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KEDILERIN DEJENERATIF
EKLEM HASTALIGI

BU MAKALEDE
KEDILERIN DEH'NIN
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edilerin  dejeneratif eklem hastaligl

(DEH) ile ilgili az sey bilinmesine ragmen
giinlimiizde radyografik degisikliklere dayana-
rak kedilerin eklem hastaliklarimin karakterize
edilmesine ve var olan klinik bulgularinin de-
gerlendirilmesine calisilmustir (1,2). Bu maka-
lede kedilerin DEHnin yayginhg: ve nedenleri
iizerine yogunlagilmus, kedilerin DEH'de agr
olup olmadigi degerlendirilmistir ve bu agrn
icin kabul edilen tedavilerin etkinliginin kamt-
lanmasi aragtinlmugtir. DEH tiim memelilerde
goriilmekle birlikte, bir veya daha fazla eklem
bileseninin (kikirdak, subkondral kemik, liga-
mentler ve eklem kapsiilii) ilerleyen yikimi
olarak tammlanmaktadir. DEH sinoviyal ve
kartilagindz kikirdagl etkiler ama fibroz kikir-
dag etkilemez (sinartroz). Sinoviyal eklemler-
de, dejenerasyon tipik olarak farkli sinoviyal
kalmhk, eklem kikirdagi dejenerasyonu, sub-
kondral kemik sklerozu, periartikiiler osteofit
olusumu ve eklem kapsiiliinde kalinlagsma ile
karakterizedir (3). Intervertebral eklemlerde
ise dejenerasyon genellikle intervertebral dis-
kin dejenerasyonunun sonucu olup, interver-
tebral arahgin daralmasi, son plakta skleroz ve
osteofit olusumu (spondiloz deformans) ile
birliktedir (4).
Primer DEH; tetikleyici bir faktor olmaksizin
kendiliginden sekillenen bir olgu olmasma
ragmen, sekonder DEH; genellikle travma
gibi hazirlayict durumlarin bir sonucudur.
Primer osteoartrit (OA), primer DEHnin
en yaygin formudur, yas ile iligkilidir ve ti-
pik olarak yash hayvanlarda goriliir. Kedile-
rin sinoviyal eklemleri i¢in bilinen ve kabul
edilen birka¢c primer ve sekonder eklem
dejenerasyonu nedeni vardir. DEH ile ilig-
kili Scottish Fold’larda osteokondrodisplazi
(5), mukopolisakkaridosis (MPS) (6) ve
yasa bagh kikirdak dejenerasyonu primer
DEH olarak tanimlanmistir. Kedilerde kabul
edilen sekonder DEH nedenleri konjenital,
travmatik, enfeksiyoz ve yangisal, nutrisyo-
nel ve immun aracili olmasi sayilabilir (7).

KEDILERIN RADYOGRAFIK YAYGINLIGI
Aksiyal iskelet: DEH icin yapilan genis
kapsaml ilk radyografik degerlendirmede,

