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Ozet

Calismamizda  tbbi  veya  cerrahi  tedavi — uygulanan
primer agik agili  glokomla (PAAG) hastalarda, goéz ig¢i basinct
(GIB) kontrol diizeyinin glokomatoz hasar progresyonuna et-

kisi  arastirtlmistir.

Pamukkalc Universitesi Tip  Fakiiltesi Géz  Hastaliklar
Anabilim - DalTnda Ocak  j995 - Ocak ;996 tarihleri arasinda
PAAG tamist alan , daha dnce hi¢ bir tedavi uygulanmamis ve
tedavileri  klinigimizde — baslanan 28 olgunun 5! gozii ¢alisina
Olgular  GIB
ayrildi.  GIB'lart tedaviyle ;7 mmHg ve daha diisiik olan olgu-

kapsamina  alindh. degerlerine  gore 2 gruba
lar 1. grubu, [8-21 wmmHg arasinda olan olgular 2. grubu
olusturdu.  Olgular en az 20 ay siireyle izlendi. Optik sinir basi
degisiklikleri ve gérme alami  mean  deviation  (MD) deger-
lerinin degisimi degerlendirildi.

Her iki grupta da optik sinir basi degisikliginde anlaml
gozlenmed. MD
lineer regresyon analizinde grup ['dé 3 (%I11.1) gozde prog-

degisim degerlerinin degisimini  inceledigimiz

resyon  gozlendi  ve progresyon  gozlenen  gozlerde  ortalama
[(-0,72), (-0,94)]  dB/il  (Giivenilirlik
orant "/<>95) olarak saplandi. Grup 2'de ise 7 (%29.2) gozde
progresyon gozlendi ve progresyon gézlenen
[(-0,86),

saptandi.

degisim  degeri, -0,82

7 gozde ortalama
(-1,55)]  dB/ml  (Giivenilirlik

Progresyon  gosteren  gozler

degisim  degeri  -1,22
orani 2%95) olarak
agisindan  iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05).

Tedavi ile elde edilen GIB diizeyi ne kadar diisiikse gloko-
matéz  hasarin  durdurulma  olasihigimin o kadar yiiksek oldugu
tedavide hedefin elde
edilebilen en  diigiik  GIB'mi  saglamak olmal —geregi  vurguland.

gosterilerek  glokomlu hastalarda
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Summary

In our study the effect of intraocular pressure OOP) le-
vel to glaucomatous damage progression was studied in pri-
mary open angle glaucoma (POAG) subjects who received

either medical or surgical treatment.

51 eyes of 28 subjects who received the diagnosis of
POAG in  the Department of Ophthalmology,  Pamukkale
University Medical School, the dates of January
1995 and Januaiy 1996 and treated for the first time in this
clinic were studied. Subjects were evaluated in two groups as
group I who had IOP of ;7 or below and group 2 who had IOP
of |8 to 21 inmHg. Subjects were followed at least for 20

between

months. Optic nerve head changes and visual field mean devia-

tion (MD) values were evaluated.

No  significant  optic nerve head change was observed
between the 2 groups. By using linear regression analysis for
MD changes,
eyes in group 1 and the mean change ratio was -0.82 [(-0,72),
(-0,94)] dB/year (95% confidence interval) in these eyes. The
progression was detected in 7 (29.2 %>) eyes in group 2 and the
mean change ratio was -1,22 [(-0,86), (-1,55)] dB/vear (95%

confidence interval) In these eyes. Statistically significant dif-

the progression was obtained in 3 (j1.1 %)

ference was found between the two groups according to the

progression of the eyes (p<0.05).

We showed that the chance ofstopping the glaucomatous
damage depends on the level ofIOP obtained by antiglaucoma-
tous treatment. In this case the aim in the treatment ofglaucoma

patients should be to maintain the lowest IOP.

Key Words: POAG, IOP,

Glaucomatous damage progression
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P AAG kronik, sinsi, ilerleyici genellikle iki tarafli
bir hastaliktir. Glokomatéz hasarin oldukga ilerlemesine

karsin hastalarda genellikle hi¢ bir semptom olusmaz.

