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Diffüzyon bir gaz›n, bir bölgeden baflka bir bölgeye
geçiflidir. Akci¤erde  diffüzyon; gazlar›n yüksek  parsiyel
bas›nçl› bölgeden  düflük bas›nçl›  bölgeye  geçifli ile
meydana gelir. Bu olay pasiftir ve enerji gerektirmez.
Solunumun amac›, inspirasyon ile alveollere gelen
havadan oksijenin kana ve karbondioksitin ters yönde
kandan alveole diffüzyon ile geçmelerini sa¤lamakt›r
Bu geçifl, alvoelden eritrosite kadar uzanan tüm dokular›
kapsad›¤›ndan, pek çok hücre ve fizyolojik
mekanizman›n kombine ve sa¤l›kl› çal›flmalar›  ile
meydana gelir (1).

Alveolde gaz diffüzyonu: ‹nspire edilen hava santral
hava yollar›ndan alveollere do¤ru h›zla akar, ancak
önceki h›z›n› kaybederek ilerler. Alveoler epitel yüzeyine
gelen havadan geçifl bafllar. Ancak bunun d›fl›nda
interalveolar septadaki Kohn porlar› arac›l›¤› ile de di¤er
alveollere gaz geçifli olur. Bölgesel bas›nç farkl›l›klar›
veya mukus gibi materyalleri t›kanm›fl alveollere Kohn
porlar› arac›l›¤›yla di¤er alveollerden gaz transportu
sa¤lan›r (1).

Likitte eri¤en gazlar›n diffüzyonu: Diffüzyonun yüksek
parsiyel bas›nçl› bölgeden düflük parsiyel bas›nçl›
bölgeye oldu¤u belirtilmiflti. Bu durumda bu farkl› bas›nç
bölgelerini ay›ran›n likit bir tabaka (membran) oldu¤u
düflünülebilir. Fick buna dayanarak gazlar›n likit
bariyerden geçiflini etlileyen prensipleri bir denklemle
ortaya koymufltur (1,2,3).

Alveoler gaz ile kapiller  kan aras› dengelenme:
Akci¤erlerde ortalama  300 milyon sferik yap›da ve çap›
1/3 mm olan alveol bulunmaktad›r. Gaz de¤iflimi için
bu ortalama 100 m2 lik bir alan› kapsar. Pulmoner
kapillerlerdeki kan ise miks venöz kan olup oksijen
tansiyonu 47 torr ’dur. Alveolde ise  PCO2

40 ve  PO2  100 torr’dur. Bu nedenle dengeyi sa¤lamak
üzere kapillerde PCO2 düfler, PO2 ise artar (1,3).

Diffüzyon ve perfüzyonun s›n›rlanmas›: Karbon monoksit
 ve helium gibi yabanc› bir gaz ihtiva eden bir alveolün
pulmoner kapillerlerine bir eritrositin girdi¤ini düflünelim.
Bir eritrositin kapillerlerden geçerken sarf etti¤i zaman
yaklafl›k 3/4 saniyedir.
Öncelikle karbonmonoksiti (CO) inceleyelim. Eritrosit
kapillere girdi¤i zaman CO alveol gaz›ndan (son derece
ince kan gaz engelini h›zla geçerek) eritrosit içine girer.
Bunun sonucunda eritrositin içinde karbonmonoksit
içeri¤i yükselir.CO ile hemoglobin aras›ndaki s›k› ba¤
nedeniyle plazman›n parsiyel bas›nc›nda  hemen hemen
hiçbir artma olmadan büyük miktarda CO eritrosit
taraf›ndan al›nabilir. Eritrosit kapiller boyunca giderken,
kandaki karbonmonoksitin parsiyel bas›nc› hemen hiç
artmad›¤›ndan, alveolden kana diffüzyonu durduracak bir
karfl› bas›nç oluflmaz . Bu sayede CO alveol duvar›ndan
kana h›zl› geçifline devam eder. Bundan anlafl›laca¤› gibi
kana geçen CO miktar›n› s›n›rlayan mevcut kan›n parsiyel
bas›nc›na ve ak›m miktar›na ba¤l› olmay›p kan-gaz
engelinin diffüzyon özellikleridir. Bu nedenle CO’in transferi
diffüzyonla s›n›rl›d›r (1,3).
Helium’un veya  azot  protoksidin veya inert bir gaz›n
alveolden kana geçifli için sarf edilen zaman bunun
tam aksidir. Bu gazlar alveol duvar›ndan kana geçti¤i
zaman hemoglobinle birleflmez. Dolay›s›yla kandaki
parsiyel bas›nlar›  h›zla yükselir. Eritrositin kapillerdeki
yolunun sadece onda birini  katetti¤i zaman kan›n azot
protoksit veya helium parsiyel bas›nc›n›n, hemen hemen
alveol gaz›ndaki bas›nçlar›na ulaflt›¤› görülür. Bu
dengeleflmeden sonra kana helium veya azot protoksit
transferi olmaz. Buna göre kan taraf›ndan al›nan helium
veya azot protoksidin miktar› mevcut kan ak›m›n›n miktar›na
ba¤l›d›r. Kan gaz engelinin diffüzyon özellikleri burada
kesinlikle etken olmad›¤›ndan helyum ve azot protoksidin
transferi perfüzyonla s›n›rl›d›r (1,3).
O2  için durum nas›ld›r? Oksijenin alveolden kana geçifli
için sarf edilen zaman, karbonmonoksit ile azot
protoksidinki aras›nda bir yer al›r. Azot protoksidin
aksine O2, hemoglobinle birleflir. Fakat hemoglobinin
oksijene karfl› karbon monoksid derecesinde bir tutkusu
yoktur. Baflka bir anlat›mla, O2 bir eritrosite girdi¤i zaman
eritrositin içinde oksijenin parsiyel bas›nc›ndaki
yükselme,ayn› volümdeki karbon monoksidin eritroside
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Fick Kanunu         =  AD (P1-P2)
                                     T

