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OZET

Tim gebelerin  %10'unda yliksek kan basinci  bulunur.
Gebelikte hipertansiyon nedeni ¢ok c¢egitlidir.  Hipertansiyon 4
gruba ayrilir. 1) Kronik hipertansiyon, 2) Preeklampsi, 3) Kronik
hipertansiyona eklenen preeklampsi, 4) Gegici hipertansiyon.

Preeklampsi;  gebeligin  20. haftasindan sonra meydana
gelir, anne ve c¢ocukta hayati tehdit eden komplikasyonlara ne-
den olur. Preeklampsi fizyopatolojisinde pekgok faktérler vardir.
Bugtin  vaskiler reaktivitede dedisiklikler ile endotel diizeyinde
ve koagulasyon faktérlerindeki bozukluklar (lizerinde durulmak-
tadir.

Kronik hipertansiyonda ilk ikinci trimesterde kan basinci
diistiigii icin  tedavi gerekmeyebilir. llag gerekirse, metildopa
secilecek ilk ve emin ilagtir.  Preeklampsinin  énlenmesinde
diisiik doz aspirin ve kalsiyumun rolii vardir. Preeklampside
gebelik ilerlemis ise (33-34 hafta) dogum yaptirmalidir.

Bu makalenin amaci, hipertansif gebelerin tani ve te-
davisinde  klinisyenlere yardimci  olmaktir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, Hipertansiyon,
Preeklampsi, Tedavi
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Gebeliklerin %10'unda yiksek kan basinci bulunur,
ilk gebelik veya ¢ok gebe kalan kadinlarda insidans yuk-
sektir. Normal gebelerin erken déneminde, ilk iki trimes-
terde, sistemik vaskller rezistansin azalmasina bagh
olarak kan basinci diser. Diyastolik basingta dusus (7-10
mmHg), sistolik basingtan fazladir. Ugiinci trimesterde
kan basinci, gebelik 6ncesi diizeye ulasir. Gebelikteki
hipertansiyonun gesitli siniflandirilmalari yapilmistir (1).

Siniflandirilmada g6z 6nine alinmasi gereken en
6nemli Ozellik, gebelikte 6zel sartlarda meydana gelen
hipertansiyonu, gebelik édncesi varolan hipertansiyondan
ayirt etmektir. Gebelikte hipertansiyon 4 gruba ayrilir.

1) Kronik hipertansiyon (sebebi belli veya baslica
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SUMMARY

High blood pressure complicates 10% of all pregnancies.
The causes of hypertension in pregnancy are multiple.
Hypertension is classified in four groups: 1) Chronic hyperten-
sion, 2) Preeclampsia, 3) Preeclampsia superimposed on chro-
nic hypertension, 4) Transient hypertension.

Preeclampsia occurs primarily after the 20th week of ges-
tation, and causes life-threatening complications for mother and
infant. There are many factors involved in the pathophysiology
of preeclampsia. The current focus of research is the changes in
vascular reactivity with the alteration in the level of the endotelin
and coagulation  abnormalities.

The management of the patient with chronic hypertension
may not be required during the first and second trimester be-
cause of the decrease in blood pressure in this period. If the ther-
apy is indicated, methyldopa is the first and safest drug of choice.

The low doses of aspirin and calcium supplementation are
important drugs in the prevention of preeclampsia. The delivery
should be performed early in the later (33rd and 34th week)
phases of pregnancy.

The aim of this article is to help clinicians for differential di-
agnosis and treatment of high blood pressure in pregnancy.

KeyWords: Pregnancy, Hypertension,
Preeclampsia, Treatment
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esansiyel), 2) Kronik hipertansiyona eklenen preeklamp-
si, 3) Gegici hipertansiyon, 4) Preeklampsi, eklampsi.

Preeklampsi fetus icin en tehlikeli olanidir, anne
hayatini tehdit eden sendromlara neden olur.

1) Kronik hipertansiyon: Gebelikten 6nce varolan
veya gebeligin 20'nci haftasindan 6nce gdézlenen hiper-
tansiyondur. Kan basinci 140/90 mmHg veya bu degerin
Ustinde ise hipertansiyondan bahsedilir. Postpartum 42
gun sonra, kan basinci yluksekligi devam ediyorsa, bu
durumda kronik hipertansiyon s6z konusudur. Gebelikte
kronik hipertansiyon prevalansi bilinmemektedir. Degisik
yorelerde farkliliklar gosterir. Muhtemelen tim gebelerde
% 1-5 oraninda bulunur (2).