150 yash kedi kadavrasinin yumusak do-
kulan uzaklagtirlmadan once laterolateral
vertebral kolonun tamaminin radyogra-
fisi alinmig ve vertebral kolon osteofitler
yoniinden incelenmistir. Bu 150 kedinin
%68’inde osteofit tespit edilmesine ragmen
olgularin sadece %85’inde radyografik tani
yapilabilmistir. Servikal vertebralardaki de-
jeneratif degisiklik yaygmhgindaki ani yiik-
selisin servikotorasik baglantidaki ile aym
olclide oldugu goriilmustir. Tim torakal
vertebralarda yaygin olarak gozlenmesine
ragmen 7. ve 8. vertebralar arasinda pik
yapmaktadir. Lumbal vertebralar, servikal
vertebralardan daha fazla ama torakal ver-
tebralardan daha az etkilenmektedir. Tora-
sik bélgede, vertebranin kranial kismi daha
fazla etkilenirken lumbal bélgede vertebra-
nin kaudal kismui daha fazla etkilemistir (8).
Lateral ve ventral enteziofitler, interverteb-
ral araliklarm daralmasi ve vertebral son plak
sklerozu kaydedilmistir. Devaml olarak ince-
lenen aksiyal segmentler torasik vertebral ko-
lon (n=96), sternum (n=92), lumbal (n=30)
ve lumbosakral vertebral kolondur (n=18).
Yaymlanmus raporlar kedilerde DEH’nin ak-
siyal iskelette en sik gortildigi alan T7-10
ile birlikte en giddetli lezyonlar da lumbal
veya lumbosakral bélgede oldugunu des-
teklemektedir. Acik olarak, aksiyal iskelet
DEH orani caligmalar arasinda belirgin ola-
rak farklidir. Bu DEH'nin nasil sinflandiril-
digindaki farkhiliklar: gosterebilir.
Apendikiiler Iskelet: Langenbach ve
ark. (9) secilmis 78 kedide (%22’si DSH ve
%781 8 farkhl irktan safkan, ortalama 2,5
yag; 6 ay- 9 yas) DEH ve kalca eklemi lak-
sitesi arasindaki iligkiliyi degerlendirmisler-
dir. Kedilerin 25 (%32)’inde kalca displazisi
ve %19'unda DEH tespit edilirken, kalca
displazisi olan tiim kedilerde de DEH var-
dir. Keller ve ark. kedilerin koksofemoral
eklemlerinin ventrodorsal goériintiilerini
geriye donik incelemiglerdir. 684 kedinin
(ortalama 2,8 yag), %6,6'sinda (45 kedi)
kalga displazisi belirlenirken bunlarin 43
tanesinin koksofemoral ekleminde de DEH
tespit edilmistir. Ilging olarak, kopeklerdeki



ile karsilastirnldiginda DEH goriintisii
kedilerde farkhi sekilde olmaktadir.
Kraniodorsal asetabular kenar1 ige-
ren genis capl yeniden sekillenme
ve proliferatif degisiklikler ile kollum
femoriste minimal yeniden sekillenme
gorilur (10) (Figir 1).

Hardie ve ark. (11) 100 kedide (or-
talama 15 yas; 68 DSH, 17 DLH, 15
diger) apendikiiler iskelet radyogra-
filerini incelemiglerdir. Bacagin her
bir eklemi ayr1 ayr1 ve ayak tek bir
bolge olarak dikkate alinmistir. En
sik incelenen eklemler dirsek eklemi
(71 kedi), koksofemoral eklem (18
kedi) ve diz eklemidir (13 kedi), sa-
dece 2 kedide karpus, tarsus ve ayak
incelenmigtir. Kedilerin %64tinde
en az 1 eklemde DEH gorulmistiir,
en siddetli etkilenen eklem dirsek
eklemidir. Evcil olmayan kedilerde,
biiyiik kedilerin %5,2’sinde yaygin
olarak dirsek ekleminde DEH tes-
pit edilmistir, bunu diz (Figir 2) ve
omuz eklemi takip etmektedir.

Bir calismada kedilerin omuz ve diz
eklemi sinoviyal sivilar incelenmis,
on ve arka ekstremite eklemlerinin
(kalca hari¢) radyografileri alinmigtar.
Incelenen 52 kedinin tahmini yasi 1
yagtan kiiciik (%48), 1-3 yas (%27),
3-6 yas (%21) ve 6 yastan biiytik (%4)
olarak dagitilmistir. 16 kedide (%30)
en az 1 eklemi iceren OA radyografik
delili bulunmasi ile birlikte en sik etki-
lenen dirsek eklemidir ve tiim radyog-
rafilerin tek bir radyolog tarafindan
incelenmesine ragmen OA tanisi i¢in
kriter belirtilmemistir (12).

Ozet olarak, DEH’den en yaygm etkile-
nen apendikiiler eklemler kal¢a eklemi
ve dirsek eklemidir. Bunlar diz eklemi,
tarsal (Figtir 3) ve karpal (Figiir 4) ek-
lem takip eder. Aksiyal iskelet lezyon-
larina benzer sekilde DEH calismalar
arasinda farkh tamimlanmigtir. Hardie
ve ark. (11), radyografik olarak DEH
bulgular1 gorilen tim eklemlerde OA
oldugunu savunmakta iken Clarke ve
ark. (13) OA ve enteziofit ve yumusak
doku mineralizasyonu (OA’da bulun-
mayan) gibi DEHnin radyografik bul-
gularn ayirmaya ¢caligmiglardir.

