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ÖZET
Kronik alkolizm yada kronik etanol tüketimi önemli bir sosyal sorun olmas›n›n yan› s›ra, akut ve kronik myopati gibi çok say›da kas iskelet sistemine ait bo-
zuklu¤a yol açmaktad›r. Kronik alkolik myopatinin insidans ve patogenezi halen net olarak belirlenememifl olmakla beraber, en temel histopatolojik bulguyu
tip-II kas liflerinin selektif atrofisi oluflturmaktad›r.
Bu çal›flmada periferik sinir patolojisi ekarte edilmifl 50 kronik alkolik hasta klinik, biyokimyasal ve elektromyografik  olarak incelendi, semptomatik ve asemp-
tomatik olgular karfl›laflt›r›ld›. 
Hastalar›n 17’sinde (%34) myopatiyi destekleyen semptom ve bulgular saptand›. Semptomatik hastalardan 7’sinde serum kreatin kinaz aktivitesi normal s›n›r-
lar›n üstünde bulundu, ayn› zamanda bu 7 olgunun 5’inde i¤ne elektromyografisinde myopatik patern saptand›. Serum SGOT, SGPT, ALP ve GGT enzim ak-
tivitelerinin birbirleri ile zay›f yada orta derecede korelasyonu d›fl›nda biyokimyasal ve klinik veriler aras›nda iliflki saptanamad›. Semptomatik hasta grubu ve
elektronöromyografi(ENMG)’de myopatik patern izlenen hasta gruplar›nda vücut a¤›rl›¤› ve vücut kitle indeksi ortalamalar› anlaml› düzeyde düflük bulundu.
Histopatolojik inceleme yoklu¤unda, özellikle kas lifi nekrozunun efllik etti¤i a¤›r etkilenmifl olgular›n belirlenmesinde ENMG ve kreatin kinaz aktivitesi tayini-
nin klinik bulgularla kombine olarak tan›da geçerli yöntemler olarak tan›mlanabilece¤i sonucuna var›ld›.
Anahtar sözcükler : Kronik alkolik myopati, elektromyografi, kreatin kinaz

SUMMARY
In addition to be an important social problem, chronic alcoholism or chronic ethanol consumption frequently leads to a number of musculo-skeletal disorders,
including acute and chronic alcoholic myopathy. Although the exact incidence and pathogenesis of chronic alcoholic myopathy has not been clearly established
yet, selective atrophy of type-II muscle fibers considered to be the main histopathologic finding.
We evaluated 50 chronic alcoholic patients without peripheral nerve disorders with regard to clinical, biochemical and electromyographic findings and
compared symptomatic and asymptomatic patient groups. 
Seventeen patients (34%) had symptoms and findings of myopathy. Serum creatine kinase activity was above normal range in 7 symptomatic patients and 5 of
them also had myopathic pattern in needle electromyography. There was no relationship between the clinical and biochemical parameters, except for the mild
or moderate linear correlation between serum SGOT, SGPT, ALP and GGT enzyme activities. Mean body weight and body mass index were lower in the
symptomatic group and in patients who had myopathic ENMG pattern.
In conclusion, if histopathologic examination can not be done, electromyography and determination of serum creatine kinase activity in combination with
clinical findings may be defined as valid diagnostic procedures, especially when the disease is severe and goes with muscle fiber necrosis.
Key words : Chronic alcoholic myopathy, electromyography, creatin kinase.
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F‹Z‹KSEL TIP

G‹R‹fi

Etanol kullan›m›na ba¤l› olarak ortaya ç›kan kas hastal›klar›na
yönelik ilk bilgiler 1822 y›l›nda Dr. James Jackson’a aittir. Özel-
likle 1960’l› y›llardan sonra konu ile ilgili çok say›da çal›flma
dikkati çekmektedir. Günümüzde, özellikle bat› toplumlar›n-

da, kronik alkolizm önde gelen myopati nedenlerinden birisi-
ni oluflturmaktad›r (1).