: B‹r zaman biriminde  membranda  diffüze olan gaz
volümü (mL/dak)

A: Diffüzyon yüzeyi (cm2)
T: Membran›n kal›nl›¤› (cm)
(P1-P2):Membran›n iki taraf› aras›ndaki parsiyel bas›nç
fark› (torr veya mmHg)
D: Diffüzyon sabitesi; membran›ndaki  gaz›n çözünürlü¤ü

(cm2/torr/dak veya cm2/mmHg/dak)



girdi¤i zaman karbon monoksidin parsiyel bas›nc›ndaki
yükselmeden çok daha fazlad›r. Karma ven kan›nda
belirli bir miktarda O2 bulundu¤undan, eritrosit daha
kapillerlere girmeden önce eritrosit içindeki PO2,
alveoldeki de¤erinin onda dördüne yak›n bir de¤erdedir.
‹stirahat durumlar›nda eritrosit kapillerden geçerken
yolun yaklafl›k üçte birinde iken kapillerdeki PO2 hemen
hemen alveol gaz›n›n PO2’sine ulafl›r. Bu durumlarda
O2 transferi azot protoksidde oldu¤u gibi  perfüzyonla
s›n›rl›d›r. Alveol duvar›n›n kal›nlaflmas›nda oldu¤u gibi
akci¤er diffüzyon özelliklerinin bozuldu¤u baz› anormal
durumlarda kapillerin sonunda kan PO2’si alveol PO2

de¤erine ulaflamaz.Bu durumda bir miktar diffüzyon
s›n›rlamas› da perfüzyon s›n›rlamas›na eklenir (1,3).

