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OZET

Prostetik kapak replasmanl hastalarin takiplerinde

trombotik  kapall disfonksiyonu nadir  olmayarak  goriil-

mektedir. Bu olgularda  acil reoperasyonun mortalitesi k-

climsenemeyecek diizeydedir. Oysa trombolitik tedavi
uygulamasi, ya tam lizisle  sonuglanarak  komplikasyonu
diizeltmekte, ya da  kismi lizisle  fonksiyonel  durumu
iyilestirerek cerrahi  girisim mortalitesini  diisiirmektedir.
Klinigimizde doért yil 6nce  trikiispid kapaga  biyoprotez,

mitral kapaga mekanik tek diskli protez takilan bir kadin
hastada kullanimina  bagh  ¢ift
kapak trombozu gelisti.

binan  doku  tipi plazminojen

diizensiz  oral antikoagiilan
Bu olguya iki kez 100 mg rekom-
aktivatorli  uygulandi. Majér
ekokardiyografik  ola-

lyilik hali alti  aylik

bir  komplikasyon  gérilmedi. Kilinik,
rak tatmin edici bir sonug¢ elde edildi.

izlemede halen  sirmektedir.

AnahtarKelimeler: Biyoprotez, Mekanik kapak,
Prostetik kapak trombozu
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Prostetik kapaklara ait reoperasyonlarda tromboza
baglh disfonksiyonlar énemli bir yer isgal etmektedir.
Mekanik kapakli hastalarda trombotik obstriiksiyon insi-
densi her hasta yili igin %0.5 ile %4.5 arasinda veril-
mektedir (1). Mitral ve aortik yerlesimlerde kimdulatif
tromboz oranlari %1 ile %3 arasinda degisirken, trikis-
pid pozisyonunda siklik %20 gibi yiksek seviyelere
ulasabilmektedir (2). S6z konusu olgularda yapilan cer-
rahi girisimlerin mortalitesi %8'den baslayip %42'ye ka-
dar ylUkselebilmekte ve acil sartlarda yapilan midaha-
lelerde %54.5 vakanin kaybedildigi bildiriimektedir (2-4).
Bu sonuglar, hastanin preoperatif fonksiyonel durumu

Gelig Tarihi: 28.2.1995

Yazisma Adresi: Dr.M.Murat DEMIRTAS
Ahmet Celebi Mah., Simbllzade Sok.,
No0:20/3, 81160 Uskiidar ISTANBUL

66

SUMMARY

Thrombotic ~ valve  dysfunction is not rarely seen In
the follow-up of the patients with prosthetic valve replace-
ment. The reoperation mortality of these patients is not
so low. On the other side, thrombolytic therapy corrects
the pathology by complete lysis or improves the functio-
nal status and decreases the operative mortality by par-

tial  thrombolysis.

Double valve thrombosis developed in a patient who

had mitral and tricuspid  valve  replacement  (bioprosthesis

for tricuspid, = mechanical monoleaflet valve for mitral) four
years ago. Two times 100 mg recombinant tissue-type
plasminogen  activator was applied to this case. No major
complication ~ was  seen. Satisfactory result was obtained
clinically and  echocardiographically. On the follow-up  of

six months still functioning well the valves are.

KeyWords: Bioprosthesis, Mechanicalvalve,
Prosthetic valve thrombosis
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kotulestikce perioperatif 61Gm oraninin da yukseldigini
gOstermektedir.

Trombolitik tedavi ise, kapak trombozlarinda birbi-
rine bagh iki amaca ydnelik olarak giderek yaygin-
lasmaktadir:

1. Tam tromboliz elde ederek kapak disfonksiyo-
nunu tamamen ortadan kaldirmak.

2. Kismi trombolizle kapak hareketlerini bir miktar
dizelterek ve kapak agikligini arttirarak hastanin fonk-
siyonel durumunu iyilestirmek ve yapilacak cerrahi gi-
risimin mortalitesini azaltmak (5).

Biz de klinigimizde dért yil édnce 6pere ettigimiz ve
mekanik mitral, biyolojik trikliispid kapak replasmani uy-
guladigimiz bir hastada ¢ift kapak trombozu gelismesi
lUzerine rekombinan doku tipi plazminojen aktivatori
(rt-PA) kullandik ve oldukga tatmin edici bir sonug elde
ettik.

