemdeki
beyin MRG'sinde jukstakortikal, periventriktiler ve bilateral
sentrum semiyovalede, T2 ve FLAIR incelemelerde hiperin-
tes, bir iki lezyonda minimal kontrastlanmanin oldugu
multipl lezyonlar vardi (Resim 3). Hastaya bu dénemde im-
munmedlatér tedavi baslanilmamis. Hasta bu klinik tab-
lodan 1.5 yil sonra (2006 yili Eyldil ayr), sag st ve alt ekst-
remitede 4 glindlr olan uyusma ve gticstzitk sikayetleri
ile klinigimize basvurdu. Hastanin nérolojik muayenesinde
sagda ydzl icine almayan hemihipoestezi ve sag tist ekst-
remitede 4/5, sag alt ekstremitede 3+/5 kas glicti vardi.
Sagda plantar yanit lakaytti. Bu dénemde yapilan beyin
MRG'de lezyonlarda artma oldugu, servikal MRG'de C2-
C3 ve C3-C4'te posterolateral yerlesimli iki vertebra arali-
gini asmayan T2'de hiperintens, kontraslanmayan lezyon-
lar gorildd (Resim 4). Garsel uyarimis potansiyel
(GUP)'de solda P100 latansi uzundu (126 milisaniye). Has-
taya yedi glin boyunca, 1 g/gln intravendz (IV) metil-
prednizolon tedavisi uygulandi ve klinikte tam dtizelme
gérldu. immdnmoduilatér tedavi baslandi ve tedavi aldigi
2.5 yil boyunca klinik kotlilesmesi olmadi.

Olgu 2

Otuz bir yasinda sag el tercihli kadin hasta, 2006 yili
Subat ayinda klinigimize kontrol amagl basvurdu. Hasta
2001 yili Subat ayinda, sag vticut yansinda gelisen glicstiz-
Itk ve dengesizlik sikayeti ile baska bir sehirde gittigi né-

Resim 1. Beyin MRG'de, her iki lateral ventrikil posterior horn komsulugunda ve sol inferior temporal beyaz cevherde FLAIR incele-

mede hiperintens lezyonlar.
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Resim 3. Beyin MRG'de jukstakortikal, periventriktiler ve bilateral sentrum semiyovalede FLAIR incelemelerde hiperintens, bir iki lez-

yonda minimal kontrastianmanin oldugu multipl lezyonlar.

Resim 4. Beyin MRG'de multipl demiyelinizasyonla uyumlu gérui-
nim. Servikal MRG'de C2-C3 ve C3-C4'te posterolateral yerle-
simli iki vertebra araligini asmayan T2'de hiperintens lezyonlar.

roloji kliniginde, yapilan beyin MRG incelemesinden sonra
MS tanisi almis. O dénemde hastaya bes gtin boyunca IV
steroid tedavisi uygulanms ve sikayetleri iki ay icinde tam
olarak dizelmis. Hastanin bu sikayetinden klinigimize bas-

vurana kadar gecen bes yillik stire igcinde herhangi bir sika-
yeti olmamis. Norolojik muayenesinde alt ekstremitelerde
derin tendon refleksleri canli olup dider sistem muayene-
leri normaldi. Hastanin rutin hematolojik incelemeleri de
normaldi. Hastanin daha &ncesine ait beyin MRG'si yoktu,
Hastaya beyin ve servikal MRG cekildi. Beyin MRG'de bila-
teral jukstakortikal, periventriktiler ve infratentériyal bol-
gede T2 ve FLAIR incelemelerde hiperintens, T1 inceleme-
lerde yer yer hipointens, kronik déneme ait demiyelinizas-
yonu distindtren multipl lezyon vardi (Resim 5). Sag fon-
topariyetal jukstakortikal yerlesimli lezyonlardan birinin et-
rafinda halka tarzinda, T2 incelemede hiperintens, demi
distindtiren gdriinim vardi. Hastaya kontrastli MRG yapil-
mamistl. Servikal MRG'de C6-C7'de posterolateral yerle-
simli iki vertebra araligini asmayan T2'de hiperintens lez-
yon gorldd (Resim 6). Klinik takibinin birinci yilinda (2007
yili Mart ayinda) yapilan kontrol amaclh kontrasth beyin ve
servikal MRG'sinde lezyonlarinin sayi ve boyutlarinda dedi-
siklik olmadigi ve herhangi bir kontrast tutulumunun ol-
madig gorldl. Hasta yaklasik g yildir tedavisiz izlenmek-
tedir. Ara ara, en fazla 30 dakika suren, ¢ok rahatsiz et-
meyen parestezik sikayetlerinin disinda kliniginde dedisik-
lik olmad.
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Resim 5. Beyin MRG'de bilateral jukstakortikal, periventrikiler ve infratentériyal bélgede T2 incelemelerde hiperintens, T1 inceleme-

