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ABSTRACT

Amag: Retinal vaskilitli hastalarimizda tani, tedavi ve gérme
keskinligi sonuclarini degerlendirmek.

Gereg ve Yontem: 1997-2007 yillar arasinda retinal vaskolit
tanisi alan 71 hastanin klinik bulgular retrospektif olarak
incelendi. Retinal vaskdlit tanisi biyomikroskopik muayene
ve fundus floresein anjiografisi ile konuldu.

Bulgular: Kirkbir hastaya (%57.7) Behcet hastaligi, 7 hasta-
ya (%9.8) sarkoidoz, 7 hastaya (%9.8) primer retinal vas-
kolit, 4 hastaya (%5.6) pars planit, 4 hastaya (%5.6) mul-
tiple sklerozis, 3 hastaya (%4.2) Eales hastaligi, 2 hastaya
(%2.8) okiler toksoplasmozis, 1 hastaya (%1.4) Lyme has-
tahigi, 1 hastaya (%1.4) idyopatik retinal vaskilit anevrizma
néroretinit (IRVAN) sendromu ve 1 hastaya (%1.4) tOberks-
loz tanisi kondu. Floresein anjiografisinde 60 hastada op-
tik disk hiperfloresansi (%84.5), 59 hastada diffuz vaski-
ler sizdirma (%83.09), 21 hastada kistoid makiler 6dem
(%29.5), 12 hastada periferal segmenter vaskiler sizdirma
(%16.9), 10 hastada (%14.08) periferal retinal iskemi ve 5
hastada (%7.04) makiler iskemi tespit edildi. Onbir hasta-
da (%15.4) okluzif vaskilit saptandi. Altta yatan hastaliga
gdre uygulanan tedaviler sonucu gérme keskinligi 43 has-
tada (%60.5) artti, 19 hastada (%26.7) ayni seviyede kald
ve 9 hastada (%12.6) azaldi.

Sonug: Retinal vaskilitler primer olarak veya okiler ve sistemik
inflamatuar ve infeksiydz hastaliklarla birlikte ortaya ¢ika-
bilir. Multidisipliner tani ve tedavi yaklagimlaryla daha iyi
gorsel prognoz saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Retinal vaskilit, tani, fundus floresein an-
jiografi.

Purpose: To evaluate the diagnosis, treatment, and visual
outcome in patients with retinal vasculitis (RV).

Materials and Methods: The clinical records of 71 patients
diagnosed with RV between 1997 and 2007 were reviewed
retrospectively. The diagnosis was made by slit-lamp
examination and fundus fluorescein angiography.

Results: Forty-one patients were diagnosed with Behcet’s disease
(57.7%), 7 patients with sarcoidosis (9.8%), 7 patients with
primary RV (9.8%), 4 patients with pars planitis (5.6%),
4 patients with multiple sclerosis (5.6%), 3 patients with
Eales’ disease (4.2%), 2 patients with ocular toxoplasmosis
(2.8%), 1 patient with Lyme disease (1.4%), 1 patient with
idiopathic retinal vasculitis, aneurysm, and neuroretinitis
(IRVAN) syndrome (1.4%), and 1 patient with tuberculosis
(1.4%). Fluorescein angiography of these patients showed
optic disc leakage in 60 patients (84.5%), diffuse vascular
leakage in 59 patients (83.09%), cystoid macular edema
in 21 patients (29.5%), peripheral segmentary vascular
leakage in 12 patients (16.9%), peripheral retinal ischemia
in 10 patients (14.08%), and macular ischemia in 5
patients (7.04%). Occlusive vasculitis was determined in
11 patients (15.4%). Visual acuity improved in 43 patients
(60.5%), stayed at the same level in 19 patients (26.7%),
and worsened in 9 patients (12.6%) after the treatment
given according to the diagnosis.

Conclusion: Retinal vasculitis may occur in isolated form or in
association with other ocular and systemic inflammatory
diseases. We can expect better visual outcomes with a
multidisciplinary diagnostic and therapeutic approach.

