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ÖZET
Ataksi telenjiektazi: Olgu sunumu
Ataksi-telenjiektazi; ilerleyici serebellar ataksi, okülokutanöz telenjiektaziler, humoral ve hücresel immün yetmezli¤e ba¤l› tekrarlayan si-
nopulmoner enfeksiyonlar, iyonize radyasyona afl›r› duyarl›l›k ve kanser geliflimine yatk›nl›kla karakterize, nadir görülen ve otozomal re-
sesif geçiflli, bir multisistem hastal›¤›d›r. S›kl›¤› 1–3/40.000–100.000 aras›nda bildirilmifltir. Olgumuz olan 6 yafl›nda k›z hasta s›k tekrarlayan
sinopulmoner enfeksiyonlar ve dengesizlik nedeni ile hastanemize baflvurmufl ve ataksi-telenjiektazi (AT) tan›s› alm›flt›. 
Bu makalede bir olgu nedeniyle, ilgili literatür gözden geçirilerek nadir görülen bir hastal›k olan AT’yi klinik ve patolojik özellikleri ile tar-
t›flt›k.
Anahtar kelimeler: Ataksi-telenjiektazi, tekrarlayan sinopulmoner infeksiyonlar, ay›r›c› tan› 

ABSTRACT
Ataxia-telengiectasia: A case report
Ataxia-telengiectasia (AT) is a rare multisystemic autosomal-recessive disease characterized with oculocutaneous telengiectasies,
recurrent sinopulmonary infections associated with humoral and cellular immune deficiencies, increased sensitivity to ionizing radiation
and susceptibility to malignancies. Prevalence of the disease is known to be 1–3/40000- 100.000.
Our case is a 6 years old female patient who was admitted to our hospital with recurrent sinopulmoner infections and imbalanced walking.
She is diagnosed as ataxia telengiectasia. In this article we reviewed the literature and discussed AT with clinic and pathologic properties
which are rarely seen.
Key words: Ataxia telengiectasia, recurrent sinopulmoner infections, differential diagnosis.
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G‹R‹fi

Ataksi- telenjiektazinin ilk tan›m› 1926’da Syllaba ve
Henner taraf›ndan yap›lm›fl, bu tan›m 1941’de Louis-

Barr, 1957’de Sedwick ve Boder taraf›ndan gelifltirilmifl,
immun sistemde görülen bozukluklar 1960’da tan›ya ek-
lenmifl ve 1988’de hastal›¤›n geni Gatti ve arkadafllar› ta-
raf›ndan 11q22–23 bölgesinde lokalize edilmifltir (1,2).

AT ilerleyici serebellar ataksi, patognomonik okülo-
kutanöz telenjiektaziler, de¤iflik derecelerde humoral ve
hücresel immün yetmezli¤e ba¤l› tekrarlayan sinopul-
moner enfeksiyonlar, iyonize radyasyona afl›r› duyarl›l›k
ve kanser geliflimine yatk›nl›kla karakterize olan bir mul-
tisistem hastal›¤›d›r (3). AT’li hastalarda humoral ve hüc-
resel immünitede de¤iflik derecelerde bozukluk sonu-

cunda oluflan immün yetmezlik nedeniyle ciddi sinopul-
moner enfeksiyonlar görülmektedir (4). Enfeksiyonlar en
önemli ölüm nedenidir. S›k geçirilen sinopulmoner infek-
siyonlar s›ras›nda tan› amaçl› radyografik giriflimler bu
hastalarda kanser geliflimi aç›s›ndan önemli risk olufltur-
maktad›r. Maligniteye yüksek oranda yatk›nl›k nadir de
olsa ölüm nedenidir (5). 

Bu makalede s›k geçirilen enfeksiyon nedeniyle tet-
kik amac›yla bir çok kez radyografik incelemelere maruz
kalan ve antibiyotik tedavileri alan bir olgu nedeniyle, il-
gili literatür gözden geçirilerek nadir görülen bir hastal›k
olan AT’yi klinik ve patolojik özellikleri ile tart›flt›k.

