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Özet
Amaç: Trombosit fonksiyonlarını gösteren ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit dağılım hacmi
(PDW) ve trombosit sayısının anjiografik olarak koroner yavaş akım (KYA) saptanan hastalarda de-
ğerlendirilmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Nisan 2006 - Aralık 2008 tarihleri arasında koroner anjiogramları nor-
mal olan ancak koroner yavaş akım saptanan ardışık 123 hasta ile koroner anjiogramları normal olan
ancak koroner yavaş akım saptanmayan 64 sağlıklı hasta kontrol grubu olarak alındı. KYA teşhisi için
TIMI kare sayısı metodu kullanıldı. OTH, PDW ve trombosit sayısı ile KYA arasındaki ilişki araştırıldı. 

Bulgular: İki gruplar arasında yaş, hipertansiyon, diabetes mellitus, total kolesterol düzeyleri, HDL-K,
LDL-K, trigliserit düzeyleri ve beyaz küre sayısı açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmaz
iken OTH (p=0,024), PDW (p=0,007), trombosit sayısı (p=0,004), cinsiyet ve sigara içiciliği (p=0,02) açı-
sından gruplar arasında anlamlı fark gözlendi. Korelasyon analizinde KYA ile OTH (r=0,150, p=0,049)
ve PDW (r=0,216, p=0,005) arasında pozitif bir ilişki, trombosit sayısı ile (r=-0,241, p=0,001) negatif
bir ilişki saptandı. Çok değişkenli regresyon analizinde, OTH (β=0,229 p=0,007, %95 CI=0.016-0.131),
PDW (β=0,552, p=0,001, %95 CI=0.068-0.130) ve sigara içiciliği (β=0,174 p=0,048, %95 CI=0.025-
0.389) KYA’nın bağımsız öngördürücüleri idi.

Sonuç: Çalışmamız KYA ile ortalama trombosit hacmi ve trombosit dağılım genişliği düzeyleri arasın-
da anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. OTH ve PDW rutin kan sayımı taramasında kolaylıkla saptana-
bilmektedir. KYA varlığında artmış trombosit aktivitesinin de bir marker olarak değerlendirilebilece-
ğini bu çalışma ile gösterilmiştir. KYA hastalarında bu anlamda antiplatelet tedavinin yararının göste-
rilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler: Koroner yavaş akım, Ortalama trombosit hacmi, Trombosit

Platelet Aggregation and Activation Properties in Patients with Slow
Coronary Flow

Summary
Aim: We aimed to investigate whether there is an association between slow coronary flow (SCF) and
markers of platelet function which are mean platelet volume (MPV), platelet distribuiton width
(PDW) and platelet count in patients with angiographically proven SCF. 

Material and Method: 123 consecutive patients with angiographically proven SCF and 64 subjects
with normal coronary angiograms were included into the study between April 2006 and December
2008. Thrombolysis in myocardial infarction frame count was used in order for detection of SCF. The
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Giriş 
Koroner arterlerde yavaş akım, yaklaşık %1 oranın-

da karşılaşılan ve koroner arterlerinin distal bölgeleri-
ne opak madde geçişinin yavaş olması ile anlamlı bir
darlığın olmadığı bir klinik durumdur.1 İlk kez Tampe
ve ark. tarafından 1972 yılında tanımlanmıştır.2 Ko ro -
ner kan akımı TIMI (thrombolysis in myocardial infarc-
tion) kare sayısı yöntemi3 ile incelendiğinde, KYA sap-
ta nan hastalarda TIMI kare sayısının artmış olduğu
gös terilmiştir. Bu hastaların klinik şikayetleri koroner
ar ter hastalarının şikayetlerine benzer olmakla beraber
koroner anjiogramları normal ya da normale yakındır.1

OTH ve PDW hemostatik önemi olan fizyolojik de-
ğişkenlerdir ve trombosit aktivasyonunun bir gösterge-
sidirler.4,5 Ortalama trombosit hacmi (OTH) kandaki
trombositlerin hacimlerinin ortalamasını ve trombosit
dağılım genişliği (PDW) rutin kan testleri içerisinde yer
almakta ve trombosit üretiminde artış olduğunda,
OTH ve PDW de artış olmaktadır. Trombosit hacminin
10 femtolitre (fl) üzerinde olması trombositlerin büyük
olduğunu, 6 fl altında olması küçük olduğunu belirtir.4