Alkolik myopati genellikle iki farkl› tablo fleklinde klini¤e yan-
s›r. Bunlardan birincisi genellikle afl›r› miktarlarda alkol al›m›-
n› takiben ortaya ç›kan,özellikle alt ekstremite kaslar›nda a¤r›,
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hassasiyet ve myoglobinüri ile karakterize akut myopati tablo-
sudur (2-5). Di¤eri ise proksimal kaslarda progresif zay›fl›k ve
atrofi ile seyreden, alt ekstremite tutulumunun hakim oldu¤u
kronik myopati tablosudur ve ilk olarak Ekbäm taraf›ndan ta-
rif edilmifltir (5, 7-10). Tip-IIb liflerinin selektif atrofisi ve ba-
zen kas liflerinin nekrozu ile seyreder ve geliflimi için en az 3
y›l süreyle günde 100 gramdan fazla etanol tüketimi gerekti¤i
bildirilmifltir (2, 11-16). Kronik alkolik myopatili hastalarda kli-
nik bulgular›n yan›s›ra biyokimyasal, elektromyografik (EMG)
ve histopatolojik inceleme tan›ya katk›s› olan yöntemlerdir.

Bu çal›flmada periferik nöropati varl›¤› elektrofizyolojik olarak
ekarte edilmifl kronik alkolik hastalar›n klinik, biyokimyasal ve
EMG verileri incelenmifltir.

GEREÇ VE YÖNTEM

DSM-III-R kriterlerine göre (17) psikoaktif madde ba¤›ml›l›¤›
tan›s› alm›fl, en az 5 y›ld›r günde 100 gram›n üstünde etanol
tüketimi olan 50 hasta incelendi.  Tüm vakalarda elektrofizyo-
lojik olarak sa¤ üst ekstremitede median ve ulnar sinirlerin
motor, duyu ve mikst sinir iletim çal›flmalar›, her iki alt ekstre-
mitede peroneal ve tibial sinir motor ve sural sinir duyu iletim
çal›flmalar› ve ad› geçen motor sinirlerde F yan›t› latanslar› in-
celenerek normal olduklar› gösterildi. Hastalar deliryuma gir-
memifl olmak flart›yla  alkolün kesilmesinden sonraki 2.hafta-
n›n sonunda incelemeye al›nd›. Yafl, boy, vücut a¤›rl›klar›
(VA), alkol kullanma süreleri kaydedildi. Vücut kitle indeksle-
ri (VK‹) (Vücut a¤›rl›¤› / Boy2 = kg/m2) hesapland›. Hastalar
myopatinin klinik semptomlar› yönünden ayr›nt›l› olarak sor-
guland› ve nörolojik muayeneleri yap›ld›. 

Biyokimyasal inceleme : ‹nceleme öncesi üç günlük dö-
nemde afl›r› muskuler egzersiz yapmam›fl olmak yada intra-
muskuler enjeksiyon yap›lmam›fl olmak flart›yla açl›k serum
örnekleri al›nd›. Serum örneklerinde açl›k kan flekeri , total li-
pid, total kolesterol, total protein, albümin, BUN, kreatinin,
sodyum, potasyum düzeyleri saptand›. Serum alkalen fosfataz
(ALP)(N=30-80 u/L), aspartat amino transferaz (SGOT) (N=8-
40 u), alanin aminotransferaz (SGPT) (N=5-35 U/L) , gama-
glutamil transferaz (GGT) (N=11-50 u/L), laktat dehidrogenaz
(LDH) (N=100-500 u/L), kreatin kinaz iskelet kas› band›
(CKMM) (N=24-170 U/L) düzeyleri beirlendi. Ek olarak tüm
hastalarda tam idrar tahlili, tam kan say›m› yap›ld›.

EMG incelemesi : Periferik sinir patolojisi elektrofizyolojik

olarak ekarte edilen hastalarda bilateral vastus lateralis, rektus
femoris ve iliopsoas kaslar› konsantrik i¤ne EMG’si ile incelen-
di. ‹ncelenen tüm kaslarda girifl aktivitesi, kaslar tam istirahat-
te iken spontan aktivite potansiyellerin varl›¤› incelendi. ‹s-
temli hafif kas›da motor ünite potansiyellerinin (MÜP) analizi
yap›ld›. Polifazik MÜP oran›, ortalama MÜP süreleri ve ampli-
tüdleri belirlendi. Maksimal kas›da rekruitman paterni incelen-
di. Düflük amplitüdlü ve k›sa süreli MÜP’lerin varl›¤›, artm›fl
polifazi oran›, erken rekrutman, artm›fl girifl aktivitesi ve de-
nervasyon potansiyellerinin varl›¤› myopati kriterleri olarak
kullan›ld›.

