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Tekrarlayan gebelik kaybı (TGK) öyküsü olan çiftler hekim tarafından empati ya-
pılarak özenle değerlendirilmelidir. Erken gebelik kaybı termde ölü doğum ve

neonatal ölüm gibi durumlarda olduğu gibi aile için duygusal ve travmatik bir tec-
rübedir. Aile açısından üzüntü ve korku verici bir durum olmasının yanında üre-
me tıbbı ile ilgilenen hekimler açısından da etyolojisinin bilinmemesi ve tanı-te-
davi yaklaşımlarının sınırlı olması nedenleriyle önemli bir konudur.

TANIM
Viabilite sınırına ulaşmadan (20 haftanın altında) veya 500 g’ın altında arka ar-

kaya üç düşük olması durumuna TGK denir. Oniki haftanın altında olan kayıplara
erken düşük, 12 haftadan sonra olan kayıplara ise geç düşük denir. Gebe kalmak is-
teyen çiftlerin %15 kadarında klinik olarak tanımlanan gebelik, düşük ile sonuçla-
nır. Bu kadınların %1-3’ünde klinik olarak TGK görülür [1].

ETYOLOJ‹
TGK’ya neden olan olası etyolojik faktörler; genetik nedenler (yapısal veya sa-

yısal kromozom anomalileri, tek gen defektleri, translokasyon taşıyıcıları, inversi-
yonlar gibi; %3-5 olguda), endokrin nedenler (luteal faz yetmezliği, polikistik over
sendromu, diabetes mellitus, hiperprolaktinemi, tiroid otoantikorları veya tiroid
hastalığı gibi; %15-60 olguda), uterin nedenler (uterin anomaliler, miyom, servi-
kal yetmezlik, uterin sineşi gibi; %10-50 olguda), immünolojik faktörler (antifos-
folipid antikor sendromu, allojenik faktörler; %5-15 olguda), trombofilik bozuk-
luklar (herediter trombofililere bağlı, örneğin; faktör V Leiden mutasyonu, prot-
rombin gen mutasyonu, protein S, protein C ve antitrombin eksikliği gibi) olabil-
diği gibi çevresel faktörler (sigara içme, anestezik madde maruziyeti gibi) ve ovary-
an rezerv düşüklüğü de olabilir. Ancak olguların çoğunda etyolojik bir faktör gös-
terilemez [2,3]. TGK olgularının izlendiği geniş serili araştırma sonuçlarına göre ol-
guların %40’ında belirli bir faktör gösterilememiştir [4]. Nedeni ne olursa olsun,
özel bir neden saptanan veya açıklanamayan TGK olan olguların %70-75’inde sa-
dece destek tedavisi ile bir sonraki gebelikte başarılı gebelik sonucu elde edilebil-
mektedir [5,6].
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Öykü

Tüm gebelik kayıplarının hangi haftada olduğu ve
düşük öncesi fetal kalp atımının görülüp görülmediği
ayrıntılı olarak değerlendirilmelidir. Erken haftalarda
olan TGK’da olası neden daha çok genetik anormallik-
ler iken, ileri haftalardaki kayıplarda anatomik ve im-
münolojik nedenler daha olasıdır. Herhangi bir çevre-
sel toksin, radyasyon, ilaç maruziyeti ve bilinen jineko-
lojik-obstetrik infeksiyon sorgulanmalıdır. Hikayede
antifosfolipid antikor sendromunu düşündüren bulgu-
ların (tromboz öyküsü gibi) olup olmadığı, eşler arasın-
da akrabalık olup olmadığı (varsa derecesi), endokrin
disfonksiyonu düşündüren adet düzensizliği, anato-
mik anormalliği düşündüren anormal kanama patern-
leri ve bu kayıplar için uygulanan tanısal testler ve var-
sa tedavi yaklaşımları da hikayede değerlendirilmelidir.

Özgeçmiş/soygeçmişte ailede TGK öyküsü, embri-
yonik veya fetal kayba neden olabilecek sendrom var-
lığı, herhangi bir sistemik hastalık bulgusu (örneğin;
hiperprolaktinemiyi düşündüren galaktore varlığı) ve-
ya öyküsü, herhangi bir uterin müdahale öyküsünün
olup olmadığı (asherman sendromu açısından) da sor-
gulanmalıdır [7].