Key Words: Retinal vasculitis, diagnosis, fundus fluorescein
angiography.
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GiRiS

Retinal vaskilit (RV), retina damarlarini etkileyen inf-
lamatuar bir géz hastaligidir. Primer olarak veya okiler
ve sistemik inflamatuar ve infeksiyéz hastaliklarla birlikte
ortaya gikabilir. Altta yatan patojenik mekanizma halen
tam olarak ¢dztlememis olsa da, immun kompleks olu-
sumuyla karakterize olan tip lll hipersensitivite reaksiyo-
nunun sorumlu oldugu disintlmektedir.'? Aktif hastalik
perivaskuler kiliflanma, vaskiler sizdirma ve vitrit ile ka-
rakterizedir. Tani genellikle géz dibinin degerlendirilmesi
ve floresein anjiografi (FA) bulgulari ile konur.?? Hasta-
lar altta yatan etyolojiye bagli olarak topikal, periokiler
veya sistemik kortikosteroidler ve/veya sistemik immun-
sUpresyon veya sistemik antibiyotiklerle tedavi edilir.®>

Bu calismada, RV tanili hastalarimizin tani, tedavi ve
gdérme prognozu sonuglarini incelemeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif calismada, Baskent Universitesi Tip
Fakiltesi Géz Hastaliklar Klinigi'ne 1997-2007 yillar
arasinda muracaat eden ve retfinal vaskdlit tanisi alan
71 hastanin klinik bulgulari incelendi. Retinal vaskulit ta-
nisi biyomikroskopik muayeneyle géz dibi degerlendiril-
mesi ve FA ile konuldu. Gérme keskinlikleri Snellen ege-
liyle, géz ici basinglar (GIB) Goldmann aplanasyon to-
nometrisi ile 6lgtldU. Retina pigment epiteli tutulumu ve
koroidal neovaskularizasyondan sUphelenilen hastalar-
da indosiyanin yesili anjiografisi (ICG) cekildi. Florese-
in anjiografi bulgular arasinda optik disk sizintisi, diffiz
vaskuler sizdirma, periferal segmenter vaskiler sizdirma,
kistoid makiler 6dem, makuiler ve periferal iskemi, reti-
na ve optik disk neovaskularizasyonu tespit edildi. Has-
talar multidisipliner yaklagim ve sistemik degerlendirme-

Tablo 1: Retinal vaskulitli hastalarin etyolojilerinin dagilimi.

Hastalik Hasta Sayisi %

~

Behcet Hastaligi 41
Sarkoidoz 7
Primer RV

Pars Planit

Multiple Skleroz

Eale’s Hastahg

Okuler Toksoplazmozis
Lyme Hastaligi

IRVAN

Tuberktloz
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Tablo 2: Floresein anjiografi bulgular.

FFA Bulgular Hasta Sayisi %
Optik diskte sizdirma 60 84.5
Diffuz vaskiler sizdirma 59 83.09
Kistoid makiler 5dem 21 29.5
Segmenter vaskiler sizdirma 12 16.9
Periferal retinal iskemi 10 14.08
Makdiler iskemi 5 7.04

Resim 1: Multiple skleroz tanili bir hastada perivaskiler kilif-
lanma.

ler sonucu topikal, periokiler veya sistemik kortikostero-
idler ve/veya sistemik immunsUpresyon veya sistemik an-
tibiyotiklerle tedavi edildi.

BULGULAR

Calismaya ortalama yoslar 40.39+16.45 (10-74
yas arasi) olan 43 erkek, 28 kadin toplam 71 hasta da-
hil edildi. Hastalar en az 1 ay, en fazla 138 ay olmak
Uzere ortalama 35.1+35.2 ay takip edildi. Yapilan mua-
yeneler sonucu altta yatan retinal vaskdlit etyoloijileri tab-
lo 1'de izlenmektedir.

Retinal lezyonlar arasinda 23 hastada (32.4) peri-
vaskiler kiliflanma (Resim 1), 17 hastada (%23.9) reti-
nal infiltrat, 5 hastada (%7.04) retinal neovaskularizas-
yon, 2 hastada (%2.8) optik disk neovaskilarizasyonu ve
2 hastada (%2.8) vitreus igi hemoraiji tespit edildi. Onbir
hastada (%15.4) okluzif vaskilit saptandi. Fundus flore-
sein anjiografi sonuglan tablo 2‘de izlenmektedir. Ayri-
ca 9 hastaya (%12.6) ICG cekildi ve bu hastalarda reti-
na pigment epiteli tutulumu ve koroidal neovaskilarizas-
yon saptanmadi.