Trombositler aterosklerotik hastalıkların patofizyoloji-
sinde önemli rol oynamaktadırlar. Trombositlerin ha-
cimlerinde meydana gelen değişikliklerin, trombotik
ve protrombotik olaylarda öngörücü ve tanısal öneme
sahip olabileceği bildirilmiştir.4 Bu nedenle Trombosit
fonksiyonlarını gösteren OTH, PDW ve trombosit sayı-
sının anjiografik olarak KYA saptanan hastalarda ilişki-

sinin değerlendirilmesi amacıyla çalışmamızı planla-
dık.

Gereç ve Yöntem
Çalışmaya, Nisan 2006-Aralık 2008 yılları arasında

göğüs ağrısı nedeni ile kardiyoloji anabilim dalımıza
başvuran koroner arter hastalığı ön tanısı ile koroner
anjiyografileri yapılan ardışık hastalardan, koroner ar-
terlerinde lezyon olmayıp KYA saptanan hastalar çalış-
ma grubu olarak alındı. Koroner arterlerinde herhangi
bir lezyon saptanmayan normal koroner arterlere sa-
hip hastalar kontrol grubu olarak alındı. Tüm hastalar-
dan yazılı onay aldıktan sonra sağ femoral arterin sel-
dinger yöntemi ile kanülasyonu ve Judkins tekniği ile
sol ve sağ koroner arterler sağ ve sol oblik pozisyon-
larda kraniyal ve kaudal açılar kullanılarak görüntü-
lendi. 

Koroner arter hastalığı saptanan, koroner arterlerde
katetere bağlı vazospazm gelişen, koroner arterlerde
ektazi saptanan veya işlem sırasında TIMI kare sayıla-
rını etkileyebilecek hemodinamik değişiklikleri olan
hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tüm hastaların, bi-
yokimyasal testleri, elektrokardiyografileri ve ekokardi-
yografileri değerlendirildi.

Çalışmadan dışlanma kriterleri: 1) Valvüler veya
kon jenital kalp hastalığı olanlar,2) Anjiografide koro-
ner arter hastalığı saptananlar 3) Geçirilmiş miyokard

relationship between MPV, PDW, platelet count and SCF were sought.

Results: The two groups were comparable in terms of age, total cholesterol, HDL-C, LDL-C, triglyc-
eride levels, white blood cell count, history of hypertension and diabetes. However MPV (p=0.024),
PDW (p=0.007), platelet count (p=0.004), gender (p=0.025), and smoking ratio (p=0.02) were signif-
icantly different between groups. MPV (r=0.150, p=0.049) and PDW (r=0.216, p=0.005), were posi-
tively but platelet count (r=-0.241, p=0.001) was negatively correlated with SCF.

In multivariate analysis, MPV (β=0.229 p=0.007, %95 CI=0.016-0.131),PDW (β=0.552, p=0.001, %95
CI=0.068-0.130) and smoking (β=0.174 p=0.048, %95 CI=0.025-0.389) were independent predictors
of SCF. 

Conclusion: Results of this study revealed that SCF may be associated with markers of platelet acti-
ation such as MPV and PDW. The MPV and PDW are easily measured during a routine CBC. The re-
sults of the current study suggest that SCF is an indicator of increased platelet activation and aggre-
gation, and can be considered as a marker for increased thrombotic activity. The value of an-
tithrombotic therapies in patients with SCF needs to be evaluated in further studies.

Key Word: Coronary slow flow, Mean platelet volume, Platelet
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infarktüsü olanlar, 4) Kontrol altına alınmamış hiper-
tansiyon hastaları, 5) Renal yetmezliği olan hastalar 6)
İnfeksiyöz veya sistemik immün hastalığı olanlar çalış-
maya dahil edilmedi.