lerinde yer yer hipointens kronik déneme ait demiyelinizasyonu dtistindtiren multipl lezyonlar.
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Resim 6. Servikal MRG'de C6-C7'de posterolateral yerlesimli
iki vertebra araligini asmayan T2'de hiperintens lezyon.

Olgu 3

On dokuz yasinda sag el tercihli erkek hasta 2006 yili
Subat ayinda klinigimize basvurdu. Hasta klinigimize bas-
vurusundan 20 guin éncesinde bisikletten ddsmtis ve yak-
lastk 20 dakika kadar biling kaybi olmus. Bu dénemde git-
tigi bir néroloji kliniginde beyin bilgisayarli tomografi (BT)
cekilmis. Beyin BT'de, sol pariyetal bélgede hipodens bir
lezyon vardi (Resim 7). Hastanin &z gegmisinde bir yasin-
da gecirilmis febril konvilziyon ve dért yasinda gecirilmis
kafa travmasi GykUsU vardi. Hastaya beyin BT'de gdriilen
bu lezyonun daha iyi degerlendiriimesi amacyla beyin
MRG yapilmis ve klinigimize gdnderilmisti. Hastanin néro-
lojik muayenesi normaldi. Beyin MRG'de, beyin BT'de gé-
rilen lezyon ile uyumlu bélgede T2'de hiperintens ve
T1'de hipoizointens lezyon vardi. Bununla birlikte bu lez-
yondan farkli olarak, bilateral periventrikdler, jukstakorti-
kal ve infratentériyal bélgede T2 ve FLAIR sekanslarda hi-

Resim 7. Beyin BT'de sol pariyetal bélgede hipodens kistik ense-
falomalazi ile uyumlu bir lezyon.

perintens, T1 sekanslarda ise yer yer hipcintes gérilen
multipl lezyonlar vardi (Resim 8). Servikal MRG ve GUP
normaldi. Vaskdlit paneli negatifti. Bir yil sonra cekilen be-
yin MRG'de lezyon sayi ve boyutlarinda degisiklik olmadi-
g1 ve lezyonlarin kentrastlanmadigi gériildd. Hasta g yil
askin suredir tedavisiz izlenmektedir. Bu stire icerisinde kli-
niginde herhangi bir olumsuz degisiklik olmadi.

TARTISMA

MS tanisi icin uluslararasi panel kriterleri, McDonald kri-
terleri olarak da bilinen kriterlerde MS tanisinin ana prensi-
bi olan zamanda ve alanda yayilma kaniti olarak iki klinik
atak ve iki lezyonun gdsterilmesi temel alinmistir (4,5). Iki
klinik atak ve iki lezyon gdsterilmedigi durumlarda mekan-
da ve/veya zamanda yayllimi karsilamak icin gerekli yakla-
simlar ile ilgili énerilerde bulunulmustur. MRG, BOS incele-
mesi ve uyariimis potansiyeller klinik olarak tani koyma ye-
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Resim 8. Beyin MRG'de bilateral periventrikiiler, jukstakortikal ve infratentdriyal bélgede T2 ve FLAIR sekanslarda hiperintens, mul-

oy .

tipl, demiyelinizasyonla uyumiu lezyonlar ve sol pariyetal bélgede ensefalomalazi ile uyumlu gortindm.

tersizligi oldugunda degderlendirmeye alinmaktadir (6). Bi-
reyler “MS" ve "MS degil” diye degerlendirilirken, klinik tab-
lo kriterleri doldurulmadiginda “olasi MS” denilmektedir.