Akci¤er kapi l ler ler i  boyunca oksi jen al›m›:
Bir akci¤er kapillerinden geçerken kan›n, O2 almas›na
yak›ndan bir göz atal›m.Kapillere giren bir eritrositin
içindeki  O2’nin normalde yaklafl›k 40 mmHg oldugu
bilinmektedir. Kal›nl›¤› 1/2 mikrondan ince kan-gaz
engelinin bir taraf›ndaki kanda PO2 40 mmHg iken,
di¤er taraf›ndaki alveol havas›nda PO2 100 mmHg’d›r.
Oksijen bu büyük bas›nç fark› nedeniyle kana geçer
ve eritrosit içinde PO2 h›zla yükselir. Eritrosit PO2’si
hemen hemen alveol PO2’sine ulafl›r. Bu bak›mdan,
normal durumlarda, alveol gaz› ile kapillerin sonundaki
(end-capillary) kan aras›ndaki PO2 fark› ölçülemeyecek
kadar ufakt›r (bir mmHg’den çok daha az bir
miktar).Baflka bir deyimle normal akci¤erin diffusion
yede¤i (rezervi) çok büyüktü(1,3).
fiiddetli egzersizde akci¤erin kan ak›m› çok artar ve
eritrositin normalde kapillerde sarfetti¤i yaklafl›k akci¤erin
diffüzyon özelliklerinin önemi alveol PO2’si düflürülerek
de gösterilebilir. Bir flah›s yüksek  rak›ml› bir yerde 3/4
saniyelik zamanda bunun üçte birine kadar inebilir. Bu
bak›mdan oksijenlenme için yararl› zaman daha k›sal›r,
fakat buna ra¤men hava soluyan normal kimselerin
kapiller-sonu PO2’sinde ölçülebilen bir düflme olmaz.
Ancak kan-gaz engelinin belirgin kal›nlaflmas›na ba¤l›
olarak oksijen diffüzyonunun bozulmas› oran›nda eritrosit
içindeki PO2’nin yükselme h›z› yavafllar ve kapillerde
oksijenlenmeye yararl› zaman süresinde eritrosit PO2’si
ile kapiller sonu kan›n›n PO2’si aras›nda ölçülebilir bir fark
oluflabilir (1,3).
Yüksek bir bölgeye ç›kartarak veya bir flahsa düflük
O2’li bir gaz kar›fl›m› solutularak alveol PO2’sinin 50
mmHg’ye indirildi¤ini düflünelim. Bu durumda kapillerin
bafllang›c›nda eritrosit PO2’si yaklafl›k 20 mmHg
olaca¤›ndan, kan-gaz engelinden O2’nin geçmesini
sa¤layan parsiyel bas›nç fark› 60 mmHg’den, 30
mmHg’ye düfler. Bundan dolay›  O2’nin kan-gaz
engelinden geçifli yavafllar. Buna ilaveten kan›n O2

içeri¤indeki belirli bir art›fl için PO2’nin yükselme
h›z›, O2 ayr›fl›m e¤risinin flekli  nedeniyle, daha
yavafl olur. Bu her iki sebepten dolay› kapiller
boyunca  alveol PO2’sine ulafl›lmayabilinir. Normal
flah›s la rda  yüksek  rak ›mda a¤ › r  egzers iz
yapt›r›larak O2 transferinde diffüzyon eksilmesi
aç›kca gösterilebilir.Ayn› flekilde kan-gaz engeli
kal›nlaflm›fl bulunan bir hasta O2’si düflük bir gaz
kar›fl›m› solur ve özell ikle ayn› anda hareket
ederse büyük olas›l›kla  diffüzyon bozuklu¤una
ait belirtiler görülür (1,3).

Diffüzyon kapasitesinin ölçümü: Normalde O2’nin akci¤er
transferinin mevcut kan ak›m›n›n miktarlar›yla
s›n›rland›¤›n› gördük; bununla beraber  O2 transferi,
baz› durumlarda diffüzyonla da s›n›rlan›r. Buna karfl›n
karbon monoksidin transferi sadece diffüzyonla s›n›rlan›r;
bu bak›mdan akci¤erin diffüzyon özelliklerinin ölçümünde
en uygun gaz karbon monoksiddir. Bir zamanlar O2,
hipoksik flartlarda bu amaçla kullan›lm›flt›r fakat bu
teknik art›k kullan›lmamaktad›r (4).
Diffüzyon kanunlar›na göre  bir doku tabakas›ndan
transfer olan gaz miktar› ( gaz): dokunun alan›, diffüzyon
sabitesi ve parsiyel bas›nç fark› ile do¤ru  orant›l›, fakat
dokunun kal›nl›¤› ile ters orant›l›d›r (4). Bu durumda
afla¤›daki denklemle gösterilir:

Burada A:alan, T:kal›nl›k, D:diffüzyon konstant›,
P:bas›nçt›r.