KEDILERIN DEH’NiN NEDENLERI
Clarke ve ark. (13) yaklasik %25 OA
olgusunun travma sonucu olusmasi
ile %50°den fazla olguda primer OA
bulundugunu 6ne siiren belirgin bir
neden olmadigini belirtmiglerdir. Go-
dfrey (14) sadece %13 olgunun se-
konder olarak hastahigin OA’ya kadar
ilerlemesiyle fark edildigini one stir-
miistiir. %87’si primer OA olan diger
tirlerdeki sekonder OA ile karsilasti-
rildiginda altta yatan hastalik olmama-
sina dayalidir. Yapilan ¢alismalar geng
evcil kedilerde DEH yaygmhgimin bi-
yik él¢iide yiksek oldugunu éne siir-
mektedirler (9,10).

OA’nin kedilerde en sik goriilen formu:
Scottish fold osteokondrodisplazisidir.
Scottish fold generalize kusurlu kikir-
dak metabolizmasi olan safkan bir ke-
didir. Altta yatan osteokonrodisplazi
hem kemik gelisimini hem de artikiiler
kikirdak olusumunu etkiler. Kemiksel
deformiteler en c¢ok distal apendikii-
ler iskelette bulunur, karpal ve tarsal
kemiklerin etrafindaki diizgiin kenarl »

FIGUR 1. Kedilerin kalga displazisi kopekler-
de oldugu kadar yaygin olmadigi gibi, teshis
genellikle tesadiifi olarak yapilir. Kronik
dejeneratif degisiklikler viicut agirhginin
diisiik olmasindan dolayi siddetli progresif
bir seyir izlemezler.

FIGUR 2. Goz ardi edilmemesi gereken
hususlardan biri de iatrojenik eklem lez-
yonlarina bagh olarak sekillenen dejeneratif
degisikliklerdir. Ozellikle tibia ve radius’ta
ucu eklem kikirdaklarina zarar verecek
derecede uzun birakilan intramediiller pinler
ilerleyen dénemlerde eklemde déniistimsiiz
yikima neden olabilirler.

FIGUR 3. Kedilerde tarsal eklem lezyonlari
daha cok yiiksekten diismeye bagl olarak
sekillenen eklem i¢i kiriklar, cikiklar ya da
kollateral ligament hasarlarinin bandaj ile
tedavi edilmeye calisildigi olgularda uzun
dénemde ortaya cikarlar. Enteresan olarak
olgularin klinik gériiniimii radyografik gérii-
niimlerine gére ¢ok daha olumludur.

FIGUR 4. Karpal eklemde sekillenen deje-
neratif eklem hastaliginda ilk olarak immun
iliskili poliartropatiler ekarte edilmelidir. Ge-
nel olarak tiim olgularda pankarpal artrodez
olumlu sonuglar vermektedir.



CERRAHI KOSESi | PETINFO30-31

periostal kemik ile birlikte etkilenen
eklemler ankilozan poliartropati gorii-
niimiine sahiptirler (5).

Kedilerde DEHnin sekonder nedenleri
beslenme, kalca displazisi, enfeksiyoz
olmayan poliartropatiler ve enfeksiytz
artropatilerdir. Tek yonli olarak olarak
ciger iceren diyetle beslenen kedilerde
hipervitaminozis A gortiliir ve bu da
vertebralarda ankilozan spondilopati
ile sonuclanan, omuz ve dirsek eklem-
lerindeki ligament ve tendo insersiyon-
larm iceren progresif yeni kemik olu-
sumuna neden olur (15).

Geng kedilerde KD orammmin geriye
doniik degerlendirmesinde, KD olan
45 kediden 43’linde dejeneratif degi-
siklikler bulunmaktadir ve tiimiinde
asetabulum siglagsmigtir. Asetabular
derinlik icin kullamilan objektif bir
olctim yoktur; asetabulum femur ba-
sinin %50’sinden azini kapliyorsa sig
olarak kabul edilmigtir. Oysa bu bir
primer yapisal defekt olabilir, ayrica
kedinin asetabular derinligi normaldir
ama kalca eklemi laksitesi ve izleyen
sekonder degisikliler nedeniyle aseta-
bulumda dolma meydana gelmis ola-
bilir. Ancak, kedilerde koksofemoral
eklemin DEHdeki radyografik gori-
niim; kaput ve kollum femoris’te ge-
nel olarak daha az kemik olusumu ve
asetabular kenarin kranialinde etkili
olan belirgin yeni kemik olusumu ile
kopeklerden farklhidir (10).

