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OZET

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) bulunan
olgularin bir kisminda periferik néropati (PNP) gelismekte
ve buna bagli olarak ekstremitelerde uyusma,
karincalanma gibi parestetik bulgular ortaya gikmaktadr.
Calismamizda PNP ile KOAH birlikteligi ve bu
olgulardaki elektrofizyolojik degisiklikleri incelemeyi
amagladik.

KOAH'i 26 olgunun motor ve sensoryal sinir ileti hiziar
(MNCV ve SNCV) elektrondrografi (ENG) ile dlgllerek
bunlarda demiyelinizasyon olup oimadigi incelendi.
Ayrica olgularin gérsel ve beyin sapi isitsel uyarilmig
potansiyelleri (VER ve BAER) kaydedildi. PNP
semptomu bulunmayan 13 olgu Grup i, semptomiu
13 olgu ise Grup II'yi olusturdu. Iki grup arasinda yas,
sigara icimi, KOAH'In sUresi, spirometrik dedetler, kan
gazi sonuglari ve elektrofizyolojik bulgular agisindan
fark bulunmadi.

= Ankara Universitesi Tip Fakdltesi G6gus Hastaliklari
ve Tuberkiiloz Anabilim Dali, ANKARA

*** Ankara Universitesi Tip Fakultesi Gocuk Saghgi ve
Hastaliklarr Anabilim Dali, ANKARA

Yazigma adresi:
Dr. Oya KAYACAN

Ankara Universitesi Tip Fakultesi

Gogis Hastaliklari ve Tuberkuloz Anabilim Dali
Cebeci 06100 ANKARA.

Tel: 0 312 362 30 30/ 6510

Fax: 0312 319 00 46

e-posta: kayacan@dialup.ankara.edu.tr

* Bu calisma ERS yillik kongresinde sunulmustur. Eyll
1998, CENEVRE.

48

Grup I'den iki, Grup II'den bir olgu disinda tim olgularda
PNP saptandi (%88.5). Ust ekstremitelerde sensoryal,
alt ekstremitelerde ise motor tutulum daha belirgindi.
Benzer yastaki kontroliarla kargilagtinidiginda median
sinirin sensoryal ileti hizi ve peroneal sinitin motor ileti
hizi anlamh sekilde yavaglamisti. KOAH semptomlarinin
siiresi ile peroneal sinirin motor ileti hizi arasinda negatif
korelasyon saptandi. Median sinirin motor ileti hizi
P.COQ: ile sensoryal ileti hizi ise pH ile koreleydi. Sigara
icimi ile BAER 11l dalgast arasinda pozitif korelasyon
saptandi. BAER Ill-V interpik latansi ile PaCOz, HCO--
ve pH korele bulundu.

BAER i dalgasi ve BAER IlI-V interpik latansi beynin
ponto-mediiller bélumund temsil ettifinden, sigara
igiminin, KOAH'"In, hiperkapni ve respiratuar asidozun
yalnizca PNP yapmakla kalmayip beynin bu bélimand
de etkiledigi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstlktif akciger hastaligi,
periferik noropati, BAER.

SUMMARY

ELECTROPHYSIOLOGICAL CHANGES IN CHRONIC
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES

Paresthesia due to peripheral neuropathy (PNP) is
obseved in some patients with chronic obstructive
pulmonary diseases (COPD). Our aim was to study
the existence of PNP and COPD and to evaluate the
neurophysiological changes in these patients.
Twenty-six patients with COPD were evaluated for
demyelination via motor and sensorial herve conduction
velocities (MNCV and SNCV respectively) by using
electroneurography (ENG). Visual and brain stem
evoked potentials (VER and BAER respectively) of the
patients were also recorded. Thirteen subjects
sympotomatic for PNP were altocaded in Group 1 and
13 others who were asymptomatic for PNP in Group
1. Two groups were comparable for age, smoking status
duration of COPD, spirometric and blood gas results,
and electrophsiological findings.

