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Abstract

Amag: Cocukluk yas grubunda epilepsi olgularinda ¢olyak hastalig
sikliginin arastirilmasidir.

Gerec ve Yontemler: Yaslar1 1-19 yil arasinda (9.76 = 4.63), 95’i
(%55.9) erkek ,75’i (%44.1) kiz 170 olgu, kontrol grubu olarak
yaslar1 1-17 yil arasinda (9.8743.56),100°t (%48.8) erkek, 105’1
(%51.2) kiz, 205 ¢ocuktan serum ornekleri alindi. Epilepsi ve
kontrol grubunun tamaminda serum IgA diizeyi ve serum
antiendomisyum antikor (EMA) IgA diizeyi 6lgiildi. EMA po-
zitif olgulara ince barsak biyopsisi yapildi.

Bulgular: Epilepsili 170 ¢ocugun 8’inde EMA-IgA pozitifligi bulu-
nurken, kontrol grubunda EMA-IgA pozitifligi yoktu. Antikor
pozitif olgularin 2’sinde ince barsak mukoza bulgulari ¢olyak
hastaligi ile uyumlu idi (%1.17).

Sonuc: Calisma sonuglarimiz ile epilepsili cocuklarda latent ve potan-
siyel ¢olyak hastaligi sikligi kontrol grubuna gore artmis bu-
lunmus ve ¢olyak hastaliginin tanimlanmasinda antiendomizyal
antikorlarin yararli oldugu diistiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastaligi, epilepsi,
antiendomizyal antikor, cocuk
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Objective: To assess the prevalence of celiac disease in epileptic
children.

Material and Methods: Aged between 1-19 years (9.76 £ 4.63) of
whom 95 male (55.9%), 75 female (44.1%) and 205 control
aged between 1-17 years (9.87 £ 3.56), of whom 100 male
(48.8%), 105 female (51.2%) are included in the study. Serum
IgA and serum antiendomysium antibodies (IgA-EMA) levels
were analyzed in all subjects included in study. Intestinal biop-
sies were carried out in patients positive for EMA.

Results: EMA-IgA was positive in 8 of epileptic children. Whereas
no positively was found in control groups. Intestinal biopsy was
performed on all EMA positive patients and histopathological
findings related with celiac disease were found in two of them
(1.17%).

Conclusion: Our result suggest that the prevalence of latent and
potential celiac disease was higher than in controls and antien-
domysial antibody screening is helpful for the diagnosis of ce-
liac disease in children with epilepsy.

Key Words: Celiac disease, epilepsy,
antiendomysium antibody, children

Olyak hastalig1 genetik yatkinlig1 olan birey-
lerde, gluten iceren gidalarin alinmasiyla
tetiklenen, T-hiicre aracili immiinolojik
olaylarin rol aldigi, temel olarak proksimal ince
barsagin etkilendigi otoimmiin enteropatidir.'”
Hastaligin dagilimi cografi farkliliklar gostermek-
tedir.* Colyak hastaligi sikligt ABD’de 1/133, Fin-
landiya’da 1/99 iken iilkemizde 1/100-1/111 ara-
sindadir.”® Hastaligin ortaya cikmasi; genetik
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yatkinlik, 6zgiil cevresel faktorlerle temas ve im-
miinolojik mekanizmalarin rol aldigi ince barsak
mukoza zedelenmesinin varhigmma baglidir.”"
Colyak hastaligt HLA DQ2 (DQAT1*05/DQB1*02)
veya HLA DQ8(DQA1*0301/DQB1*0302) ile
iligkili cok genli bir hastaliktir ve hastalarin
%90’inden fazlasinda HLA DQ2 mevcuttur.'' Has-
taligin tanisinda serolojik testlerin kullanilmaya
baslamasi, bu testlerin duyarliligi ve 6zgiilliiglin-
deki artma ile ¢olyak hastalifi taranabilir bir hasta-
lik haline gelmis ve farkli klinik bulgularla seyre-
den  hastalar tam1  almaya  baslamustir. 12
Gastrointestinal sistem yakinmalarinin 6n planda
oldugu klasik ¢olyak hastaligi; genellikle glutenin
diyete eklenmesinden haftalar veya aylar sonra
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veya aylar sonra ishal, karin sisligi, gelisme gerili-
gi gibi yakinmalarla ortaya ¢ikar ve ¢ogunlukla 6
ay-2 yas arasi tani alir. Ge¢ cocukluk doneminde
ise tedaviye direncli demir eksikligi anemisi, boy
kisalig1, puberte gecikmesi, osteopeni, transaminaz
yiiksekligi, norolojik bozukluklar gibi
gastrointestinal sistem dig1 bulgular 6n plana ge-
cer.'* Colyak hastalarinda goriilebilen norolojik
bozukluklar; serebellar ataksi, polindropati, sizofreni,
migren, myopati, myoklonus, demans, ensefalit ve
genellikle oksipital kalsifikasyonun eslik ettigi
epilepsidir.”"