Temelinin immun aracili oldugu one
stirtilmesi ile kedilerin DEH'de ¢esit-
li formlar tanmmlanmgtir (16,17). Bir
haftadan uzun siiren, karpal ve tarsal
eklemlerdeki deforme poliartriti ta-
nimlamak icin “kronik progresif poli-
artrit” terimi kullanilmigtir ve yiiksek
ates ve lenfadenopati ile iligkilidir.
Sonrasinda mevcut 2 form gorin-
miistiir-daha yaygm olan form (17/20
kedi), periostal yeni kemik olusumu
ve osteoporozis ile Kkarakterizedir,
daha az yaygimn olan form (3/20 kedi)
deforme ve eroziv artrit ile karakte-
rizedir (17). Immun tabanl poliartrit
siipheli daha biiytk gruplar ile yapilan
detayll degerlendirme, kedilerin im-
mun aracili poliartritlerinin 6nerilen

siniflandirmasi: kedi romatoid artriti,
kedilerin sistemik lupus eritamato-
zusu, kedilerin periostal proliferatif
poliartriti ve kedilerin idiyopatik poli-
artriti seklindedir. Kedilerin romatoid
artritinde eroziv lezyonlar gozlenmis-
tir, periostal proliferatif poliartritte
yeni kemik olusumu ve daha az bir
olciide de idiyopatik poliartritte go-
rilmiistiir (16). Immun aracil hasta-
Ik tim kedilerde altta yatan neden
olarak hesaba katilmalidir.

Bakteriyel artrit nadiren DEH’de ne-
den olmaktadir. Poliartritler Mycop-
lasma gateae enfeksiyonu ve mo-
noartropatiler Mycoplasma felis ile
iliskilidirler. Yakin zamanda, bilateral
tarsal DEHnin cryptococcosis ile ilisg-
kili oldugu bildirilmigtir (12).
Obezitenin kedilerde DEH’de neden
oldugu siklikla ortaya atilmaktadir. Ne-
densel iligki kamitlanmamnusgtir, ama asi-
11 kilolu olma ve veteriner hekim mu-
ayenesi gerektiren topallik arasindaki
iliski degerlendirilmistir. Viicut kon-
disyonu caligma ve topallig1 igeren spe-
sifik hastalik 1457 kedide 4,5 yillik bir
calisma siirecinde degerlendirilmistir
(12). Veteriner hekim muayenesi ge-
reken topallik gelisme riski kilolu (risk
orani=2,9) ve obez (risk orani=4,9)
kedilerde belirgin oranda fazladir. Agirt
viicut agirhig1 veya generalize anormal
lipid metabolizmasinin kikirdak hasa-
rina ve OA’ya neden olabilecegi 6ne
stirilmektedir. Kedilerde DEHMin
yaygimliginin geriye doniik radyografik
calismasinda, viicut agirhg1 ve DEHnin
radyografik bulgular1 arasinda belirgin
bir ortaklik yoktur (13).

KEDILERIN DEH AGRI iLE iLiSKiLi Mi?
Hardie ve ark. (11) tarafindan deger-
lendirilen kedilerin %90 1n aksiyel ve/

KEDILERDE AGRI iLE
ILISKILi KRONiK DEH'NIN
OLCULMESIICIN
ONAYLANMIS SUBJEKTIF
VE OBJEKTIF OLCUM
SISTEMLERI GERCEKTEN
COK GEREKLIDIR.