MS'in en 6nemli &zelliklerinden biri ataklarla seyretme-
si digeri de S5S'yi degisik zamanda ve degisik lokalizasyon-
larda etkilemesidir. Seyrek olmakla birlikte kimi hastalarda
hicbir klinik bulgu ortaya ¢ikmaz, ancak otopside patolojik
bulgu saptahabilir. Aksine bazilarinda o kadar hizli ilerler
ki, hastaligin baslangiciyla élim arasinda ancak birkag ay-
lik bir stire vardir (2,7). ilk olgumuz, McDonald kriterlerin-
de belirtilen zamanda ve alanda yayilimin gdérulduigu tipik
bir “relapsing-remitting” MS olgusudur. Hastamizda farkl
zamanlarda gekilen beyin MRG'lerinde yeni lezyonlarin or-
taya ¢ktigi gérilmuistir. Klinik kétdlesmenin olmadigr dé-
nemlerde cekilen beyin MRG'lerinde de lezyon sayisinda
artis gorilmustur. Ikinci olgumuzun klinigi klinik izole
sendrom (KiS) ile uyumludur. [lk sikayetinden sonra izlen-
digi dekuz yillik stire icerisinde klinik kétllesmesi olmayip,
kliniginin altincr yilinda cekilen beyin ve servikal MRG'de
supratentériyal ve infratentdrival multipl demiyelinizan
lezyonlar vardi. Uctineti olgumuzun klinigi radyolojik izole
sendrom (RIS) ile uyumludur. Hastanin herhangi bir klinigi
olmamasina ragmen beyin MRG'de yaygin demiyelinizan
lezyonlar vardi. Ayrica her iki hastanin beyin MRG'sinde
T1 incelemelerde bazi lezyonlarin hipointens karakterde
olmasi nérodejenerasyonun varligini desteklemektedir (8).

MS tanisinda &ykl ve ayrintili nérolojik muayeneden
sonra kullanilan en énemli paraklinik bulgu hastanin MRG
bulgulandir {9). MRG'nin MS hastalarinda ilk kullanilis
1981 yilinda Young ve arkadaslar tarafindan gergeklesti-
rilmistir (8). MRG, gtintimtizde tani, klinik-lezyon iligkisini
g6sterebilmek, aktivasyon ve klinik seyirdeki varyasyonlari
degerlendirebilmek ve tedavi menitérizasyonu amaciyla
kullanilmaktadir (10). MS'de MRG'de lezyonlarin ortaya
cikisi ve kaybolusu klinik ataklar ya da remisyonlarla kore-
le olmadigi gibi; belirli bir klinik bulguya da karsilik dtisme-
yehilmektedir (11,12). ikinci ve Ugtincd olgumuz, MS'de

MRG'deki lezyonlarin ortaya ¢ikisi ve kaybolusunun klinik
ataklar ya da remisyonlarla korele olmadigini ve belirli bir
klinik bulguya da karsilik dlismeyebilecedi goristini des-
teklemektedir. Uctineli olgumuzun beyin BT ve MRG ince-
lemesinde sol pariyetal bélgesindeki lezyonun kistik ense-
falomalazi ile uyumlu oldugu, dider lezyonlarin ise bundan
daha farkli bir natirde olup demiyelizasyonla uyumlu ol
duklarn dustindldu.