2) Kronik hipertansiyona preeklampsinin eklen-
mesi: Kronik hipertansiyonlu gebelerde preeklampsi
gorilebilir. Gerek anne, gerek fetus icin prognoz daha
agirdir. Sistolik kan basincinda 30 mmHg, diyastolik kan
basincinda 15 mmHg veya ortalama kan basincinda 20
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mmHg artisla beraber proteinirl ve yaygin &6demin
gorilmesi ile tani konur. Preeklampsinin eklenme insi-
dansi %4.7-52 arasindadir (3).

3) Gegici hipertansiyon: Gestasyonel veya geg
hipertansiyon olarak tanimlanir. Kan basincinda énemli
proteiniri veya ©6dem olmaksizin bir artig vardir.
Dogumdan sonra 10 gin iginde kan basinci normale
doner.

Birgok arastiricilar; gecici hipertansiyonun gebeligin
geg¢ donemlerinde meydana geldigini ve genellikle kronik
hipertansiyonun éncisi oldugunu belirtirler Muhtemelen
gebelikte ortaya ¢ikan gizli hipertansiyondur, ortalama
kan basincinin ikinci trimesterde yikselmesi (85 mmHg)
gegici hipertansiyonun gostergesidir.

4) Preeklampsi: Preeklampsi terimi 6zel sartlarda
tanimlanir. Genellikle gebeligin 20'nci haftasindan sonra
meydana gelir. Preeklamptik kadinlarin tam orani bilin-
memektedir. Fakat popllasyonda %13 oranindadir (4).
16 yas altinda, 35 yas ustiinde daha sik olarak bulunur
(5). Tani igin gebeligin 20'nci haftasi, 6nceki degerinden
sistolik kan basincinin 30 mmHg, diyastolik kan
basincinin 15 mmHg veya 6nceki dederinden daha fazla
artmasi, eger 6nceki kan degeri bilinmiyor ise basincin
140/90 mmHg veya Ustinde olmasi yeterlidir (3).

Preeklampside kan basinci her an genis degisim
gosterir. Proteinlri 24 saatte 0.3 gr'dan fazladir. Prote-
intri preeklampsinin geg belirtisidir. Mayi retansiyonu, 6-
demden 6nce, hizli kilo artisi ile kendini gosterir.

Preeklampsi; anne ve c¢ocuk icin tehlikelidir.
Mikroanjiopati, hemolitik anemi, karaciger bozuklugunu
gOsteren enzim ve koagulasyon defekleri ile kendini g6s-
terir.

Preeklampsinin tehlikeli oldugunu belirten kriterler
(6);

-Kan basinci sistolik >160mmHg, diyastolik >100
mmHg yikselmesi, -Serum kreatinin degerinin >1.2
mg/dl artmasi, -Proteiniiri 24 saatte >2 gr artmasi, -Trom-
bositlerin <100.000 ml azalmasi veya belirgin mikroan-
jiopatik anemi, -Karaciger enzimlerinde bozulma, -Sereb-
ral bozukluklar; bas agrisi veya visuel bozukluklar, -Epi-
gastrik agri, -Pulmoner 6dem.

Preeklampsinin patogenezi: Preeklampsi pato-
genezinde sasirtici bir ¢cok faktérler vardir. Bilinen en
onemli degisiklik; gebeligin en erken 14'nci haftasinda
gorilen kan damarlarinin reaktivite ve morfolojisindeki
degisikliklerdir. Vaskuler reaktivitedeki degisiklikler, an-
jiotensine duyarliligin artmasidir (4-7). Normal durumda-
ki gebelerde, gebe olmayanlara nazaran anjiotensin du-
yarliligr azalir. Preeklampsiye yonelik gebelerde ise, du-
yarlihhk artar. 3'ncl trimesterin bitiminde, arterlerin kan-
landirmasinda morfolojik degisiklikler olur. Spiral arter-
lerin myometrial segmentte, normal trofoblastik invaz-
yonu yetersizdir. Sonugta spiral arterlerin desiduel ve
myometrial segmentleri daralir. Bu anormallikler pre-
eklampsinin genellikle 3'nciu trimestere kadar goril-
meyen didger klinik belirtileri ortaya ¢ikmadan 6nce gelisir