Koroner Yavaş Akımın Tanımlanması: Gibson ve
ark.’nın. opak maddenin ölçümü ve KYA saptanması
için kullandıkları “TIMI kare sayısı” yöntemi kullanıl-
dı.3 Bu yöntemde opak maddenin koroner arter ostiyu-
muna verildiği ve koroner arterin ilk görüldüğü kare
başlangıç noktası, opak maddenin distal noktayı ilk
görüntülemesi için gerekli kare ise son nokta olarak
kabul edildi. Sol ön inen arter için (LAD) distal bifur-
kasyon, sirkumfleks (Cx) için distal bifurkasyon sonu
ve sağ koroner arter (RCA) için posterolateral arterin ilk
yan dalı son nokta olarak kabul edildi. İlk ve son kare
arasındaki fark kare sayısı olarak kabul edildi. LAD
proksimalden distal ayrıma kadar olan mesafe CX ve
RCA’dan daha uzun olmasından dolayı LAD TIMI ka-
re sayısı RCA ve Cx’in TIMI kare sayısından anlamlı şe-
kilde yüksek çıkmaktadır. Bundan dolayı Gibson ve
ark.4 LAD kare sayısını Cx ve RCA’den elde edilen ka-
re sayılarının ortalamasına bölmüş ve 1,7 sabit katsa-
yısını elde etmişlerdir. Koroner arterlerin dolması için
gereken ve koroner arter uzunluğuna göre düzeltilmiş
kare sayıları olarak, LAD için 36±2,6, Cx için
22.2±4.1 ve RCA için 20.4±3 ortalama referans değer-
leri kabul edilmiştir.3

Risk faktörleri; Çalışmamızda hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM) ve sigara içiciliği risk faktörleri
olarak kabul edildi. Kan analizi sonucunda hiperglise-
misi (126 mg/dl) saptanan ya da anti diyabetik ajan
alanlar DM hastası olarak kabul edildi. Hastaların 5
dakikalık istirahat sonrası yapılan tansiyon ölçümlerin-
de sistolik (140 mmHg) ya da diyastolik kan basınçla-
rında (90 mmHg) üzerinde değerler saptanan ya da an-
tihipertansif ajan kullanan hastalar hipertansiyon has-
tası olarak kabul edildi.

Laboratuar Ölçümleri: Tüm hastalardan kan ör-
nekleri 12 saatlik açlık sonrası antekubital venden
alın   dı. Hastaların açlık glikuz düzeyleri, serum koles-
te rol, trigliserit, yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-K), düşük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-
K), beyaz küre sayısı (WBC) düzeyleri ölçüldü. Bütün
ru tin biyokimyasal testler otoanalizör cihazı ile yapıldı
(Roc he Diagnostic Modular Systems, Japan). OTH ve
PDW analizi ve kan örnekleri K3 EDTA’lı tüplerde

Sysmex XT-2000i analizör cihazı ile çalışıldı (Sysmex,
Kobe, Japan).

İstatistiksel Analiz: 
Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma, sü-

rekli olmayan değişkenler oran olarak ifade edildi. Sü -
rekli olmayan değişkenlerde gruplar arasındaki karşı-
laştırma Ki-kare testi ile yapıldı. İki grup arasındaki sü-
rekli değişkenlerin karşılaştırması Independent Samp -
les-T testi ile yapıldı. Sayısal veriler arasındaki ilişki iki
yönlü olarak Pearson korelasyon analizi ile araştırıldı,
KYA için bağımsız risk faktörleri çok değişkenli regres-
yon analizi ile araştırıldı. p<0.05 olması istatistiksel
olarak anlamlı kabul edildi.

Sonuçlar:
Çalışmaya katılan 187 olgunun verilerinin ortala-

maları ve istatistiksel karşılaştırılması Tablo 1’de göste-
rilmiştir. Gruplar arasında, OHT düzeyi, PDW ve trom-
bosit sayısı düzeyi ve cinsiyet açısından anlamlı fark
sap tanırken (p<0.05), iki grup arasında yaş, HT, DM,
total kolesterol düzeyleri, HDL-K, LDL-K, trigliserit ve
WBC düzeyleri açısından istatiksel olarak anlamlı bir
fark saptanmadı (p>0.05). (Tablo1).