Bu calismanin amaci epilepsi tanist ile izlenen
cocuk  hastalarda  antiendomizyal  antikor
immiinglobulin A (EMA IgA) bakilarak, antikor
pozitifligi saptanan olgularda ince barsak biyopsisi
ile ¢colyak hastalig1 sikligin1 arastirmaktir.

Gerec ve Yontemler

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Noroloji Bilimdali’nda Uluslararast Epilep-
si Savas Dernegi (ILAE 89) kriterlerine gore®
epilepsi tanisiyla izlenen yaslari 1-19 yil arasinda
(9.76 £4.63), 95’1 (%55.9) erkek ,75’1 (%44.1) kiz
170 epilepsi olgusu, kontrol grubu olarak cesitli
nedenlerle hastanemiz ¢ocuk poliklinigine basvu-
ran, biliyime ve gelisme geriligi, kronik
gastrointestinal ~ sistem  yakinmasi, norolojik,
otoimmun, endokrin ve karaciger hastaligr olma-
yan yaslart 1-17 yil arasinda (9.87£3.56),100u
(%48.8) erkek, 1051 (%51.2) kiz, 205 cocuk alindi
(Tablo 1). Epilepsi grubunda hastalarin %55’i
generalize, %45’1 parsiyel baslangicli olup
generalize epilepsi olgularinin = %72’1 primer
generalize epilepsi tanisi ile izleniyordu. Epilepsili
cocuklar secilirken kullandiklar1 ila¢ miktarlar,
siiresi, halen ila¢ kullanip kullanmamasi dikkate
alinmadi. Epilepsi tanisi ile izlenen c¢ocuklarda

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet
dagilimlari.

Epilepsi grubu Kontrol grubu P

n= 170 n= 205
Yas (yil) (ort std) 9.76 £4.63 9.8713.56 >0.05
Cinsiyet (K/E ) 75195 105/100 >(.05
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EMA IgA pozitif olanlar disinda gastrointestinal
sistem anamnezi ayrintili olarak alinamadi. Hasta
ve kontrol grubundaki olgularin aileleri ¢aligma
protokolii ve olas1 sonuglar1 hakkinda bilgilendiril-
di. Calisma i¢in hastane etik komitesinden izin
alindi. Serum oOrneklerinden IgA ve EMA-IgA
tayini yapildi. Serum IgA diizeyi nefolometrik
yontemle oOlciildii. 5 mg/dI’nin altindaki degerler
IgA eksikligi olarak kabul edildi. EMA-IgA tayini
icin immiinfloresan antikor (IFA) yontemi kulla-
nildi. Bu yonteme gore; 0.2 cc hasta serumu 0.3 cc
tampon ile seyreltildi ve 1 damla karisim, maymun
diiz kas substratinda hazirlanmis lam {izerindeki
oyuklara damlatildi. Uygun nem ortaminda 30
dakika bekletildi. Fosfat tamponlu serum fizyolojik
(PBS) ile lamlar 10 dakika yikandi Daha sonra
lamlar tekrar inkiibasyon ¢emberine dizildi ve fazla
PBS’leri alindi. Her oyuga “Goat anti-human
polyvalent FITC Conjugate” konuldu ve 30 dakika
bekletildi. PBS ile 10 dakika tekrar yikandi. Daha
sonra PBS + 2-3 damla evans-blue 5 dakika tatbik
edildi. Fazla PBS slayt kenarindan kurutma kagidi
ile alindiktan sonra hemen “Maunting Medium” ile
kapatildi ve reaksiyon florasan fotoisik mikrosko-
bu (Olympos BH12) ile degerlendirildi. EMA IgA
pozitif bulunan olgularda, duodenum ikinci kisim-
dan endoskopik yontemle en az iki biyopsi ornegi
alindi. Tiim doku 6rnekleri aym patolog tarafindan
degerlendirildi. = Colyak  hastaligi  tamisinda
parsiyelden totale uzanan villus atrofisi, kriptlerin
uzamasi ve epitel ici lenfosit sayisinda artis 6zel-
liklerinin goriilmesi dikkate alindu.