T Klin Kardiyoloji 1995, 8
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OLGU BILDIRISI

IY 48 yasinda, evli, 3 gocuk annesi bir bayan
hastaydi. Anamnezinde akut romatizmal ates hikayesi
vardi. Aralik 1990 tarihinde c¢arpinti, nefes darligi, he-
moptizi, ayaklarinda sisme gibi yakinmalar sonucu yati-
rildi. Elektrokardiyografide (EKG)'de atriyal fibriiasyon
mevcuttu. Ekokardiyografik tetkikte mitral kapak alani-
nin 0.9 cm?®, yaprakgikiarin fibrotik oldugu, kapak lze-
rinde ortalama 6,1; maksimal 13,3 mmHg basin¢c gra-
diyenti bulundugu saptandi. Eko skoru 10 olarak belir-
lendi. Trikispid kapak lUzerinde ortalama 3,1; maksimal
71 mmHg basing gradiyenti tesbit edilirken (+++) tri-
kispid yetersizligi izlendi. Sag atriyum ileri derecede di-
lateydi. Kardiyak kateterizasyon bulgulari séyle idi:

Pulmoner arter basincit (PAP): 40/20 mmHg; Sag
atriyum basinci (RAP): 12 mmHg; Pulmoner kapiller ug
basing (PCWP): 22 mmHg; Sol ventrikiil basinci (LVP):
150/6 mmHg; Aort basinci: 150/80 mmHg; Kardiyak in-
deks (Cl): 1,9 L/dk/m”’.

Hasta 14-1-1991 tarihinde épere edildi. Mitral yap-
rakgiklar ileri derecede fibrotik bulundu. Kapak alti apa-
reyi plasti icin uygun gérilmedi ve 29 numara mono-
leaflet Sorin (Sorin Biomedica S.p.A italya) prostetik
kapak replasmani yapildi. Trikispid kapakta organik tu-
tulma vardi. Komissilrlerdeki flzyon komissirotomi ile
giderilerek De Vega anniloplasti eklendi. Ancak kardi-
yopulmoner bypass (CPB) sonlandirildiginda sag atriyal
basincin 18 mmHg oldugu goéruldi. Tekrar CPB'a girile-
rek c¢alisan kalpde trikispid kapak 31 numara mono-
leaflet Sorin mekanik kapak ile degistirildi. Aortik klam-
paj slresi (CC) 52 dakika. CP B siresi 90 dakika idi.
Gegici epikardiyal pace-maker ile CPB'dan c¢ikildr.
Santral vendz basing (CVP) 1-4 mmHg arasinda
degisiyordu. Sekiz glnlik postoperatif seyirde oladan
digi bir tablo yoktu. Dokuzuncu gin hasta dispne,
sogukluk, solukluk, terleme, boyunda vendz dolgunluk
tablosuyla tekrar yogun bakima alindi. CVP'nin 13
mmHg'ye ylkseldigi belirlendi. Ekokardiyografik kont-
rolde orta derecede perikardiyal effiizyon, prostetik tri-
kispid kapak Uzerinde ortalama 11 mmHg gradiyent
gorildi. Trikispid kapak alani 1 cm?® olarak 6lgulda.
Prostetik mitral kapak fonksiyonlari normaldi. Tromboze
ve disfonksiyone prostetik triklispid kapak onikinci gln
yapilan operasyonla 31 numara domuz bioproteziyle
(Wessex Medical Porcine Bioprosthesis Model WMV,
seri no: 8528) degistirildi. Mekanik kapak orifisi tama-
men trombisle kaplanmisti, disk fikse ve yari kapali
konumda idi. Ameliyat calisan kalpde CPB altinda ger-
ceklestirildi. CP B slresi 89 dakika idi. Operasyon es-
nasinda atriyoventrikliler tam blok gelismesi lUzerine bi-
rer gegici ve kalici epikardiyal elektrod yerlestirildi. Ge-
¢cici pace-maker desteginde operasyon sonlandirildr.
Hasta ertesi giin ekstiibe edildi. Uglincii giin atriyoven-
trikiler tam blogun sirmesi UlUzerine subksifoid kalici
WI pace-maker (Medtronic Minix Model 8341, Minnea-
polis, USA) implante edildi. Hastada protrombin zamani