Fizik-pelvik muayene

Fizik muayenede hirşutizm, galaktore, tiroid dis-
fonksiyonu ve diyabet gibi sistemik hastalık bulguları,
pelvik muayenede ise genital sistemin anatomik bo-
zuklukları araştırılmalıdır [7].

Retrospektif çalışma sonuçlarına göre maternal
obezite ile ilk trimestır ve tekrarlayan düşük insidansı
arasında ilişki mevcuttur. Beden kitle indeksi > 30
kg/m2 olan olgularda TGK daha çok görülmektedir.
Düşük oluşumundan obezite ve onun neden olduğu
insülin direnci sorumlu tutulmaktadır. Bu nedenle ilk
tedavi yaklaşımında diyet ve egzersiz tedavisinin öne-
rilebilmesi için muayenede beden kitle indeksi ölçül-
melidir [8].

Laboratuvar değerlendirmesi

Kromozom analizi: TGK ile ilişkili parental kromozom
anomalilerinden en sık görüleni dengeli translokas-
yonlardır [9]. Klinik olarak saptanabilen gebelik ka-
yıplarında en sık neden kromozom anomalileridir.
Klinik tanı alan gebelik kayıplarının en azından
%50’sinde neden kromozom anomalisidir. Geniş seri-
li araştırma sonuçlarına göre, 14 haftaya kadar olan
abortusların değerlendirilmesinde kromozom anoma-
lisi oranı %66 civarındadır. Karyotip analizinin missed
abortus olan olgularda düşük öncesi koryon villus ör-
neklemesi ile değerlendirilen olgularda bu oranın da-

ha yüksek olduğu bildirilmektedir [10,11]. Sitogenetik
anormallik saptanan spontan abortus olgularında en
sık görülen kromozom anomalisi otozomal trizomiler-
dir. Monozomi X ise tek kromozom anomalileri gru-
bunda en sık görülenidir [12]. Tüm bu bilgiler ışığın-
da birçok yazar TGK olgularında, hem parental kro-
mozom analizi hem de fetal ürünlerden direkt veya
anne periferik kan örneklerinden indirekt kromozom
analizi yapılmasını önermektedir.

Uterin değerlendirme: Klasik olarak tüm üreme kanal
anomalileri izole spontan düşüklere ve TGK’ya neden
olabilir. İntrauterin septum ve prenatal dietilstilbeste-
rol maruziyeti sonucu oluşan uterin anomalileri ile da-
ha güçlü ilişki söz konusudur. İntrauterin septumu
olanlarda spontan abortus riski %60 civarındadır [13].
Olası anatomik defektlerin ortaya çıkarılabilmesi için
birinci basamak tetkik olarak histerosalpingografi veya
sonohisterografi önerilir. Sonohisterografi, endometri-
yum hakkında histerosalpingografiye göre daha ayrın-
tılı bilgi vermesi nedeniyle tercih edilmelidir. Bunların
yetersiz kaldığı durumlarda nispeten daha invaziv ve
pahalı testler olan histeroskopi, laparoskopi ve gerekli
olursa manyetik rezonans görüntüleme (MRG) yapıla-
bilir. Histeroskopi intrauterin patolojilerin değerlendi-
rilmesinde altın standart olup, hem tanısal hem de te-
davi amaçlı kullanılabilir (septum kesilmesi gibi). An-
cak günümüzde birinci basamak tetkiklerin yetersiz
kaldığı durumlarda kullanılması önerilmektedir. Trans-
vajinal ultrasonografi özellikle gebelik durumunda, di-
ğer testlerin uygulanamadığı durumlarda, myom, ad-
neksiyel kitle, alt genital sistem anomalileri ve septat
uterus tanısında yararlıdır. MRG; ultrasonografi veya
histerosalpingografide bikornuat ve septat uterus şüp-
hesi olan olgularda yararlıdır [14].

Endokrin değerlendirme: Normal gebeliğin erken dönem-
de plasenta oluşmadan önce desteklenmesi için korpus
luteumdan progesteron salınır. Bu progesteronun yeter-
siz sentezlenmesi durumunda luteal faz defekti olur.
Endometriyal biyopside saptanan histolojik günleme
ile adet takvim günlemesi arasında iki günden fazla fark
olduğu durumda luteal faz defektinden bahsedilir. Bu-
na ek olarak luteal dönemde düşük progesteron düzey-
lerinin saptanması ile de luteal faz defekti tanısı kona-
bilir. Ancak luteal faz yetmezliğinin bir patolojik durum
olduğunu destekleyen sınırlı sayıda veri olması nede-
niyle TGK olgularının değerlendirilmesinde bu testlerin
kullanılması önerilmemektedir [7].