OLGU

Alt› yafl›nda k›z hasta atefl, öksürük, s›k enfeksiyon
geçirme, az konuflma ve dengesiz yürüme flikayetleri ile
klini¤imize baflvurdu. Üçüncü ayda bafl›n› tutan, 6. ayda
desteksiz oturan, 18. ayda yürümeye bafllayan hastan›n
2 yafl civar›nda yürümesinde hafif bir dengesizli¤i baflla-
m›fl, bu durum daha sonra giderek artm›fl. On ikinci ayda
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tek kelimeleri söylerken, 24. ayda cümle kurmaya baflla-
m›fl fakat son 2 y›ld›r konuflmas›nda yavafllama ve azal-
ma fark edilmifl. fiu anki okul baflar›s›n›n kötü oldu¤u, el-
lerde titreme bafllad›¤›ndan yaz› yazamad›¤› ifade edildi.
Öyküde ilaç kullan›m›, travma yoktu. Anne baba aras›n-
da akraba evlili¤i yoktu. Ailede ve kardeflleri aras›nda
benzer flikayetleri olan bulunmuyordu. ‹ki yafl›ndan beri
s›k üst ve alt solunum yolu enfeksiyonu geçirdi¤i ve bu
nedenle sürekli radyolojik tetkiklerin yap›ld›¤› ve antibi-
yotik tedavisi ald›¤› ö¤renildi. 

Muayenesinde genel durumu orta, bilinci aç›k, ko-
opere fakat apatik görünüm mevcuttu. Sendeleyerek
yürüyordu. Orofarenks hiperemik ve postnazal pürülan
ak›nt›s› vard›. Solunum sesleri kaba ve sekresyon ralleri
mevcuttu. Organomegalisi yoktu. Kalp tepe at›m› 92/dk
idi, ek ses, üfürüm yoktu. Konjonktiviti nedeni ile tedavi
alan hastan›n tedaviye ra¤men gerilemeyen bilateral
konjonktival hiperemisi telenjiektazi lehine de¤erlendi-
rildi (Resim 1,2). Nörolojik muayenesinde apatik görü-
nüm dikkat çekiciydi. Denge kusuru, iki tarafl› yürüme

ataksisi, iki tarafl› dismetri ve disdiadokokinezisi vard›.
Önceleri hiç konuflmayan hastan›n konuflma içeri¤inin
azalm›fl oldu¤u saptand›, daha sonra az ve dizartik bir
konuflma gözlendi. Romberg testi pozitifti. Her iki elinde
intansiyonel tremor saptand›. Di¤er sistem muayeneleri
do¤ald›. Laboratuar bulgular›nda tam kan say›m›, karaci-
¤er ve böbrek fonksiyon testleri normaldi, elektrolit bo-
zuklu¤u yoktu. CRP 0.7 mg/dl, eritrosit sedimentasyon
h›z› 19 mm/saat idi. Ensefaliti ekarte etmek için yap›lan
lomber ponksiyonunda beyin omurilik s›v›s› biyokimya-
s› normal s›n›rlarda ve 2 hücresi vard›. ‹mmünolojik de-
¤erlendirmede IgA 4 mg/dl (34-105 mg dl), IgM 302 mg/dl
(31-79 mg/dl ), IgG 1221 mg/dl (698-1560 mg/dl), IgG2 9
mg/dl (100-481 mg/dl ) saptand›. AFP düzeyi 493 ng/ml
(0-7 ng/ml) idi. Elektroensefalogram (EEG) ve elektromi-
yelografi (EMG)’de patolojik bulguya rastlanmad›. PPD 0
mm idi. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. CK 72 U/L (26-
140 U/L), Cu 125 mg/dl (70-140 mg/dl), seruloplazmin
32,1 mg/dl (20-60 mg/dl) olup normal s›n›rlarda idi. Ma-
lignite riski aç›s›ndan yap›lan periferik yayma ve kemik
ili¤inde patoloji saptanmad›. PA akci¤er grafisinde pnö-
monik infiltrasyon belirlendi. Bat›n ultrasonografisi nor-
maldi. Kraniyal bilgisayarl› tomografisinde bilateral mak-
siler ve etmoid sinüzit saptand›, patolojik kontrast mad-
de tutulumu yoktu. Kraniyal manyetik rezonans incele-
mesinde pansinüzit ve bilateral mastoidit d›fl›nda bir
özellik yoktu. ‹lerleyen akci¤er bulgular› nedeni ile çeki-
len yüksek rezolüsyonlu gö¤üs tomografisinde (HRCT) sol
inferior linguler segmentte plevraya uzanan hafif sekel
fibrokistik de¤ifliklikler d›fl›nda bir özellik yoktu. 