T Klin Oftalmoloji 1999. 8
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Bu nedenle hastalarda tani genellikle rutin géz muaye-
nesi sirasinda konmaktadir (1). Tan1 konulan hastalarin
tedavi ve izlenilen oldukc¢a biiyiik 6nem tagimaktadir.
GIB yiiksekligi daha dnceki yillarda glokom tanist igin
oncelikli kosul olmasina karsin, son yillarda GIB'nm
glokomatdz hasar olusmasinda sadece bir etken oldugu
fakat etkenlerin en onemlisi oldugu bildirilmektedir (2).
Ginimiizde de glokomat6z hasarin durdurulmasi ve hat-
ta geri dondiriilmesine yonelik tedaviler biiyik ol¢tide
GIB'nm diisiiriilmesine yonelik tibbi ve cerrahi tedavi-
lerdir (3).

Caligsmamizda tibbi veya cerrahi tedavi uygulanan
PAAG'l11 hastalarda, GIB kontrol diizeyinin glokomatoz
hasar degisinimdeki etkinligi arastirilmistir. Glokomlu
hastalarin glokomatdz hasar oram ve degisiminin sap-
tanmasinda en o6nemli asama GIB diizeyi, cup/disk
(C/D) orant ve gdérme alani verilerinin birlikte deger-
lendirilerek sonuca varilmasi gerektigidir (4). Bununla
birlikte

gereken nokta, glokomatdz hasar olusmasinda en biyiik

hastalarin  izlemlerinde degerlendirilmesi
etken olan GIB'nm hangi diizeye diisiiriilmesi gerek-
disik
GiB'larmda glokomatdz hasarin daha fazla oranda dur-
duruldugu ve diizeldigi belirtilmektedir (2,5).

tigidir. Caligsmalarda daha dizeylerdeki

Gereg¢ ve Yontem

Pamukkale Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda Ocak 1995 - Ocak 1996

tarihleri arasinda P A A G tanis1 alan, daha 6nce hi¢ bir te-

Universitesi  Tip

davi uygulanmamis ve tedavileri klinigimizde baslanan
28 olgunun 51 g6zl ¢alisma kapsamina alindi. En az
1izlemin 20 ay oldugu calismada 23 olguda iki tarafli, 3
olguda tek tarafli PAAG saptandi. Kalan iki olgunun
diger gozleri goérme keskinligi diizeyinin izlemler
sirasmda katarakt nedeniyle 0.5 diizeyi altina diismesi

nedeniyle ¢aligyma kapsamindan c¢ikarildi.

Olgularin goérme keskinlikleri Snellen eseliyle,
GiB'lar1 Goldmann applanasyon tonometrisiyle, 6n ka-
mara agist biomikroskop yardimiyla Goldmann goni-
yolensi ile, optik sinir basi direkt oftalmoskopla, 90
dioptri fundus lensi kullanilarak biyomikroskopla deger-
lendirildi. Optik sinir bast degerlendirilmesi bir kisi
tarafindan yapildi ve c¢/d orant gozleme dayali olarak
'hafif, orta, belirgin artis ve atrofik soluk disk' seklinde
siniflandirildi. Gérme alani muayenesi ise Humphrey
gorme alant aygitinin (Humphrey Instruments, San
santral 30-2 statik fiili treshold
program: kullanilarak yapildi. Santral 30-2 statik full

Leandro, California)

treshold programi, glokom hastalarinin goérme alani
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muayenesi i¢in standart bir test programi1 oldugundan bu

program kullanilmistir.

PAAG tanist konulmasinda aranan kosullar ise;
GiB'nin 21 mmHg'mn iizerinde olmasi, 6n kamara
acisinin ac¢ik olmasi, sekonder glokoma yolagabilecek
nedenlerin yoklugu, optik sinir basinin glokomatoz
degisikligi veya glokomatoz gérme alani defekti saptan-

mas1 idi.

Caligsma kapsamina alman gozlerin gorme keskin-
ligi 0.5 ve lizerindeydi ve izlemier sirasinda gérme kes-
kinligi 0.5 siranin altina diisen gézler ¢aligma kapsamin-
dan g¢ikarildi. Olgularda refraktif diizeltme maksimum
sferik olarak (+5) - (-5), astigmatik olarak (+2) - (-2)
arasindaydi. Olgular diabetes mellitiis (DM) ve hipertan-
siyon (HT)

Hastalarin DM ve HT ac¢isindan degerlendirilme nedeni

sistemik hastaliklar1 a¢isindan arastirildi.

gruplar arasinda bu hastaliklar agisindan istatistiksel fark
olmamas1 ve kontolsiiz olgularin c¢alisma kapsamindan

¢ikarilmasi igin yapildi.