Antiendomizyal antikor pozitif, ancak ince
barsak biyopsi bulgular1 normal olan olgularda
gluten duyarlilig: diisiiniildii

Colyak ve epilepsi birlikteligi olan olgularda
nobetin lokalizasyonu ve oksipital kalsifikasyonun
eslik edip etmedigi kranial tomografi ile incelendi.

[statistiksel analiz, SSPS11 8- UTILS progra-
minda yapildi. 0.05 den kiigiik p degerleri anlaml
kabul edildi.

Sonuclar
Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cin-

siyet yoniinden farklilik saptanmadi(p>0.05)
(Tablo 1).
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Hasta ve kontrol grubunda selektif Ig A eksik-
ligi saptanmadi. EMA IgA pozitiflik oram1 deger-
lendirildiginde hasta grubunda 8 olguda (%4.7)
antikor pozitifligi saptanirken (3 erkek 5 kiz) kont-
rol grubunda EMA IgA pozitif olgu yoktu.

EMA- IgA porzitif bulunan 8 olguya
endoskopik olarak ince barsak biyopsisi yapildi ve
2 olguda (%1.17) c¢olyak hastaligr ile uyumlu
histopatolojik bulgular saptandi (Resim 1). Olgula-
rin biri erkek digeri kiz idi. EMA-IgA pozitif, an-
cak incebarsak biyopsisi normal olgularda gluten
duyarlilig1 oldugu diisiiniildii ve potansiyel ¢olyak
hastalar1 olma olasiliklar1 nedeniyle uzun siireli
izleme alindi.

EMA- IgA pozitif saptanan olgularin ILAE
89’a gore nobet tipleri ele alindiginda, 6 hasta
primer jeneralize epilepsi, 1 hasta lokalizasyonla
iliskili kompleks parsiyel nobet, 1 hasta lokalizas-
yonla iligkili semptomatik epilepsi olarak deger-
lendirildi. Barsak biyopsi bulgulari ¢6lyak hastaligi
ile uyumlu olan iki hastanin nobet tipleri
lokalizasyonla iligkili semptomatik epilepsi ve
primer generalize epilepsi olarak tanimlandi.(Tablo
2). Bu iki olgu serebral kalsifikasyon agisindan
kranial tomografi ile degerlendirildi ve serebral
kalsifikasyon saptanmadi.

Tartisma
Colyak hastaligi genetik yatkinligi olan birey-
lerde gluten alimiyla tetiklenen T lenfositlerinin rol

Resim 1. Villuslarda tiimiiyle diizlesme, kriptlerde belirgin
hiperplazi, yiizey epitelinde yogun lenfositik infiltrasyon ile
lamina propriada lenfosit ve plazma hiicresi infiltrasyonunda
art1g izlenmektedir. (Hematoksilen-Eosin, X40)
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Tablo 2. EMA IgA pozitif olgularin incebarsak
biyopsi 6zellikleri ve epilepsi tipleri.

Yas
(Y1)  Cins.  i.B. Histolojisi Epilepsi Tipi
3 Erkek Normal Lokalizasyonla iligkili
kompleks parsiyel
ndbet
8 Erkek Colyak ile uyumlu Lokalizasyonla iligkili
semptomatik epilepsi
9 Kiz Normal Primer generalize
epilepsi
13 Kiz  Colyak ile uyumlu Primer generalize
epilepsi
17 Kiz Normal Primer generalize
epilepsi
7 Kiz Normal Primer generalize
epilepsi
2 Kiz Normal Primer generalize
epilepsi
8 Erkek Normal Primer generalize
epilepsi