Akci¤erdeki kan-gaz engeli gibi karmafl›k bir yap›n›n
alan›n› ve kal›nl›¤›n› flah›s hayatta iken ölçmek
olanaks›zd›r. Bunun yerine yukardaki  denklem flu
flekilde yaz›labilir:

Buradaki  DL’ye akci¤erin diffüzyon kapasitesi  ad›
verilir. Diffüzyon kapasitesi (DL): alan, kal›nl›k, doku
tabakas›n›n ve gaz›n diffüzyon  özelliklerini içerir. Buna
göre karbon monoksid için diffüzyon kapasitesi afla¤›daki
denklemde bulunur:

Burada  P1: alveol gaz›n›n, P2: kapiller kan›n›n parsiyel
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gas=
AD  (P1-P2)

T

gas= DL (P1-P2)

DL=
co

P1-P2



bas›nçlar›n› gösterir. Fakat gördü¤ümüz gibi kapiller
kan›nda karbon monoksidin parsiel bas›nc› çok ufak
oldu¤undan dikkate al›nmayabilir. Buna göre:

                 

olur. Formül yaz› ile anlat›l›rsa: Karbon monoksid için
akci¤erin diffüzyon kapasitesi, karbonmonoksit alveol
parsiel bas›nc›n›n PACO her bir mmHg’s› için dakikada
mL  cinsinden transfer olan karbon monoksidin hacmidir
( CO)(4).
Bu ölçüm çeflitli tekniklerle yap›labilir. Tek soluk alma
metodunda (single breathe method), flah›s, az miktarda
karbonmonoksid içeren bir gaz kar›fl›m›ndan bir soluk
al›r ve 10 saniyelik bir nefes tutma s›ras›nda alveol
gaz›ndan karbon  monoksidin kaybolma h›z› hesap
edilir. Bu ifllem infra-ruj (k›z›l ötesi) analizatörü
kullan›larak nefesle al›nan ve verilen karbon monoksid
konsantrasyonlar›n›n  ölçülmesi ile yap›l›r. Nefes tutma
s›ras›nda karbon monoksidin alveol konsantrasyonu
sabit de¤ildir, fakat buna göz yumulabilir. Bu metodla
solukla al›nan gaza helium eklenerek helium-dilusyon
metodu ile akci¤er volümü de ölçülür (4,5,6).
Sabit durum (steady state) metodunda flah›s, denge
durumuna eriflinceye kadar, düflük konsantrasyonda
(yaklafl›k % 0.1’lik) bir karbon  monoksid kar›fl›m›ndan
1/2 dakika kadar solur. Bundan sonra alveol gaz›ndan
karbon monoksidin sabit kaybolma h›z›, alveol
konsantrasyonu ile beraber k›sa bir süre daha ölçülür.
‹stiharatte karbon monoksid için diffüzyon kapasitesinin
normal de¤eri yaklafl›k 25mL/dak/mmHg’d›r; egzersizde
diffüzyon kapasitesi bu de¤erin iki veya üç kat›na
yükselir (4,5,6).

Hemoglobin ile reaksiyon h›zlar›:
fiimdiye kadar O2 ve karbon monoksidin kandan alveol
gaz›na geçifline karfl› bütün direnci kan ve gaz aras›ndaki
engelde yer ald›¤›n› farz ettik. Fakat, alveol duvar›ndan
bir eritrositin merkezine kadar olan uzakl›k, alveol
duvar›n›n kal›nl›¤›n› aflmaktad›r. Bu sebepten difüzyona
karfl› direncin bir k›sm› kapillerin içinde bulunur. Buna
ek olarak gaz transferine karfl› bir direnç tipi daha vard›r.
Bu da eritrosit içinde hemoglobin ile  O2 veya karbon
monoksidin reaksiyonunun tamamlanma h›z›n›n›n sebep
oldu¤u dirençtir (5).
O2‘nin (veya CO’in) kana eklendi¤i zaman hemoglobinle
birleflmesi oldukça h›zl›d›r, 1/5  saniyede tamamlan›r.
Fakat akci¤er kapillerinde oksijenlenme o kadar çabuk
olur ki hemoglobinle olan bu reaksiyon , h›zl› olmas›na
ra¤men eritrositte O2 yüklenmesini belirgin olarak

yavafllat›r. Bu bak›mdan  O2 (veya  CO) al›nmas› iki
aflamada oluyormufl gibi kabul edilebilir: 1) O2’nin kan-
gaz engelinden diffüzyonu (plazma ve eritrositin içindeki
mesafe buna dahildir.) ve; 2) O2’nin hemoglobinle
reaksiyonu, gerçekten bu iki direncin toplam› tüm
‘diffüzyon’ direncini oluflturur. Akci¤erin diffüzyon
kapasitesinin: DL= gas/(P1-P2), yani gaz ak›m›n›n,
bas›nç fark›na bölünmesi olarak tarif edildi¤ini gördük.
DL’nin evri¤i (1/DL) bas›nç fark›n›n ak›ma bölünmesidir.
Dolay›s›yla elektriksel direncine (analog) benzeri bir
olayd›r. Bu sebeple kan-gaz engelinin direnci 1/DM