All patients but two in Group | and one in Group il had
PNP (88.5%). Sensorial involvement in the upper and
motor involvement in the lower extremities was
prominent. SNCV of the median nerve and MNCV of
the peroneal nerve of the study groups were significantly
reduced when compared with age matched controls.
The duration of COPD symptoms and MNCV of the
peroneal nerve was negatively correlated. MNCV of
the median nerve correlated with P-COz, and SNCV of
the samenerve did so with pH value. There was a




positive correlation between cigarette consumption and
BAER wave lll. Interpeak latency of BAER Ill-V
correlated well with P.CO2, HCOs and pH.
Therefore, we conclude that smoking, COPD,
hypercapnia and respiratory acidosis may cause not
only PNP, but also affect this portion of the brain.
Key words: Chronic obstructive pulmonary disease,
peripheral neuropathy, BAER.

GIRIiS

KOAH'lh ve kronik hipoksemisi olan olgularda PNP
oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Appenzeller ve
arkadasglari (1) ilk kez KOAH'lI ve malnitrisyonlu sekiz
olgudan yedisinde PNP bildirmislerdir. KOAH'lt
olgulardaki PNP insidansi %28'den %95'e dek
dedismektedir (2,3,4,5,6). Sigara i¢imi, uzun siren
hipoksemi ve yas gibi faktérler KOAH'li olgulardaki
PNP'den sorum tutulmusturlar (3,4,5,7,8). Biz de KOAH'L
olgularimizin sik sik, 6zellikle ayaklarda, bazen de
ellerde olmak Uzere paresteziden yakindiklarini
g6zlemledik. PNP'ye uyan semptomlari olan ve olmayan
olgular arasindaki farklar ile periferik sinirler ve santral
sinir sisteminde klinik ve elektrofizyolojik patolojik bulgu
olup olmadigini arastirmayi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Galigma Olgular
Klinik olarak stabil KOAH"I bulunan 26 olgu ¢alismaya
. alindi. PNP semptomiari bulunmayan 13 olgu (11E,
2K, yas 63.2 £ 6.9) Grup I'i olusturdu. Grup Il'de ise
PNP semptomu bulunan 13 erkek (yas: 62.2 £ 9.9)
bulunuyordu. Hastalar daha ¢ok alt ekstremitelerde
bazen de ellerde olmak {izere paresteziden yakiniyordu.
Ayaklarindaki yanma yiliziinden ayaklarini yorganin
disinda tutmak zorunda kaldiklarini ifade ediyorlardi.
Bazi olgular ise ignelenmeden yakiniyordu.

Kontrol Olgulan

Cahsma olgulariyla uyumlu yasta (60.2 + 5.8) 20
saglikli, PNP semptomu bulunmayan normal bireyler
kontrol grubunu olusturdu. Calisma digi birakiima
Slctleri caligma grubunda oldugu gibi kontrol grubunda
da aynen uygulandi.

Galisma Diizeni ve Klinik Degerlendirme

Bu prospektif calismada alkol veya nérotoksik
madde/ilag kullanimi olan olgular, diabet, b&ébrek
yetmezligi veya malignitesi olan olgular galismaya

49

KOAH’ da elektrofizyolojik degisiklikler

alinmadilar. Tim c¢alisma olgularina KOAH
semptomlarinin (6ksurik, balgam gikarma, dispne,
higiitii solunum) ne kadar zamandan beri oldugu, sigara
icimi (paket, yil) ve evde oksijen kullanip kullanmadiklan
soruldu.

Posteroanterior ve yan akciger grafileri gekildi.
Spirometrik testler Vitalograph alpha ile yapildi. Ard
arda U¢ test yapilip en iyi deger alindi. FVC, FEV1,
FEV1/FVC, PEFR, FEF25-75, FEF25, FEF50, FEF75
Olglildil. Arter kan gazlari ABL 330 ile ¢aligildi ve PO,
O: satlirasyonu, P.COz, pH ve HCOs- 8l¢lldu.
Alveoloarteriyel O2 gradiyenti [P (A-a)O:] asagidaki
formul ile hesaplandi (9):

P (A-a)02 = PAO:2 - Pa O2

PAQO:z = PiO2 - P.CO2/R

PAO: = FiO2 x (Patm - PH20) - P.CO2 /R

PAQ: : Parsiyel alveoler Oz basinci

PiO2 : Solunan havadaki parsiyel Oz basinci

R : Solunum orani )

FiO: : Solunan havanin O: fraksiyonu

Tum olgularin EKG'leri, hemogramlari, serum
elektrolitleri, achik kan sekeri dizeyleri, bobrek
fonksiyonlar, CPK, B12 vitamini ve folik asid diizeyleri
incelendi. Bdylece PNP riski bulunan olgular ¢alisma
disinda birakildilar.