İyi kontrollü diyabeti olan olgularda düşük oranı-
nın artmadığı bilinmektedir. Ancak erken gebelik dö-
neminde HbA1c düzeylerinde yükseklik olan olgularda
fetal ölüm ve spontan abortus ihtimali artmaktadır. Yi-
nede altta yatan diyabeti ve klinik olarak diyabeti dü-
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şündüren bulguları olmayan olgularda diyabet tarama-
sı önerilmez. Çünkü sadece kötü kontrollü diyabet dü-
şüklere neden olabilir [15].

Hipotiroidi ve hipertiroidi durumlarının her ikisi
de üreme fonksiyonunda bozulmaya neden olduğu
için; TGK olgularında özellikle subklinik hipotiroidi ta-
nısı için serum tiroid stimülan hormon (TSH) düzeyi-
nin değerlendirilmesi gerekmektedir [16]. Bazı araştır-
malarda antitiroid antikorlarının da gebelik kaybı ile
ilişkili olduğu belirtilmektedir. Ancak randomize çalış-
maların sonuçlarına göre, antitiroid antikorlarının
TGK ile ilişkisi kesin olarak gösterilememiştir ve ayrıca
antitiroid antikor pozitifliğinin günümüzde etkin te-
davisi de mevcut değildir [17,18]. Bu nedenle tiroid
otoantikor taramasının da TGK değerlendirmesi gün-
cel algoritmasında yeri yoktur. 

Hiperprolaktineminin korpus luteum fonksiyonu-
nu bozduğu ve erken gebelik ürününün gelişmesini et-
kilediği, gebelik kaybı ile sonuçlanan olgularda erken
gebelik döneminde prolaktin düzeyinde yükseklik ol-
duğu bilinmektedir. Ancak gebelik döneminde hiperp-
rolaktinemi tedavisi verilen ve verilmeyen olguları içe-
ren randomize kontrollü çalışma sonuçlarına göre ge-
belik kaybının önlenmesi açısından anlamlı fark sapta-
namamıştır. Bu nedenle rutin prolaktin taramasının
yararı yoktur [19,20].

Polikistik over sendromu (PCOS) olgularının %36-
56’sında TGK saptanmaktadır. PCOS olgularında gebe-
lik kaybı lüteinize hormon (LH), testosteron, androste-
nedion artışı ve insülin direncine bağlanmaktadır. Bu-
nun yanında fertil gruba göre de sadece insülin diren-
ci (PCOS olmadan) olan olgularda da TGK sıklığı art-
maktadır. Hiperinsülineminin bazı endometriyal pro-
teinlerde [glikodelin ve insülin benzeri büyüme faktö-
rü bağlayıcı protein (IGFBP) 1] artış, uterin vasküler di-
rençte düşüklük yaratarak gebelik kaybına neden oldu-
ğu düşünülmektedir [21,22]. PCOS ve insülin direnci
olgularına metformin verilmesinin implantasyon
oranlarında düzelme yapması ile ilgili randomize
kontrollü çalışmalar olmamasına rağmen, metformin
tedavisinin yararlı olduğunu bildiren yayınlar mevcut-
tur [23,24]. Bu nedenle seçilmiş olgularda klinik/labo-
ratuvar olarak PCOS açısından değerlendirme yapılma-
sı önerilebilir.

Hiperkoagülabilite durumunun değerlendirilmesi: Antifos-
folipid antikorlar nedeniyle gelişen plasental vasküler
tromboz, herediter veya kazanılmış trombofilik bozuk-
luklar gebelik kaybı ve gebelik komplikasyonlarına ne-
den olabilir [25]. Trombofilik bozuklukları olan olgu-
larda olmayanlara göre gebelik komplikasyonları riski
üç-sekiz kat artar. Seçilmiş TGK olgularında trombofi-
li insidansı %60’lara kadar çıkabilmektedir [3].