Vakam›zda s›k alt ve üst solunum yolu enfeksiyonu
geçirme öyküsü, dengesizlik nedeniyle yürüyememe,
konuflmama gibi flikayetlerinin olmas› ve muayene bul-
gular›nda ataksik yürüyüfl, bilateral bulber konjonktiva-
larda telenjiektazi saptanmas› ile öncelikle AT tan›s›n›
düflünüldü. IgA, IgG2 düflüklü¤ü ile beliren immün yeter-
sizlik varl›¤›, yüksek alfa-fetoprotein düzeyi bu tan›y›
desteklemede yard›mc› oldu. AT tan›s› klinik olarak flüp-
helendikten sonra tamam›na yak›n›nda görülen serum
AFP düzey yüksekli¤i, hastalar›n %80’inde görülen Ig A, E,
G düzey düflüklü¤ü gibi laboratuvar bulgular› ile olmak-
tad›r. Son zamanlarda kesin tan› için genetik analiz yap›l-
maktad›r. Ancak biz vakam›zda bunu gerçeklefltireme-
dik. S›k enfeksiyon geçirme öyküsü olan hastam›za akci-
¤er, sinüs enfeksiyonlar›n›n tedavileri verildi ve ‹V‹G uy-
guland›. Tedavi sonras›nda hastaya trimetoprim-sulfo-
metaksazol profilaksisi baflland›. Malignite ve sinopulmo-

Resim 1: AT’de sa¤ gözün skleras›nda telenjiektazi

Resim 2: AT’de sol göz skleras›nda telenjiektazi
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ner enfeksiyon aç›s›ndan yak›n klinik takibi halen yan
dal polikliniklerimiz taraf›ndan devam etmektedir. 

TARTIfiMA

AT genellikle erken çocukluk döneminde bafllayan
ilerleyici serebellar ataksi, okülokütanöz telenjiektazi,
mental retardasyon, kutanöz bulgular (hipertrikoz, vitili-
go seboreik dermatit, akantozis nigrigans), bozulmufl hü-
moral ve hücresel immünite, IgA ve IgG2 eksikli¤i nede-
ni ile tekrarlayan enfeksiyonlar ile karakterize bir nöro-
ektodermal dejenerasyondur. 400’ün üzerinde mutasyo-
nu tan›mlanm›flt›r. Otozomal resesif geçiflli olup görülme
s›kl›¤› 1/40.000-100.000 dür (4). 

Etyolojisi bilinmemektedir. Sorumlu mutant gen
(ATM), 11. kromozomun uzun kolu (11q22–23) haritalan-
m›fl ve klonlanm›fl, fosfatidil inositol–3-kinaz benzeri pro-
teinini kodlayan ve DNA onar›m›nda önemli rolü oldu¤u
düflünülen bir gendir. Gen ürünü daha çok nukleusta bu-
lunan DNA’ya ba¤›ml› bir protein kinazd›r ve mitojenik
sinyal, mayotik rekombinasyon ve hücre siklüsü kontro-
lünde rol oynar. Hasta ve heterozigot tafl›y›c›lar›n hücre-
lerinde iyonize edici ›fl›nlara karfl› artm›fl duyarl›l›k, DNA
onar›m›nda bozukluk ve s›k olarak kromozom anomali-
leri bulunur. DNA onar›m›nda bozukluk oldu¤undan, rad-
yasyona ba¤l› kromozomal k›r›lma ve translokasyonlara
yatk›nl›k vard›r (5). 

Çocu¤un "mutsuz" olarak tan›mlanan karakteristik
bir yüz ifadesi vard›r. fiafl›l›k görülebilir. Aileler taraf›ndan
“beceriksizlik” olarak tan›mlanan ilerleyici serebellar
ataksi genelde ilk ortaya ç›kan klinik bulgudur, 9–12. ay-
lar aras›nda bafllarsa da bu 8–9 yafla dek gecikebilir (6).
Bafllang›çta ayakta dururken dengesizlik ve belli belirsiz
gövde sallanmas› varken, sonra gövde ataksisi ve atak-
sik ekstremite hareketleri daha belirginleflir. Hafif mental
retardasyon, bozulmufl koordinasyon, dismetri, intansi-
yonel tremor, okülomotor apraksi, segmental myoklo-
nus, progresif distonisi, nistagmus gibi semptomlar has-
tal›¤›n seyri s›ras›nda görülebilir. Konuflma ilerleyici bi-
çimde dizartrik olur (1,2). Koreoatetoz adölesan dönem-
de görülür. Tendon reflekslerinde depresyonla birlikte
genel bir hipotoni vard›r. Vakalar›n bir k›sm›nda vibras-
yon ve pozisyon duyusu da kaybolmufltur. EMG ve EEG
genelde normaldir. Altta yatan patoloji progresif serebel-
lar kortikal dejenerasyondur. Serebellar kortekste Pur-
kinje hücrelerinin afl›r› kayb› ve serebral korteks, bazal
ganglion, beyin sap› ve spinal kordon ön boynuz nöron-

