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Background and Design.- The aim of this study 
was to investigate HLA phenotype frequencies 
and associations in myasthenia gravis patients 
considering sex, antibody titer, thymic pathology, 
age of onset, clinical type and try to understand 
immunogenetic basis for myasthenia gravis in 
Turkey. HLA phenotypes were studied in 30 pa-
tients (18 female, 12 male) with myasthenia gra-
vis (MG) and 214 healthy controls, using stan-
dard microcytotoxicity assay.  
Results.- When compared with the control 
group, all MG  patients showed significant in-
crease in HLA-B38(16) (odds ratio (OR): 8.08 
and p< 0.005), HLA-DR1 (OR:3.31 and p< 0.05) 
HLA-DQ2 (OR:14.07, p<0.005), DQ4 (OR:2.47, 
p<0.05) and DQ7(3) (OR: 3.35, p<0.005), but 
these results lost significance when corrected p 
value used. No association with HLA phenotypes 
was found considering level of antibody titer, 
thymic pathologies, and age of onset.  
Conclusion.- These findings may provide some 
information for future studies on the immunoge-
netic basis of myasthenia gravis. 
Akalõn MA, Altõntaş A, Yõlmaz E,  Erkol G, Erdo-
ğan E, Baslo P. HLA phenotypes in myasthenia 
gravis. Cerrahpaşa J Med 2000; 31: 134-139. 
 
 

M iyasteniya gravis (MG), nöro-
müsküler bileşkenin en sõk 
rastlanõlan hastalõğõdõr. Olgula-
rõn çoğunluğu edinsel immüno-

lojik bir bozukluk sonucu ortaya çõkar.1 

Edinsel MG, günümüzde en iyi tanõmlan-
mõş ve anlaşõlmõş olan otoimmün  nörolo-
jik hastalõktõr.2 MG�deki otoantijen, çizgili 
kas asetilkolin reseptörüdür.1,3 Otoimmün 
cevabõn ortaya çõkmasõnda her ne  kadar  
çevresel faktörlerin önemli bir tetikleyici  
rolü varsa da, gerek geniş popülasyon ça-
lõşmalarõ gerekse aileler ve  ikizler üzerin-
de yapõlan çalõşmalar genetik faktörlerin 
de otoimmün  hastalõk gelişmesine yatkõn-
lõk oluşturduğunu göstermektedir.4,5 Bu-
nunla beraber diğer oto-immün hastalõk-
lar gibi MG de kalõtsal bir hastalõk değil-
dir. Ailevi MG edinsel MG�lerin ancak %2 
ile 4�ünü oluşturmaktadõr.6  

Deney hayvanlarõnõn sistemik veya bir 
organa spesifik otoimmün hastalõklarõ 
normal hayvanlara  lenfoid doku veya 
bunlarõn prekürsörlerinin aşõlanmasõ ile 
geçirilebilir.2 Aynõ şekilde otoimmün has-
talõk eğilimi olan deney hayvanlarõna nor-
mal kemik iliği hücreleri nakledilerek  
hastalõğõn ortaya çõkmasõ engellenebil-
mektedir.5,7 McDevitt ve arkadaşlarõ 
1970�lerde farenin taşõdõğõ major doku u-
yuşum kompleksi (major histocompatibi-
lity complex= MHC)  tipi ile  değişik anti-
jenlere karşõ geliştirdiği immün cevabõn 
şiddeti arasõnda doğrudan bir ilişki oldu-
ğunu ortaya koymuşlardõr. Bu yolla fare-
nin kendi (self) antijenlerine ya da yaban-
cõ (non-self) antijenlere yanõt verme kabi-
liyetinin kõsmen de olsa MHC allellerinin  
aminoasit dizileri tarafõndan belirlendiği 
anlaşõlmõştõr. Bugün, MHC allelini tanõm-
layan polimorfik yapõlarõn, antijen peptid 
bağlanma bölgelerinde kümelendikleri bi-
linmektedir. Öyleyse, otoimmün hastalõğa 
yatkõnlõkta önemli rolü olan genetik fak-
törlerin araştõrõlmasõnda immün sistemle 
ilişkili genler ön plana çõkmaktadõr.5,7,8   

Çalõşmalar, MHC�nin (MHC insanda 
HLA olarak adlandõrõlmaktadõr), popu-
lasyondaki genetik dağõlõmõ ve fonksiyon-
larõ hakkõnda geniş bir bilgi birikimi mey-
dana getirmiştir. MHC sõnõf  I ve II mole-
külleri son derece polimorfik hücre yüzey 
glikoproteinleridir, immün cevaptaki te-
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mel fonksiyonlarõ, kõsa antijenik peptid 
parçalarõnõ, antijen spesifik T hücrelerine 
görünür hale getirmek ve sunmaktõr. Bu 
özellikleri nedeniyle bireyler arasõndaki 
MHC allelik farklõlõklarõnõn organ allo-
graft rejeksiyonlarõnõ başlatan immünolo-
jik süreçte kilit rolü oynadõğõ anlaşõlmõş-
tõr.5,7 Daha sonra bu bölgede yerleşen gen-
lerin fizyolojik rollerinin, allotransplan-
tasyondaki fonksiyonlar ile sõnõrlõ olmadõ-
ğõ gösterilmiştir. 