T Klin J Cardiol 1995, S

normalin 1,5-2 kati (international normalized ratio 3-4,5)
olacak sekilde, ilk 3 gin heparinle, bilahare Na warfa-
rin ile antikoagllasyon uygulandi. Bunun i¢in 2,5
mg/gin Coumadin'in yeterli oldugu belirlendi. Ayrica
150 mg/gin dipiridamol ve 100 mg/gin aspirin de ve-
rildi. Besinci gun yogun bakimdan g¢ikarilan ve baska
bir komplikasyon gelismeyen hasta yirminci gin tabur-
cu edildi. Sahis ilk 6 aylik donemde her ay, daha son-
ra U¢ ayda bir kontrol edildi.

Haziran 1994'de gecici serebral iskemik atak, sag
hemiparezi nedeniyle bir baska hastaneye yatirilan
hasta buradaki tedaviden sonra oral antikoagulan kulla-
nimina ara vermis. Temmuz ayinda 7 kilo aldigi, ileri
pretibial 6dem ve nefes darli§i gelistigi anlatilan hasta-
nin fonksiyonel kapasitesi NYHA klas IV olmus.

04-08-1994 tarihinde klinigimize basvurdugunda ile-
ri pretibial 6dem, yuzinde bufisslir tarzinda sisme, 6
cm hepatomegali, tum akciger alanlarinda krepitan rai-
leri bulunan hastanin iki gindir idrar yapmadig: ifade
edildi. $ahis konjestif kalp yetersizligi, akciger 6demi ta-
nist ile yatirildi. Prostetik kapak sesleri alinamiyordu.
Acil Unitesinde nobetci ekip tarafindan, ameliyat epikrizi
gorilmeden hastaya Swan-Ganz kateterizasyonu yapil-
dig1 ve asagidaki basinglarin saptandig: égrenildi:

PAP: 84/24 mmHg, RAP: 25 mmHg, PCWP: 28
mmHg. Trikispid konumunda biyoprotez bulunmasi ne-
deniyle bilahare Swan-Ganz kateteri ¢ikarildi, ilk labo-
ratuvar bulgulari sdyleydi:

Ure: 154 mg%, kreatinin. 2,06 mg %, total biliru-
bin; 2,87 mg %, SGOT; 609 IU, SGPT: 755 IU, LDH:
619 IU, CK-MB: 12 IU, K': 61 mEq/L, protrombin za-
mani 45,6 saniye (Sekil 1a, 1b). Oral antikoagulan kul-
lanmamasina ragmen uzun protrombin zamani ve yuk-
sek enzim degerleri hastada gelisen hepatik disfonk-
siyona baglandi.

Ekokardiyografik tetkik mitral kapak Uzerinde orta-
lama 22,2; maksimal 37,9 mmHg, trikuspid kapak Uze-
rinde ortalama 4,6; maksimal 16 mmHg basin¢ gra-
diyenti verdi. Mitral kapak alani 0,5 cm® olarak 06lguldiu
(Tablo 1, Sekil 2a, 2b). Idrar debisi 10-15 ml/saat, ar-
teriyei basing 96/60 mmHg olan hastaya 2 ug/kg/dk
dopamin infizyonu baslandi. Genel perfizyon bozuklu-
gu, dusuk kalp debisi tablosundaki hastada pH: 7,2 idi.

Reoperasyon ic¢in olduk¢a yuksek risk tasidigini
duslindliguimiz hastaya daha o6nce juguler ven yoluyla
konmus olan santral kateterden 6nce 2 dakika iginde
10 mg takiben 1 saat icinde 40 mg, bilahare 2 saat
icinde 50 mg rekombinan doku tipi plazminojen aktiva-
tord (rt-PA) verdik.

Olasi periferik ve/veya serebral embolizasyonlar
ve santral kateter yerinden kanama icin hasta yakin
g6zlem altinda tutuldu. Ayni zamanda 3x150 mg/gin
oral dipiridamol ve 300 mg aspirin uygulamasina
baslandi. Sistemik heparinizasyon yapilmadi. Ancak bu
sirada protrombin zamani i¢in "international normalized
ratio" 7,4 dizeyindeydi [INR- (45,6/12)"°- 3.8"'°- 7.4].
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B0 . ] lo 2). Bu durum trikiispid kapaktan kaynaklanan ve bi-

100 g lahare lizise ugrayan pulmoner mikroembolizasyonlara
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GUNLER yaptigi gorildi.
Sekil 1a. Tromboliz 6ncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri,
t: rt-PA uygulamasi.

