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Pseudotiimorserebri ve tiveit ile beraber olan
normotansif feokromositoma vakasi

A case of normotensive pheochromocytoma associated with pseudotumor cerebri

and uveitis
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OZET: Altmug yagindaki erkek hasta son ii¢ aydir devam eden
siddetli kabizlik, karin agrisi, bas agrisi, bas donmesi, denge
bozuklugu; son bir aydir devam eden her iki kulaginda isitme
kaybi, gézlerinde kizarma ve net gérememe gsikayetleriyle
servisimize miiracaat etti. Pseudotiimér serebri saptandi.
Ayrica abdomen tomografisinde sol siirrenal lojunda 3.5 cm
boyutuna ulagan, homojen opaklasan kitle lezyonu saptandi.
Siirrenal Niikleer Magnetik Rezonans (NMR) incelemesinde sol
siirrenal bezinde aksiyel kesitlerde en genis boyutlar: yaklasik
33*30 mm olarak élciilen TIAG'de hipodens yag supresyonlu,
T1 agirlikly goriintiilerde supresyona ugrayan kitle lezyonu
mevcuttu. Ug giinlitk uygun hazirlama diyetinden sonra 24
saatlik idrarda vanillylmandelik asit (VMA) sira ile 17.1, 9.1
(normali 1-8) mg [ 24 saat, metanefrin 1.1, 1.5 (normali 0.00 1.00)
mg [24saat saptandi. Yapilan I-131 Metiliyodobenziylguanidin
(MIBG) ile tiim vucut sintigrafisinde kitlede tutulum saptan-
madi. Klinik ve laboratuvar bulgulari ile feokromositoma
diigiiniilmedi. Malignite agisindan tetkik icin Ultrasonografi
esliginde yapilan ince igne aspirasyon biyopsisinde feokromos-
itoma ile uyumlu bulgular saptandi. Islem sirasinda herhangi
bir komplikasyon goriilmedi. Operasyonla siirrenaldeki kitle
cikartildi. Histopatolojik bulgular feokromositoma olarak
rapor edildi. Immun histokimyasal incelemede Streptavidin-
Biotin peroksidaz yéntemiyle kromogranin A, S-100 aragtiriidu.
Buna gére Kromogranin A ile tiimér hiicrelerinin énemli
béliimiinde orta siddette (++) ya da hafif (+) spesifik boyanma
izlendi. Tiiméral olusum feokromositoma olarak rapor edildi.
Operasyondan sonra hastada klinik ve laboratuvar olarak
belirgin diizelme gériildii. Hastamizda iiveit varligt ile beraber
sedimentasyon, CRP ve ferritin yiiksekligi bulunmasi otoim-
mun mekanizmayla iveit gelismis olabilecegini diigiindiik.
Yaptigimiz literatiir taramasinda feokromositoma ile beraber
olan pseudotiimor serebri ve iiveit olgusuna rastlamadik.

Anahtar sozciikler: Pseudotiimor serebri, feokromositoma,
Uveit, diagnosis

Feokromositoma katekolamin salgilayabilen
hiicrelerden koken alan bir tiimér olup % 90 siir-
renallerde bulunur. Nadiren sempatik para-
ganglionlardan ve Zuckerkandl ganglionundan
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SUMMARY: A 60 year old man presented to our service with a
three month history of severe constipation, abdominal pain,
headache and vertigo. A one month history of hearing Loss, con-
Junctival hyperemia and visual disturbance was also reported.
A 3.5 em in diameter, homogenous, radiopaque mass was seen
in the left suprarenal gland on CT scan and pseudotumor cere-
bri was diagnased. Also, MRI of the left suprarenal gland doc-
umented a hypodense lesion, 33 30 mm in diameter, with axial
sections on TIAG. Following three days of appropriate diet
results of 24 hour urine collection for vanillylmandelic acid
(VMA) and metanefrin levels were 17.1, 9.1 (normal 1-8 mg /24
hrs) and 1.1, 1.5 (normal 0.00-1.00 mg/24 hrs) respectively.
Whole-bodys cintigraphy with I-131 metiliodobenzylguanidin
(MIBG) did not show any uptake over the suprarenal mass.
Clinical and laboratory findings were not consistent with
pheochromocytoma. The suprarenal mass was removed surgi-
cally and histopathologic and immunohistochemical studies
such as chromogranin A (++) and S 100 (+) were suggestive of
pheochromocytoma. We observed remarkable improvement of
clinical and laboratory findings following surgery. Due to ele-
vated levels of sedimentation rate, C reactive protein (CRP) and
ferritin, we speculated that uveitis most likely developed in this
patient due to an autoimmune mechanism. In our extensive lit-
erature search, we did not come across any case of pheochromo-
cytoma associated with pseudotumor cerebri and uveitis.