‹statistiksel de¤erlendirme : Verilerin de¤erlendirilmesinde
SPSS bilgisayar istatistik paket program› kullan›ld›. EMG’de
myopatik patern saptanan hastalarla normal EMG incelemesi-
ne sahip hastalara ait verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda Mann Whit-
ney-U- Wilcoxon Rank Sum W testi, semptomatik ve asempto-
matik gruplar aras› fark›n araflt›r›lmas›nda Student’s t-testi kul-
lan›ld›. Hastalar›n yafl, VA, VK‹, boy ve alkol kullanma süresi
gibi tan›mlay›c› özellikleri ve biyokimyasal parametreleri aras›
iliflkinin araflt›r›lmas›nda Pearson korelasyon katsay›s› hesap-
land›. Korelasyon katsay›s› de¤eri 0.7 ve üzerinde ise kuvvet-
li, 0.4-0.7 aras›nda ise zay›f korelasyon olarak kabul edildi. An-
laml›l›k düzeyi olarak p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Nörolojik sorgulama ve muayene sonucunda 17 vakada (%34)
kronik myopatiyi destekleyen proksimal zay›fl›k, atrofi, çabuk
yorulma  gibi semptom ve bulgular saptand›.

EMG bulgular› : ‹¤ne EMG’sinde 5 vakada (%10) myopatik
patern izlendi. Spontan aktivite incelemesinde 5 vakan›n ta-
mam›nda girifl aktivitesi artm›flt›, 4’ünde fibrillasyon potansi-
yelleri, 3’ünde pozitif keskin dalga potansiyelleri vard›. Hiçbir
vakada myotonik veya psödomyotonik deflarj ve fasikülasyon
potansiyeli saptanamad›. Submaksimal istemli kas› s›ras›nda
yap›lan MÜP analizinde ise 5 vakan›n hepsinde 0.1 mV amp-
litüdlü,1-2 msn. süreli MÜP ler ve polifazik MÜP oran›nda ar-
t›fl izlenirken tam kas›da interferans paterni ve erken rekrut-
man izlendi. Myopatik patern izlenen bu 5 vakan›n tamam›n-
da serum CK aktivitesi yüksekti ve klinik olarak myopatiyi
destekleyen semptom ve bulgular mevcuttu .

Tan›mlay›c› özellikler : EMG’de myopatik patern izlenen 5
vakan›n yafl ortalamas› daha büyük iken, VA ve VK‹ ortalama-
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lar› daha düflüktü ve farklar istatistiksel olarak anlaml› bulun-
du (Tablo I). EMG’de myopatik patern izlenen hastalar›n alkol
kullanma süreleri daha uzundu ancak fark istatistiksel olarak
anlaml› bulunmad›.

Hastalar semptomatik (N=17) ve asemptomatik (N=33)olmak
üzere iki gruba ayr›larak karfl›laflt›r›ld›¤›nda asemptomatik
grupta boy ortalamalar› daha düflük, VA, VK‹ ortalamalar› da-
ha yüksek,alkol kullanma süresi  daha uzundu ve farklar ista-
tistiksel olarak anlaml› bulundu (Tablo II).

Biyokimyasal inceleme : Tüm vakalarda idrar analizi, tam
kan say›m›, serum kolesterol, BUN, kreatinin, total protein, al-
bumin, sodyum, potasyum düzeyleri normal s›n›rlarda idi. To-
tal lipid düzeyi 6 hastada (%12) yüksek bulundu. Serum total
lipid düzeylerinin baflka hiçbir parametre ile korelasyonu yok-
tu. Serum ALP aktivitesi 1’i myopatik EMG paternine sahip,
toplam 6 alkolik hastada (%12) yüksek bulundu. ALP aktivite-
si GGT, SGOT ve SGPT enzim aktiviteleri ile orta derecede,
CK-MM enzim aktivitesi ile zay›f (+) korelasyon gösterirken

baflka hiçbir parametre ile iliflkisi saptanamad›. Serum GGT
aktivitesi 3’ü myopatik EMG paternine sahip, toplam 17 hasta-
da (%34) yüksek bulundu, serum ALP, SGOT ve SGPT düzey-
leri ile orta derecede, LDH ile zay›f (+) korelasyon gösteriyor-
du. Serum SGOT aktivitesi 1’i myopatik EMG paternine sahip,
toplam 13 vakada (%26), SGPT aktivitesi 1’i myopatik EMG
paternine sahip, toplam 9 vakada (%18) yüksek bulundu. Her
iki enzim birbirleri ile kuvvetli, ALP ve GGT enzim aktivitele-
ri ile orta derecede (+) korelasyon gösteriyordu. Serum enzim
aktivitelerine ait korelasyon katsay›lar› Tablo III’te gösterilmifl-
tir.