Faktör V Leiden; genetik bir bozukluk olup, aktive
protein C (APC)’ye bozulmuş antikoagülan cevabın ol-
duğu durum olarak tanımlanır. Kısaca APC tarafından
aktive faktör V’in inaktivasyonu bozulmuştur. Faktör V
genindeki nokta mutasyonu ile APC için klivaj bölgesi
hasar görür, böylece oluşan mutant faktör V Leiden
proteini normale göre 10 kat daha yavaş inaktive olup
dolaşımda fazla süre kalır, trombin oluşumunu arttıra-
rak protrombotik durum yaratır. Hem homozigot (da-
ha fazla olmak üzere) hem de heterozigot mutasyonlar
erken ve geç ilk trimestır kaybını arttırmaktadır [26].

Faktör V Leiden mutasyonu olmadan olan kazanıl-
mış aktive protein C direnci (APCR); gebelikteki trom-
botik komplikasyonlar açısından bağımsız risk faktörü-
dür. Bu durumda APC’nin antikoagülan aktivitesi bo-
zulmuştur. Açıklanamayan TGK olgularının %9-38’in-
de APCR pozitiftir. Normal gebelikte fizyolojik olarak
APCR’de artış olur. Ancak altta yatan faktör V Leiden
mutasyonu veya APCR olan olgularda bu fizyolojik de-
ğişiklik daha abartılı hale gelip fetal kayıp için daha
yüksek risk oluşturur [27].

Protrombin geninin 3’ translasyona uğramamış
ucuna tek nükleotid eklenmesi (G20210A) ile plazma
protrombin düzeyleri ve venöz tromboz riski artar.
Protrombin gen mutasyonu TGK olgularının %4-9’un-
da görülür. Geniş seriler kapsayan meta-analiz sonuçla-
rına göre, protrombin gen mutasyonu tüm TGK’yı, ilk
trimestır TGK ve geç dönemdeki fetal kayıpları iki-üç
kat arttırmaktadır [26].

Doğal antikoagülan olan protein C, protein S ve
antitrombin eksikliği nadir görülür. Protein S, protein
C eksikliği ile faktör Va, VIIIa inaktivasyonu, antitrom-
bin eksikliği ile de trombin ve diğer enzimlerin inakti-
vasyonu bozulur ve tromboz riski artarak fetal kayıp
riski artmaktadır. Protein S, protein C veya antitrom-
bin eksikliği olan ailelerde olmayanlara göre  hem er-
ken hem de geç fetal kayıp riskinde iki kat artış olmak-
tadır [28]. Ancak literatürde fetal kayıp, doğal antiko-
agülan eksikliği ile ilgili araştırmalar tartışmalı sonuçlar
vermektedir. Geniş serili meta-analiz sonuçlarına göre
protein S eksikliğinde TGK riskinde 15 kat, 22 hafta
sonrası geç fetal kayıp riskinde ise yedi kat artış sapta-
nırken, protein C ve antitrombin eksikliği ile fetal ka-
yıp riski arasında anlamlı ilişki gösterilememiştir [26]. 

Homosistein; metionin metabolizması sırasında
oluşan normal yan üründür. Bu metabolizma sürecin-
de vitamin B12, B6 ve/veya folik asit kofaktörleri ya-
nında birçok enzim rol almaktadır. Hiperhomosiste-
inemi bu enzim veya kofaktör defektleri sonucu oluş-
maktadır ve tek başına venöz tromboemboli için ba-
ğımsız risk faktörüdür. Son zamanlardaki çalışma so-
nuçlarına göre hiperhomosisteinemi ilk veya TGK ris-
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kini üç-dört kat arttırmaktadır [29]. Hiperhomosiste-
ineminin defektif koryon villus vaskülarizasyonuna,
endotel hasarına ve prokoagülan etkilere neden olup
erken fetal kayba neden olduğuna inanılmaktadır [30]. 