veya apendikiiler iskelet DEH radyog-
rafik kaniti bulunmasina ragmen, sa-
dece %4’tinde artritten bahsedilmistir
va da kaydelimis hareket problemle-
ri vardir. Hastane bagvuru kayitlar
degerlendirildiginde hareket etme
problemi ile bagvuran bir kedi yoktur.
Godfrey (14) radyografik apendikiiler
eklem OA olan kedilerin ~1/3’tinde
(21/63) hareket kabiliyeti bozuklugu-
na iligkin klinik bulgular rapor etmistir
ve bu nedenle radyografileri alinmigtir
(topallik, yiirimede zorluk, ziplamada
guclik, arka bacaklarda zayiflama, 6n
bacaklari stirtimek ve hareketsizlik).
Son c¢aligmalarda topalligin genellik-
le temel sikayet olmadigi daha cok
hasta sahibinin gozlemledigi hareket
problemi oldugu vurgulanmugtir (1,2).
DEHnin kedilerin yasam kalitesini
etkiledigi dustinildiginde, agrinmn
degerlendirilmesi i¢in onaylanmis me-
totlar ve azalan hareketliligin gelistiril-
mesi gerekmektedir. Clarke ve Bennet
(1), eklemlerin %34’inde klinik mu-
ayene sirasinda yapilan manipiilas-
yonlarda agr1 bulunurken radyografik
olarak OA bulgusu olmadigini 6ne stir-
miislerdir. Bagka bir calismada, “rad-
yografik DEH” ve “manipiilasyonda
agn” degiskenleri arasinda sadece orta
dereceli uyumluluk vardir; 55 eklemde
radyografik OA bulgulart mevcutken
(radyografik olarak kopeklerde tanim-
landig1 gibi), sadece 18 (%33) mani-
piilasyonlarda agrihdir (2).

KRONIK AGRI iLE iLiSKiLi oLDUGU
DUSUNULEN DEH TEDAVIiSI FAYDASI
Su an, sadece NSAIllerin kedilerde
agrih immun aracili olmayan DEH’ye
faydal etkileri (agrinin azaltilmasi ve
hareketliligin arttirilmasi) oldugu ka-
nitlanabilmistir (1,2). Enfeksiy6z ne-
denli DEHnin tedavisi immunsupresif
ilaglarla immun aracih eklem hastali-
ginin tedavisi gibi, agrinin ¢oziilmesi
ile iligkilidir (16,17).

Kedilerde NSAlllerin kullanimu hak-
kinda endige vardir, ézellikle de kronik
tabanli olanlarda, buna ragmen melok-
sikam son zamanlarda AB tarafindan
kedilerin iskelet kas agrilarmin uzun



siireli tedavisinde kullamum icin kabul
edilmistir. Bu endige genellikle NSA-
I'lerin kedilerde, kopeklerden daha ya-
vas metabolize oldugu algis1 ¢cevresinde
yogunlasmustir. Cogu NSAIller karaci-
ger metabolizmasi (genellikle primer
glukuronidasyon) ve polar metabolitler
sonucu safra ve/veya renal salgl aracili-
giyla viicuttan temizlenir. Diger tiirlerle
karsilagtirildiginda  kedilerde ilaclarm
glukuronidasyonunun geriletilmesi igin
bilinen egilim goz oOniine ahlndiginda
(12), kediler ve diger tiirler arasinda
NSAIl egiliminde farkhliklar beklene-
bilir. Kedilerde aspirin, asetaminofen
ve karprofen kopeklerle karsilagtiril-
diginda nispeten uzamis eliminasyon
yarilanma omriine sahiptir. Bu durum
biiyiik ihtimalle glukuronidasyon yoluy-
la daha yavas temizlenmesinden kay-
naklanmaktadir. Tam tersi, kopeklerle
karsilagtirildiginda ila¢ eliminasyon yar1
omriiniin benzer oldugu veya azaldig1
kedilerde piroksikam ve meloksikam
dahil ilaglarin oksidatif enzimler tara-
findan temizlendigi gozlenmistir. Birkac
istisna vardir, bunlar fluniksin ve ke-
toprofeni icermektedir, her ikisinin de
kopeklerde glukuronidasyona ugradigi
bilinmektedir (12) ve kedilerde daha
yavas elimine olmazlar. flac eliminas-
yonunda alternatif metabolik olan ve
olmayan yollarin varhigl kedilerde NSA-
[lerin yavaslams glukuronidasyonunu
telafi edebilir.

