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written by Dr. Aydogan Lermi

Sistemik enflamatuar hastaliklarin birgogu sinir sistemini etkileyerek enfeksiyona benzer goriinime
neden olurlar. Bu hastaliklarin bir gogu SLE, vaskiilitler gibi otoimmiin kokenlidir fakat Behget,
sarkoidoz gibi etyolojisi tam olarak bilinmeyen enfeksiyon hastaliklarida MSS ni tutarak enfeksiyona
benzer gorunume neden olabilirler, dolayisiyla MSS enfeksiyonlarinin ayirici tanisinda sistemik
enflamatuar hastaliklar oncelikle yer almaldir. ( tablo 69 ).

TABLO 69 : MSS Ni TUTAN SiSTEMiK ENFLAMATUAR HASTALIKLAR
Sistemik Lupus Eritematozus

Behcet Hastaligi

Antifosfolipid Sendrom

Sarkoidoz

Sjogren Sendromu

Lenfomalar

Sistemik ve Serebral Vaskilitler

SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS ( SLE ):

SLE, norolojik sistemde gesitli patolojik degisikliklere neden olabilir. SLE ye baglh MSS tutulumu :
MSS lupusu olarak adlandirilir. SLE hem norolojik enfeksiyonlara zemin hazirlar hemde norolojik
enfeksiyonlar taklit eder ( tablo 70 ). Ayrica sistemik enfeksiyonlarda SLE nin alevlenmesine neden
olurlar.

TABLO 70 : SLE UN MSS TUTULUMU BULGULARI

Psikoz Transvers myelit
Epilepsiler Kranial noropatiler
Serebro vaskuler aksedanlar Psedotumor serebri
Basagrisi Hareket bozukluklar

Aseptik menenjit

SLE seyri sirasinda hastalarin % 50 sinde noropsikiatrik sikayetler ortaya cikar; psiloz, epileptik
ataklar, fokal norolojik defisitler ve basagrisi en sik goriilen noropsikiatrik bulgulardir. Antifosfolipid
antikorlar nedeniyle lupuslu hastalardaki hiperkoagulobilite siklikla venoz ve arteriyel trombotik
semptomlara neden olur ( antifosfolipid sendromu ). Arteriyel trombuslar siklikla transient iskemik
ataklara, serebro vaskiler aksedanlara, istemsiz hareketlere, psedotumor serebriye ve venoz sinus
trombuslerine neden olur. SLE ye bagl non - enfeksiyoz trombotik endokardit ( Libman - Sacks )
antifosfolipid antikorlara baghdir ve siklikla serebral embolilere yol acar. SLE seyri sirasinda goriilen
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transvers myelitlerde antifosfolipid antikorlarin neden oldugu hiperkoagulobilitenin bir sonucudur.
Bu nedenle SLE li bir hastada ortaya ¢ikan fokal norolojik bulgularin varhiginda antifosfolipid
antikorlarin varhgi arastirilmalidir. Lupus tedavisinde kullanilan immunsupressif ilaglar
opportunistik enfeksiyonlara zemin hazirlarlar, bu nedenle lupulu hatalarda ortaya ¢ikan akut febril
MSS enfeksiyonu bulgularinin varliginda ilk 6nce enfeksiyoz sebepler ekarte edilmelidir. Klinik ve
laboratuar bulgulariyla enfeksiyona ve lupusa bagli MSS tutulumunu ayirmak giictiir. Fokal norolojik
sendromlar disinda MSS lupusu menenjit, ensefalit ve beyin absesini taklit eder. Diffuz
noropsikiatrik sikayetlerle seyreden lupus basagrisi ve yiiksek atesle birlikte ensefalit ve menenjit
andirir. SLE ye bagh aseptik menenjit nadir goriliir ve genellikle anti inflamatuar ilaglara ( NSAI )
baghdir ( ensik: ibuprofen ). Hastalar genellikle basagrisi, ense sertligi ve hafif atesle gelir. BOS da
pleositoz ve protein artisi izlenir. NSAI ilaglarin kesilmesiyle klinik hizla diizelir.

SLE li dahi olsa akut baslayan ates, fokal norolojik bulgular ve epileptik ataklarin varliginda ilk
ekarte edilmesi gereken sey beyin absesidir. SLE li hastalardaki antifosfolipid antikorlara bagh
trombo embolik sikayetler ( serebro vaskiiler aksedanlar, psedotumor serebri, venoz sinus
trombiisleri vb. ) atesle beraber oldugunda beyin abselerini taklit ederler.