olarak gösterilmifltir (burada M membran anlam›ndad›r).
fiimdi hemoglobinle O2 (veya CO)’nin reaksiyon h›z›n›
Ø ile gösterelim. Bu de¤er, 1 ml kan›n ‘diffüzyon
kapasitesinin’ analo¤udur ve kapiller kan hacmi (Vc)
ile çarp›ld›¤› zaman O2 ‘nin hemoglobin ile reaksiyon
h›z›n›n etkili diffüzyon kapasitesini verir. Gene bunun
evri¤i  1/(Ø.Vc), bu reaksiyonun direncini gösterir. Total
diffüzyon direncini elde etmek için membran  ve kan›n
oluflturduklar› dirençleri ilave edilebilir (4,5). Buna göre
denklemin tamam› flöyle olur:

Pratikte membran ve kan ö¤elerinin (komponentlerinin)
oluflturduklar› dirençler  afla¤› yukar› birbirine eflit
oldu¤undan , kapiller kan volümünün hastal›kla azalmas›
akci¤erin diffüzyon kapasitesini  azaltabilir (4,5,6).

Akci¤erin kapiller boyunca CO2 transferi: CO2’nin
çözünürlü¤ünün  (solubilitesinin ) yüksekli¤i sebebiyle
bir doku içinden CO2’nin diffüzyon h›z› O2’den 20 misli
daha fazlad›r. Bu bak›mdan CO2’nin ç›kar›lmas›n›n
(eliminasyonun) diffüzyon güçlüklerinden etkilenme
ihtimali azd›r; gerçektende genellikle buna inan›l›r. Fakat
CO2’nin kan ile olan reaksiyonu karmafl›kt›r. Çeflitli
reaksiyonlar›n›n h›zlar› konusunda bir tak›m flüpheler
olmakla beraber, kan-gaz engelinin yap›s› bozuldu¤u
zaman CO2 içinde kapiller-sonu kan› ile alveol gaz›
aras›nda bir fark oluflabilir (4).
Kandaki CO2 parsiel  bas›nc›n›n alveol gaz› ile ayn›
CO2 parsiel bas›nc›na ulaflmas› için gereken zaman
normal koflullarda O2 için gereken zaman ayn›d›r; buna
göre oldukça iyi bir diffüzyon yetene¤i vard›r. Fakat
diffüzyon kapasitesi normaldeki de¤erin dörtte-birine
indi¤i zaman kapiller-sonu kan› ile alveol gaz› CO2’si
aras›nda ufak bir fark görülebilir (4).

CO için diffüzyon kapasitesinin yorumu: CO için ölçülen
akci¤er diffüzyon kapasitesinin yaln›z kan-gaz engelinin
alan›na ve kal›nl›¤›na de¤il, ayn› zamanda akci¤er
kapillerindeki kan volümüne de ba¤l› oldu¤u aç›kt›r.
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Bundan baflka hastal›kl› akci¤erde bu ölçüm, diffüzyonun
da¤›l›m›n›n özellikleri, alveol volümü ve kapiller kan›
taraf›ndan etkilendi¤inden, özellikle Avrupa’da ‘diffüzyon’
terimi yerine ‘transfer faktörü’   teriminin kullan›lmas›
tercih edilmektedir. Böylece bu ölçümün akci¤erin yaln›z
diffüzyon özelliklerini de¤il buna ek olarak baflka faktörleri
de içerdi¤i vurgulan›r (4,5,6).
Sa¤l›kl› eriflkinde DLCO (Karbon monoksid diffüzyon
kapasitesi) tek soluk ve devaml› durum yöntemlerine
göre farkl› sonuçlar›  verir. En s›k kullan›lan tek soluk
yönteminde çeflitli araflt›rmac›lar yafl, boy, cinse göre
farkl› cetveller ortaya koymufllard›r. Örne¤in;  45 yafl›nda,
173 cm bir erke¤in normalleri çeflitli çal›flmac›lar›n
cetveline göre flu ölçümlerdedir (4):