Elektrofizyolojik incelemeler

Tum olgulara nérolojik muayene yapildi. Ayrica PNP
ve demiyelinizasyon agisindan motor ve sensoryal sinir
ileti hizlar (MNCV, SNCV), elektrondrografi ; gérsel ve
isitsel beyin sapt uyariimis potansiyelleri incelendi (VER
ve BAER). Sonuglar uyumlu yastaki kontrol grubuyla
kargitastiriidi. .
Olgular pattern-VER'e koopere olamadiklari igin VER
icin Flash-VER (F-VER) kullanildi. F-VER, aktif
elektrodlar oksipital bolgeye, referans elektrodlar kulak
memelerine ve noétral elektrod alna yerlestirilerek
uygulandi. Gérsel uyari her goze sira ile verildi. Led-
Goggle ile 1 Hz frekansta, analiz sliresi 300 msn olarak
seqildi. Her test igin 200 1sik uyarimi verildi. Nihon
Kohden Neuropack sisteminin monitérinde gordlen
dalgalarin N2 latanslari Slgulerek kaydedildi.

BAER incelemesi, sessiz bir odada Nihon Kohden
Neuropack cihaziyla yapildi. Aktif elektrodlar kulak
memelerine, referans elektrod vertekse ve notral elekirod
alna yerlestirildi. Her kulaga sirayla, ayri ayrt uyari
verildi. Bir kulak uyarilirken diger kulak beyaz garuiti
ile maskelendi. Stimulus 90 dB siddetinde, 15 Hz
frekansta, analiz stresi 10 msn olarak segildi. Her kulak
icin ortalama 2000 klik kullanildi. Elde edilen
potansiyeller sistemin monitérinde dalga seklinde
ortaya gikarilarak oltigan paternin |, 1, Ill, IV,:V. dalgalan
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imlecle isaretlenerek degerlendirildi ve mutlak interpik
latanslar (IPL) hesaplandi. $ekil 1'de BAER
incelemesinde elde edilen dalgalar ve bunlarin sinir
sisteminde temsil ettikleri yerler gosterilmistir (10).
Sinir ileti hizlarindaki azalma ile BAER dalgasi ve BAER
interpik latansindaki uzama patolojik olarak
degerlendirildi. Normal bir BAER dalgasi gérinimd ile
bu dalgalarnn beynin hangi béiimuyle ilgili oldugu Sekit
1'de izlenmektedir.

istatistikler

istatistikler kisisel bilgisayarda SPSS programi
kullantlarak yapildi. Sonuglar, Ortalamazt Standard
Sapma (Ort.+ SD) olarak verildi. Gruplar Student t testi
ile kargilagtirildi. Parametreler arasinda korelasyon
olup olmadigr Pearson veya Spearmann testi
kullanilarak incelendi. Semptomlar ile nérolojik fizik
ve/veya norofizyolojik incelemeler arasindaki iligki
Fisher'in hassas Ki-kare testi ite arastirildi. 0.05'ten
kii¢ik p degderi anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin demografik bulgulari, spirometrik test sonuglart
ve kan gazi analizleri sirasiyla 1, 2 ve 3 numaral
tablolarda verilmistir. Her iki grup arasinda bu
parametreler ag¢isindan dnemli fark bulunmadi.
Grup l'in nérolojik fizik muayenesinde, alt ekstremitelerde
derin tendon refleksi (DTR) iki olguda azalmis bulundu,
iki olguda ise alinamadi (4:13, %30.8). Grup II'de ise
bir olgunun Ust ekstremitelerinde DTR azalmis bulundu
(%7.8). Tum calisma olgulari géz 6éntine alindiginda
26 olgudan 5'inde (%19.2) noérolojik fizik muayenede
patoloji saptandi.