Ates ve MSS enfeksiyonu bulgulariyla beraber yuzde eritem ve poliartrit sikayetinin olmas1 MSS
lupusunu dusundurmelidir. Ayrica SLE alevlenmesinde sik gorulen bulgularin ( fotosensitivite,
Reynoud fnomeni, oral iilserasyonlar vb. ) varligi MSS lupusunu destekleyen bulgulardir.
Laboratuar bulgularindan anemi, trombositopeni, l6kopeni, anormal idrar sedimentinin varhigi (
mikrohematiiri, proteintri, slendirtiri ) SLE alevlenmesini destekleyen bulgulardir fakat bu bulgular
sepsis ve sistemik enfeksiyonlardada gorulur. Enfeksiyonlar ve MSS lupusu ayriminda seroloji
yardimcidir fakat acil sartlarda yapilmasi guctur, bu nedenle ayrim klinik bulgulara dayanmalidir.
Serolojik testlerden:

» Antintikeer antikorlar ( ANA ): SLE tanisinda sensitifdir fakat spesifik degildir. Antiniikleer
antikorlar SLE disinda neoplastik hastaliklar, diger enflamatuar hastaliklar ve endokarditler
gibi bazi enfeksiyon hastaliklarindada pozitif bulunurlar.

e Anti DNA antikorlar ( ds DNA ) ve Smith antikoru ( Anti sm ) SLE tanisinda daha spesifiktir
fakat sensitif degildir. ( anti ds DNA sensitivitesi % 50 - anti sm antikor sensitivitesi % 25 dir ).

e Kompleman seviyesi ( C,, C,, CHj, ) ve anti DNA titresi lupus vaskuliti ve bobrek tutulumunda
yol gostericidir.

e Serum antiribozomal P antikoru lupusa bagh psikotik sikayetlerde yiikksek bulunmustur.

e Lupusa bagh trombo embolik sikayetlerde ( antifosfolipid senromu ) antikardiolipin antikorlari
yuksek titrelerde bulunur.

MSS lupusunda goruntiilleme yontemlerinin tanisal degeri disiktir. BT de genellikle serebral atrofi
disinda bulgu gorilmez. Lupusa bagl lokal lezyonlarin goriintilenmesinde MR, BT den ustiindir.
MSS lupusunda aktif diffiiz noropsikiatrik sikayetler varliginda BOS da Ig G indeksi yiiksek
bulunabilir. Bunun disindaki BOS bulgularn enfeksiyonla MSS lupusunu ayirmada yardimci olmaz.

SJOGREN SENDROMU:

Sjogren sendromundaki MSS tutulumu SLE dekine benzer fakat daha nadir gorulur. Primer sjogren
sendromu genellikle orta yash kadinlarda gorilir. hastalik goz ve agiz kurulugu, tikriik bezlerinde
sisme ile baslar. Primer sjogren sendromlar: siklikla diger otoimmiin hastaliklarla beraber gorulur (
otoimmiin troid hastaliklari, Reynaud fenomeni, primer bilier siroz ve Celiak hastalig: gibi ). Sjogren
sendromunda MSS tutulumu nadir gortildiigiinden bu hastalardaki MSS enfeksiyonu bulgular:
genellikle enfeksiyozdur. Sjogren sendromlu hastalarda progressif fokal MSS tutulumlarinin % 80 i



MR goruntillemeyle tespit edilebilir. Vakalarin % 50 sinde BOS da pleositoz vardir. Hastalarin % 70
inde anti SS - A antikorlarn ( anti Ro ) pozitif dir. Anti SS - A titresi MSS tutulumunun siddetiyle
dogru orantil olarak artar fakat hastalarin % 30 unda MSS tutulumu olmasina ragmen anti SS - A
antikoru negatiftir.

VASKULITLER:

Enflamatuar vaskulitler atesle seyreden ve MSS de dahil olmak uzere multisitemik tutulumla
seyreden hastaliklardir. Vaskilitlerin bircogunda MSS tutulumuda vardir ( tablo 71 ).