Key words: Pseudotumor cerebri, pheochromocytoma,
uveitis, tani

koken alir. Timoér % 85-90 olguda benigndir.
Feokromositoma cogunlukla sporadik olup
nadiren familyal sendromlarla beraber goriiliir.
Timor hiicreleri cogu vakada néradrenalin, % 15
vakada adrenalin; bazi vakalarda dopamin,
polipeptid ve amin yapisinda maddeleri salgilar.
Klasik olarak bas agrisi, terleme, ¢arpinti, soluk-
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Resim 2. T2 agirliklh MR gériintiisii; (TR: 2000 TE:
80). Lezyon dalaga ve karaciere gore hafif hiperin-
tenstir.

Resim 1. Kontrastsiz tomografi goriintiisii; Sol adrenalde
homojen, diizgiin kenarl, solit kitle. Kitle cevre yumusak
dokulara benzer dansitede olup dansite 25 HU olarak

hesaplanmigtir

luk ve periyodik hipertansiyonla kendini gosterir
(1). Vakalarin % 85’inde hipertansiyon vardir.
Nadiren nonkardiyojenik pulmoner édem (2) ve
hipotansiyonla seyredebilir (3). Normotansif
seyreden feokromositomalarin ¢ogu dopa ve
dopamin salgilayanlardir (1).

Pseudotiimér serebri; benign intrakraniyal hiper-
tansiyon, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
gibi isimlerle de bilinir. Lokalize intrakraniyal
kitle olmadan bilateral papil 6demi, 250 mm
HoO’dan fazla intrakraniyal basing artisi; beyin
omurilik sivisinda normal protein, geker ve klor
degerleriyle karakterize olan bir tablodur.
Rontgenografik olarak yapisal anomali veya kitle
yoktur. Cogunlukla ¢ocuk emziren kadinlarda
goriiliir. Etiyolojisi belli degildir. % 50 vakada pre-
dispoze faktér bulunmaz. Basing artisinin
mekanizmas1 belli degildir. En sik bag agrsi,
gorme bozukluklari, bags dénmesi sikayetleri
goriiliir (5-9).

Pseudotiimér serebri ve iiveit ile beraber olan nor-
motansif seyreden feokromositoma vakasimi sap-
tadik. Yaptigimiz literatiir taramasinda benzer
olguya rastlamadik.

OLGU SUNUMU

Altmus yasindaki erkek hasta son ii¢ aydir devam
eden giddetli kabizlik, karin agrisi, bag agrisi, bag
donmesi, denge bozuklugu; son bir aydir devam
eden her iki kulaginda igitme baybi, gozlerinde
kizarma ve net gérememe gikayetleriyle 23.6.1997
tarihinde servisimize miiracaat etti. Hasta bu
sire icinde yedi kilo kadar zayiflamig. Bu