Tablo 1: Hasta gruplarının klinik ve laboratuar bulgularının
karşılaştırılması

KYA Kontrol p
(n=123) (n=64) (değer)

Yaş (yıl, ortalama ±SD) 53,3±10,8 49,8±8,8 0,353
Cinsiyet(Kadın/Erkek)(n) 39/84 31/33 0,025
Sigara İçiciliği (%) %18,1 %2,9 0,02
Hipertansiyon (%) %20,3 %22,2 0,551
Diabetes mellitus % %13 %9,3 0,054
Total Kolesterol (mg/dl) 186,2±42,3 181,7±31,3 0,844
HDL-K (mg/dl) 40,8±9,8 40,8±8,8 0,289
LDL-K (mg/dl) 110,3±36,6 108,5±2,33 0,848
Trigliserit (mg/dl) 176,7±117,0 166,4±75,1 0,446
MPV (fl) 9,7±1,2 9,4±0,9 0,024
PDW (fl) 15,6±2,8 14,2±3,0 0,007
Trombosit sayısı (x103/mm3) 250,4±59,2 285,0±74,7 0,004
WBC (x103/mm3) 7,8±2,5 7,8±2,6 0,952

HDL-K; Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL-K; Düşük dansiteli lipop-
rotein kolesterol, OHT; Ortalama trombosit hacmi, PDW; Trombosit dağılım
genişliği, WBC; Beyaz küre sayısı, Değer anlamı; ± S.D. p<0.05.

Gruplar arasında cinsiyet açısından fark var iken
ka  dın ve erkekler arasında ortalama OTH düzeyi açı-
sından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.
(9,7±1,2 fl vs 9,5±1,6 fl ,p=0,258).Benzer şekilde cin-
siyetler arasında PDW düzeyi açısından anlamlı fark
saptanmadı.(15,3±2,9 fl vs 14,7±2,8 fl, p=0,180)
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Klinik, ekokardiografik ve laboratuar parametreleri
ara sında Pearson korelasyon analizi uygulandığında
KYA ile OTH (r=0,150, p=0,049) ve PDW (r=0,216,
p=0,005) arasında pozitif bir korelasyon saptanırken,
trombosit sayısı ile KYA arasında negatif bir ilişki sap-
tandı (r=-0,241, p=0,001) (Tablo 2).

Tablo 2: Koroner yavaş akım ile trombosit aktivasyon pa-
rametrelerinin korelasyonu

Risk faktörleri r P (değer)

OTH 0,150 0,049
PLT -0,241 0,001
PDW 0,216 0,005

OHT; Ortalama trombosit hacmi, PDW; Trombosit dağılım genişliği, PLT;
Trombosit sayısı. r: Korelasyon katsayısı, p:İstatistiksel anlamlılık düzeyi.
Değer anlamı: p<0,05.

OTH ile trombosit sayısı arasında ters ilişki var iken
PDW ile doğrusal bir ilişki olduğu görüldü. Koroner
yavaş akım için yapılan çok değişkenli regresyon ana-
lizinde, OTH (β=0,229 p=0,007, %95 CI=0.016-
0.131), PDW (β=0,552, p=0,001, %95 CI=0.068-
0.130) ve sigara içiciliği (β=0,174 p=0,048, %95
CI=0.025-0.389) KYA’nın bağımsız öngördürücüleri
idi (Tablo 3).

Tablo 3: Koroner yavaş akım için multivariate lojistik reg-
resyon analizi*

Risk faktörleri β %95 CI p(değer)

OTH 0,229 0,016-0,131 0,007
PDW 0,552 0,068-0,130 0,001
Sigara 0,174 0,025-0,389 0,048

OHT; Ortalama trombosit hacmi, PDW; Trombosit dağılım genişliği, β:
Standardized coefficients, p: İstatistiksel anlamlılık düzeyi. p<0,05.
*Multivariate lojistik regresyon analizi için, OTH, PDW, Sigara, Glikoz, Total
kolesterol, LDL-K, WBC ve Trombosit sayısı kullanılmıştır. 