Serum CK-MM aktivitesi 5’i myopatik EMG paternine sahip
toplam 7 vakada (%14) yüksek bulundu. CK aktivitesi ile ALP
aras›ndaki zay›f iliflki d›fl›nda baflka hiçbir biyokimyasal para-
metre ile iliflkisi saptanmad›.

Tablo I: EMG incelemesinde myopatik patern izlenen ve  izlenmeyen 
hastalar›n tan›mlay›c› özellikleri

Normal EMG Myopatik EMG
N=45 N=5

Ort. ± SS Ort. ± SS p

Yafl (y›l) 35.8 ± 4.85 41 ± 4.4 0.036*

Vücut a¤›rl›¤› (kg) 73.1 ± 11.8 60 ± 13.8 0.031*

Boy (metre) 1.73 ± 0.06 1.7 ± 0.06 0.338

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 24.3 ± 3.5 20.6 ± 3.9 0.039*

Alkol kullanma süresi (y›l) 17.9 ± 5.6 22 ± 7.6 0.334

*p<0.05

Tablo.II: Semptomatik ve asemptomatik hasta gruplar›na ait tan›mlay›c›
özellikler.

Asemptomatik Semptomatik
N=33 N=33

Ort. ± SS Ort. ± SS p

Yafl (y›l) 35 ± 4.8 38 ± 5.06 0.1

Vücut a¤›rl›¤› (kg) 76.1 ± 11 63.4 ± 11.1 0.000**

Boy (metre) 1.74 ± 0.05 1.71 ± 0.05 0.03*

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 25 ± 3.3 21.7 ± 3.4 0.002**

Alkol kullanma süresi (y›l) 17 ± 5.6 20.8 ± 5.8 0.034*

* p<0.05   ** p<0.01

Tablo IV: Semtomatik ve asemptomatik gruplara ait biyokimyasal 
inceleme sonuçlar›

Semptomatik Asemptomatik
N=17 N=33

Ort. ± SS Ort. ± SS p

Creatininin (mg/dl) 0.89 ± 0.18 0.94 ± 0.17 0.4

Albumin (gr/dl) 4.05 ± 0.49 4.28 ± 0.49 0.15

Total protein (gr/dl) 7.35 ± 0.37 7.61 ± 0.64 0.15

CK-MM (U/L) 180.2 ± 196.9 94.5 ± 39.6 0.044

Serum Potasyum (mEq/L) 4.13 ± 0.41 4.27 ± 0.47 0.29

SGOT (U/L) 35.9 ± 35 45.5 ± 46.1 0.42

SGPT (U/L) 28.1 ± 30.4 33.4 ± 23.7 0.54

GGT (U/L) 50.5 ± 47.2 45.7 ± 41.9 0.72

ALP (U/L) 58.6 ± 28.9 66.9 ± 22.8 0.31

LDH (U/L) 364.5 ± 152.2 298.7 ± 104.3 0.12

Total lipid (mg/dl) 725.7 ± 88 700.8 ± 103.3 0.38

Total kolesterol (mg/dl) 212.9 ± 199.3 205.1 ± 33.1 0.59

Tablo III: Serum enzim aktivite düzeylerine ait korelasyon katsay›lar›

ALP CK-MM GGT LDH SGOT SGPT

ALP 0,34* 0,51** 0,01 0,56** 0,4**

CK-MM 0,05 0,2 0,12 0,1

GGT 0,39** 0,65** 0,55**

LDH 0,2 0,36*

SGOT 0,75**

* p< 0,05     ** p<0,01
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Semptomatik ve asemptomatik gruplara ait biyokimyasal veri-
ler karfl›laflt›r›ld›¤›nda CK-MM hariç hiçbir biyokimyasal para-
metre için gruplar aras› fark saptanamad› (Tablo IV). Sempto-
matik grupta serum CK-MM enzim düzeyi yüksek bulundu.