Protrombin zamanini normalin 1,5-2 katinda (INR-
3-4,5) tutacak sekilde oral antikoagiiiana baglandi.

8 Dilirez, uygulamayi izleyen giinlerde 3600 ml/giin,
2800 ml/giin, 4200 ml/giin oldu.

Mitral kapak diskine tutunan trombiis pargasinin

s 15t -l sebati lizerine, her tiirli embolizasyon olasihigi g6z
i .2 oniine alinarak, ilk uygulamadan 96 saat sonra ikinci
5 - H . e
o e kez 100 mg (10 mg IV 2 dakikada boliis, 40 mg 1
*+ KimEql) saatte, 50 mg izleyen 2 saatte) rt-PA verildi. Bu kez
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Sekil 1b. Tromboliz 6ncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri.
T.Bil: total bilirubin.

t: rt-PA uygulamasi, T.Bil: total bilirubin.

Tablo 1. Ekokardiyografik dlgimler

Preoperatif rt-PA éncesi rt-PA sonrasi Kiki.
degerler degerler degerler
TV
PG zirve 71 16 7,7 mmHg
PG ortalama 3,1 4,6 4,2 mmHg
MV
PG zirve 13,0 37,9 7,6 mmHg
PG ortalama 6,0 22,2 2,1 mmHg
MVA 0,9 0,5 1,8 cm?®

TV: trikispid kapak, MV: mitral kapak,
P G: basing gradiyenti, MVA: mitral kapak alani.

Uygulama baslangicinda solunum sayisi 36/dk
iken hastanin takipnesi giderek azaldi. Parsiyel oksijen

basinci birinci saatle ligiinclii saat arasinda diigsme,

Sekil2b. Tromboze trikiispid kapadin Doppler ekokardiyografik
liglinclii saatten baglayarak da yiikselme gosterdi (Tab- tetkiki.

T Klin Kardiyoloji 1995, 8
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Tablo 2. Kari gazlari ve biyokimyasi

H) (D @) (3) @ () (6) (7)
PH 7,20 7,29 7,42 7,42 7,43 7,44 7,46 7,45
PO2 158 70,4 58 56,5 56 70,6 81,9 87,3
PCO2 171 17,9 21,8 22,9 23,8 25,4 28,2 30,3
SBE -20,3 -16,9 -9,2 -8,9 -7,8 -8,2 -2,8 -2,2
SBC 9,8 11,9 17,4 17,6 18,3 19,7 22,5 22,9

SBE: standart baz fazlaligi (mmol/L), SBC: standart bikarbonat (mmol/L), PO2: parsiyel oksijen basinci (mmHg),

PCO2: parsiyel karbondioksit basinci (mmHg), (-1): rt-PA uygulamasindan 1 saat 6nce, (1): rt-PA uygulamasindan hemen &nce,

(2): rt-PA uygulamasindan 20 dakika sonra, (3): rt-PA uygulamasindan 40 dakika sonra, (4): rt-PA uygulamasindan 60 dakika sonra,

(5): rt-PA uygulamasindan 120 dakika sonra, (6): rt-PA uygulamasindan 180 dakika sonra, (7): rt-PA uygulamasindan 360 dakika sonra.

Sekil 3a. Olgunun rt-PA uygulanmasindan oncek; telegrafisi.

periferik veriden konan bir santral kateter ile uygulama
yapildi. Bu kez eski injeksiyon ve ponksiyon yerlerin-
den kanamalar oldu. Her iki kolda, boyunda ve kalca-
larda ekimoz ve hematomlar olustu. Hafif batin distan-
siyonu ve karin agrisi olasi gastroentestinal sistem ka-
namasi| veya mezenterik embolizasyon ydéninde deger-
lendirildi. Ancak ikinci uygulamadan 36 saat sonra bu
yakinmalar kayboldu. Melena, hematemez gdérulmedi.
Fakat hematokrit %17'ye,
indi. Bunun Gzerine iki Unite taze kan ve bir Unite taze

hemoglobin 5,5 g/dl'ye dek

dondurulmus plazma verildi.