sikayetlerle gittigi doktor kan gekeri, alkalen fos-
fataz ve sedimentasyon yiiksekligi saptayip ileri
tetkik ve tedavi amaciyla servisimize géndermis.
Sistem sorgusunda bag agrisi, bag dénmesi, goz
kararmasi, gérme bozuklugu, bazen c¢ift gérme,
son bir aydir igitme kaybi, kulakta agri, agiz ve
bogaz kurulugu, yorgunluk, istahsizhik, karin
agrisi, hazimsizlik, kabizlik, kuvvet kaybi,
yurtime gucliigi, dengesizlik, sicaga tahammiil-
stizliik, terleme, uykusuzluk, gozlerinde kizariklik
sikayetleri vardi. Hastanin 6z geg¢miginde dort
yildir diabetes mellitus hikayesi vard: ve gliklazid
160 mg/giin kullamyordu. 25 yildir giinde bir
paket sigara icme hikayesi vardi. Soy ge¢misinde
ozellik yoktu. Fizik muayenesinde genel durum
kéti olup, kagektik goriiniimdeydi. Kan basine
120/80 mmHg, nabiz 86 /dakika saptandi.
Skleralar ve konjonktivalar kizark gériiniimde,
her iki giozde iiveit, bilateral igitme kaybi, nistag-
mus, bilateral papil stazi, ataksik yiriyis ve
Romberg pozitifligi digindaki diger tim sistem
muayeneleri normaldi. Yapilan lumbal ponksiyon-
da beyin omurilik sivis1 basincinin 40 cm Ho0
basincina kadar arttig tespit edildi. Laboratuvar
tetkiklerinde patolojik olarak idrarda eser pro-
tein, bir pozitif seker saptandi. Tam kan
sayiminda hemoglobin, hematokrit, trombosit
degerleri normal sinirlarda oldugu halde; lokosit
sayis1 13700, 17800, 11600/mm?® gibi degigik
degerlerde yiiksek saptandi. Sedimentasyon 80,
95 mm/saat bulundu. Kan iire, kreatinin, Na, K,
Ca, P, bilirubin, total protein, albumin, AST, ALT,
GGT, protrombin zamam, kreatin fosfokinaz
diizeyleri normal sinirlarda bulundu. Alkalen fos-
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Resim 3. Genig eozinofilik sitoplazmali pleomorfik
tiumor hiicreleri. HEx100

fataz sira ile 338, 169, 522 (normali <130) U/dL
bulundu. HBsAg, anti HBs, anti HCV, HCV RNA
negatif saptandi. C reaktif proteini 90 (normali O-
5) mg/dl; ferritin 381 (normali 18-370) ng/mL; pro-
tein elektroforezinde albumin % 48.9 (normali %
58-70), Alfa-1 % 4.5 (normali % 2-5), Alfa-2 % 17.6
(normali % 6-13.1), Beta % 15.2 (normali % 8.9-
13.6), gamma % 13.8 (normali % 11-18.3) sap-
tandi. CA 19-9, CA 15-3, CA 125, Alfa feto protein,
Ca 72-4, karsinoembriyojenik antijen diizeyleri
normal diizeylerde saptandi. Tiroid fonksiyon
testleri, kan gastrin, estradiol, total testosteron,
serbest testosteron, kortizol, ACTH aldosteron
diizeyi ve plazma renin aktivitesi normal sinirlar-
daydi. Beyin omurilik sivisinda protein, seker,
kloriir normal simirlarda saptandi; sitolojisin de
hiicre saptanmadh. Elektrokardiyografi, telekardiyo-
grafi, kraniyal tomografi ve toraks tomografisinde
patoloji saptanmadi. Kraniyal niikleer magnetik
rezonans (NMR) incelemede serebellumda atrofi
ile uyumlu degisiklikler, kortikal sulkuslarda
derinlegme mevcuttu. Abdomen tomografisinde
sol siirrenal lojunda 3.5 cm boyuta ulagan, homo-
jen opaklasan solit, kitle lezyonu izlendi (Sekil 1).
Ug giinliik uygun hazirlama diyetinden sonra 24
saatlik idrarda vanillylmandelik asit (VMA) sira
ile 17.1, 9.1 (normali 1-8) mg/24 saat, metanefrin
1.1, 1.5 (normali 0.00-1.00) mg/24 saat saptand. I-
131 Metiliyodobenziylguanidin (MIBG) ile kitlede
tutulum saptanmad. Stirrenal NMR
incelemesinde sol siirrenal bezinde aksiyel
kesitlerde en genig boyutlar yaklagik 33x30 mm
olarak él¢iilen T1AG’de hipodens yag supresyonlu,
T1 agrhkli goriintilerde supresyona ugrayan
kitle lezyonu meveuttu. T2AG’de lezyon orta dere-
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Resim 4. Timor hiicrelerinde Kromogranin A varlign
x 100