(8).
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Tablo 1. Preeklampsi patogenezi

Gebeli Preeklampsi
k
Volim T i
A Il duyarhilig i i
PRA, Renin, ACE.Aldesteron T 4.
PGI2/TXA T i
ANP T ii
Endotelin i i
EDRF (?) T i
02 serbest radikalleri t
Lipid peroksidasyon — t

Tablo 2. Preeklampside koagulasyon bozukluklari

Koagllasyonun aktivasyonu

Fibrin yikim driinlerinin artmasi

Trombositopeni

Faktor Xl artisi

Faktér X ve XI azalmasi

Fibrinojen artisi

Yiksek fibronektin

Disik anti trombin 1l

Duslk alpha 2 antiplazmin

Plazminojen aktivator inhibitér aktivitesinde artis

Kan volimindekl degisiklikler yaninda; renin an-
jiotensin sistemi, prostoglandinler, atrlal natriliretik peptik
(ANP), endotelin ve endotelin derive relaksing faktor
(EDRF) degisir. Normal gebelerde: kan volumdu artar, an-
jiotensine yanit azalir, prostasiklin/thromboksan A, orani
artar. Preeklampside ise hepsi tersine doner. Yeni va-
zoaktif maddelere gelince; preeklampside endotelin ve
ANP konsantrasyonu artar, endotelyumda EDRF azalir
(8-12).

Vaskiler reaktivitedeki degisiklikler Tablo 1'de
sunulmustur (8). Koagulasyon aktivitesinin beraber ol-
masi sirpriz degildir. Vaskiler reaktivitedeki degisiklikler,
vazokontraksiyona sebep olur. Yeni goérislerde, pato-
genezde, serbest oksijen radikallerinin ve lipid peroksi-
dasyonunun roli Gzerinde durulmaktadir (13).

Yeni arastirmalar endotelyum dizeyinde endotellal
hicre fonksiyonu ve intravaskiiler koagulasyon artisina
odaklanmistir. Trombolitik degisiklikler, eklampside daha
siddetlidir. HELLP sendromu olarak adlandirilan hemo-
lizis, trombositopeni ve karaciger enzim bozuklugu
preeklampside koagulasyon defektlerine neden olur ve
patogenezde primer rol oynar (14). Tablo 2, preeklamp-
side koagulasyon defektleri belirtilmektedir  (8).
Antitrombin Il eksikligi plazminojen aktivatér inhibitor-
lerinde (PAI) artma, yeni goruslerdir (15). Plasenta PAJ
artisinin kaynagi olabilir denilmektedir (16).

Preeklampsinin 6nlenmesi: Preeklampsinin bilin-
mesindekl eksiklikler nedeni ile, eklampsiyi tam olarak
onlemek mimkin degdildir. Burada esas olan; klinik ve
laboratuvar olarak siki izlemler ile, yiksek riskli hastalari
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ayirt etmektir. Zira patolojik degisiklikler, klinik degisiklik-
lerden 6nce baslamaktadir. Birgcok kadin dogumcular ta-
rafindan, yuksek riskli hastalarda, gunlik istirahatin pre-
eklampsiyi 6nledigi veya siddetini azalttigr belirtilmesine
ragmen bu tam ispatlanmamistir.

Aspirin: Son yillarda disik doz aspirinin pre-
eklampsiyi 6nledigine dair cesaret verici yayinlar vardir
(17,18). Aspirinin faydali etkisi tromboksan A, sentezini
inhibe etmesine baglidir. Fakat yuksek doz aspirin yeni
doganda siddetli hemorajik komplikasyonlara neden olur
(19,20). Aspirinin tedavideki riski, CLASP (15) calis-
malarinda belirtildi. DuslUk doz aspirinin etkin ve guvenli
oldugunu belirten genis klinik deneylere gerek vardir.

Dipyridamol ve heparin: Yeni denemelerde renal
yetmezlikli yiksek riskli hastalarda bu tedavi basarili oldu
(21).

Kalsiyum: Diyete kalsiyum ilavesi hipertansiyon in-
sidansini %14.8 azaltir. Etki disik kalsiyum diizeyi olan
hastalarda belirgindir (22).