Yapilan ekokardiyografik kontrolde flottan parganin
da kayboldugu, kapak fonksiyonlarinin tamamen nor-
male déndugu, transvalviler gradiyentlerin kabul edilen

degerlere indigi (Tablo 1) saptandi (Sekil 4a, 4b).

Hayati fonksiyonlari normale, fonksiyonel kapasite-
si NYHA Was Il'ye dénen hasta ilk rt-PA uygulamasin-
dan 8 gln sonra taburcu edildi. Eksterne edilmesini ta-
kiben 7., 15., 30. ve 60. gunlerde yapilan kontrollerde
iyilik halinin devam ettigi saptandi.

Tromboliz sonrasi Ug¢uncu ayda, tukenen kalici

pace-maker bataryasinin degistirilmesi icin yeniden
opere edilen hastanin kontrolleri siurmektedir ve trom-
boliz sonrasi altinci ay dolarken protez kapaklara ait

yeni bir kompiikasyon gérilmemisgtir.

T Kim J Cardiol 1995, 8

Sekil 3b. Olgunun rt-PA uygulanmasindan 48 saat sonraki tele-
grafisi.

TARTISMA

Protez kapak trombozlarinda trombolitik tedavi ilk
kez 1971 yilinda Luluaga ve arkadaslari tarafindan uy-
gulanmis (6) ve iki 6nemli nedene bagll olarak kullani-
mi giderek yayginlagsmistir. Birincisi, 6énemli bir kisim
vakada trombolitik tedavi acil cerrahi girisim zorunlu-
lugunu ortadan kaldirmaktadir, ikinci olarak bir kisim ol-
guda daha uygun kosullarda cerrahi girisime olanak
saglamakta, bir miktar zaman kazandirdig:i gibi cerrahi

mortaliteyi de disiurmektedir (3-5).

Streptokinaz ve Urokinaz birinci jenerasyon trom-
bolitik ajanlardir, rt-PA ise fibrine ylksek affinité godste-
ren ikinci jenerasyon bir trombolitiktir (7). Trombolitik
tedavi ile ilgili ilk bildiriler streptokinaz ve (rokinaza
dayalidir ve eldeki genis seriler bu iki ajanla gercek-
lestirilmistir (5).

Ote yandan, rt-PA ile ilgili yayinlar siklikla olgu su-
numlari seklindedir ve 6zellikle trikispid kapak ile ilgilidir
(8-11). Vitale ve arkadaslari (4) ise sol taraf kapaklarini
tutan 8 vakalik rt-PA ile tromboliz serilerinde kompii-

kasyon ve mortalité gérmediklerini yazmaktadirlar.
Onemli bir kisim olguda trombolitik tedavi maliyeti-

nin cerrahiye goére oldukga ucuz oldugu sdylenebilir,

Ancak yine de trombolitik tedavi ile ilgili cevap-

landirilmasi gereken bazi sorular vardir:
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Sekil4a. rt-PA uygulamasi sonrasi mitral kapagin Doppler eko
kardiyografik tetkiki.

1. rt-PA ile tromboliz streptokinaza gére daha pa-
halidir. Bununla birlikte streptokinaz ve Urokinaz daha
sik allerjik reaksiyonlara yol agarken, rt-PA uygulama-
sinda daha ylUksek oranda intraserebral_ kompli-
kasyonlara rastlanmaktadir. Sonug¢-maliyet orani goz
onine alindiginda acaba hangisi tercih edilmelidir?

2. Ozellikle merkezlere uzak bélgelerde yasayan
ve uzun araliklarla kontrol edilen hastalar genellikle
oral antikoagulan kullanimini da aksatmaktadirlar. Ka-
pak trombozlari bu grup hastalarda daha sik gérilmek-
tedir. Ancak olgular merkezlere genel durumlari iyice
bozuldugunda getirilmektedir. Bu olgularda kapak trom-
bozunun ne zaman basladigini saptamak pek mimkin
olamamaktadir. Bununla birlikte anamnezde son bir ay-
da gecirilmis serebral ya da periferik mikroemboii atak
lan bulunabilmektedir. Tromboz baslangicini kesin ola-
rak belirlemek olanagl olmadigina ve hadise ilerleyici ol-
duguna go6re trombolitik tedavi karari i¢cin zamanlama
nasil yapilacaktir? Ekokardiyografinin burada belirleyici
bir roll olabilir mi? Pannus formasyonunun tesbiti
trombolitik tedavi igin ne o&lclide sinirlayicidir? Cerrahi
kosullarda bile protez kapak fonksiyonlarini bozan bir
pannusun debridmani ¢odu zaman sorun yaratmakta ve
re replasman gereksinimi dogmaktadir (12).