Tar�şma
Çalışmamızda KYA olan hastalarda ortalama trom-

bosit hacmi ve trombosit dağılım hacmi kontrol gru-
buna göre daha yüksek saptanırken, trombosit sayısı
daha düşük bulundu. Ayrıca çalışmamızda trombosit
sayısı arttıkça OTH’nin azaldığı ve erkek ve kadın bi-
reylerin OTH ve PDW değerleri arasında da anlamlı
fark olmadığını saptadık. Bulgularımız Keskin ve
ark.’nın yaptıkları çalışmada elde ettikleri sonuçlar ile
uyumludur.6

KYA koroner arterlerin mikrovasküler bozukluğu ile
karakterize ve koroner arterlerde stenotik lezyon ol-

madan anjiografi sırasında verilen opak maddenin dis-
tal koroner arterlere yavaş geçişi ile karakterize bir fe-
nomendir. Patofizyolojik mekanizması tam olarak bi-
linmemekle beraber koroner yavaş akımın etyopatoge-
nezinde vazomotor ve endotel disfonksiyonu olduğu
düşünülmüştür.7 İntramiyokardiyal arteriyollerde infla-
masyonu düşündüren yama tarzında fibrozis, interstis-
yumda fibrin depolanması ve endotelyal kalınlaşma
yapılan çalışmalarla gösterilmiştir.8,9 Koroner yavaş
akımın patogenezinde inflamasyonun rol oynayabile-
ceğini, ayrıca yapılan bir intravasküler ultrason çalış-
masında, epikardiyal arterler boyunca longitudinal
kalsifikasyon ve intimal kalınlıkta artmanın olduğu ve
bu artmış intimal kalınlık ile fraksiyone akım rezervi
arasında da negatif bir ilişki olduğunu gösterilmiştir.10

Bu bulgular koroner yavaş akımın diffüz aterosklero-
zun bir bulgusu olabileceğini düşündürtmektedir.
Trom bosit fonksiyonlarındaki bozuklukların KYA akı-
mın gelişmesine neden olabileceği öne sürülmüştür.11

Trombosit hacmi ve trombosit dağılım genişliği
trombosit fonksiyonunu gösteren önemli parametreler-
dendir. Büyük hacimli trombositler küçük hacimli
trombositlere göre metabolik olarak daha aktiftirler.
Trombosit çapı ve aktivitesinde meydana gelen deği-
şiklikler koroner arterlerin içinde trombüs oluşumuna
neden olabilmektedir.12 Kurtoğlu ve ark. dipiridamol
tedavisi ile yavaş koroner akımın normale dönebildiği-
ni göstermişlerdir. KYA hastalarında bu anlamda antip-
latelet tedavinin yararının olabileceği düşünülebili-
nir.13 Büyük trombositlerin daha aktif olması nedeni ile
trombosit hacmi, trombosit fonksiyonlarının belirleyi-
cilerinden biridir.14 Büyük trombositler adezyona ve
agregasyona daha yatkınlardır. Büyük trombosit hac-
mini gösteren artmış OTH, trombosit fonksiyonlarının
ve aktivasyonunun göstergesi olarak değerlendirilmek-
te ve artmış kardiovasküler hastalık riskinin göstergesi
olarak kabul edilmektedir.15,16 Artmış trombosit akti-
vasyonu ve agregasyonun kardiyovasküler hastalıklar
için risk olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.17

Kardiyovasküler hastalıklarda OTH'nin artmasının
nedeni tartışmalıdır. Çeşitli etmenler sonucu arter du-
varında oluşan hasarın, trombositlerin aktivasyonuna,
dolaşımda bulunan trombosit aktivasyon uyarıcılarının
varlığına ve genetik yatkınlığın neden olduğu düşünül-
mektedir.18 Daha büyük trombositlerin daha aktif ol-
ması nedeni ile trombosit hacmi, trombosit fonksiyon-
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larının belirleyicilerinden biridir.19 Trombosit yapımını
stimule eden bir neden varsa ortalama trombosit hac-
mi sadece artmakla kalmaz, aynı zamanda trombosit
dağılım genişliği de artar.18,5