Her iki grup arasinda elektrondrografik inceleme
sonuclar bakimindan &nemli fark saptanmadi. Grup
I'de 11 olguda (%84.6), Grup Il'de ise 12 olguda (%92.3),
toplam 23 olguda elektrondérografik inceleme ile PNP
saptandi. Bu, semptomu olan veya olamayan tim
olgular g6z énune alindiginda 26 olgunun 23'Gnd
(%88.5) olusturuyordu. Bu elektronérografik olarak
kanitlanan PNP'si bulunan 23 olgunun 12'sinde yani
yaklasik yarisinda (%52.2) ndropatiyle iliskili semptom
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Tablo I. Calisma olgularinin demografik 6zellikleri

Grup | Grup Il P
Erkek: Kadin 11:2 13 AD
Yas (yil) 63.2%6.9 62.2 +9.9 A.D
Sigara igimi (paket-yil) 34.8 £ 30.7 41.8 + 26.1 AD
KOAH'In saresi (yil) 109+ 8.5 9.7+3.8 AD

A.D: anlamli degil

Tablo II. Calisma olgularinin spirometrik test sonuglari

Grup | Grup Il P
FVC (beklenenin %'si ) 45.9 £ 16.4 47.9+19.3 A.D
FEV (beklenenin %'si ) 359+126 34.1 +15.7 A.D
FEVW/FVC (%) 64.0 £ 15.9 56.5+ 11.8 A.D
PEFR (beklenenin %'si ) 32.0+13.6 347 £21.2 A.D
FEF2s7s (beklenenin %'si ) 18.2+94 16.8+7.8 A.D
FEFzs (beklenenin %'si ) 20.2+12.3 17.7 £12.3 A.D
FEF=o (beklenenin %'si ) 13.6 £ 10.9 13.6 £6.5 A.D
FEF7s (beklenenin %'si } 14.9+7.1 16.1£6.7 A.D

A.D: anlamh degil

Tablo lll. Calisma olgularinin kan gazi inceleme sonuglar

Grup | Grup Il p
P20z (mmHg) 51.6+12.3 496 +12.3 A.D
Oz saturasyonu (%) 81.9+10.8 77.6+12.1 AD
PaCOz (mmHg) 47.6 £ 10.7 55.5+13.5 A.D
pH 7.38+0.04 7.36 £ 0.05 A.D
HCOs- 27.87+£ 4.9 30.56 4.8 AD
P(A-a)0: 24.2+13.9 19.7 9.6 AD

A.D: anlamli degil

vardi. Bir bagka deyisle semptomlar, nérolojik ve/veya
elektronérografik bulgular birbiriyle korele degildi
(p>0.05).

ENG ile (st ekstremitelerde sensoryal, alt
ekstremitelerde ise motor tutulumun daha belirgin
oldugu gésterildi. Caligma olgularinda median sinirin
SNCV'si ve peroneal sinirin MNCV'si kontrol grubu ile
karsilastinldiginda anlamli sekilde yavasladigi gézlendi.
Grup | (p<0.05) ve Grup II'nin (p<0.001) median sinirin
SNCV'si ile Grup I (p<0.01) ve Grup li'nin (p<0.005)
peroneal sinirin MNCV'si kontrol grubundan daha yavas
bulundu. Olgularin NCV'leri Tablo 4'te gdsteriimistir.

Tablo IV. Caligma olgulart ile kontrol grubunun sinir lleti hiz.

Cahgma gruplari arasinda anlamh fark bulunmamuistir.

Grup | Grup |l Kontrol p(Grupl p (Grupll
grubu - Kontrol) - Kontrol)

Median MNCV 53.5+44 548148 578126 AD AD
{m/sec)
Peroneal Mycy  H1:2% 140 46.2+3.3 5035  <0.01 <0.006
{m/sec)
Median SNCV 40.2+28.0 46.2+3.3 545+26 <0.058 <0.001
(m/sec)

29+24 28%19 27+20 AD AD

Sural sinir distal
latans: (msec)

A.D: anlamh degil

KOAH’ da elektrofizyolojik degisiklikler

KOAH semptomlarinin stresi peroneal sinirin MNCV'si
ite negatif korelasyon gésterdi (r=-0.5, p<0.01). PaCO2
yUkseldikce median sinirin MNCV'si yavasliyordu
(r=-0.4, p<0.05). Ayni sinirin SNCV'si de pH ile korele
bulundu (r= 0 0.6, p<0.01) (Tablo 5).