EMG’de myopatik ve normal patern saptanan hasta gruplar›na
ait biyokimyasal inceleme sonuçlar› Tablo V’te gösterilmifltir.
Serum CK-MM, ALP ve LDH aktiviteleri myopatik paterne sa-
hip grupta anlaml› oranda yüksek bulundu.

TARTIfiMA

Kronik alkolik myopati 1964 y›l›nda Ekbäm taraf›ndan tarif
edildikten sonra konu ile ilgili çok say›da araflt›rma yap›lmas›-
na ra¤men patogenezi henüz ayd›nlat›lamam›flt›r. Olay etano-
lün yada metabolitlerinin direk toksik etkisi sonucu olabilece-
¤i gibi malabsorbsiyon ve malnutrisyon gibi ikincil faktörlere
de ba¤l› olabilir (1, 2, 12, 18).Her iki faktörün sinerjistik ola-
rak kronik alkolik myopati gelifliminde rol oynad›¤› düflünce-
si a¤›rl›kl›k kazanmaktad›r (19).

Tan› için belirlenmifl sabit kriterlerin olmamas›, çal›flma grup-
lar›n›n ve dönemlerinin farkl› olmas›, kullan›lan tan› yöntemi
gibi nedenlerle %23-66 aras›nda de¤iflen insidans rakamlar›
bildirilmektedir (8, 10, 12, 30). Benzer sebeplerle hastal›¤›n

semptomatolojisi konusundada de¤iflken raporlar mevcuttur.
Histopatolojik olarak tan› alm›fl birçok vakan›n asemptomatik
oldu¤u bildirilmifltir (1, 11, 16, 21-23).

Bu çal›flma grubunda myopati düflündürecek muayene bulgu-
lar› olan hasta oran› %34 olarak bulunmufltur. Vakalar›n tama-
m›nda polinöropatinin ekarte edilmifl olmas› nedeniyle oran›n
düflük olmas› beklenebilir, ancak elde edilen rakam yine de li-
teratür verilerinden çok uzak de¤ildir.

Semptomatik grubun VA, VK‹ de¤erleri asemptomatik gruba
göre daha düflüktü. VK‹ normal s›n›rlar›n alt›nda olan tüm de-
¤erler semptomatik gruba aitti. Bu fark kronik myopatiye ba¤-
l› kas atrofisine ikincil olabilece¤i gibi nutrisyonel faktörlerin
de olaya kat›ld›¤› düflüncesini akla getirmektedir.

Kronik alkolik hastalar›n EMG incelemeleri konusunda da de-
¤iflik sonuçlar elde edilmifltir (7, 9, 20, 21). Bu konudaki en
genifl seri 191 hasta ile Warden’a aittir. Bu seride %57 hastada
kas patolojisini destekleyen bulgular saptanm›flt›r. Ancak bu
vakalar›n ço¤unda ayn› zamanda polinöropati varl›¤› söz ko-
nusudur. Sadece muskuler patoloji izlenen vaka oran› % 6 ola-
rak bildirilmifltir (20). Bu çal›flmada 5 vakada (%10) myopatik
patern izlenmifltir ve Warden’›n sonuçlar› ile uyumludur. EMG
de elde edilen myopatik patern oranlar›n›n histopatolojik
myopati s›kl›¤›na göre çok daha düflük olmas› bir uyumsuz-
luktur. Ancak histopatolojik incelemede tip-II lif atrofisi tan›
için yeterli kabul edilmekte, kas lifi nekrozu minör bir grupta
izlenmektedir. EMG de myopatik patern saptanan hastalar ola-
s›l›kla bu minör grubu temsil etmektedirler.

Myopatik patern saptanan bu 5 vakan›n alkol kullanma süre-
lerinin daha uzun olmas›, VA ve VK‹ de¤erlerinin daha düflük
olmas›, tamam›n›n semptomatik grupta yer almas› ve hepsinin
serum CK aktivitelerinin yüksek olmas› dikkat çekici di¤er
noktalard›r.