TABLO 71: MSS TUTULUMUYLA SEYREDEN SiSTEMIiK VASKULITLER

Poliarteritis Nodosa ( PAN )
Wegener Granillomatozisi ( WG )
Churg - Strauss Vaskiliti (CSV)
izole MSS Vaskiiliti

Temporal Arteritis ( TA )

Poli Arteritis Nodosa ( PAN ):

orta ve kucuk boy arterlerle arteriolleri tutan nekrotizan vaskulittir. Multisitemik tutulum sonucu
multiorgan disfonksiyonlarina neden olur. PAN alevlenmesi genellikle ates, poliartralji, myalji, kilo
kayb1 ve halsizlikle seyreder. Hastaligin ilerlemesiyle fokal organ sikayetleri 6n plana gikar:

e Bobrek tutulumu sonucu glomerulonefrit ve hipertansiyon,
* Gastro intestinal tutulum sonucu karaciger pankreas disfonksiyonlar: ve barsak iskemileri,
e Deri tutulumu sonucu palpabl purpuradan gangrenlere varan degisik lezyonlara yol acabilir.

PAN a bagh periferik sinir tutulumlar: sonucu mononoritis multipleks tarzi periferik noropatiler sik
gorulir. PAN alevlenmesinde MSS tutulumu % 40 vakada goriilir. PAN a bagh MSS tutulumunda
siklikla basagrisi, fokal pareziler ve epilepsiler gortliir. ates, multifokal iskemik lezyonlar ve
gangrenoz cilt lezyonlarinin varliginda PAN endokarditlere bagh septik MSS embolileriyle karisir.
PAN a baglh MSS tutulumlarinin tanisi klinik bulgular 1s1ginda ve diger enfeksiyoz etkenlerin ekarte
edilmesiyle teghis edilir. Periferik sinir tutulumlarinin varliginda sinir biopsileri tani koydurucudur.
Cheliak ve renal anjiografilerde dilatasyon, psedoanevrizmalar ve kesilmelerin goriulmesi yuksek
tanisal deger tasir. PAN a bagh MSS tutulumlarindada serebral anjiografilerde benzeri bulgularin
gorilmesi PAN tanisini kolaylastirir. Laboratura bulgular aktif enflamasyon varligini destekler,
sedimentasyon artmistir ( normal sedimentasyon PAN tanisindan uzaklastirir ). Vakalarin % 20
sinde ANA pozitiftir. Anti notrofil sitoplazmik antikor ( ANCA ) pozitifligi dahacok Wegener
graniilomatozisinde gorilsede varligi PAN siiphesini arttirmalidir. ANCA nin perintikleer formu
olan p - ANCA PAN alevlenmelerinin % 30 unda pozitif bulunur. Anti myeloperoksidaz antikorlar (
anti - MPO ) ve p - ANCA spesifik testler degillerdir ve birgok vaskilit, enfeksiyon ve konnektif doku
hastaliginda ( SLE, HIV, enflamatuar barsak hastaliklari vb. ) pozitif bulunur. PAN alevlenmelerinin
tedavisinde yiiksek doz kortikosteroid kullanilir bu tedaviye gerekirse immunsupressifler (
siklofosfamid ) eklenebilir.



Wegener graniilomatozisi ( WG ):

Wegener graniilomatozisi ust solunum yollar: + alt solunum yollar1 + renal tutulum triadiyla ortaya
cikan enflamatuar vaskilittir.

o Ust solunum yollan tutulumu siklikla siniizit seklinde ortaya cikar ileri vakalarda siniis
destriiksiyonuna yol acgar.
e Alt solunum yollan tutulumu siklikla:
o Pulmoner infiltrasyonlar,
o Noduller ( kavitasyona ilerleyebilir ) seklinde ortaya c¢ikar.
e Renal tutulumda ise nekrotizan glomerulonefrit gorulir.

WG a poliartritler ve deri lezyonlarida eslik edebilir. WG da MSS tutulumu sik goralir:
WG bagl MSS tutulumu:

e MSS de fokal granulomatoz inflamasyon veya vaskiilit,

e Kranial noropatiler,

e Orbital, sintizal, akustik kanalda yer alan graniillomatoz kitlesel lezyonlar,

* Retinal vaskiilitler seklinde ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla WG bagli MSS tutulumlarinin klinigi
cok cesitli olabilir.