lar›nda dejenerasyon vard›r. Bizim hastam›z›n getirilifl
nedeni dengesizlik nedeniyle yürüyememe idi. Yüzünde
mutsuz bir ifade vard›. fiafl›l›k mevcuttu. Ailenin anlam-
land›ramad›¤› dengesizlik flikayeti incelendi¤inde gövde
ataksisi olarak de¤erlendirildi. Buna dizartri, her iki elde
intansiyonel tremor ve iki tarafl› dismetri efllik ediyordu.
EMG ve EEG’de patoloji saptanmad›. Kraniyal görüntüle-
mede özellik yoktu. Defalarca kez sa¤l›k kurulufllar›na gi-
den hastan›n ailesi iki yafl›nda bafllayan nörolojik flika-
yetleri ancak bize baflvurdu¤unda ifade etmifl o ana ka-
dar bu bulgular› “normal” olarak de¤erlendirilmiflti. Yat›-
fl›nda hiç konuflmayan hastada daha sonra azalm›fl içe-
rikli dizartik bir konuflma bafllad›. 

Telenjiektazi ikinci major klinik bulgu olup 2 yafl›ndan
önce belirmekle beraber 8–9 yafllar›nda da ç›kabilir. ‹lk
oluflum yeri bulber konjonktivad›r fakat kulak sayvan›,
burun üzerinde görülürken daha az s›kl›kla göz kapa¤›,
boyun, antekubital fossada ve ekstremitelerin ekstansör
yüzlerinde de görülebilir (1,2,3). Kronik konjonktivit sonu-
cu oluflan vasküler de¤iflikliklerde telenjiektazi ile kar›fla-
bilir (5,6). Bizim olgumuzda da bilateral bulber telenjiek-
taziler 6 ay kadar önce belirmiflti. Göz hekimleri taraf›n-
dan konjonktivit olarak de¤erlendirilmifl ve 3 kez tedavi
almas›na ra¤men düzelme sa¤lanamam›flt›. 