cede hiperintens izlenmekteydi (Sekil 2). NMR
bulgulan feokromositoma ile uyumlu saptanmada.
Malignite agisindan aspirasyon biyopsisi énerildi.
Hastanin klinik ve laboratuvar bulgularn feokro-
mositoma ile uyumlu olmadigindan ultrasonografi
egliginde ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi.
Aspirasyon sitolojisi bulgular feokromositoma ile
uyumlu olarak rapor edildi. Hasta servisimizde 40
giin takip edildi. Takip sirasinda antihipertansif
ila¢ almadigr halde hipertansiyon atag olmad.
Hastada intrakraniyal basinc: arttiracak spesifik
patoloji saptanmadi. Ug kere lumbal ponksiyon
yapilarak beyin omurilik sivis1 bogaltildi. Bununla
beraber acetazolamide 500 mg/giin ve prednol 32
mg/gin verildi. Hastamn intrakraniyal basineci
normal simirlara indirildi. Hastada meveut bulgu-
larla feokromositoma diiginiildiigiinden her ne
kadar hipertansiyon ataklarnn olmadiysa da has-
taya preoperatif 30 giin boyunca 4mg/giin, dok-
sazosin verildi. Hastaya sol subkostal kesi yapilda.
Transperitoneal yolla siirrenal lojuna ulagildi. Sol
slirrenalektomi yapildi. Tiimér 4 ¢m capinda idi.
Operasyon sirasinda tiimér maniiplasyonuna
bagh hipertansif atak veya tagikardi gozlenmedi.
Operasyon materyalinin histopatolojik
incelemesinde siirrenal dokusunun kapsiil altinda
sikigmig oldugu ve genig sahalarin genis eozinofil-
ik stoplazmali, belirgin pleomorfizm gésteren,
hiicrelerden olugan tiiméral yap ile iggal edildigi
rapor edildi (Sekil 3). Bu hiicreler arasinda ince
bir vaskiiler yap1 mevcut olup, tiimér hiicrelerinde
ver yer bag dokusu ile cevrelenen gruplar
olusturdugu, tiimér santralinde hiicrelerin yer yer
igsi bigim kazandign dikkati cekmekteydi. Immun
histokimyasal incelemede Streptavidin-Biotin
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peroksidaz yontemiyle Kromogranin A, S-100
aragtirildi. Buna gére Kromogranin A ile timér
hiicrelerinin 6nemli boliimiinde orta siddette (++)
ya da hafif (+) spesifik boyanma izlendi (Sekil 4).
S-100 boyanmasi ise tamimlanan biyik tumoér
hiicreleri arasinda daha kiigiik ve igsi hiicrelerde
olacak gekilde pozitif bulundu. Ttiméral olugum
feokromositoma olarak rapor edildi.

Operasyondan sonra hastanin bag agrisi, bag don-
mesi, denge bozuklugu, sicaga tahammiilsiizlik,
terleme, uykusuzluk, agiz ve bogaz kurulugu
sikayetleri gectigi halde; gérme bozuklugu, bazen
cift gorme, igitme kaybi, kulakta ugultu, yorgun-
luk, igtahsizlik, karin agrisi, kabizlik, kuvvet
kaybi, dengesizlik, gozlerinde kizariklik sikayet-
leri kismen azalmakla beraber devam etti.
Yapilan goz dibi muayenesinde daha once sap-
tanan papil stazi tamamen ge¢misti ancak; has-
tanin iiveiti devam ediyordu. Norolojik muaye-
nesinde kas giicii normal, eklem pozisyonlar: nor-
mal, duyu defisiti yok, derin tendon refleksleri
normal olup, gorme azlhigina bagh yiiriiyememe
saptandi. Yapilan lumbal ponksiyonla alinan
beyin omurilik sivisinda protein, glukoz, kloriir ve
basing (10 cm su) diizeyleri normal sinirlarda sap-
tandi. Operasyon o6ncesi patolojik olan laboratuvar
tetkiklerinden l6kosit 11.700/mm?®, sedimentasyon
45 mm/saat, glukoz 102 mg/dL (ila¢ almiyor),
alkalen fosfataz 194 U/dL, CRP 75 ng/dL, ferritin
652 (normali 18-370) ng/mL olarak patolojik sap-
tandi. VMA 5.4 (normali 1-8) mg/24 saat, meta-
nefrinler 0.3 (normali 0.00-1.00) mg/24 saat sap-
tandi. Kraniyal NMR incelemesinde kortikal
sulkus ve fissiirlerde atrofik degigiklikler bulun-
du, kitle etkisi saptanmadi. Torakolumber ve
abdomen NMR incelemesinde patoloji saptan-
madi.