Preeklampsi dusunulen kadinlarin derhal hastaha-
neye yatirilarak izlenmesi gerekir. Preeklampsinin erken
tanimi, gebeligin erken safhasina oranla 2'nci trimesterin
sonu 3'Uncl trimesterin erken safhasinda, kan basin-
cinin artigsina dayanir. Proteinuri, preeklampsi icin énem-
li indikatér olmasina ragmen, ge¢ gorulur. Anlamli kan
basinci degisiklikleri 24-48 saatte ortaya gikar. Gebeligin
devamina karar vermek icin; klinik belirtiler, semptomlar,
laboratuvar bulgulari giin be gin izlenir. Onemli klinik be-
lirtiler; kan basinci, Uriner debi artisi ve mayi retansi-
yonuna bagl kilo artisidir. Laboratuvar galigma aralari,
48 saatten fazla olmamalidir.

Yapilmasi gereken tetkikler; trombosit sayimi, renal
fonksiyonlar, proteiniri, serum kreatinin, Urat dizeyi,
karaciger fonksiyon testleridir. Ayrica; santral sinir siste-
mi bozukluguna ait bas agrilari ve viziuel bozukluklar,
batin agrilari énemli kriterlerdir.

Siddetli preeklampside oneriler: 3 énemli prensip
s6z konusudur.

1) Konvilsiyonlarin énlenmesi, 2) Hipertansiyonun
kontrol altina alinmasi, 3) Dogumun yaptirilmasi.

TUm hastalara magnesium silfat (MgS O verilmeli.
Gebelik yasi 33-34 hafta ve immature mayi varsa be-
tamethason verilmeli, 48 saat sonra dogum yaptiril-
malidir (18). Gebelik yasi 28-32 hafta ise, en az 24 saat
MgS 04 verilmeli ve diyastolik kan basinci 110 mmHg al-
tinda kalacak tarzda hydralazin veya nifedipin veya la-
betalol verilmelidir. Kan basincinin kontrol altina alinmasi
anne ve cocuk riskini kaldirmaz.

Dogum indikasyonlari: Bir gok merkezlerde, siddetli
preeklampsili kadinlarin, uzun antepartum tedavisi, pratik
bulunmaz. 30 haftayl gecen hizla ilerleyen preeklampsili
gebelere, dogum yaptirilmasi, anne ve fetus icin daha iyi
olacagl gorlisiundeler. Eger gebelik 25-30'uncu haftasin-
da ise, maternal ve fotal sartlar icin kan basinci g¢ok siki
kontrol edilmeli, klinik, laboratuvar bulgulari kétllesir ise,
dogum yaptirilmasi gerekir. Tablo 3'te dogum indikasy-
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Tablo 3. Siddetli preeklampsili gebelerde dogum in-
dikasyonlari

Fetal Indikasyon
<23 haftadan az
>32 haftadan blyik
33-34 hafta, fetal akciger gelismis
Buyumede siddetli gecikme
Fetal testlerde bozulma
Fetal 6lim

Maternal Indikasyon
Eklampsi veya ensefalopati
Pulmoner 6dem
Akut renal yetmezlik
Devamli trombositopeni
Preterm labor

onlari belirtilmektedir (18). Fetus iyi olsa dahi, anne igin
6lim s6z konusu ise dogum yaptiriimalidir.

Kronik hipertansiyonlu gebelerde tedavi: Gebeligi
distinen hafif ve orta derecede hipertansiyonu olan
kadinlar, olabilecek riskler hakkinda aydinlatiimalidir.
Genelde, ilk iki trimesterde kan basinci distugi icin ilag
gerekmeyebilir.

Nonfarmakolojik tedavi: Hipertansif gebe kadinlar,
gebe olmayanlardan farklidir. Gebe olmayanlarda kilo
azaltilmasi, ekzersiz faydali olabilir. Gebelerde o6ne-
rilmez. Aktivite kisitlamasi gerekirse, yatak istirahati éne-
rilir. Istirahat kan basincini azaltir, dilrezi artirir, pre-
matlire dogumu azaltir. Siddetli hipertansiyonlu gebeler;
hastaneye yatirilmali, gerekirse ilag verilmelidir.