Enfeksiyonlara artm›fl e¤ilim ve immün yetersizlik bir
di¤er majör bulgudur. AT’li hastalar›n aileleri çocuklar›n›n
çok s›k ateflli hastal›k geçirdi¤ini ifade ederler. Humoral
ve hücresel immünitede de¤iflik derecelerde bozukluklar
olabilir. En s›k görülen humoral immün yetersizlik IgA ek-
sikli¤i olup %70-80 oran›ndad›r. %80-100 oran›nda da IgE
düflük veya yoktur. Daha düflük oranda IgG eksikli¤i ve
özellikle IgA eksikli¤i olan vakalar›n yar›s›nda IgG2 eksik-
li¤i efllik eder. IgM hafif yüksek olabilir. AT'de izlenen im-
müngloblin de¤ifliklikleri azalm›fl B hücre say›s› ile iliflkili
olmay›p B hücre diferansiyasyonundaki defekte ba¤l›d›r.
B hücrelerin IgA ve IgE sentez eden plazma hücrelerine
maturasyonunda intrensek bir defekt veya T helper ak-
tivitesinde azalma sorumlu tutulmaktad›r. Ayr›ca bu du-
rumun azalan sentez veya hiperkatobolizmaya ba¤l› ola-
bilece¤i de düflünülmektedir (2,6,7). Ersoy ve arkadafllar›-
n›n AT’li 160 olguyu klinik ve immunolojik özellikleri ile
de¤erlendirdikleri çal›flmada, olgular›n %51.3’ünde IgA
eksikli¤i %26.6’s›nda IgM düzeylerinde art›fl saptanm›flt›r
(7). Hücresel immünitede de bozukluklar de¤iflken olup
timustaki geliflim defektine ba¤l› olabilir. Hastalar›n üçte
birinde hafif lenfositopeni vard›r. T hepler/T süpresör
hücre oran› azalm›flt›r. Sitotoksik T hücreleri azalm›fl, im-
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matür T hücreleri artm›fl bulunabilir. Viral ve bakteriyel
antijenlere karfl› antibiyotik yan›tlar›nda azalmalar görü-
lebilir. Gecikmifl tip afl›r› duyarl›l›k deri testlerine reaksi-
yon al›nmayabilir, çeflitli antijen ve mitojenlere lenfopro-
liferatif yan›tta azalma saptanabilir ve spesifik antijenle-
re antikor yan›ts›zl›¤› da görülebilir. Pnömokok polisak-
karit afl›s›na antikor yan›t› AT olgular›nda azalm›fl olarak
bulunmufltur (7). CD4+/CD8+ T hücre oran› CD4+ T hücre-
lerin azalmas› nedeniyle düflebilmektedir. Ço¤u çocuk
enfeksiyonlara yatk›n hale gelir ve tekrarlayan sinüzit,
orta kulak iltihab› ve pnömoni ataklar› geçirir ve sonu-
cunda kronik akci¤er enfeksiyonlar› ve sonucunda bron-
fliektazi geliflebilir. Bunlar yaflam›n ilk y›l›nda ortaya ç›ka-
bilece¤i gibi bazen 10 y›l veya daha uzun süre enfeksi-
yon ortaya ç›kmayabilir (6). Hastalarda viral ve bakteriyel
enfeksiyonlara e¤ilim vard›r ancak f›rsatç› mikroorganiz-
malar›n etken olmas› nadirdir (1,2). Vakam›zda iki yafl›n-
dan sonra bafllayan, giderek yafl› ilerledikçe artan, üst ve
alt solunum yolu enfeksiyonu anamnezi mevcuttu. Atefl,
balgaml› öksürük, burun ak›nt›s› flikayetleri hiç geçmi-
yordu. Bu nedenle bir çok kez tetkik amaçl› sinüs ve ak-
ci¤er grafileri çekilmifl ve s›k aral›klara antibiyoterapi al-
m›flt›. Olgumuzun IgA ve IgG2’si çok düflük, IgM artm›fl,
IgG normal idi. PA AC grafisinde pnömonik infiltrasyon,
HRCT’de s›k geçirilen infeksiyona ba¤l› olabilecek sekel
fibrokistik bulgular, MR’da pansinüzit ve mastoidit mev-
cuttu. 

AT’nin önemli karakteristik bulgular›ndan bir di¤eri,
hücrelerin iyonize radyasyon ve radyometrik ajanlara
gösterdikleri hipersensitivitedir. Radyasyona maruz ka-
lan AT hücreleri normal hücrelerin yapt›¤› gibi DNA sen-
tezini durduramazlar. Hücre siklusunu kontrol eden GI/S
ve G2/M noktalar›nda defekt söz konusudur. Hücrelerde
G1/S faz›nda duraklama ve sinyal iletimi için gerekli
anahtar protein olan p53’ün stabilizasyonun yap›lamad›-
¤› saptanm›flt›r. Fonksiyonel bir kontrol noktas›n›n olma-
y›fl› nedeniyle hasar görmüfl hücreler S faz›nda durmaz
ve kontrolsüz hücre ço¤almas›na e¤ilim oluflur. AT’li ol-
gularda s›kl›kla T hücre reseptör genlerini ve Ig a¤›r zin-
cir genlerini içeren spontan kromozom k›r›klar› görülür.
Bafll›ca 7p14, 7q35, 14q1 1.2 ve 14q32 de olmak üzere
dört lokalizasyonda kromozom k›r›klar› tan›mlanm›flt›r. T
hücre reseptör genleri ve immünglobulin a¤›r zincir gen-
leri bu bölgelerde lokalizedir. Bu nedenle DNA rekombi-
nasyonunda defekt, immün yetmezli¤i, radyasyona hi-
persensitiviteyi ve lenfoid maligniteleri aç›klamaktad›r
(2,4). AT’de normal populasyona göre 1000 kat daha faz-