Tablo 5. Bazi parametreler arasindaki anlamli bulunan
korelasyonlar

r p
Peroneal sinir motor ileti hizi ile KOAH stiresi -0.5 <0.01
Median sinir motor ileti hizi ile PsCO: -0.4 <0.05
Median sinir sensoryal ileti hizi ile pH 0.6 <0.01
BAER V dalgasi ile FVC -0.5 <0.05

Calisma gruplarinin VER ve BAER latanslart kontrol
grubundan ve birbirinden farkh degildi. Ote yandan
BAER spirometrik degderler, kan gazi degerleri ve sigara
icimi ile iyi korelasyon gosterdi. FVC dustiglinde BAER
V dalgasi uzuyordu (r= -0.5, p<0.05) (Tablo 6). BAER
[11-V interpik latansi PsCO2 ve HCO:s- ile (r= 0.5, p<0.05)
ve pH ile (r= -0.4, p<0.05) korele bulundu. Ayrica BAER
Il dalgast ile sigara igimi arasinda korelasyon saptandi
(r= 0.4, 0.05) (Sekil 2).

P.O2 dlzeyinin elektrofizyolojik bulgulara etkisini
arastirmak amaciyla tiim galigma olgulari P-O2 dederine
gore yeniden gruplandirildi. PsO2 degeri 56 mHg'nin
tsttndeki olgular hafif, 55 mmHg ve altindaki olgular
orta-ileri derecede hipoksemik kabul edildi. Yedi olgunun
hipoksemisi hafif, 19 olgunun hipoksemisi orta-ileri
derecedeydi. Hafif ve orta-ileri derecede hipoksemik
olgular arasinda elektronérografik bakimdan énemli
fark saptanmadi.

r=0.5p<0.05
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r=-0.4, p <0.05

7,5

T
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1,2 1,4 1.8 1,8 2,0 2,2 2,4 2.6 2,8

(e)

BAER lli-V dalgasinin interpik latans| (msec)

r=0.4, p<0.05

Sigara aligkanligi {paket-yil)
|

3,4 3,6 3,8 4,0 4,2 4,4 4,8 4,8 5,0

(d) BAER Il dalgasinin interpik latansi (msec)

Sekil:2 BAER [lI-V latansi PaCO2 ve HCO3- ile pozitif
(r = 0.5, p< 0.05) ; pH ile negatif (r =-0.4, p< 0.05 )
korelasyon goésterdi. Ayrica BAER Illdalgasi ile sigara
icimi arasinda pozitif korelasyon (r = 0.4, p<0.05)
saptandl.

TARTISMA

Genis derlemesinde Howard hipoksemisi olan kronik
bronsitli olgulardaki elektrofizyolojik degisikliklerin
norolojik semptom ve bulgulardan daha stk saptandigini
belirtmistir (11). Jarratt ve ark. da elekfrofizyolojik
incelemelerde, klinik olarak saptanan bozukluklarin tg
kati patolojinin bulundugunu belirtmistirler (2). Ayrica
Nowak ve ark. klinik olarak saptanan PNP'si bulunan
olgularin yalnizca %9'unda PNP semptomu
bulundugunu bildirmislerdir (3). Malik ve ark. (7)
hipoksemik olgularin %13'Unde semptomatik néropati
saptamis ve bunlarin %45'inin Asil refleksinin olmadigmi
bildirmislerdir. Bu verilerle uyumlu olarak bizim
calismamizda da noérolojik fizik inceleme ile %19.2
oraninda patoloji bulunurken elektrondrografik inceleme
ile olgularin %88.5'inde PNP saptanmistir.
Calismamizda semptomlar, nérolojik bulgular ve ENG
bulgulari arasinda korelasyon saptanamamistir.
Elektrondrografik olarak PNP saptanan olgularin
yaklasik yarisi (%52.2) PNP'ye ait yakinma
belirtmislerdir. Hem semptomatik, hem de asemptomatik
olgularda elektrofizyolojik bulgular daha 6n plandadir.
Bu, elektrofizyolojik bulgularin klinik semptomlardan
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o6nce ortaya ciktigint ve KOAH'll olgularda PNP
acisindan daha glvenilir bulgular oldugunu
distndurebilir.