Hastalik ani ortaya ¢ikan inme, gorme alani defektleri, oftalmoplejiler, orbital kitle, sagirlik, fasial
agrilar ve paraliziler seklinde ortaya ¢ikabilir. WG intrakranial yer kaplayan lezyonlarla ayirici taniya
girer. WG a bagh destiiktif siniizitde intrakranial enfeksiyonlara zemin hazirlar. WG tanisi
enflamasyon alanindan ( genellikle nazofarenks ) yapilan biopsiyle konur. Siniizitin olmadig
vakalarda akciger biopsisi tan1 koydurur. WG tanisinda bobrek biopsisinin tanisal degeri dusuktur.
Bobrek biopsisinde nekrotizan kresentrik glomerulonefrit gorulir fakat diagnostik vaskiilit bulgular:
genellikle goriulmez. WG in serolojik tanisinda sitoplazmik ANCA ( c- ANCA ) sensitif ve spesifiktir
fakat tanida biopsi bulgularn esastir. WG tedavisinde:

e pulmoner ve renal tutulumla seyreden vakalarda yiukek doz kortikosteroid ve siklofosfamid
kullanilir.

o Ust solunum yollarinda sinirlh WG de ve intrakranial lezyonlarin tedavisinde diisitk doz
kortikosteroidler, trimetoprim / sulfometaksazol, ve metotreksat kullanilir.

Churg - Strauss Vaskiiliti ( CSV ):

CSV klinik olarak WG benzer bulgularla seyreder. CSV bircesit allerjik granulomatoz vaskulittir.
Hastalik atopik insanlarda gorulur ve genellikle astimda kotulesme ve nazal polipozis seklinde klinik
bulgu verir. Hastaligin vaskiilitik fazinda pulmoner infiltrasyonlar, eozinofili, artrit, ve periferik
noropatiler ortaya ¢ikar. CSV de MSS tutulumu:

e retinal vaskulit
e serebral vaskilit
e kranial noropatiler seklinde ortaya cikabilir fakat nadir gorilirler.

CSV kortikosteroid tedavisine genellikle iyi cevap verir.



Izole MSS angiitisi:

nadir gorulur genellikle hafif atesle birlikte seyreder ve siklikla menenjit ve ensefalitlerle karisir.
Hastaligin sistemik bulgulari ¢ok nadirdir. Periferik kanda enflamasyon bulgulari ve sedimentasyon
yiiksekligi genellikle gorilmez. MSS angiitisi ani baslangiclidir, hastalik en sik basagrisi, konfiizyon,
hafiza kayb1 ve entelektiiel kapasitede dusmeyle ortaya ¢ikar. Sistemik bulgularin olmayis1 ve MSS
bulgularinin spesifik olmamasi nedeniyle MSS angiitisi tanisi zordur. Hastaligin ilerlemesiyle
pareziler, afazi ve kranial noropatiler gibi fokal bulgular ortaya c¢ikar. Fokal bulgularin 6zelligi
dalgalanma gostermeleridir. MR da multipl lezyonlarin gorulmesi ve dalgalanma gosteren fokal
norolojik defisitlerin varligi MSS angiitisi tanisinda énemli ip uglaridir. Kesin tan1 meninks ve
serebral biopsilerde granulomatoz angiitisisn gosterilmesiyle konur. MSS angiitislerinin tedavisinde
kortikosteroidler ve siklofosfamid kullanilir.

Temporal Arteritis ( TA ):

yaslilarda goriilen en sik vaskilit ¢cesidi temporal arteritisdir. TA genellikle temporal bolgede kronik
seyirli devamli basagrisi ile karakterizedir. temporal arteritis genellikle diger kranial arterleride
tutar ve basagrisi siklikla parietal ve oksipital bolgeyede yayilir. Basagrisina sach deride hassasiyet,
cenede kladikasyon ve nadiren dil nekrozlar eslik eder. Oftalmik arterin tutulmasi ani korluklerle
sonuclanir. Skotomlar ve / veya diplopi varligi oftalmik arterin tutulacagin gosteren 6nemli 6n
bulgulardir. TA li hastalarin % 50 sinde polimialjia romatika vardir. Polimialjia romatika genellikle
spinal, torasik ve pelvik paraspinal kas spazmlariyla seyreder. Sabah katiliklar1 ve inaktiviteye bagl
spazmlar hemen her vakada gorulir. TA alevlenmelerinde ates yukselir. Basagrisi ve ates varliginda
ilk suphelenilecek sey menenjit ve beyin absesidir. TA de sedimentasyon yuksektir fakat
sedimentasyon yiiksekligi spesifik degildir ve ayirici tanida yardimci olmaz. TA tanisi biopsiyle
konur, biopside graniilomatoz arterit ve internal elastik laminanin ayrildig: gorilir. enflamasyon
alaninda dev hiicreler gorulur fakat tanisal degildirler. temporal arteritis vaskiliti lokal bolgelerle
sinirhidir ( yama gibi ) arada saglam alanlar gorilir, bu nedenle biopsi sonucunun normal gelmesi
taniy1 ekarte etmez. TA tedavisinde yuksek doz kortikosteroidler kullanilir.