Olgulara iki ay arayla glokom biriminde goz
muayenesi ile birlikte 4'er ay arayla santral 30-2 full
treshold gdonne alani muayenesi yapildi. Pupil genisligi
biitiin gdorme alani muayenesi yapilan tim olgularda 2
mm ve lzerinde idi. Pilokarpin kullanan hastalarda
gorme alani muayenesinden 2 giin 6nce pilokarpin ke-
silip agiz yoluyla asetozolamid baslandi. Giivenilirlik
gostergelerine uymayan (false-negatif veya false-pozitif
degerinin %33'lin istinde olmasi veya fiksasyon kay-
binin %20'nin tstinde olmasi) gérme alani muayeneleri
caligma kapsamina alinmadi. Bu hastalara gérme alani
muayenesi tekrarlanip giivenilirlik 6lg¢iitleri uyan olgu-
larla c¢aligsmaya devam edildi. Buna karsin istenilen
giivenilirlik gostergeleri degerlerinin disinda olan gérme

alanlt olgular ¢calisma kapsamindan ¢ikarildi.

Calisma kapsamina alman olgulara, tibbi tedavi
olarak tek basina nonselektifbeta bloker timolol (%0.25-
0.5) veya selektif beta 1 bloker betaksolol (%0.5),
gerektigi durumda ek olarak parasempatomimetik pi-
lokarpin (%2-4) eklendi. Ilaglarin konsantrasyonlarinin
degisimi ve kullanma sikligi GIB, optik sinir basi
¢ukurlugu degisimi ve gdorme alani hasari progresyonuna
gdre yapildi. Lokal tedaviye karsin GIB yiiksek seyreden
olgulara cerrahi tedaviden once kisa siireli agiz yoluyla
asetozolamid eklendi. Maksimum tibbi tedavi olarak bir
beta bloker, bir parasempatomimetik pilokarpin ve oral
asetozolamid birlikte kullanildi. Maksimum medikal te-
daviye karsin GIB 21 mmHg altina diisiiriilemeyen veya
glokomatéz hasari ilerleyen gozlere cerrahi tedavi (tra-

bekiillektomi) uygulandi.
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Calismamizda hedef GIB degeri 21 mmHg ve alt1
olarak alindi Olgular GIB degerlerine gére 2 gruba
GiB'lar1

1. grubu, 18-21 mmHg arasinda olan olgular 2. grubu

ayrildi. 17 mmHg ve daha diisik olan olgular
olusturdu (6). Grup 1'de 27 olgu, grup 2'de 24 olgu ¢alis-

mma kapsaminda idi.

Gruplar arasinda yas, gorme keskinligi ve MD
degerlerinde istatiksel anlaml1 fark olup olmadigin1 test
etmek i¢in paired student t-testi, DM, HT ve cins agisin-
dan istatistiksel anlaml1 fark olup olmadigint test etmek
icin ki-kare testi kullanildi. Biitiin dl¢imlerdeki gdrme
keskinligi ve GIB degerleri arasinda istatistiksel anlamli
fark olup olmadigin: saptamak i¢in paired student t-testi
kullanildi.

Gorme alant muayenesindeki degerlerin istatistik-
sel analizleri i¢in Humphrey gdérme alam aygitlarinda
kullanilan Statpac programindaki lineer regresyon ana-
lizi kullanildi. Lineer regresyon analizi ile elde edilen
sonuglarin iki grup arasinda anlamli farkliligini test et-
mek i¢in ki-kare testi kullanildi, Statpac programi kul-
landigimiz test disindaki istatistiksel testler i¢in SPSS

programi kullanildi.

Bulgular

Gruplardak: olgularin cins, sistemik hastaliklar1i ve
ortalama yas, gdrme keskinlikleri, MD degerlerinin ilk
6lgiim bulgulart Tablo I'de gosterilmektedir. Gruplar
arasinda yas, cins, baslangi¢c gdrme keskinlikleri ve sis-
temik hastaliklar yoniinden istatistiksel anlamli bir fark

yoktu (Tablo 1).