Kronik agrih hastaliklar analjezik ilac-
larin tekrar uygulanmalarim gerektirir
ve kedilerde NSAil'lerin tekrar uygu-
lamalarmin farmakokinetik (FK) ve
toksik etkileri hakkinda giincel bilgi
azdir. Kedilerde 7 giin siireyle 24 sa-
atte bir 1mg/kg dozda oral fluniksin
kullaniminda ila¢ birikimi olmamustir
(18). Kedilerde NSAif'nin tekrar edilen
dozlarinin degerlendirildigi diger tek
raporda piroksikam degerlendirilmistir
ve 10 giin stireyle proksikamin (0,3mg/
kg, 24 saatte bir oral) tek veya simeti-
din ile birlikte kullanilldigindaki FK de-
gerleri karsilagtirnlmistir. 1.gtinle karsi-
lagtinldigimda, 10.giindeki piroksikam
yarl omrii daha yiiksektir (11’e karsi
14 saat) Cmax gibi ve Tmax piroksika-

min tek kullanildig kedilerde 10.glinde
daha kisadir. Simetidin ile piroksika-
min birlikte uygulamalarinda olgiilen
FK degerlerinde klinik olarak belirgin
farklihk yoktur. Piroksikam grubun-
daki 7 kediden 4t ve piroksikam-+si-
metidin grubundaki 7 kediden 2’si 10
giinde gastrik erozyona ait belirti gos-
termistir. Kedilerde kronik iskelet kas
agrisi i¢in piroksikam veye fluniksinin
faydasi degerlendirilmemigtir.
Kedilerde kronik DEH agr1 kesici ola-
rak gabapentin de denenmistir. Gaba-
pentin esas olarak antiepileptik amac-
Ii geligtirilmis bir ilactir. Dorsal kok
gangliyon noronlarindaki kalsiyum
kanallarima baglanir, bu baglanma
uyaricl norotransmitterlerin salinimi-
n1 azaltir ve gamma-amino biitirik asit
reseptorleri tizerinde oranh olarak et-
kir. Yaygin olarak gabapentin perisiste
kronik agr veya noropatik agri icin
tavsiye edilmektedir. Kedilerde oral
yolla verildiginde iyi biyodisponibili-
teyi iceren uzun donem analjeziktir,
yarilanma omrii 2,8 saattir. En yaygin
yan etkileri ataksi ve sedasyondur. 12
saatte bir oral 6-7 mg/kg dozu kedi-
ler iyi tolere edebilmislerdir. Ancak,
uzun dénem gabapentin kullaniminin
givenliliginin tanmimlanmasi icin daha
fazla calisma gerekmektedir (19).
“Iskelet-kas agrisi olan kedilerin te-
davi edilmesi gerekli midir?” sikhikla
yoneltilen bir sorudur. Onlarin ufak
boyutlar ve durumun genellikle bek-
lendigi gibi aktivitelerini etkilememesi
va da kopekler gibi yuriytise ¢ikma-
malar1 yasam tarzlarimi adapte ede-
bildiklerinin ve basa cikabildiklerinin
diistintilmesine sebep oldu.

GELECEKTEKiI YONLENDIRMELER

Daha biiyiik kedi popiilasyonlarimi
temsil eden rasgele secilmis kedi po-
piilasyonlarinda radyografik DEH’nin
ne kadar yaygin oldugunun bilgisi ve
radyografik DEH'nin acgikca belirli bir
karakteristikle (yas, irk, cinsiyet, icer-
de/disarda yagama gibi) iligkili olup ol-
madig1 dogrudan ilgi ¢ekecektir. Ayni
sekilde radyografik bulgular ve morfo-
lojik ozellikler arasindaki iligki, belir-

gin olarak histolojik karakteristikler,
radyografik ve klinik muayene bulgu-
lar1 ayarindaki uyusmazligi daha iyi
anlamak icin arastirma gerektirmek-
tedir. Bu veri degerlendirildiginde, di-
ger tiirlerle yapilan karsilagtirmalara
ek olarak hipotezlerin farkl eklemler-
deki DEH’nin olas1 nedenleri hakkin-
da formiile edilmesi gerekmektedir ve
gozlem ve genel saghk durumu verile-
rinin toplanmasinda dikkat olunma-
s1 arastirmanin temelinde yardimeti
olacaktir. Nedenlerin veya hazirlayici
faktorlerin saptanmasi tedavinin yon-
lendirilmesinde yardimci olacaktir ve
bu bakimdan kedilerde agr ile iligkili
kronik DEHnin 6l¢iilmesi icin onay-
lanmug subjektif ve objektif 6lctim sis-
temleri gercekten cok gereklidir. Agr1
ile iligkili kronik DEH kedi modelinin
geligtirilmesinde gelismeye hiz veril-
mesi ve agr hafifletici bilesimler ve
tedavilerin adayhginin degerlendiril-
mesi yardimci olacaktir. @
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