IB: Ince barsak biyopsisi

oynadigr ince barsak mukoza hasari ile karakteri-
zedir.®' Glutenin diyete girdigi siit cocugu done-
minde ishal, biiyiime-gelisme geriligi, istahsizlik
gibi klasik belirtiler daha belirgin iken ge¢ cocuk-
luk doneminde noérolojik bulgularin yer aldigi
gastrointestinal sistem dis1 belirtiler on plana ge-
cer. Colyak hastalarinda goriilebilen norolojik bo-
zukluklar; ataksi, polindropati, sizofreni, multifo-
kal 16koensefalopati, migren, myopati, myoklonus,
demans, ensefalit ve epilepsidir.'**

Eriskin olgular g6z Oniine alindiginda ¢olyak
hastalarinin yaklasik olarak %10’unu etkileyen en
stk norolojik bulgu ataksi ve periferik
néropatidir.” Idiopatik serebellar ataksili olgularda
colyak hastaligi sikliginin arastirildigr calismalarda
hastalarin artmis gluten duyarliligina sahip oldugu
bildirilmistir.'"®***® Gluten duyarliligi; ¢6lyak has-
taliginin  belirtileri veya histopatolojik kanitlari
olmasa da serumda anti-doku transglutaminaz an-
tikor (tTG) ve antigliadin antikorlarin (AGA) var-
1181 olarak tanimlanir. Son zamanlarda gastrointes-
tinal sistem yakinmasi olmayan AGA pozitif ataksi
olgular1 “gluten ataksisi” olarak tanimlanmistir.”>*°
Gluten ataksisi olan olgularda HLA DQ?2 pozitifli-
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gi anlamh derecede yiiksektir. Hadjivassiliou ve
arkadaglarinca™*® yapilan iki farkli calismada
gluten ataksisi olan olgularin %72-82’sinde HLA
DQ2 pozitifligi gosterilmistir. Zubillega ve arka-
daslarmin® yaptigi baska bir calismada c¢olyak
hastalig1 tanisi alan olgularda HLADQ?2 pozitifligi
yaklasitk %90 bulunmustur. Bu sonuglar gluten
ataksisi ve c¢olyak hastalig1 arasinda pozitif iligki-
nin olabilecegini diisiindiirmektedir.