HLA antijenlerinin hastalõklara yol a-
çõş mekanizmalarõna ilişkin çeşitli teoriler 
öne sürülmektedir.9  Bunlar; 
1- HLA antijenlerinin hastalõğa yol a-

çan etmene yapõsal benzerlik göstermesi 
(HLA-B27, ankilozan spondilit) 

2- HLA antijenleri tarafõndan kontrol 
edilen immün yanõt genlerinin aşõrõ ya da 
zayõf reaksiyon göstermeleri (HLA DR, 
multipl skleroz10) 

3- HLA bölgesindeki proteinlerde 
defektler oluşu ya da bu proteinlerin yok-
luğu (HLA-A3, idiyopatik hemokromato-
zis) 

4- HLA sõnõf III bölgesindeki genlerle 
ilgili kompleman sisteminde varolan 
defektler (C2, C4 yetersizliği, sistemik 
lupus eritematozus) 

5- İnsan farklõlaşõm genleri (Human 
differention genes)�in anormal allellerinin 
söz konusu olmasõ (HLA-Dw7, testiküler 
teratokarsinom) 

6- HLA sõnõf II antijenlerinin anormal 
ekspresyonu 

7- HLA antijenlerinin patojen için re-
septör özelliği göstermesi 

Türk toplumunda  MG�lilerin taşõdõkla-
rõ HLA antijenlerinin saptanmasõna yöne-
lik çalõşmalar kõsõtlõdõr.11,12 Bu çalõşmada  
MG ile HLA antijenleri arasõndaki ilişki-
nin HLA antijenlerinin dağõlõmõ, cins, has-
talõğõn başlangõç yaşõ, klinik tipi, tedaviye 
alõnan yanõt, antikorlarõn varlõğõ ve timik 

patolojiler açõsõndan  ülkemizdeki  yönlen-
diriciliği değerlendirilecektir. 
 
 

YÖNTEM VE GEREÇLER  
 

Çalõşmamõzda, Cerrahpaşa Tõp Fakültesi 
Nöroloji Anabilim Dalõ Kas Hastalõklarõ polik-
liniğinde izlenmekte olan  miyastenia gravis 
tanõsõ konmuş 30 hasta [18 kadõn (%60), 12 
erkek (%40)] değerlendirilmiştir. Ortalama 
yaş 44.3�tür. Ortalama hastalõk süresi 3.2 yõl-
dõr. Hastalarõn 7�si (%23.33) oküler miyaste-
nik, 23�ü (%76.67) jeneralize miyasteniktir.  
Asetilkolin reseptör antikorlarõ 23 hastada po-
zitif, 4 hastada negatif bulunmuş, 3 hasta bu 
yönden incelenememiştir. Timus dokusu 3 
hastada, timoma 1 hastada  tespit edilmiştir 
(Tablo I).  

Transplantasyon donörü olan  sağlõklõ bi-

reylerden oluşan kontrol grubunda 214 (127 
kadõn, 87 erkek) HLA sõnõf I ve HLA sõnõf II 
antijenlerinin dağõlõmõ incelenmiştir. HLA-A, 
B, DR ve DQ gruplarõna ilişkin test edilen 
allel sayõsõ sõrasõyla 20, 29, 16 ve 7 olup top-
lam 72�dir. Her iki grupta da rastlanmayan 
antijenler değerlendirmeye alõnmamõştõr (Tab-
lo II). 

Tablo I. Miyasteni Gravis�li Hastalara Ait Bilgiler  
 
KADIN                                                       18 
ERKEK                                                      12 
 
OKÜLER                                                    7 
JENERALİZE                                           23 
 
40 YAŞ<                                                     15 
40 YAŞ>                                                     15 
 
TİMUS VAR                                               3 
TİMUS YOK                                               23 
TİMOMA                                                    1 
BİLİNMEYEN                                           3 
 
ANTİKOR VAR                                         23 
ANTİKOR YOK                                          4 
BİLİNMİYOR                                             3 
 
ANTİKOLİNESTERAZ TEDAVİ              9 
İMMÜNMODÜLATÖR TEDAVİ             14 
BELLİ OLMAYAN                                     7 
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Miyastenik hastalardaki HLA allellerinin 
dökümü Tablo III�de verilmiştir. 