Her ol¢im doneminde C/D degisikliklerine gore
'hafif, orta, belirgin artis ve atrofik soluk disk' sinifla-
mas1 ile olgularin gruplara gdore sayisal dagilimlari elde
edildi (Tablo 2). C/D degisikliklerine gore hastalarin
sayisal dagilimlar1 degerlendirildiginde her iki grup
arasinda Ol¢limlerin tiimiinde belirgin farklilik saptan-
madi. C/D degisiklikleri agisindan progresyonun anlam-
I111g1n1 test etmek i¢in 1. Ol¢iim ile 5. 6lgiimde bulunan
i¢inde

sayisal degerler karsilastirldi ve iki grup

degisimin anlamsiz oldugu gozlendi.

MD degerlerinin degisimini inceledigimiz lineer
regresyon analizinde grup 1'de 3 (% 11.1) gbézde prog-
resyon gozlendi, 24 (% 88,9) gdzde ise anlamli degisim
olmadi. Progresyon gozlenen 3 godzde ortalama degisim
degeri -0,82 [(-0,72), (-0,94)] dB/yi1l (Giivenilirlik oram
%95) olarak saptandi. Grup 2'de ise 7 (%29.2) gozde
17 (%70.8) gdzde degisim
7 gozde

progresyon gozlenirken,

gozlenmedi. Progresyon godzlenen ortalama
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Tablo 1. Grup 1 ve grup 2'nin sistemik hastaliklar

ve baslangi¢c gdz muayenesi verileri

Yas Grup 1 Grup 2 p degeri
63.77 SD+7.37 63.62 SD+5.52 0.934
minimum: 53 minimum: 50
maksimum: 74 maksimum: 75

Cins 8 erkek (%653.3) 6 erkek (%o44.4) 0.88
7 kadin (%46.7) 7 kadm (%55.6)

DM DM () 11 (%73.4) DM (9 10 (2677 0.80
DM (1) 4 (%26.6) DM (1 3 (%%23)

ITT HT (-) 10 (%66.6) HT (-) 8 (°%61.5) 0.71
HT (D) 5 (%33.3) HT (V) 5 (%385)

GK 090 SD=+0.155 0.86 SD+0.117 0.258

degeri

MD - 973 SD+£5.395 -11.42 SD+6.163 0.096

degeri

GK:  Gorme  keskinligi
GK, MD degerleri grup 1 ve grup 2 icin baslangic muayenesinde

olgiilen  ortalama  degerlerdir.

degisim degeri -1,22 [(-0,86), (-1,55)] dB/yil
(Giivenilirlik orani %95) olarak saptandi. Progresyon
gosteren gozler acisindan iki grup arasinda anlamli fark

bulundu (p<0.05). Sonuglar Tablo 3'de gdsterilmistir.

Tartisma

Glokomun yeterince kontrol altina alinamamasi

progresif optik sinir bast c¢ukurlugunun artmasit ve
nororetinal rimin azalmasiyla sonug¢lanmaktadir (7).
Buna karsin glokomun iyi kontroliiyle glokomatdz optik
sinir basi hasarinin durduruldugu ve hatta hasarin geri
dondiriilebildigi konusunda g¢esitli ¢aligsmalar yapilmistir
(3,8). Calismamizda izlem siiresi boyunca C/D degisik-
likleri ag¢isindan belirgin degisiklik gdzlenmemistir
(Tablo 2). Rath ve ark.lar1 (9) tarafindan yapilan 78
PAAG'lu gozi kapsayan ve en kisa izlem siiresinin 3 yil
oldugu calismalarinda da, GIB kontrol diizeyi ile optik
sinir basi c¢ukurluk degisikligi arasinda iliski buluna-
mamistir. Katz ve arkadaslar1 (10) tarafindan yapilan 75
glokomlu go6zii kapsayan 10 yillik retrospektif ¢alig-
malarinda ise tedavi ile GIB degerleri %20'den az
azaltilmis olan gozler bir gruba ve %30'dan fazla oranda
azaltilmig gozler diger gruba alinarak iki grup olusturul-
GIB diizeyi

oraninda

mustur. Optik sinir bast ¢ukurlagmasinda;
%30'dan fazla oranda azaltilan grupta %31
diizelme gézlenirken, GIB diizeyi %20 oraninda azaltilan

grupta ise C/D oranlarinda azalma saptanamamistir.