Behcet hastaligi, primer retinal vaskdilit, Lyme hasta-
lig1 ve Eale’s hastaligi tanisi olan hastalarda diffoz vaski-
lit (Resim 2, 3); sarkoidoz, pars planit, multiple sklerozis,
tOberkUloz ve okiler toksoplazmozis tanili hastalarda ise
lokalize vaskilit (Resim 4-6) izlendi. Pars planit, multip-
le sklerozis hastalarinda retinal vaskilit alt kadranlarda
mevcutken, Behget hastalarinda ise genellikle dért kad-
randa saptandi.

Topikal, periokuler, intravitreal ve sistemik korti-
kosteroidler, sistemik antibiyotik ve immunsipressif te-
davi altta yatan hastalia gére uygulandi. Altmisg has-
ta (%84.5) topikal steroid, 49 hasta (%69.01) sistemik
steroid ile tedavi edilirken, 53 hastaya (%74.6) perioks-
ler steroid enjeksiyonu ve 15 hastaya (%21.1) intravitreal
steroid enjeksiyonu uygulandi. Ayrica 50 hastaya (%70.4)
sistemik immunsUpressif tedavi ve 5 hastaya (%7.04) sis-
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temik antibiyotik tedavisi uygulandi. Tek immunsupressif
ilag ile tedavi edilen hastalardan 21 hasta (%29.5) siklos-
porin A, 6 hasta (%8.4) azotiopirin, 3 hasta (%4.2) kol-
sisin, 2 hasta (%2.8) metotreksat alirken; ikili ilag ile te-
davi edilen 8 hasta (%11.2) siklosporin A ve azotiopirin,
5 hasta (%7.04) azotiopUrin ve kolsisin, 3 hasta (%4.2)
siklosporin A ve inferferon alfa, 2 hasta (%2.8) azotiopi-
rin ve metotreksat ile tedavi edildi. Uygulanan tedaviler
tablo 3'de belirtilmistir. Ayrica perifer retinada iskemisi
olan 5 hastaya (%7.04) panretinal fotokoagilasyon, ta-
kipler boyunca katarakt gelisen 14 hastaya (%19.7) fa-
koemdlsifikasyon cerrahisi ve intraokiler lens implantas-
yonu, kataraktla beraber topikal antiglokomatéz damla-
larla kontrol altina alinamayan glokomu olan 3 hasta-
ya (%4.2) fakoemlsifikasyonla birlikte trabekilektomi ve
vitreus i¢i hemoroijisi gerilemeyen 2 hastamiza da (%2.8)
fakoemulsifikasyonla birlikte pars plana vitrektomi cerra-
hileri uygulandi. Panretinal fotokoagilasyon tedavisi ile
neovaskilarizasyonu gerilemeyen 5 hastaya (%7.04) int-
ravitreal bevacizumab enjeksiyonu uygulandi.

Takiplerde gérme keskinligi 43 hastada (%59.4) art-
t, 19 hastada (%27.5) ayni seviyede kaldi ve 9 hastada
(%13.1) ise azaldi. Hastalarin tedavi sonrasi gérme kes-

Resim 2: Behcet hastaliginda FA'de diffiz vaskiler sizdirma (a,b).

Resim 3: Lyme hastaliginda FA'de diffuz vaskiler sizdirma.

Tablo 3: Retinal vaskilitli hastalara uygulanan tedaviler.

Tedavi Hasta Sayist %
Topikal kortikosteroidler 60 84.5
Periokuler kortikosteroidler 53 74.6
Sistemik immunsipresyon 50 70.4
Sistemik kortikosteroidler 49 69.01
Intravitreal steroid enjeksiyonu 15 21.1
Sistemik antibiyotikler 5 7.04
Intravitreal bevacizumab enjeksiyonu 5 7.04

kinliklerinin gruplara ayrilarak artig ve azalig miktarlar
tablo 4'de izlenmektedir.