Metilen tetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) gen spe-
sifik nokta mutasyonu (C677T) termolabil enzim akti-
vitesine neden olup, homosisteinin remetilasyonu bo-
zulur. Bu enzim homozigot mutasyonu genel popülas-
yonda %10-20 oranında görülüp hafif hiperhomosiste-
inemiye neden olup plasental vaskülopati yaratarak fe-
tal komplikasyonlara neden olduğuna inanılmaktadır.
Heterozigot mutasyonda hiperhomosisteinemi olmaz,
arteryel-venöz tromboz ve gebelik komplikasyonu için
risk oluşturmaz. Birkaç araştırmada homozigot mutas-
yonun TGK’ya neden olduğu söylenmesine rağmen,
meta-analiz sonuçlarına göre tekrarlayan erken ve geç
gebelik kaybı ile ilişkisi yoktur [26,31].

Trombofililere bağlı gebelik kayıpları erken gebelik
dönemi yanında daha çok ikinci-üçüncü trimestır kayıp-
larına neden olmaktadır [32]. Sonuç olarak TGK olgula-
rında faktör V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A
mutasyonu için DNA analizi, APCR ve protein S eksikli-
ği taraması için kan örneği çalışması önerilmektedir.

Antifosfolipid sendromu açısından değerlendirme: Antifos-
folipid sendromu TGK olgularının %5-15’inde görülür.
Antifosfolipid sendromunda gebelik kaybı için altta ya-
tan mekanizma plasental vasküler trombozdur. Antifos-
folipid antikorları/β2-glikoprotein kompleksleri mater-
nal spiral arterlere trofoblast proliferasyon ve invazyo-
nunu inhibe eder ve plasentada geniş infarkt, nekroz ve
trombozlara neden olur [33]. Antikardiyolipin IgM ve
IgG antikorları, lupus antikoagülanı da bu etkilere ne-
den olmaktadır. Antifosfolipid tanısı için aşağıda veri-
len klinik ve laboratuvar kriterlerinden birer tanesinin
sağlanması gerekmektedir [7]: 

• Üç adet ilk trimestır kaybı veya

• Bir midtrimestır kaybı veya

• Otuzyedi haftadan evvel doğumu gerektiren ciddi
preeklampsi, IUGR veya ablasyo varlığı

VE aşağıdaki laboratuvar bulgularının en az altı-se-
kiz hafta arayla alınan iki örnekte pozitif olması:

• Antikardiyolipin antikorları veya

• Lupus antikoagülanı.

Over rezervinin değerlendirilmesi: Nedeni açıklanamamış
TGK’sı olan kadınlarda nedeni bilinen olgulara göre
adetin üçüncü günü FSH ve E2 değerleri daha yüksek
bulunmuştur. D3 FSH, E2 düzeyi arttıkça oosit kalitesi
ve sayısı azalacaktır ve bu kötü kaliteli oositlerden olu-
şacak embriyolarda kromozom anomalisi ve düşük insi-
dansı da artmaktadır.

Her TGK olgusunda yaşına bakılmadan adetin
üçüncü günü FSH düzeyine bakılmalıdır. Yeterli over re-
zervi için D3 FSH 15 mIU/mL’nin altında olmalı veya
klomifen sitrat testinde (100 mg/gün adetin 5-9. günle-
rinde verilir) adetin 3. ve 10. gününde alınan FSH de-
ğerleri 15 mIU/mL’nin altında olmalıdır. D3 E2 değeri-
nin de 80 pg/mL’nin üzerinde olması azalmış over re-
zervini düşündürür. Bir çalışmada olguların %58’inde
TGK nedeni olarak D3 FSH veya E2 yüksekliği gösteril-
miştir [34]. 

İmmünolojik durumun değerlendirilmesi: Gebelik kayıp-
larında bir diğer suçlanan etken fetusun immünolojik
olarak rejeksiyonudur. TGK olan gebe olmayan olgula-
rın endometriyumunda yüksek oranda doğal öldürücü
[naturel killer hücreler (CD16’CD56 eksprese eder)]
hücreler saptanmıştır. Normalde endometriyumda da-
ha çok CD56bright doğal öldürücü hücre bulunur ve
bunların trofoblast öldürücü etkisi çok az olup, tro-
foblast büyüme ve gelişmesini destekler. Birçok çalış-
mada desiduada CD56bright doğal öldürücü hücre de-
fekti ve periferik kan mononükleer hücrelerinde yük-
sek doğal öldürücü hücre sitotoksisitesi (CD56dim) du-
rumu düşük riskini arttırmaktadır. Bunların yanında
uterin makrofaj ve dendritik hücrelerin de TGK ile iliş-
kisi vardır. Periferik kanda CD56dim/CD56bright ora-
nındaki artış açıklanamayan TGK ile ilişkili olabilir
[35-37].