Pfeiffer ve ark. inceledikleri 151 KOAH'li olgunun
%28'inde hafif derecede PNP saptamislardir (4). Nowak
ve ark. da (3) 150 KOAH'li olgunun %20'sinde klinik,
%4'nde subklinik PNP gtstermislerdir. Faden ve ark.
KOAH'la birlikte, siklikla sensoryal ve sensorimotor
polinéropati bulundugunu bildirmis; orta derecede
KOAH'I bulunan 23 olgunun %87'sinde sinir iletiminde
bozukluk saptamislardir (5). Biz de olgularimizin
%88.5'inde PNP saptadik.

Pfeiffer ve ark. KOAH'll olgularinda sensoryal ve daha
¢ok da alt ekstremitelerde belirgin hafif PNP
gOstermisglerdir (4). Nowak ve ark. da KOAH'
hipoksemik olgulardaki PNP'nin Ustten ¢ok alt
ekstremitede belirgin oldugunu bildirmiglerdir (3). Malik
ve ark., hipoksemik olgularda, peroneal ve median
sinirde ileti hizi ile median ve sural sensoryal sinir
amplittdlerinin belirgin dtstGduni gostermislerdir (7).
Narayan ve Ferranti median, ulnar, peroneal ve tibial
motor ve median sensoryal sinir ileti hizinda istatistiksel
anlamli bir yavaslama oldugunu belirtmislerdir (8). TUm
bu arastirmalarla uyumlu olarak her iki gruptaki KOAH'
olgularimizda kontrollere gore peroneal sinir motor ve
median sinir sensoryal ileti hizinda anlamli derecede
yavaglama saptadik. Ayrica alt ekstremitede motor, Ust
ekstremitede sensoryal tutulum 6n plandaydi.
Valli ve ark. (6) spirometrik testler veya kan gazlar
incelemeleri ile elektrofizyolojik bulgular arasinda
korelasyon gésterememislerdir. Nowak ark. ise PNP'si
olan ve olmayan KOAH'li olgularin aralarinda yas ve
hipoksemi dlzeyi agisindan farklar oldugunu
belirtmiglerdir (3). Narayan ve Ferranti de PNP'nin
etkeni olarak kronik, derin hipoksemiyi suglamiglardir
(8). Biz, elektrofizyolojik bulgularla spirometrik test
sonuglari arasinda korelasyon saptayamadik. Ancak
KOAH semptomlarinin siiresinin uzunlugu ile peroneal
motor sinir ileti hizindaki yavaglamanin korele oldugunu
gosterdik. Olgularimizda hipoksemi ile PNP arasinda
korelasyon saptayamadik; ancak P=COz'nin yiksekligiyle
median motor sinir ileti hizindaki disis ve pH'nin
dusmesiyle bu sinirdeki sensoryal ileti hizindaki dusis
anlamli korelasyon gdsteriyordu.

Yaptigimiz genis literatlir taramasinda bizden dnce
KOAH'I olgularda VER ve BAER'in incelenmedigini
gb6rduk. Olgularimizda VER ve BAER sonuglari kontrol
grubuyla anlamli fark géstermemekle birlikte bu
sonuglarla spirometrik testler, kan gazlar ve sigara
aligkanhg) arasinda korelasyon saptadik. BAER V
dalgasi FVC ile, BAER lil-V interpik latansi P.COz,
HCOs- ve pH ile korele bulundu. Bu korelasyonlar




arasinda en dikkat ¢ekici olani sigara aliskanhgdi ile
BAER lIl dalgasi arasindakidir. BAER Iif dalgasi beynin
pontomediiller b&limiint temsil etmektedir. Béylece,
bulgularimiz, sigara igiminin beynin bu bélimand,
muhtemelen P.COz, HCO:s- ve pH degisiklikleri yoluyla
etkiledigini dustindirmektedir. Faden ve ark. da sigara
icimi ile sensoryal sinir fonksiyonlarinin korelasyonuna
dikkat gekmisler ancak olgularinda BAER incelemesi
yapmamiglardir (5). Bu durumun daha ilerki
incelemelerle aydinlatilacagini umuyoruz.
Bu calismada sigara i¢iminin, uzun siiren KOAH"In,
hiperkapni ve asidozisin yalniz PNP olusturmakla
kalmayip beynin pontomeddller bolimini de etkiledigi
sonucuna variimistir.
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