TARTISMA

Retinal vaskilit, esas olarak geng hastalarda géri-
len, ciddi gérme kaybina neden olabilen bir hastaliktir.
Retinal damarlan etkileyen bir okiler inflamasyon mev-
cuttur. Genellikle Behget hastaligi, sarkoidoz, sistemik lu-
pus eritematozis, multiple skleroz, Wegener granilama-
tozis gibi sistemik hastaliklarin bir bulgusu olarak veya
pars planit gibi okiler inflamatuar durumlarin bir par-
casi olarak ortaya gikar. Ayrica Lyme hastaligi, toksop-
lazmozis, tberkilozis, sifiliz gibi infeksiydz hastaliklar-

b ]

i
r .
i

Resim 4: Sarkoidozda FA’de segmenter vaskuilit bulgulari.
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Tablo 4: Retinal vaskilitli hastalarin tedavi sonrasi gérme keskinliklerinin (Snellen eseli) gruplara gére degisim miktarlar:.

Goérme keskinligi en az
bir sira ve UstU artan

Hastalik Gruplari

Gorme keskinligi ayni
seviyede olan hasta

Goérme keskinligi en az
bir sira ve Usti azalan

(n=hasta sayisi) hasta sayisi (%) sayisi (%) hasta sayisi (%)
(Bne:i(-::l’r)Hdsfdhgl 28 (%68.3) 7 (%17.1) 6 (%14.6)
(S:;k;;idoz 4 (%57.2) 2 (%28.5) 1(%14.3)
(Pr:'j;)f RV 4 (%57.2) 2(%28.5) 1(%14.3)
[’::45"0”” 3 (% 75) 1 (%25) 0
a/:ilj?le Skleroz 1 (%25) 3 (%75) 0
(E:';S Hastalg: 2 (%66.6) 1(%33.3) 0
%iilgglozmozis (n=2) 1(%30) 1 (%50) 0
I(_r)‘/r?)Hosfollgl 0 1(%100) 0
l(E\iASI 0 1 (%100) 0
Tuberkiloz 0 0 1 (%100)

(n=1)

Resim 5: Multiple sklerozda FA'de segmenter vaskilit bulgu-
larr.

la veya daha nadir olarak hicbir sistemik ve infeksiysz
durumla iligkisi olmadan primer RV olarak gérilebilir.é”
Eale’s hastaligi, esas olarak perifer retinayi etkileyen id-
yopatik okluzif bir vaskilittir. Hastalik retinal édem ile
baslayip perifer retinada vaskiler perfizyon bozuklugu
ve retinal neovaskilarizasyon ile devam eder. Retinal ve/
veya optik disk neovaskilarizasyonu %80 hastada gé-
rolor.8 dyopatik retinal vaskilit, anevrizma ve néroreti-
nit (IRVAN) sendromu, genc saglikli hastalari etkileyen,
bilateral retinal arterit, optik sinir bagi ve retina arteriol-
lerinde cok sayida anevrizmal dilatasyon, periferal reti-
nal vaskiler oklizyon, néroretinit ve Gveit ile karakteri-
zedir. Eksudatif makilopati ve retinal neovaskilarizas-
yon gelisebilir.?1°

Resim 6: Tiberkilozda FA'de lokalize vaskilit bulgulari.

Retinal vaskilitlerin  patogenezinde otoimmunite-
den suphelenilmektedir. Hicre aracili immunite ana fak-
tér olmak Uzere, hUmoral immunite ve immun kompleks
olugumunun da immunopatogenezde rol oynadigi disi-
nUlmektedir.'12

Retinal vaskilitler, semptomatik veya asemptomatik
olabilir. Vaskiler degisimler retina periferinde ve vitre-
us tutulumu eglik etmiyorsa klinik bulgu vermeyebilir. En
sik kargilagilan semptomlar gérme bulanikligi, skotom ve
ucusmalardir. Daha nadir olarak renkli gérmede degi-
siklikler, metamorfopsi ve agri gérilebilir. Behget hastali-
ginda gérulen oral-genital aftlar, artrit, cilt Glserasyonlari
gibi sistemik bulgular da altta yatan etyolojiye bagl ola-
rak mevcut olabilir.”™ Aktif vaskiler degisiklikler damar-
larda kiliflanma ve vitreus icinde hicre ile karakterizedir.
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Makiler damarlardaki inflamasyon makiler 6deme yol
acabilir.’ Okluzif retinal vaskilitlerde yumusak ekstda-
lar, retinal éddem ve intraretinal hemorajiler géralebilir.
Tikanikliklarin ge¢ dénemlerinde telenjektaziler, mikroa-
nevrizmalar ve iskeminin tetikledigi neovaskslarizasyon-
lar tespit edilebilir. Ayrica vitreus ici hemoraiiler ve traksi-
yonel retina dekolmanlari gelisebilir.®