MS'de, Barkhoff ve Tintore'nin gelistirdigi, MRG'de
daort ézelligin en az (g tanesinin bulunmasi zorunluluguna
dayanan yaklasim temel alinmistir (8). Bu ¢zellikler; en az
bir adet kontrast tutan lezyon ya da kontrastlanan lezyon
yoksa en az dokuz adet T2 incelemede hiperintens lezyon,
en az bir adet infratentériyal lezyon, en az bir adet juksta-
kortikal lezyon ve en az U adet periventrikller lezyon sek-
lindedir. ikinci ve tigtincti hastamizin MRG bulgulari Bark-
hoff kriterlerini karsiliyordu. Ik hastamizin ise ilk iki
MRG'si demiyelinizasyonu dtstindirmekle birlikte Bark-
hoff kriterlerini karsilamiyordu. Diger MRG bulgular ise
zamanda ve alanda yaylim gdsteren yeni lezyonlarla bir-
likte Barkhoff kriterlerini karsiliyordu. Ayrica bu hastamiz
McDonald kriterlerine gére kesin MS olup, klinik seyri aci-
sindan tipik “relapsing-remitting” formdaydi. Uglinct has-
tamizin klinik ve muayene bulgusu olmayip radyolojik ola-
rak Barkhoff kriterlerini karsilamaktadir. Bu tablo RIS ola-
rak tanimlanabilir. RIS tanisi; dykdde nérolojik bozuklukla
iliskili diizelen klinik semptom olmamasi, MRG bulgulari-
nin klinik, sosyal ya da islevsel olarak bozukluda neden ol-
mamasl, MRG bulgularinin toksik maddeye maruz kalma,
madde bagmliligi ya da ilag kullanimi ile iliskili olmamasi,
korpus kallosum tutulumu gdéstermeyen |6koareozis ya da
diger yaygin beyaz cevher patolojilerinin dislanmas ve
MRG bulgularini agiklayabilecek baska patolojilerin bulun-
mamasl ile koyulmaktadir (13). Bu olgularda rastlantisal
olarak SSS'de yayiim agisindan Barkhoff kriterlerini karsi-
layan ve 3 mm'den btiytik, T2'de hiperintens lezyonlar go-
rilmektedir. Okuda ve arkadaslari RIS tanisi ile izledigi top-
lam 44 hastanin %59 unda radyolojik progresyon oldudu
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ve 10 hastada ortalama 5.4 yilda KiS veya klinik kesin MS
(KKMS) gelistigi gérdlmdstdr (13).

ikinci hastamizin klinik ve radyolojik bulgusu KIS ile
uyumludur. KIS SSS'nin bir veya birden fazla bélgesinde
inflamasyon/demiyelinizasyon sonucu ortaya ¢ikan ve en
az 24 saat stiren ilk nérolojik epizot olarak tanimlanmak-
tadir (14). Optik nérit, medulla spinalis, beyin sapi sendro-
mu seklinde ortaya cikabilmektedir (10).

MS olgularinin %85°i KIS ile basvurmaktadir ve ilk
atakta olgularin %50-80inin kraniyal MRG'si patolojiktir
(10). KiS'de, beg yil icinde %43, 10 yil icinde %59 ve 15
yil iginde %68 oraninda KKMS gelismektedir (14,15). Mil-
ler ve arkadaslan KiS'de bes farkli tip tanimlarmistir. Tip 1:
Klinik monofokal, en az bir asemptomatik MRG lezyonu,
tip 2: Klinik multifokal, en az bir asemptomatik MRG lez-
yonu, tip 3: Klinik monofokal, MRG normal olabilir, tip 4:
Klinik multifokal, MRG normal olabilir, tip 5: Demiyelini-
zan hastalik dustindlirecek klinik yok, MRG dustindtirebilir
seklindedir (16). Tip 1 ve tip 2'de KKMS gelisme riski yuik-
sektir. KIS'li kisiler KKMS'e déntisme riski ytiksek hastalar
olarak kabul gérmekte ve bu nedenle "erken dénem MS"
olarak degderlendiriimektedir. Bu anlayis ¢cogu ndéroloji uz-
maninin bu hastalara erken dénemde uzun streli koruyu-
cu tedavilere hemen baslanmasi gérustinu desteklemeleri-
ne yol agmistir. MS'in immtinmodtilatuar ilaclarla erken te-
davisi KKMS’e dénustimi geciktirmekte ve hastaligin
MRG lezyon yikini ve beyin atrofisini de anlamli olarak
azaltmaktadir (17,18). Bununla birlikte bazi KiS'li ve
KKMS'li hastalarda hastalik cok iyi bir gidis gdsterebilir
(15). Ayrica, erken baslanan immuinmoddlatér tedavi ile
KKMS'e déndsimu geciktirmenin uzun dénemde MS lize-
rinde olumlu bir etkisi olduguna dair hentiz kanit yoktur
(17). MS'in dogal gidisini erken baslanan immtinmoddila-
t6r tedavi ile degdistirmenin uzun dénemde gelisecek 6zUr-
ltldk tzerinde etkisi olup olmadigr da bilinmemektedir
(18). Bu durum gdéz dntinde tutularak hastalar tedavi bas-
lanmadan bir stire klinik ve MRG ile izlenmelidir. Tedavi
karari alinirken hastanin istedi, uyumu, sosyal gtivences,
secilecek tedavinin varhidi ve medikal olmayan etkenler de
g6z éntinde tutulmalidir. ikinc olgumuz tip 2 ile uyumlu
KIS olup, ilk olaydan sonra gecen sekiz yillik stire icerisin-
de tedavisiz izlenmis ve klinidinde ve radyolojik bulgularin-
da degisiklik olmamistir.