TKlin Oftalmoloji 1999. S
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Tablo 2. C/D degisikliklerine gore hastalarin sayisal dagilimi

Grup 1 Grup 2
C/D degisimi n (%) C/D degisimi n (o/.)
Hafif 8 (30) Hafif 6(25)
Orta 1037) Orta 10 (41)
1. él¢iim Belirgin artis 5(18) Belirgin artis 4(17)
Atrofik soluk 4(15) Atrofik soluk 417)
Hafif 9(33) Hafif 521)
Orta 8 (30) Orta 11 45)
2. olgiim Belirgin artis 6(22) Belirgin artis 4(17)
Atrofik soluk 4(15) Atrofik soluk 4(17)
Hafif 8 (30) Hafif 6(25)
Orta 10 37) Orta 9 @37
3. dl¢iim Belirgin artis 5(18) Belirgin artis 521)
Atrofik soluk 4(15) Atrofik soluk 4(17)
Hafif 8 (30) Hafif 5221
Orta 8 (30) Orta 8 (33)
4. dl¢iim Belirgin artis 6(22) Belirgin artis 6(25)
Atrofik soluk 5(18) Atrofik soluk 5(21)
Hafif 8 (30) Hafif 5(21)
Orta 8 (30) Orta 7 (29)
5. ol¢iim Belirgin artis 6(22) Belirgin artis 6(25)
Atrofik soluk 5(18) Atrofik soluk 6 (25)

Tablo 3. Her iki gruptaki gozlerin mean deviation degerleri degisiminin lineer regresyon analizi kullamlarak

test edilmesi ile elde edilen sonuclar

Progresyon gosteren gozler

Stabil kalan gozler

Ortalama degisim degeri Say1 (%)

(Giivenilirlik orani %?95)

Say1 (%)
Grup 1 3 (%11.1)
Grup 2 7(%29.2)

Glokomlu hastalarda yiiksek GIB diizeylerinin (30
mmlig lizerinde) optik sinir bas1 ¢ukurlagmasinin olusu-
munda en biiyiik etken oldugu belirtilmektedir (8).
Glokomda optik sinir basi degisiklikleri, hastalikta
geligen ganglion hiicreleri ve aksonlarinin kaybina ve
optik sinir basindaki glial dokunun azalmasina baglan-
maktadir (11). GIiB'nin diismesiyle optik sinir basi
¢ukurlugunun azalmas: nedeninin ise astrosit proli-

ferasyonu, optik sinir basinin kan akiminin diizelmesi,

TKlin J Ophthalmol 1999, fi

-0,82 [(-0,72), (-0,94)] dB/y1l
-1,22 [(-0,86), (-1,55)] dB/y1l

24 (%88.9)
17 (%70.8)

aksoplazmik akimin diizelmesi, lamina kribrozanm
arkaya dogru egiminin azalmasi ve skleral kanal acik-

liginin azalmasi oldugu sanilmaktadir (10).

Lineer regresyon analizi sonuglarina gére grup 1'de
3 (%l11.1) gozin MD degerinde ve grup 2'de ise 7
(%29.2) goziin MD degerinde istatistiksel olarak anlam-
l1 progresyon gozlenmistir (Tablo 3). Progresyon