BEHCET HASTALIGI ( BH ):

Behcet hastaligi siklikla Akdeniz ve Japonyada goriilen sistemik enflamatuar bir hastalikdir. Hastalik
rekurran aftoz, oral ve genital ulserasyonlar, goz tutulumlarn ( uveit, hipopion ) ve deri tutulumlariyla
karakterizedir. Hastaligin seyri sirasinda

e tromboflebitler,

e MSS tutulumlar ( Norobehget ),
e gastrointstinal tutulumlar,

e artrit sik gorulur.

BH nin en karakteristik bulgusu paterjidir ( igne batmasina bagh steril pistiil ). Hastaligin tanisinda
tek ve diagnostik bir test yoktur. BH tanisi klinik ve laboratuar bulgularinin 1s1ginda diger muhtemel
sebeplerin ekarte edilmesiyle konur. Ates BH nin onemli bir bulgusudur ve artrit, tromboflebit ve
meningoensefalit varliginda ates artar. Ates BH bulgularinin ortaya ¢ikisindan haftalar once ortaya
¢ikabilir bu nedenle BH sebebi bilinmeyen ates nedenlerinden birisidir. BH na bagh MSS
tutulumlarinin vakalarin % 4 ila % 42 sinde gortuldiginu bildiren cesitli calismalar vardir.



Norobehcetin mortalitesi yuksektir ( % 47 - 66 ). Norolojik tutulum klinik bulgularin baslangicindan
1ila 11 y1l sonra ortaya ¢ikabilir. BH nin diger klinik bulgulari gibi néroBehcet de alevlenmeler ve
remisyonlarla seyreder. Bazi norolojik bulgular ise kronik ve progressiftir. NoroBehcet 3 klinik
formda ortaya cikar:

e Meningomyelitik norobehcget:
e Beyinsapi tutulumu,
¢ Organik konflizyonal sendrom.

meningomyelitik noroBehcet MSS enfeksiyonlarini en sik taklit eden formdur. Hastalik genellikle
ates, basagrisi, ense sertligi ile beraber parapleji veya kuadriplejilerle seyreder. BOS da
mononiikleer veya PNL pleositoz ( 100 / mm® {in altinda ), artmis protein ve normal glukoz gorulir.
kulturde uireme olmaz, BOS da IgM ve myelin basic protein artis1 Behget stiphesini arttirir fakat
spesifik degildir. Goruntilleme teknikleriyle lokal lezyonlar tespit edilebilir. Norobehgetin
enfeksiyonlari taklit eden diger bir seklide psedotumor serebridir. Psedotumor serebri genellikle
behgete baglh intrakranial dural venoz siniis trombiislerine baghdir. Hastalik basagrisi ve bulantiyla
baslar, muayenede papilodem gorilir, tromboflebitlere ates de eslik ettiginden psedotumorserebri
siklikla enfeksiyonlarla karisir.

SARKOIDOZ:

sarkoidoz geng eriskinlerde goriilen ve etyolojisi bilinmeyen sistemik enflamatuar bir hastaliktir.
Sarkoidoz klinik olarak ¢esitli bulgularla ortaya ¢ikabilir ve enfeksiyoz ve enfeksiyon dis1 bircok
hastalig1 taklit edebilir. Sarkoidozun en sik goriilen klinik bulgular:: bilateral hillar lenfadenopatiler,
pulmoner infltrasyonlar, kutanoz ( eritema nodosum, lupus pernio ) ve okiiler bulgulardir. Hastaliga
siklikla ates, periferik lenfadenopatiler ve hepatosplenomegali eslik eder. Sarkoidoza bagh MSS
tutulumu nadir gorulur. hastalarin % 90 inda pulmoner tutulum oldugundan akciger filminin tanisal
degeri yiiksektir. Serolojik tanida serum Angiotensin Konverting Enzim ( ACE ) seviyesinin
yiksekligi sensitif bir testtir fakat spesifitesi diigtiktir. Hastalarin bircogunda hiperkalsemi,
hiperkalsuri, hipergammaglobulinemi ve kutanoz anerji gorulir. bronkoalveolar lavaj hem tanida
hemde aktivasyonlarin takibinde degerli bulgular verir. Akciger biopsisinde nonkalsifiye
granulomlarin gorulmesi taniy1 destekler. Sarkoidoz tanisi klinik, radyolojik, serolojik ve biopsi
bulgulariyla konur. Sarkoidoza bagh norolojik tutulum nadir gorilir ( vakalarin % 5 - 10 unda ).
Diger sistemik tutulumlarin varhginda norosarkoidoz tanisi kolaydir, fakat diger bulgularin
yoklugunda norosarkoidoz tanisi koymak zordur. Yapilan bir calismada norosarkoidoz vakalarinin %
31 inde norolojik tutulum ilk bulgudur. Ekstranorolojik bulgularin ortaya ¢ikmasiyla tan1 koymak
kolaylasir. Norosarkoidoz tanis1 koymak ortalama 18 ay alir. Ayni calismada norosarkoidoz
vakalarinin % 17 sinde diger sistem tutulumlarinin gelismedigi gorulmustiur. Norosarkoidoz
genellikle bazisi tutarsada norolojik sistemin her yerinde gorilebilir. Norosarkoidozun en sik klinik
bulgusu kranial noropatilerdir. Bunlar icindede en sik fasial paraliziler ve optik sinir tutulumlar
gorulir. bazilar menenjit veya kitleye bagli BOS obstruksiyonlar: siklikla papil stazina neden olur.
Geng eriskinlerde hizh gelisen papil stazi, fasial paralizi ( ve diger kranial noropatiler ) varliginda
ayiricl tanida norosarkoidoz dusunulmelidir. Norosarkoidoz siklikla aseptik menenjit, hipotalamo -
pituiter fonksiyon bozukluklari, yer kaplayan lezyonlar, epileptik ataklar ve periferik noropatilere yol
acar. norosarkoidoz vakalarinin % 26 sinda aseptik menenjit gelisir. Hastalik ates, basagrisi, ve
meningeal irritasyon bulgulariyla enfeksiyoz menenjitleri taklit eder. BOS da pleositoz, artmis
protein ve dusuk glukoz izlenir. Norosarkoidoz vakalarinin % 50 sinde BOS ACE seviyesi yuksektir.
Anormal BOS bulgular norosarkoidozda sik gorulur fakat normal BOS bulgulari norosarkoidozu
ekarte ettirmez. Sarkoidoz menenjitinde bazal meninks kalinlasmas1 MR ile gosterilebilir.



Periventrikuler beyaz cevherde damarlar boyunca lineer dansite artislar ile baraber hidrosefali, tek
veya multipl kitlesel lezyonlar norosarkoidoz tanisini destekler.

MSS LENFOMALARI:

lenfomalarin seyri sirasinda MSS tutulumlarn sik gorulur. primer MSS lenfomasi disinda ozellikle az
differansiye non - hodgkin Infomalara bagh sekonder MSS tutulumlar sik goralir. MSS lenfomalar:
genellikle immunsupressif hastalarda ortaya c¢ikar. MSS lenfomasi klinik olarak konfuzyon, kisilik
degisiklikleri, basagrisi, epileptik ataklar veya fokal norolojik bulgularla ortaya ¢ikar. HIV pozitif
hastalarda MSS lenfomasi riski yiiksektir. Hiv pozitif hastalardaki MSS lenfomalar: serebral
toksoplazmoz ile ¢ok karisir. MSS lenfomali hastalarin ancak % 10 unda sistemik bulgular gorulir.
ates ve norolojik bulgular nedeniyle MSS lenfomalari enfeksiyonlarla sikca karisirlar. MR ve BT de
kontrast tutan periventrikuler multipl lezyonlarin gorulmesi lenfoma lehine bulgulardir. Kesin tan
BOS da sitolojik ve immunositolojik incelemelerle konur. MSS lenfomalan kortikosteroid tedavisine
lyi cevap verir.