la artm›fl malignite riski vard›r. Homozigot AT'li olgularda
baflta lösemi ve lenfoma olmak üzere %10-15 oran›nda
malignite görülebilmektedir. Heterozigot kad›nlarda da
özellikle meme kanseri insidans›n›n %20’lere dek artt›¤›
bildirilmifltir. Malignitelerin büyük bölümünü non-Hodg-
kin lenfoma ve lösemi (%64), di¤er solid tümörler (%26)
ve Hodgkin Hastal›¤› (%10) oluflturur. Daha az s›kl›kla mi-
de, karaci¤er, over, tükrük bezleri, a¤›z, meme kanserle-
ri ataksi telanjiektazi hastalar› ve heterozigot tafl›y›c›lar-
da görülür (8). Bu hastalar bazen ilk baflvuru malignite
belirtileri ile olmaktad›r. Bizim olgumuz da tekrarlayan
alt solunum yolu enfeksiyonlar› nedeni ile s›k aral›klarla
çekilen PA akci¤er grafileri nedeni ile radyasyona maruz
kalm›flt›. Yüksek malignite riski nedeni ile yap›lan perife-
rik yaymas›nda atipik hücreye rastlanmad›. Bat›n USG
normaldi. Meme kanseri riski aç›s›ndan anneye yap›lan
meme USG ve mamografide patoloji saptanmad›. Yak›n
takip önerildi. 

Alfa-fetoprotein düzeyleri olgular›n %95’inden fazla-
s›nda yüksek olmas›na karfl›n normal AFP düzeylerine
sahip olgular da gösterilmifltir. 2 yafl sonras›nda ancak
güvenilir bir tan› kriteri olmaya bafllar ve baz› tümörlerin
AFP düzeylerinde art›fla neden olabilece¤i dikkate al›n-
mal›d›r (1,3). Olgumuzda da AFP düzeyleri oldukça yük-
sek bulunmufltu. 

Akut bafllang›çl› ataksi yapan nedenler aras›nda be-
yin tümörleri, serebellar hemoraji, ensefalitler, posten-
feksiyöz ensefalomiyelitler bulunmaktad›r. Hastam›zda
yap›lan tetkikler ve kraniyal görüntülemede patoloji sap-
tanmamas› üzerine bunlardan uzaklafl›ld›. Psikoaktif ve
antikonvülsan ilaç al›m› sorguland› ilaç al›m öyküsü ol-
mad›¤› ö¤renildi. Herediter ataksi nedenlerinden Fride-
rich ataksisi yap›lan EMG ile ekarte edildi. Wilson Hasta-
l›¤›n›n nörolojik tutulumu ay›r›c› tan›s› için bak›lan serum
bak›r ve seruloplazmin düzeyi normaldi. Ataksiye neden
olabilecek miyopatiler nedeni ile bak›lan kreatin kinaz
düzeyi normal saptand›. Ataksiye neden olup kar›flabile-
cek epileptik nöbetler aç›s›ndan yap›lan EEG normaldi.

Ataksi telanjiektazinin etkin bir tedavisi yoktur. Prog-
noz iyi de¤ildir. Nörolojik defisitlerin tedavisi semptomla-
ra yöneliktir. Vakalar›n bafll›ca ölüm nedeni a¤›r kronik
infeksiyonlar ve lenforetiküler veya epitelyal malign has-
tal›klard›r. Yirmili yafla ulaflan hastalarda kronik akci¤er
hastal›klar›, mental retardasyon ve fizik güçsüz-lük en
büyük sorunlar› oluflturur. Sinopulmoner enfeksiyonlar
aç›s›ndan hastalar›n yak›n takibi yap›lmal› gere¤inde er-
ken ve uygun antibiyotiklerle tedavi edilmelidir (9). En-
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feksiyon s›kl›¤›n› azaltmada profilaktik antibiyotikler ve
IgG altgrup eksikli¤i gösterildiyse ‹V‹G tedavisi denenebi-
lir. Malignite aç›s›ndan yüksek risk tafl›d›¤› göz önüne al›-
narak bu yönden düzenli kontrolleri yap›lmal›d›r. 

S›k tekrarlayan ve kronikleflen sinüs ve akci¤er infek-

siyonlar›, konuflma bozukluklar›, ilerleyen denge kay›pla-
r›, de¤iflken hücresel ve humoral ba¤›fl›kl›k bozukluklar›,
çeflitli maligniteler ve bunlara efllik edebilen göz ve deri-
de yüzeyel damarlar›n belirginleflmesi durumlar›nda AT
ay›r›c› tan›da akl›m›zda bulunmal›d›r.
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