Retinal vaskdlit tanisi genellikle multidisipliner bir
yaklagim ve laboratuvar arastirmasi ile konur. infeksi-
y6z ve non-infeksiyéz nedenlerin birbirinden ayrimi te-
davilerinin farkli olmasindan dolayr énemlidir.’® Ayrin-
til anamnez alinmasi sonrasi, RV tanisi ve tedavisi igin
en dnemli testlerin basinda FA gelmektedir. FA'nin RV
icin karakteristik bulgular arasinda vaskiler boyanma
ve sizdirma, bu inflamatuar degisikliklerin ‘skip (atlayici)
lezyonlar’ seklinde olmasi, kapiller non-perfizyon, dif-
foz kapiller sizdirma, optik diskte sizdirma, kistoid ma-
kiler édemi, intraretinal hemoraijiler, sinir lifi tabakasi
infarktlar, retinal neovaskilarizasyon sayilabilir.®'3 Beh-
cet hastalarinin ttminde FA'de arka kutupta diffiz ka-
piller sizdirma mevcuttur. En fazla tutulum optik diskte,
arkuat kapillerlerinde ve makula kapillerlerinde gérolir.
Okluzif vaskilit sik gérilmektedir ve tekrarlayan vazo-
okluzif ataklar gérme prognozunu olumsuz yénde etki-
ler. Sarkoizdozisde karakteristik FA bulgusu fokal perifle-
bittir. Genellikle damarlar etrafinda tipik segmental tutu-
lum gésterir. Multiple sklerozisde damarlarda kiliflanma-
ya ek olarak FA’'de fokal vaskilit ve biytk damarlarda
sizini izlenebilir. Kistiod makiler 6dem gérme kaybinin
en sik nedenidir. Multiple sklerozisde bu bulgular genel-
likle gecici ve asemptomatiktir, ancak oklizif vaskilit re-
tinal iskemi ve neovaskilarizasyona neden olup progno-
zu kotilestirebilir. Pars planitte, ora serrata ve pars plana
Uzerinde inflamatuar hicrelerden olusan kar topu opasi-
teler erken retinal bulgular arasindadir. Retinal venlerde
kiliflanma ve alt kadranda vaskdlit siktir. Kronik ve teda-
viye direncli kistoid makula 6demi siktir ve 6nemli gérme

kaybi sebebidir.™

Klinik olarak veya FA ile gosterilemeyen koroid ve
retina pigment epiteli tutulumunda ve koroidal neovas-
kularizasyon tespitinde ICG kullanilabilir.'” Bizim 9 has-
tamiza (%12.6) ICG cekildi ve bu hastalarda retina pig-
ment epiteli tutulumu ve koroidal neovaskilarizasyon
saptanmadi.

Bir cok hastaya altta yatan etyolojiyi tespit etmek
amaciyla laboratuvar degerlendirmelerinde tam kan sa-
yimi, eritrosit sedimentasyon orani, VDRL (venereal di-
sease research laboratory), FTA-ABS (floresanli trepone-
mal antikor testi), idrar analizi, tGberkilin deri testi, direkt
akciger grafisi testleri uygulanir.” Toksoplazmozis, Lyme
hastaligi, kedi tirmigr hastaligi gibi infeksiyéz nedenler-
den stpheleniliyorsa serolojik testler ' ve serolojik test-
lerle tanilari gig koyulan insan immunyetmezlik virGso
(HIV) ile bulastan stpheleniliyorsa polimerize zincir reak-
siyonu (PCR) kullanilabilir.’®1® Kollajen vaskiler hastalik
bulgular mevcutsa romatoid faktér (RF), antintkleer an-

tikor (ANA), antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA), anti-
DNA, anti-SSA, anti-SSB, antikardiolipin antikor istene-
bilir.’® insan 18kosit antijenleri (HLA) arastirilmasi RV'ye
neden olabilen bir ¢cok hastaligin tanisini koymada yar-
dimar olabilir. Behget hastaliginda HLA-B51, demyelini-
zan hastaliklarda HLA-DR2, sistemik lupus eritematozis
HLA-DRS ile iligkili olabilir.'> Multiple sklerozisde manye-
tik rezonans beyin gérintilemesinde demiyelinizan lez-
yonlar tespit edilebilir.™