Colyak hastaliginin ¢ocukluk ¢aginda gorii-
len en sik nérolojik komplikasyonu nobetler-
dir.®** Colyak hastalarinda epilepsi ve nérolojik
fonksiyon bozuklugunun tanimlanmasi otuz yil
oncesine dayanmaktadir 1966’da Cooke ve
Smith®® 5 ¢olyak olgusunda nedeni bilinmeyen
biling kaybir ataklarini tanimlamislardir. Daha
sonraki tarihlerde colyak hastaligt ve epilepsi
arasindaki iliski ile ilgili ¢aligmalar yapilmuis,
ancak bunlarin sayisi1 bu birlikteligi agiklayacak
sonug¢lara ulagsmaya yetmemistir. Yapilan calis-
malarin bazilar1 ¢6lyak hastalarinda epilepsi
sikliginin artti§ini iddia ederken, digerleri farkli-
lik olmadigini iddia etmislerdir.'***>*! Epileptik
olgular arasinda da c¢olyak hastaligr sikligi ile
ilgili yapilan calismalarda celiskili sonuglar bil-
dirilmigtir. Bazi c¢aligmalarda anlamli fark
bulunamazken, o6zellikle son yillarda yapilan
caligmalarda iki hastalik arasinda nedeni tam
olarak anlagilamayan ancak anlamli birlikteligin
oldugu vurgulanmistir.”** Cronin® tarafindan
yiiriitiilen 488 gebe kontrol olgusu ve erigkin
yasta 177 epileptik olgunun incelendigi bir ca-
lismada kontrol grubunda 2 olguda (%0.4) ve
hasta grubunda 4 olguda (%2.25) EMA IgA po-
zitifligi bulunmus hasta grubunda 4 olguda
cOlyak hastaliginin tipik histopatolojik 6zellikle-
ri goriilirken kontrol grubunda ¢élyak olgusuna
rastlanmamistir. Ancak kontrol olgularinin yas
ve cinsiyet dagilimlart hasta grubuyla farkli ol-
dugu icin genel populasyonla karsilagtirilmistir.
Salur ve arkadaslarmca®™ Estonya‘da yapilan
cesitli norolojik bozuklugu olan yaslart 3-21
arasinda degisen 206 olgunun incelendigi calis-
mada 69 epilepsi olgusunda ¢olyak hastaligi
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siklig1 %1.4 olarak bulunmus ve genel toplumda
¢cOlyak hastaligi sikliginin 1000°de 0.37 olmasi
gozoniine alinarak epilepsi ve ¢olyak hastalig
birlikteliginin anlamli derecede yiliksek oldugu
diistiniilmiistiir. Fois ve arkadagslari®' Italya‘da
epilepsi tamisi ile takip edilen cocuk olgularda
cOlyak hastalig1r sikligin1 1/87 olarak bulmuslar-
dir. Pratesi ve arkadaslari® 119 cocuk, 136 eris-
kin epilepsili hasta, 2034 cocuk ve 2371 erigkin
kontrol grubunun ele alindigr genis serili bir
arastirmada EMA IgA taramasi ve incebarsak
biyopsisi ile ¢olyak hastaligi sikligini epileptik
olgularda 1/127, kontrol grubunda 1/293 olarak
bildirmistir. Bu iki grup arasinda istatistiksel
farklilik bulunamamissa da epileptik olgulardaki
¢cOlyak hastaligr sikligr kontrole goére 2.3 kat
fazla oldugu icin sonuglar yayginhigin arttigi
seklinde yorumlanmistir. Bizim c¢alismamizda
epilepsi grubunda EMA IgA seropozitifligi %4.7
iken colyak hastaligi sikligt %1.17°dir. Ulke-
mizde Demirgeken ve arkadaslarin® yaptigi 67
norolojik bozuklugu olan olgunun dahil edildigi
(52 epilepsi, 15 diger norolojik bozukluklar)
1000 vakalik bir ¢alismada, ¢olyak hastaligi sik-
lig1 1/125 (%0.8) olarak bulunmus, fakat norolo-
jik bozuklugu olan olgularin hi¢ birinde
seropozitiflik ve ¢colyak hastaligir saptanmamaistir.
Calisma grubumuzda, epilepsili ¢cocuklarda sag-
likl1 kontrol grubuna goére gluten duyarliligt ve
colyak hastaligi sikligr artmis bulunmustur. Epi-
lepsili grupta colyak hastaligr sikligt oranimiz
cesitli caligmalarin sonuglar1 ile benzer bulun-

-3
mustur.34 6

Epilepsili olgularla ¢6lyak hastaligi birlikteli-
ginin nedeni tam olarak anlasilamamustir. Ozellikle
otoimmun mekanizmalar, vaskiilit ve vitamin ek-
siklikleri iizerinde durulmaktadir. Bir goriise gore
gliadine kars1 olusan antikorlar ¢apraz reaksiyonla
beyin dokusuna karsi da benzer antikor iiretimine
neden olmakta bu nedenle norotoksisiteye yol ag-
maktadir. Ancak simdiye kadar yapilan ¢calismalar-
da beyin dokusuna karst olusan antikor gdsterile-
memis olup Pratesi ve arkadaslari®’ tarafindan
sadece beyin kan damarlarina kars1 olusan antikor-
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lar immunfloresan yontemiyle gosterilmistir.
Hadjivassiliou ve arkadaslar®™ ¢6lyak hastaligs
olmadan da gliadinin nérotoksik etkisi nedeniyle
norolojik belirtilerin olabilecegini savunmuslardir.
Abele ve arkadaslarinin® 6ne siirdiigii gibi ¢olyak
hastaliginin subklinik formunda nérolojik bozuk-
luklarin patogenezi ve gluten kisith diyetin etkinli-
ginin tanimlanmast i¢in daha genis c¢alismalarin

yapilmasi gereklidir.