Biyokimyasal incelemeler ele al›nd›¤›nda serum CK-MM akti-
vitesinin 7 vakada (%14) yüksek oldu¤u göze çarpmaktad›r.
Serum CK aktivitesi, özellikle MM band› izole edildi¤inde, is-
kelet kas› patolojileri için önemli bir belirleyici olabilir (9, 12,
15, 25). Daha önceki çal›flmalarda kronik alkoliklerde de¤iflen
oranlarda CK aktivitesi yüksekli¤i rapor edilmifltir. Baz› çal›fl-
mac›lar CK aktivitesindeki art›fl› klinik bulgu olmasa da myo-
pati için tan› kriteri olarak kabul etmektedir (26, 27). Ancak se-
rebrovasküler olaylar, akut pulmoner hastal›klar, deliryum tre-
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Tablo V: ‹¤ne EMG’sinde myopatik ve normal paterne sahip hasta 
gruplar›na ait biyokimyasal inceleme sonuçlar›

EMG Myopatik EMG Norma
N=5 N=45
Ort. ± SS Ort. ± SS p

Creatininin (mg/dl) 0.93 ± 0.17 0.88 ± 0.19 0.43

Albumin (gr/dl) 4.21 ± 0.48 4.12 ± 0.71 0.80

Total protein (gr/dl) 7.54 ± 0.64 7.4 ± 0.51 0.85

CK-MM (U/L) 91.5 ± 36.7 412.6 ± 239.7 0.000**

Serum Potasyum (mEq/L) 4.24 ± 0.45 4.04 ± 0.4 0.41

SGOT (U/L) 43 ± 43.9 35.8 ± 29.9 0.67

SGPT (U/L) 32.2 ± 26.7 26.2 ± 19.6 0.50

GGT (U/L) 45.4 ± 42.5 64.4 ± 51.9 0.42

ALP (U/L) 65.6 ± 23.7 50.2 ± 35.5 0.05*

LDH (U/L) 303.1 ± 112.7 482.8 ± 125 0.005**

Total lipid (mg/dl) 707.5 ± 101.6 725 ± 64 0.49

Total kolesterol (mg/dl) 207.6 ± 45.5 200.8 ± 19.2 0.76

*  p<0.05
** p<0.01



37Kronik alkolik hastalarda.....

mens, kafa travmas›, afl›r› egzersiz, ketoasidoz ve intramusku-
ler enjeksiyonlara ba¤l› olarakda serum CK aktivitesinin arta-
bilece¤i bildirilmifltir (9, 10, 15, 28). Ayr›ca bu faktörler olma-
dan yüksek doz alkol al›m›na ba¤l› olarak CK aktivitesinde ge-
çici yükselmeler olabilmektedir (5, 15, 29, 30).

CK aktivitesi yüksek olan kronik alkolik hastalar kas lifi nek-
rozunun efllik etti¤i myopati olgular›n› yans›tabilece¤i gibi in-
celeme dönemi ile ilgili art›fllar da olabilir. Bu çal›flma grubun-
da CK aktivitesini artt›racak tüm alternatif nedenler ekarte edil-
meye çal›fl›lm›flt›r. 7 vakadaki CK art›fl›n›n iskelet kas› kökenli
oldu¤u ve olas›l›kla kas lifi nekrozu olan olgular› yans›tt›¤› dü-
flünülmüfltür. Elektromyografik incelemede myopatik patern
izlenen tüm vakalarda CK aktivitesinin yüksek olmas› ve tü-
münde myopatiyi düflündürecek semptom ve bulgular›n olma-
s› bu düflünceyi destekler niteliktedir. CK aktivitesi d›fl›ndaki
biyokimyasal  parametrelerin iskelet kas› patolojisi için belirle-
yici olmaktan çok uzak oldu¤u gözlenmifltir.

Sonuç olarak histopatolojik inceleme yoklu¤unda özellikle kas
lifi nekrozunun efllik etti¤i a¤›r etkilenmifl olgular›n belirlen-
mesinde EMG ve serum CK aktivitesi klinik bulgularla kombi-
ne olarak tan›da geçerli yöntemler fleklinde belirtilebilir. Ancak
sadece tip-IIb lif atrofisi olan, kas lifi nekrozu gözlenmeyen ve
s›kl›kla asemptomatik olan önemli bir grup hastan›n belirlen-
mesinde bu yöntemler yetersizdir. Bu olgularda en ideal ve tek
tan› yöntemi histopatolojik incelemedir.
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