Medulla spinalis lezyonu bir beyin lezyonu olarak sayi-
lir (8). Medulla spinalisin MS lezyonlari oldukga iyi tanim-
lanmistir. Saglikli bireylerde ve yaslilarda ortaya ¢kmama-
lari nedeniyle kraniyal lezyonlardan daha az yanlisiga ne-
den olurlar. Bu lezyonlar, istisnalar haric medulla spinalis-
te genislemeye neden olmaz. En az 3 mm olur, daha cok
posterclateral yerlesimlidir, boylamasina 2 vertebral aral-
gi asmaz ve enlemesine buttin kesiti doldurmaz (8,10).

Medulla spinaliste bu &zelliklerde lezyon saptanmasi,
KiS'ler ya da primer progresif MS formunda, kraniyal
MRG bulgularina ek bulgu olarak degerlendirilir. Krani-
yumda lezyon yokken, medulla spinaliste tanimlanan 6zel-
likte bir lezyon varsa, zamana ve alana dagilim ilkesi dog-
rultusunda MS tanisi koymak igin gereken kriter oldugu
halde, taninin kuskulu oldugu, duyarliligi ve ézguilligl da-
ha fazla olan ileri inceleme yéntemlerine gerek oldugu
sGylenmektedir (9,11,19). Spinal MS'de lezyonlara siklikla
servikal bélgede rastlanmaktadir (9). Bu lezyonlar da be-
yinde tespit edilenler ile ayni gérdintim 6zelligindedir. Spi-
nal bir lezyon saptandi§inda bunun bir MS plagina ait ol-
dugunu sdylemek sadece MRG ile mtimktin olamaz. Klinik
bulgularinin yaninda bu hastalarin beyin MRG inceleme
bulgular da taniya 1sik tutar. Birinci ve ikinci hastamizin
servikal medulla spinalisteki lezyonlar MS icin tipiktir.

Tani koyuldugunda, hastaligin nasil seyir gésterecegini
dngdrmek oldukca zordur. Yas, cinsiyet, baslangic semp-
temlari, atak sikhdi, klinik form gibi klinik ve demografik
faktdrlerin MS prognozunda belirleyici oldugu bilinmekte-
dir (15,19). MS hastalarinin klinik seyrinde ilerleyici déne-
mi erken evrelerde tespit etmemize yarayacak objektif la-
boratuvar élctitleri hentiz gelistirilememistir. Bu nedenle
hicbiri tek basina istatistik olarak saglam olmamakla birlik-
te demografik dederlendirmeler géz dntine alinmaktadir.
Ozellikle ilk iki yildaki atak sayisi, ilk iki atak arasi stirenin
kisaligi ve polisemptomatik baslangicin erken dénemde
pregresif gidis icin prediktif 6zellikte oldugu genel kabul
gormektedir (15). Ayrica, polisemptomatik baslangicl
olup, motor, otonomik ve serebellar klinik ¢zellikler géste-
ren hastalarin da yakin takip edilmesi erken dénemde te-
davi monitdrizasyonu ve gereginde immuinstipresyon al-
ternatiflerini baslamak yénlinden &nem tasimaktadir
(1,15). MS'in klinik seyri, baslangic semptomlari ve radyo-
lojik Szellikleri bizim her t¢ hastamizda da oldugu gibi,
tlim hastalar arasinda farklilik géstermektedir. Klinik, rad-
yolojik ve laboratuvar &zellikleri bakimindan hastalar ara-
sinda cesitlilik olmasi, hastaligin tanisi, izlemi ve tedavisi-
nin planinda her hastada farkli uygulamalara neden ol-
maktadir.
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