Epileptik hastalarin nobet tipleri ile ¢olyak
hastalig1 arasindaki iliski hakkinda bir cok ca-
lisma vardir. Epilepsi-serebral kalsifikasyon-
¢colyak hastaligr birlikteligi 6zel bir sendrom
olarak tanimlanmis ve 1992 yilina kadar cesitli
olgu sunumlar1 seklinde literatiirde yer almis-
tir.”**® Gobbi ve arkadaslari,*' 6-31 yas arasi
serebral kalsifikasyonlu 31 epileptik hastanin
24’iinde ¢olyak hastaligi saptamis ve bu olgular-
da belirgin nobet tipinin oksipital bolge belirtisi
gosteren parsiyel epilepsi oldugunu bildirmistir.
Calisma sonuclar1 oksipital bolge kaynakl
parsiyel epilepsilerin daha cok
kalsifikasyon bulunan olgularda goriildiigiinii,
serebral kalsifikasyon olmayan olgularda ozel-

serebral

likle parsiyel nobet tipi ile ¢olyak hastaligi ara-
sinda pozitif iliskinin olmadigini gdstermistir.
Caligmamizda ¢olyak hastaligi saptanan 1 hasta-
da lokalizasyonla iliskili semptomatik epilepsi, 1
hastada da primer generalize epilepsi saptanmis-
tir ve olgularimizin hi¢ birinde serebral
kalsifikasyon tespit edilmemistir. EMA-IgA
pozitif olan, ancak biyopsi bulgular1 normal ol-
gular goz Oniine alindiginda sekiz hastanin alti-
sinda (%75) primer generalize epilepsi mevcuttu.
Ancak calismaya alinan epilepsi olgularinin
%55°1 generalize, %45’1 parsiyel epilepsi olup,
generalize epilepsi grubunun %72’sini primer
generalize epilepsi olgular1 olusturmakta idi. Bu
nedenle gluten duyarhilig1 ile primer generalize
epilepsi arasinda iligki kurulamamastir.

Norolojik belirtilerle birlikte olan ¢dlyak has-
talarinda genellikle gastrointestinal sistem yakin-
malar1 ¢ok azdir veya yoktur.”*® EMA-IgA pozitif
olan olgularimizda kronik gastrointestinal sistem
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yakinma Oykiisii yoktu. Biyopsi bulgular1 ¢olyak
hastalig1 ile uyumlu olan 1 hastada yorgunluk dige-
rinde ise O0grenme giicliigii oldugu belirlendi. Bu
nedenle gastrointestinal sistem dig1 bulgularin 6n
planda oldugu hastalarin tan1 almasinda serolojik
tarama yontemlerinin kullanilmas: 6nemlidir. Ta-
rama amacli olarak en sik kullanilan antikorlardan
birisi de EMA-IgA’dir. Colyak hastalig1 taramala-
rinda duyarliligi, 6zgiilliigii, pozitif ve negatif on-
gorii degerleri %100’e varmaktadir.** Bizim calis-
mamizda 8 olguda EMA IgA pozitifligi saptandi
ve yaptigimiz ince barsak biyopsisinde 2 olgu
colyak hastalig: tanisi aldi. Ancak EMA IgA pozi-
tif iken barsak biyopsisi normal olan olgular gluten
duyarliligl olarak kabul edildi. Biyopsi bulgulari
colyak hastaligr ile uyumlu olmayan alti olguda
kontrol grubunun aksine EMA IgA pozitif oldugu
icin bu olgularda gluten duyarlili§inin arttig diisii-
niildii ve bu olgular potansiyel ¢olyak hastaligi
acisindan izleme alindi.

Sonu¢ olarak cocukluk caginda epilepsi,
atipik ¢6lyak hastaliginin bir bulgusu olabilir."*
Cogu epileptik hastada c¢olyak hastaligi belirtisiz
ve hafif seyreder. Ulkemiz kosullarinda direngli
nobetlerde ¢olyak hastaligi eslik eden patoloji
olarak diigiiniilmelidir. Bu olgularda tani i¢in an-
tikor tarama yontemlerinin kullanilmasi; hastaligin
zamaninda tani almasi ve tedavi edilmesi, iyi bir
nobet kontroliiniin yam1 sira ¢6lyak hastaligina
iliskin uzun donem komplikasyonlarin onlenme-
sine yardimci olacaktir. Epilepsi-¢olyak hastaligi
birlikteliginin olas1 nedenleri ve sikliginin tam
olarak gosterilebilmesi i¢in daha genis caligmalara
ihtiyag vardir.
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Epilepsili cocuklarda gizli ¢colyak hastaligi konulu aras-
tirmanuzin biyoistatistiklerini yapan Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Halk Saghigi Anabilim Dalindan Ogr.
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