Sitokinler immün sistemin çalışmasını sağlayan,
onları kontrol eden aracı ürünlerdir. Th1 hücresinden
interlökin (IL)-2, interferon (IFN)-γ ve tümör nekroz
faktörü (TNF)-α salınırken, Th2 hücresinden IL-4 ve IL-
10 salınır. Bir çalışmaya göre; TGK olgularında gebelik
öncesi dönemde periferik kan mononükleer hücrelerde
ve endometriyal hücrelerde, düşük zamanında desidua
hücrelerinde daha çok Th1 sitokinleri salınmaktadır
[38]. Ancak meta-analiz sonuçlarına göre TGK’da IL-10,
IFN-γ ve TNF-α düzeylerinde artış saptanmıştır [39]. 

Mannoz bağlayıcı lektin (MBL) immün sistem ele-
manı olup, monositlerden sitokin üretimini arttırır.
Düşük düzeyleri TGK ve kötü gebelik sonucuyla ilişkili
bulunmuştur [40].

HLA-G (insan lökosit antijeni) invaziv trofoblast hüc-
relerinde sentezlenir ve mononükleer hücrelerden sito-
kin üretimini kolaylaştırır. Serumda çözünebilir düzeyle-
rinin ölçülmesi gebelik başarısını ön görmede önemlidir
[41]. Spesifik HLA-G alleli içeren TGK olgusunda başarılı
gebelik elde etme şansı düşüktür. HLA-D1 ve HLA-DR3
alleli içeren olgularda TGK riski artmıştır [42].

TGK olan olgularda antinükleer antikor (ANA) pozi-
tifliği görülmektedir ve pozitiflik durumu gebelik sonu-
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cunu kötü yönde etkilemektedir. Bu nedenle TGK olgu-
larının ilk değerlendirmesinde yapılması gereken tet-
kikler arasında ANA taramasının da olması önerilir [43].

Sonuç olarak, TGK değerlendirmesinde seçilmiş ol-
gularında immünolojik belirteçlerden sadece MBL ve
ANA taraması önerilmektedir.

İnfeksiyöz etyoloji açısından değerlendirme: Birçok mater-
nal infeksiyon (viral, bakteriyel, zoonotik ve fungal) te-
orik olarak gebelik kaybına neden olabilir. Bakteriyel
vajinoz, Chlamydia trachomatis ve Mycoplasma infeksi-
yonlarının TGK ile ilişkisi araştırılmış ancak kesin ilişki
gösterilememiştir. Bunun yanında herpes, sitomegalo-
virüs gibi virüslerin yanında toksoplazma direkt fetus
ve plasentayı infekte edebilir. Ancak rutin servikal kla-
midya, mikoplazma kültürü, vajinal bakteriyel vajinoz
kültürü, toksoplazma ve diğer viral infeksiyon seroloji-
sinin çalışılmasının TGK olgularının değerlendirilme-
sinde yararı yoktur [44,45].

SONUÇ
TGK olgularında tanısal değerlendirmedeki akım şe-

ması ve  olası tedavi yaklaşımları Şekil 1’de özetlenmiş-
tir [46]. Tanısal değerlendirme sürecine öncelikle ayrın-
tılı hikaye, fizik muayene (özellikle beden kitle indeksi
değerlendirilmeli) ile başlanmalı; uterin kavite değer-
lendirilmesi için sonohisterografi, over rezervinin de-
ğerlendirilmesi için adetin üçüncü günü FSH ve E2,
otoimmünitenin değerlendirilmesi için antikardiyoli-
pin antikor IgG/IgM, lupus antikoagülanı ve ANA,
trombofili değerlendirilmesi için faktör V Leiden mu-
tasyonu, APCR, protein S düzeyi ve protrombin
G20210A mutasyonu taraması, endokrin değerlendir-
me için TSH, PCOS açısından araştırma, immünolojik
değerlendirmede de MBL ve son olarak da en önemli
nedenlerden biri olan genetik nedenin araştırılması
için parental ve mümkünse fetal karyotip analizi yapıl-
ması önerilmektedir. Diğer tetkikler ise sadece klinik
olarak şüphe duyulan olgularda yapılmalıdır.
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