TARTISMA

Feokromositoma olgularinin ¢ogu noradrenalin,
%15 vakada da adrenalin salgilamakla beraber
nadiren peptid yapisindaki hormonlar1 ve amin
yapisindaki maddeleri salgilar. Vakalarin
% 85'inde hipertansiybn saptanirken geriye kalan-
lar ise normotansif veya hipotansif seyrederler (1-
3). Feokromositomada siirekli vasokonstriksiyon,
voliim azalmasi, katekolamin reseptorlerinin
“down regiilasyonu”, tiimor tarafindan dopa, sero-
tonin, vasoaktif, intestinal polipeptid gibi vasodi-
latatorlerin salgilanmas1 vakalarin normotansif
veya hipotansif seyretmesine sebep olabilir.
Hipertansiyonu olmayan feokromositoma
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vakalariin ¢ogunda dopa ve dopamin salgilandig
bildirilmistir. Klinik bulgular salinan hormon-
larin miktarina ve salinma sgekline baghdir.
Paroksismal hipertansiyon karakteristiktir,
ancak hipertansif vakalarin ¢ogunda siirekli
hipertansiyon vardir. Bag agrisi, terleme ve
carpinti % 90 olguda bildirilmistir. Aciklana-
mayan hipermetabolizma, zayiflama, ates, ter-
leme, kabizlik, karin agrisi, hiperglisemi
goriilebilir (1). Hastamizin hikayesinde ve klinik
takip boyunca hipertansiyon saptanmadi.
Hastamizda hipovolemi bulgulari mevcut degildi.
Katekolamin metabolitleri olan VMA ve meta-
nefrin diizeyleri normalden biraz yiiksek sap-
tandigi halde hipertansiyon olmamasi tiimér
tarafindan hipertansiyona sebep olacak kateko-
laminlerden ziyade vasodilatator madde
salinimina baglh olabilir. Ancak katekolaminlerin
periferik etkilerine bagh olabilecek agir1 terleme,
zayiflama, siddetli kabizlik, karin agrisi ve cerrahi
tedavi sonras: diizelen hiperglisemi vardi. ’

Feokromositomada en 6nemli tami yoéntemi 24
saatlik idrarda VMA, metanefrin ve serbest
katekolamin diizeyi olup cogu vakada yeterlidir.
Bravo ve Gisford'un calismasina gore 43 feokro-
mositoma vakasinda VMA i¢in % 30, metanefrin
icin % 10 yalanci negatif sonug¢ saptandigi halde;
Duncan ve arkadaglar1 25 vakada her iki test
icinde % 0 yalanci pozitiflik saptamiglar. Idrar
pH’s1, bébrek fonksiyonlar:, katekolamin metabo-
lizmasini bozacak ilaglar, bazi1 akut hastaliklar ve
diyete uymamak yalanci sonuglar dogurabilir.
Goriintiilleme yontemlerinden NMR incelemesi
adrenal kitlelerin tipi ve etrafdaki dokulara
invazyonunun saptanmasinda iyi bir goriintiileme
yontemidir. Feokromositomada  farmakolojik
aktivitenin belirlenmesinde Metaiodobenzylguanidine
(MIBG) testi kullanihr. MIBG tiimér dokusunda
konsantre edilir. Adrenalde MIBG testinin pozitif
olmasi1 fonksiyonel timori gosterir. Uygun
hazirhktan sonra yapilan testin sensivitesi % 80-
90, spesifitesi % 100 oldugu bildirilmistir.
Feokromositomada minor travma ve antikoagulan
tedavi tiimor ici kanamalara ve ani olarak yiiksek
miktarda katekolamin salinimi nedeniyle hiper-
tansif nobete ve ¢liime sebep olabilir. Bu sebeple
invazif tam1 yontemleri kontrendike kabul edilir
(1). Vakamizda yapilan NMR incelemesinde sol
stirrenalde tipi net ayirtedilemeyen kitle tespit
edildi. Hastamizda pseudotimoér serebri olmasi,
klinik olarak feokromositoma bulgularinin olma-
masi, VMA ve metanefrin diizeylerinin normale
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yakin olmasi, MIBG sintigrafisinde kitlede tutu-
lum saptanmamasi nedeniyle baslangicta mevcut
kitle metastaz olarak diisiiniilerek ultrasonografi
esliginde yapilan perkutan ince igne aspirasyonu
feokromositoma ile uyumlu bulundu. Aspirasyon
sirasinda hicbir komplikasyon olmadi. Islem
sirasinda hipertansif atagin olmamasi tiimériin
fonksiyonel aktivitesinin diigiik olmas1 veya ince
igne aspirasyonunun az travmatik olmasina bagh
olabilir.