           Arafl›rmac›                        DLCO

          Cotes                          29.62 mL/dak/mmHg

Crapo                    35.77       “        “
Paoletti                  36.20       “        “
Knudson                 37.75       “        “
Miller                     31.03       “        “

DLCO ölçümü yan›nda de¤erlendirme için hastan›n
normal hemoglobin de¤erine sahip oldu¤unun bilinmesi
gerekir.Veya anormal hemoglobin de¤erleri için düzeltme
uygulanmal›d›r. Bir di¤er bilinmesi gereken   alveolar
vantilasyon (VA) düzeyidir. Tek soluk yöntemiyle birlikte
ölçülerek de¤erlendirmede kullan›l›r (4).
Test olgunun pozisyonundan, vücut kas oran›ndan,
gençlik döneminde egzersiz yapm›fl olmas›ndan, sigara
içiminden, etnik grup özelliklerinden de farkl› sonuçlar
verebilir. Kullan›lan gereçlerin spesifik  bak›ml›, gaz
kar›fl›mlar›n›n do¤ru oranlarda olmas› gereklidir.
Hemoptizi varl›¤›nda da diffüzyon kapasitesi artm›fl
gözlenece¤inden test yap›lmamal›d›r. Veya bu durumu
indirekt olarak saptamak üzere de kullan›labilir (4,5,6).
‹fllem rezidüel volüm seviyesinde bafllat›l›p, derin bir
inspirasyon yapt›r›l›r, buna 2.5s’de ulafl›lmal›d›r. ‹nspire
edilen hava inspiratuvar vital kapasiteden en çok %10
farkl› olabilir. Soluk tutma süresi  10±2 s’dir. Örnek
al›nmas›na kadar geçen y›kanma volümü 0.75 L olmal›d›r.
Örnek volümü 0,5-1,0 L. kadard›r (6).
Yukar›daki flartlar›n sa¤lanm›fl olmas›na ra¤men
sonucun normale göre de¤erlendirilip, düflük bulundu¤u
hallerde, alveolo kapiller membran›n diffüzyon kapasitesi
(DM)’ni  de¤ifltirecek, artm›fl bir interstisyel s›v›,artm›fl
fibrotik doku,artm›fl interalveolar s›v›, azalm›fl kapiller
perfüzyon ve alveol vantilasyonu, pulmoner emboli ve
zay›f vantilasyon akla gelmelidir (4,5,6).
Pratikte bu durumlarda söz konusu olan akci¤erin

restriktif hastal›klar› veya amfizemdir. Her iki durumda
da DLCO azal›r. Ancak DLCO/ A oran› yap›ld›¤›nda;
amfizemde alveolar volümün normal veya artm›fl oldu¤u,
dolay›s›yla bu oran›n düfltü¤ü gözlenir. Restriktif
hastal›klarda ise alveol volümü de düfltü¤ü için oran,
predikt de¤ere göre, normal hatta hafif artm›fl olarak
saptan›r (4,5,6).

DLCO düflüflüne sebep olan intertisyel hastal›klar:
· Sarkoidoz, berilyum hastal›¤›
· Ba¤ dokusu hastal›klar›; sistemik sklerozis,

romatoid artrit, lupus eritematozus, periarteritis
nodoza

· Coeliac hastal›¤›
· fiistozomiyazis
· Ksantomatozlar, eozinofilik granülom
· Dissemine tüberküloz,karsinomatoz, nörofibromatoz
· Kronik interstisyel ödemler; sol kalp yetmezli¤i,

üremi
· ‹nterstisyel pnömoniler
· Ekstrensek allerjik alveolitler
· Nitröz gaz ekspozisyonu
· Viral pnömoni
· ‹laçlara ba¤l› tutulumlar
· Kronik interstisyel fibrozlar
· Bronkoalveoler karsinom, lenfomatöz infiltrasyonlar

Alveoler proteinozis, mikrolitiazis, leiomiyomatozis
Tümünde DLCO’nun düfltügü bu hastal›klardan di¤er
tan› metodlar›n›n katk›lar› ile kesin sonuca var›labilir.
Ayn› zamanda bu hastal›klar›n tan›s› konulduktan sonra
tedavi gidiflini izlemede de yol gösterici olarak
yararlan›labilir.
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