Daha önce bildirilmiş çalışmalarda KYA saptanmış
hastalarda artmış OTH olduğu bildirilmiştir.11,20 Şen ve
ark. yeni bildirdikleri bir çalışmada, KYA ve koroner ar-
ter hastalığı saptanan gruplar arasında OTH değerleri
açısından anlamlı bir fark olmadığı, KYA ve koroner ar-
ter hastalığı saptanan grupları kontrol grubu ile kıyas-
ladıklarında ise OTH değerlerinde anlamlı derede artış
olduğunu ve OTH’nin trombosit fonksiyon bozukluğu-
nun KYA patogenezinde rol oynayabileceği bildirilmiş-
lerdir.21 Bu çalışmalarda trombosit sayısı kontrol gru-
buna göre KYA hastalarında değişmemişken bizim ça-
lışmamızda KYA saptanan hastalarda hem trombosit
sayılarında azalma hem de PDW değerlerinde artış
saptadık. Çalışmamızda OTH ile trombosit sayısı ara-
sında negatif bir ilişki var iken PDW ile doğrusal bir
ilişki olduğu görüldü. Literatürde de bulgularımıza
benzer sonuçlar bildirilmiştir.22 Çalışmamızda trombo-
sit sayısı ile OTH arasında negatif bir ilişki olduğunu
görüldü. Azalmış trombosit sayısı ile artmış OTH bir-
likte olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.23,24 OTH
ile total trombosit sayısı arasında negatif bir korelasyo-
nun olduğu bununda küçük trombosit tüketimine kar-
şın kompansatuvar olarak büyük retikülositlerin üreti-
minin neden olduğu öne sürülmüştür.25

Akut koroner sendromda OTH artışının dolaşımda-
ki daha küçük çaplı trombositlerin öncelikli olarak tü-
ketilmeleri sonucu dolaşımda sayılarının azalmasına
ve tüketilen trombositlerin yerine konuldukları için
OTH’de artış olabileceği bildirilmiştir.25

Çalışmamızda OTH ile serum lipidleri, kan basıncı
arasında bir ilişki saptamadık. Ancak OTH ile hiper-
tansiyon26 ve dislipidemi27 arasında ilişki olduğunu bil-
diren birkaç vaka kontrollü çalışma literatürde mev-

cuttur. Çalışmamızda sigara içen hastalarda OTH’nin
arttığı ve OTH ile KYA arasındaki pozitif bir ilişki ol-
duğunu saptadık. Sigara içiciliğinin koroner yavaş akı-
mı öngörmede prediktif bir değeri olduğu söylenebilir.
Bu bulgularımız literatür ile uyumludur.28

Bahsedilen çalışmalar ile bizim çalışmamız birlikte
değerlendirildiğinde OTH ve PDW’nin koroner yavaş
akımlı hastalarda arttığı trombosit sayısının azaldığı
görülmektedir. Çalışmamız literatürdeki benzer çalış-
malarla karşılaştırıldığında, hasta sayımız diğer çalış-
malardan daha fazladır ve trombosit sayımız KYA has-
ta grubunda daha düşük bulunmuştur. Ayrıca, PDW
yalnız bizim çalışmamızda bakılmıştır. Literatürde be-
lirtildiği üzere, OTH ve PDW birlikte artış göstermekte
ve bununla ilişkili olarak trombosit sayısı azalmakta-
dır.19,5

Kadın ve erkekler arasında ortalama OTH düzeyi
açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamasına
rağmen gruplar arasında cinsiyet açısından fark olma-
sının çalışmaya ardışık hastaları dahil etmemizden
kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Bu bulgular yavaş koroner akıma sahip hastalarda
artmış OTH ve PDW ‘nin yavaş koroner akıma sahip
hastalarda öngörücü parametreler olduğunu düşün-
dürtmektedir.

Sonuç
Çalışmamız göstermiştir ki KYA ile ortalama trom-

bo sit hacmi ve trombosit dağılım genişliği düzeyleri
ara sında anlamlı ilişki vardır. Ortalama trombosit hac-
mi ve trombosit dağılım genişliği rutin tam kan sayımı
ta ramasında kolaylıkla saptanabilmektedir. KYA varlı-
ğın da artmış trombosit aktivitesinin de bir marker ola-
rak değerlendirilebileceğini bu çalışma göstermiştir.
KYA hastalarında bu anlamda antiplatelet tedavinin
ya rarının gösterilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç var-
dır.
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