Feokromositomada tiimér tipik olarak ileri dere-
cede vaskiiler, solit yapida olup kanama ve nekroz
alanlari icerir (1, 4). Spontan kanama veya nekroz
paroksismal olarak gorilen hipertansiyonu
agiklayabilir. Tumér % 5-10 olguda maligndir.
Histolojik olarak benign ve malign ayirimi yap-
mak zordur. Malignite kriteri ¢evre organlara
invazyon ve uzak organ metastazidir (1).
Vakamizda lezyonun solit yapida olmasi, iginde
nekroz veya kanama odag bulunmamasi, kitlenin
cikarilmas sirasinda hipertansif atagin olmamasi
feokromositoma tanisimi destekler mahiyette
degildi. Ancak alinan tiimér dokusu gerek
histopatolojik olarak ve gerekse de immun his-
tokimyasal incelemede Feokromositoma ile uyum-
lu olarak rapor edildi.

Pseudotiimér serebri ¢ogunlukla ¢ocuk emziren
sisman kadinlarda ve 17-44 yaslam arasinda
gortliir. Yas1 68'den fazla olanlarda bildirilme-
migtir. Erkeklerde ortalama yag 34 olarak bildiril-
migtir (5). Vakalarin % 50’sinde predispozisyon
yaratan faktir tespit edilmedigi halde; diger olgu-
larda superior longutidinal siniis trombozu,
Addison hastaligi, hiperadrenalizm, gebelik,
menstruel bozukluklar, kortikosteroitlerin kul-
lanimi, kortikosteroitlerin aniden kesilmesi,
hipotiroidizm, vitamin A intoksikasyonu, tetrasik-
lin kullamimi, spinal kort tiimérleri, Guillain-
Barre sendromu gibi faktérler suclanmigtir.
Hastalarda en sik bag agnsi, gérme bozuklugu,
bag donmesi gikayetleri goriiliir. Vakalarm % 95-
100’tinde bilateral papil stazi bulgular1 vardir.
Uzun siiren staz olgularinda kaha tam gérme
kayb1 meydana gelebilir. Gérme bozukluklar:
yvashilarda genclere gore daha fazla goriiliir.
Pseudotiimér serebride tam konulduktan sonra
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hastanin bas agrisi ve gorme bozukluklarinin
onlenmesi i¢in. intrakraniyal basing¢ digirilme-
sine yonelik hemen tedaviye baglanmalidir (6).
Medikal tedavi amaciyla karbonik anhidraz
inhibitérleri (acetazolamide gibi) veya loop
ditiretikleri (furosemide gibi) kullanilarak beyin
omurilik sivis1 olusumu azaltilmak suretiyle
intrakraniyal basing azaltilir. Kortikosteroitler de
tedavi amaciyla kullanilir; ancak steroitlerin ken-
disi de intrakrniyal basing artigina sebep olabilir-
ler. Tekrarlanan lumbal ponksiyon ile
intrakraniyal basing¢ diigiiriilebilir; ancak uzun
stireli uygulama infeksiyon ve fistiil gibi komp-
likasyonlara sebep olabilir. Medikal tedaviye
ragmen bag agrisi ve gorme kaybinin énleneme-
digi durumlarda cerrahi tedavi yontemleri uygu-
lanabilir (7). Hastanin erkek, ileri yagta olmasi ve
sebep olabilecek risk faktorii olmamas: nedeniyle
pseudotiimé» serebri son derece az beklenen bir
patolojidir. Literatiirde Feokromositoma ile
beraber pseudotiimér serebri olgusuna rastlan-
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intrakraniyal basing artisina sebep olabilecek her-
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hastamizda hipertansiyon bulunmadigr ig¢in
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acetazolamide ve steroid tedavisiyle intrakraniyal
basing 12 cm HoO’ya diistiriildi. Hastanin mevcut
sikayetleri 6nemli derecede azalmakla beraber
tam gecmedi.
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beraber olan iiveit olgusuna rastlamadik.
Hastamizda iiveit varhg ile beraber sedimentas-
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mun mekanizmayla tveit gelismis olabilecegini
digtindiiriir.
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