gosteren goézler acisindan diisiik GIB olan grupta ortala-
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ma degisim -0,82 [(-0,72), (-0,94)] dB/y1l olarak bulun-
masina karsin, yiiksek GIB'li grupta ortalama degisim -
1,22 [(-0,86), (-1,55)] dB/y1l olarak bulunmustur, GIiB
daha diisiik olan 1. grupta; daha yiiksek GIB'l1 2. gruba
oranla hem progresyon gdzlenen goz orani ve hem de or-
talama degisim degerleri daha diisiik olarak bulunmusg-
tur. Mao ve ark.lan (6) 65 gdzden olusan en az 4 yillik
izlem siiresi olan caligymalarinda PAAG'lu hastalarda te-
davi ile GIB'lar1i 17 mmHg ve altina azaltilan grup MD
degerlerine gore stabil kalmasina karsin, 18-21 mmHg
olan grupta %50 oraninda progresyon saptamiglardir.
Katz ve ark.kirinin (12) GIB kontrol diizeyi dikkate al-
mayarak yaptiklar1 g¢aliymada ag¢ik agili glokonim 77
gbzde Hunrphrey gérme alani aygitinin santral 30-2 tes-
tini kullanarak yaptiklar1 ve ortalama izlemin 6.3 yil
oldugu ¢alismalarinda MD degerleri agisindan progres-
yon gdsteren goz orant %17.9 ve progresyon gosteren
goOzlerin ortalama degisim degeri -0,96 [(-0,71), (-1,21)]
dB/y1l olarak bulunmustur. Diger goézler stabil kalmistir.
Lineer regresyon analizi kullanilan fakat GiB kontrol
diizeyi dikkate alinmayarak yapilan g¢aligymalarda
diizelme gosteren gdz saptanmamakta, progresyon orani
ve ortalama degisim degeri Katz ve arkadaslarinin
sonuglarina benzer degerler olarak izlenmektedir (13,
14). Caligsmamizdaelde edilen progresyonoranlandali-
neerregresyon analizi kullanilan ¢aligmalardaki oranlar-

la uyum gostermektedir.

Heijl ve Bengtsson (15) tarafindan yapilan bir ¢alis-
mada, ilk kez glokom teshis edilen 21 hastanin 37
goziine birer hafta arayla 5 kez Hunrphrey gérme alani
aygitinin santral 30-2 programi kullanilarak gdrme alani
muayenesi yaptlmig, 1. ve 2. gdrme alan1i muayeneleri
arasindaki MD degerinin diizelmesinin istatistiksel
olarak anlamli bulunmasina karsin, diger gérme alani
muayeneleri arasinda istatistiksel anlamli degisim sap-
tanmamistir. GOorme alani muayenelerinde ilk yapilan
gérme alani muayenesinden sonra yapilan ikinci gdrme
alani  muayenesinde goérme alani hasarinda diizelme
gozlenmesi nedeniyle 6grenme etkisini en az diizeye
diustirmek i¢in ¢esitli istatistiksel programlar kul-
lanilmistir (16). Statpac programi ve O6grenme etkisini
g6z. Ontine alan diger testler kullanilmadan Once
sonuglarda diizelme yoniinde anlamli degisimler ortaya
¢ikmis olmasina karsin son yillarda 6grenme etkisi goz
oniine alinarak yapilan ¢alismalarda gérme alaninda
diizelme gosterilememistir (12-14). Global gostergelerde
diizelme gozlenememesine karsin Katz ve ark.larinm
yaptigt noktasal degisim analizlerinde ihmal edilebilir
kadar dusiik oranlarda (%3) diizelme gézlenmistir (12).

Calismamizda ve diger ¢alismalarda gorildigi gibi
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gorme alanlarinda dizelme gozlenmemesi ganglion ve
retinal sinir lift hasarinin geri doniisiminiin olmadig:

seklinde yorumlanabilmektedir.

Sonug olarak, olgularimizda GiB kontrol diizeyi ile
optik sinir bast degisiklikleri arasinda birliktelik goste-
rilememistir. MD degerlerini degerlendirdigimiz lineer
regresyon analizinde tedavi ile GiB daha fazla diisiiriilen
1. grupta hem progresyon gézlenen gz oranlari ve hem
deortalamadegisim degerleri daha yiiksek GiB'l12. gru-
ba gore daha diisik bulunmustur. Ayrica her iki grupta

da diizelme gosteren gz saptanmamigtir.

Ginliimiizde glokomatdoz hasarin ilerlemesini dur-
duracak tedaviler biiyiik 6lgiide GIB diizeyinin
diisiiriilmesine yéneliktir. Calismamizda, GiB'nin nor-
mal kabul edilen iist sinirindan daha asag: diizeylere
diisiiriilmesinin {ist sinir GIB'li gozlere kiyasla gloko-
matdz hasan daha fazla oranda durdurdugu ve progres-
yon hizini azalttig1 gosterilmistir. Tedavi ile elde edilen
GIB diizeyi ne kadar diisiikse glokomatdz hasarin dur-
durulma olasiliginin o kadar yiiksek oldugu gorilmekte-
dir. Bu nedenle glokomlu hastalarda tedavide hedefin;
elde edilebilen en diisiik GIB seviyesini saglamak ol-

mas1 gerektigini disiinmekteyiz.
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