Diyet: Gebelerde kilo azaltilmasi O6nerilmez. Daha
6nce yapilan calismalarda; diyette kalsiyum verilmesi ile
kan basincinin azaltildigi gésterilmesine ragmen, hiper-
tansiyon tedavisinde kullaniimalari icin, heniz yeterli
caligmalar yoktur. Tatin ve alkol kullanimi; siddetle
yasaklanmalidir.

Farmakolojik tedavi: Kronik hipertansif gebelerde,
kan basinci hafif ve orta derecede yukselmistir. Siddetli
hipertansiyon azdir. Kronik hipertansiyonlu hastalarda; péri-
natal morbidité ve mortalité riski artmasina ragmen, bir gogu
sagliklidir ve gebelikleri normal olarak sonlanin Kronik hiper-
tansiyon siddetli ise veya preeklampsi eklenirse, risk artar.
Kan basinci; ilk trimesterde distigl icin, antihipertansif te-
davi ug¢lncu trimesterde baslanir. Tedavi endikasyonu tam
aclk degildir. Sibai (18) sistolik kan basinci 160 mmHg diyas-
tolik kan basinci 110 mmHg veya lzerinde ise, antihipertan-
sif tedavi o6nermektedir. Diyastolik kan basinci 90-99
mmHg'nin lGzerine ¢iktigi zaman, tedaviye baslanmalidir (6).
Klinik arastirmalar su soruya tam bir yanit verememistir:
"Kronik hipertansiyon tedavisi preeklampsiyi énler mi?"

Gebelikte antihipertansif tedavinin, plasenta kan
akimini azaltmasi veya fetlis Gzerine, aksi etki etmesi ne-
deni ile tedavide dikkatli olmali, fayda ve risk dislinilme-
lidir. Gebelerde secilecek ilk antihipertansif ilag, metildo-
pa olmalidir. Eger bu ilag etkisiz ise veya tolere edilemi-
yorsa, diger tedaviler verilmelidir. Secilecek ilag etki me-
kanizmasina gére olmalidir.
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Kalsiyum kanal blokerleri: insana verilen dozun, 30
kati verilen ratlarda, teratojenik etki yaptigi gézlenmistir.
Gebe insanlarda kullanildiklarina ait ¢aligsmalar azdir. Bu
ilaglar, gebeligin ge¢ safhalarinda yani, preterm dogum-
da, tedavide, yan etki olmadan kullanilabilir (23,24).

Dilretikler: Kullaniimalari tartismalidir, ilk ilag olarak
secilmemelidir. Preeklampside, plazmada volim azal-
masi oldugu bilinmektedir (25). Bu nedenle preeklampsi
ve Intrauterin gelisme geriligi gibi durumlar haricinde kul-
lanilabilir. Joint National Commite IV daha 6nce dilretik
kullanan gebe kadinlarin disik doz dilretik kullanabile-
cegini, boylece metabolik etkinin azalabileceglni belirt-
mektedir.

Vasodllatatérler: Hidralazln; refleks tasikardl yaptigi
ve kardiak debiyi artirdigi icin, vyalniz kullaniimaz.
Betabloker ilavesi, refleks tasikardiyi onler. Kronik hiper-
tansiyona gebelerin tedavisinde, metildopa ile kullanila-
bilir. Anne ve gocuk i¢in emin bir Hagtir. Scandinavya'da
yapilan bir galismada, fetal trombosltopeni yaptigi rapor
edilmistir (26). Hydralazinin tedavide ilk ilag olarak
secilmelidir. Oral (50-200 mg/gin) ve parenteral kul-
lanilabilir.

Anjiotenslin konverting enzim inhibitérlerl: Bu
ilaglarin kullanilmasi ile hayvanlarda teratojenik etki gos-
terilememesine ragmen uterus kan akimini azaltir. Uterin
prostoglandin E, ve |, sentezini azaltir. Son trimesterde

ACEIl'den sakinilmalidir (27,28).

Betaadrenerjik blokerler: Gebelikte faydali ve emin
olarak kullanilabilirler. Keza alfa ve beta bloker ajan olan
labetalol etkili ilagtir. Butter ve ark. uzun siire kullanim-
larin fetusa blUyumeyi gerilettigini gésterdi. Beta blokerler
metildopa'ya nazaran daha az somnolans yaparlar.
Fakat plasentaya gegerek, fetal kalp hizini azaltirlar (29).