3. Baska o6nemli bir nokta dozajin ne olacagidir.
Cunkl bunun da hem maliyet, hem de komplikasyon
sikligr UGzerine etkileri olacagr aciktir (13). Amerika
Birlesik Devletieifnde FDA (Food and Drug Administra-
tion) tarafindan onaylanmis doz semasi rt-PA igin sabit
100 mg uygulamasidir. Bu rejim akut koroner trombozu
ve rr.assif pulmoner amboli i¢in kullanilan klasik dozaj-
dir: 1-2 dakika i¢cinde 10 mg intravendéz bollis, 1 saat
boyunca 40 mg devamli infizyon ve takiben 2 saat
boyunca 50 mg devamli infizyon (7,14). Ote yandan
Cambier ve ark. (10) 250 mi tuzlu sivida dillie ettikleri
150 mg rt-PA'y1 8 saat icinde vererek tedavi ettikleri bir

LooP
ISTAMEVL COCUSE NALP <ID ISWICUL TILWAZ
DanaR CcL AMIZ] AREK. (DR C TATYAREC
e e e e e S

0.5
M DOPPFLE

p.'

<
1 Aem-s
9 C,ﬁll

Sekil 4b. rt-PA uygulamasi sonrasi trikispid kapagdin Doppler
ekokardiyografik tetkiki.

vaka bildirmiglerdir. Bununia beraber Clozel ve ark.
(15) bolus inflizyonlarin 4 saat i¢ginde verilen rt-PA'dan
daha etkin oldugunu gdstermislerdir. Stassen ve ark.
(16) rt-PA'nin 10 dakika iginde 1 mg/kg bollis inflz-
yonunun 30 ya da 240 dakikada inflizyonundan daha
hizli lizise yolagtigini sdylemektedirler (16). Goldhaber'e
(17) go6re 0,6 mg/kg/15 dakikada (maksimum 50 mg)
ve 2 saatte 100 mg rt-PA uygulamalari arasinda kana-
ma ve diger klinik komplikasyonlar bakimindan anlamh
bir fark yoktur ve her iki grubun etkinligi es dizeyde
bulunmustur. Bolis 1 mg/kg rt-PA rejimi FDA tarafin-
dan onaylanan total doza gére %33, 0,6 mg/kg bolus
rejimi ise %60'lik bir kisinti saglamakta ve maliyeti
distirmektedir (7.18).

Biz de olgumuzda klasik doz rejimini denedik ve
ilk uygulamadan sonra basinglarda hizli bir disme, dil-
rezde artma izledik. Ekokardiyografik olarak kapak
fonksiyonlari ve transvalviler gradiyentler normallesti.
Ancak mitral kapak diskine bagli bir trombls pargasi
sebat ediyordu. Bu noktada operasyon riskinin trombu-
liz sirasinda olusacak bir embolizasyon riskinden daha
fazla olacagini dislnerek, ilk uygulamadan 96 saat
sonra ikinci kez klasik dozda rt-PA verdik. Sonugda
operasyona gerek kalmadan hasta NYHA klas IV'den
II'ye geiip, kapak hareketleri de tamamen normale dén-
di. Bununla birlikte ikinci uygulamadan sonra hemoglo-
bin ve hematokrit degerleri transflizyon gerektirecek ka-
dar dustu. Ancak hayati tehdit edici bir abondan kana-
ma olmadi. Bununla birlikte olgumuzda aralikli olarak
toplam 200 mg rt-PA uygulanmis olmaktadir ve bu tir

bir tatbik semasina sik olarak rastlanmamaktadir.

Sonug¢ olarak trombolitik tedavi, yuksek risk gru-
bundaki bu tip hastalarda agressif olmayan bir yén-
temle iyi neticeler almayi saglamaktadir. Ancak yukari-
daki sorularin cevaplandiriiabilmesi icin olgu sayilarinin
artmasi gerekmektedir.
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