RV’lerin tedavisinde ana amag gérme kaybina ve
uzun dénem komplikasyonlara neden olan intraokiler
inflamasyonu baskilamaktir.’™® Kortikosteroidler tedavi-
de kullanilan ana ilaglardir. Topikal, periokuler, intra-
vitreal veya sistemik olarak uygulanabilir. Topikal korti-
kosteroidler 6n kameraya iyi penetre olurken, perioki-
ler kortikosteroidler intermediyer Gveit ve makiler édem
tedavisinde etkilidir.'? Periokiler uygulamanin yan etki-
leri cok azdir, tekrar uygulanabilirler, oral preparatlara
gére sistemik yan etkileri yoktur.2 Ancak GIB yijkselme-
sine neden olabilir. Klinik dizelme genellikle enjeksiyon-
dan sonraki 2-3 hafta icinde gérilir ve etkisi 3 aya ka-
dar devam edebilir.?" Direncli vakalarda intravitreal ste-
roid enjeksiyonu tercih edilebilir. intravitreal steroid en-
jeksiyonu makiler 6demi daha hizl ¢ézer ve gérme kes-
kinligini daha kisa surede arthrir ancak steroide ikincil
glokom geligtirme riski daha fazladir.® Oral kortikoste-
roidler bilateral orta veya ciddi dereceli hastalarda ve
ciddi gérme kaybi olan hastalarda kullanilir. Basglangic
dozu genellikle 1 mg/kg/gindir ve takiplerde doz ka-
demeli olarak azaltilarak kesilir. Genellikle klinik dizel-
me tedavinin baglamasindan 3-4 hafta sonra gérilme-
ye basglar.'?22

RV’lerde immunsipressif tedavi secimi hastaya alt-
ta yatan sistemik hastaliga ve hastaligin siddetine gére
planlanmalidir. RV kortikosteroid tedavisi ile kontrol al-
tina alinamaz veya kortikosteroidler sistemik yan etki-
lerinden dolay kullanilamazsa sistemik immunsupressif
ilaglara gecilebilir.2 Ayrica Behcet hastaligina eslik eden
RV'de ciddi gérme kaybi olabilecegdi icin' ve retinal vas-
koliti olan cocuklarda kortikosteroid kullanimina ikincil
gelisme geriligi ve diger ciddi komplikasyonlar gelisebi-
lecegi icin direkt immUnsUpressif tedaviye gecilebilir.'® Bu
amagla en sik kullanilan immunsupressif ilaclar siklospo-
rin ve azotiopUrindir.Z Siklosporin selektif olarak T hiicre
aktivasyonunu inhibe ederek etki gésterir. intraokiler inf-
lamasyonda 2.5-5 mg/kg/gin dozunda kullanilir.?* Azo-
tiopUrin, pUrin metabolizmasini etkileyerek periferal T ve
B hicre sayilarini azaltan bir antimetabolittir. Ozellikle
Behcet hastalarinda etkilidir. intraokiler inflamasyonda
1-3 mg/kg/gin dozunda kullanilir.’” Ayrica metotreksat,
mikofenolat mofetil, takrolimus (FK506), infliksimab di-
ger kullanilabilen immunsipressif ilaglar arasindadir.™

RV’e bagh gelisen iskemik alanlara lazer fotokoagi-
lasyon tedavisi uygulanmalidir. Ayrica gerilemeyen vitre-
us i¢i hemoraijilerde, traksiyonel retina dekolmani, kisto-
id makila 6demi ve epiretinal membran gelisiminde vit-
rektomi tekniklerine bagvurulabilir.3?
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Sonug olarak RV esas olarak geng hastalar etkile-

yen, ciddi gérme kaybina neden olabilen bir hastalik-
tir. Okuler veya sistemik hastaliklarin ilk bulgusu olabilir.
Vaskalitin klinik gérinima, lokalizasyonu ve FA bulgula-
ri tani koymada énemli ipuglar saglar. Ayirici tanida la-
boratuvar degerlendirmelerinden faydalanilarak multidi-
sipliner tani ve tedavi yaklagimlariyla daha iyi gérme so-
nuglari elde edilebilir.
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