Santral etkili adrenerjik inhibitérler: Metildopa ve
clonidin santral etki eden adrenerjik antagonistlerdir ve
gebelikte glivenle kullanilir. Metildopa kullanan esansiyel
hipertansiyonlu gebelerin ¢ocuklarinin 10 yillik izlen-
melerinde; mental ve fizik gelisim normal bulunmustur
(29,30).

Dogum esnasindaki akut hipertansiyon tedavisi:
Dogum yapacak, hafif hipertansif kadinlarda; palyatif an-
tihipertansif tedavi gerekebilir. Genellikle diyastolik kan
basinci 105 mmHg ve Ustinde devam edenler, tedavi
edilmelidir.

Kan basincini azaltan ilaglarda aranan o6zellikler:

1) Hizli etki etmeli, 2) Kan basincini kontrolli azalt-
mali, 3) Kardiak debiyi disirmemeli, 4) Uteroplasental
vaskuler kontraksiyonu korumali, 5) Anne ve ¢gocugda yan
etki yapmamalidir. Dogum esnasinda hipertansif krizde
kullanilacak lIlaglar Tablo 4'de sunulmustur.

Hipertansif krizde ilk segilecek ilag Lv. hydralazin'dir.
Dikkatli verilmelidir, intermittent bolus enjeksiyonlari kul-
lanilir (5 mg 1-2 bolus, 30 dk sonra 5-10 mg verilir,
gerekirse ilave doz verilebilir). Total doz 20 mg't geg-
memelidir. Eger yanit alinamaz ise, diger tedaviye gegilir.
Dlazoxide, kalsiyum kanal blokerleri kullanilabilir. Mag-
nezyum silfat; kalsiyum kanal blokerlerin etkisini potan-
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Tablo 4. Doguma yakin veya dogum esnasinda siddetli
hipertansiyonda tedavi

Hidralazin (5 mg IV bolus sonra 10-20 mg 20-30 dakikada bir)
Diazoksid 30 mg IVV

Kalsiyum kanal blokeri sublingual

Labetalol (20-80 mg IV bolus 1-2 mg/dk inflizyon)

Klonidin

Furosemid

siyalize eder. Kalsiyum kanal blokerleri, diger vasodi-
latatorler gibi, uterus kontraksiyonlarinin kesilmesine ne-
den olur. Labetalol ve clonidin; hydralizinden daha etkili
degildir. Sodyum nitroprusit, siyanit, zehirlenmeye ve fe-
tal 6lime neden olabilir. Furosemid kullanimi hakkinda
tam bir fikir birligi yoktur. Sonugta tedavi fetliise kotlu etki
etse dahi, annenin sagligi 6nce gelir.

Postpartum devam eden hipertansiyonun tedavisi:
Dogum sonrasi hipertansiyon kontrol edilemiyorsa hy-
dralazln iv., Intermittent olarak verilir. Eger tansiyon kon-
trol altina alinirsa, oral tedaviye baslanir, Postpartum sid-
detli hipertansiyonda kullanilan diger llaglar; sodyum ni-
troprusit infizyonudur (0.5-10 mg/kg/dk), labetalol (20-80
mg iv, sonra 10 dk aralarla tekrar edilebilir).

Gebelerde meydana gelen akut hipertansif degisik-
likler, dogum sonrasi kaybolur. Eger hipertansiyon
dogumdan, 3-5 giin sonrasina kadar devam ederse, kro-
nik hipertansiyondan bahsedilir. Oral antihipertansif ilaca
baslanir. Eger gebelik 6ncesi kan basinci bilinmiyor veya
normal ise, tedavi 3-4 hafta sonra kesilmeli, bir ay hafta-
da bir, bir yil, aylik aralarla kan basinci kontrol edilmelidir.
Gerekirse tedavi yeniden baslanmalidir.

Laktasyon: Sut alan gocuklarda herhangi antihiper-
tansif ajanin kardiovaskiler etkilerini inceleyen g¢alis-
malar yoktur. Hafif hipertansiyonlu anneler; siki gézlem
altinda tutulmali, ilag almamalidirlar. Siddetli hipertansiy-
on durumlarinda, tek doz ilagla kan basinci kontrol
edilmelidir. Eger birden fazla ilag almak gerekirse, gocuk;
anne sitlinden kesilmelidir.
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