Klinik muayene ile MG ön tanõsõ konan 
hastalara EMG (repetitif stimülasyon ile 

miyastenik test), asetilkolin reseptör antikor 
düzey tayini, gereğinde prostigmin testi uygu-
lanarak tanõ kesinleştirilmiştir. Elektrofizyo-
lojik inceleme Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Nöro-
loji ABD EMG laboratuarõnda, asetilkolin re-
septör antikor düzey tayini İstanbul Tõp Fa-
kültesi Nörofizyoloji Bilim Dalõ laboratuarõnda 
yapõlmõştõr. İlk başvuruda başka laboratuar-
larda yapõlmõş antikor incelemeleri olanlar da 
çalõşma kapsamõna alõnmõştõr. Uygun tedavi 
ile en az bir ay izlendikten sonra hastalara 
HLA doku tipi tayini yapõlmõştõr.  

Hasta ve kontrol grubunun HLA doku tipi 
tayinlerinde Cerrahpaşa Tõp Fakültesi  Kan 
Merkezi Doku Tipi Tayini laboratuvarõnda 
standart mikrositotoksisite yöntemi kullanõl-
mõştõr. Hasta ve kontrol grubunu oluşturan 
bireylerden alõnan 20 cc heparinli kan örneği 
ficoll üzerine yayõlõp, santrifüj edilerek lenfo-
sitler ayrõlmõş, Lymphokwik-MN* kullanõla-
rak lenfosit dõşõndaki hücreler uzaklaştõrõlmõş, 
T ve R lenfositlerin bir grubu sõnõf I HLA doku 
tipi plağõna ekilerek HLA-A ve B antijenleri-
nin tayininde kullanõlmõştõr. Kalan lenfositler-
den lymphokwik B1 cell ve B2 CELL (one 
lambda-USA) kullanõlarak B lenfositler ayrõl-
mõş bunlar da sõnõf II HLA doku tipi plağõna 

A1 
A10 
A11 
A19 
A2 

A23(9) 
A24(9) 
A25(10) 
A26(10) 

A28 
A29(19) 

A3 
A30(19) 

A31 
A31(19) 

A32 
A32(19) 
A33(19) 

A69 
A9 

B5 
B7 
B8 
B12 
B13 
B14 
B15 
B16 
B17 
B18 
B21 
B22 
B27 
B35 
B37 

B38(16)  
B40 
B41 

B44(12) 
B50(21) 

B51(5) 
B52(5) 

B53 
B57(17) 
B60(40) 
B62(15) 
B63(15) 
B65(14) 

B67 
 
 
 

DR1 
DR10 
DR11 

DR11(5) 
DR12(5) 
DR13(6) 
DR14(6) 
DR15(2) 
DR18(3) 

DR2 
DR3 
DR4 
DR5 
DR7 
DR8 
DR9 

 

DQ2 
DQ3 
DQ4 
DQ6 

DQ6(1) 
DQ7 

DQ7(3) 

Tablo II Test Edilen HLA Gruplarõna Ait Alleller 

HLA A1 A2 A3 A9 A10 A11 A19 A23
(9) 

A24
(9) 

A25
(10) 

A28 A29
(19) 

A30
(19) 

A32
(19) 

MG toplam n:30 9 12 4 2 3 5 5 2 7 2 3 1 1 1 
MG kadın   n:18 6 8 2 1 3 5 2 1 3 0 1 1 0 1 
MG erkek   n:12 3 4 2 1 0 0 3 1 4 2 2 0 1 0 

HLA A34
(10) 

A66
(10) 

A68
(28) 

B5 B7 B8 B12 B14 B17 B18 B21 B22 B27 B35 

MG toplam n:30 1 1 1 1 5 11 1 1 1 1 1 4 2 7 
MG kadın   n:18 0 1 1 1 2 7 0 1 0 1 1 2 1 5 
MG erkek   n:12 1 0 0 0 3 4 1 0 1 0 0 2 1 2 

HLA B38
(16) 

B42 B44
(12) 

B51
(5) 

B52
(5) 

B57
(17) 

B60
(40) 

B62
(5) 

B62
(15) 

B67 DR1 DR4 DR7 DR8 

MG toplam n:30 4 1 4 9 1 1 1 1 2 1 7 11 2 2 
MG kadın   n:18 2 1 2 5 0 1 1 1 1 1 4 6 1 1 
MG erkek   n:12 2 0 2 4 1 0 0 0 1 0 3 5 1 1 

HLA DR9 DR10 DR11
(5) 

DR12
(5) 

DR13
(6) 

DR14
(6) 

DR1
5(2) 

DR18
(3) 

DQ2 DQ3 DQ4 DQ6
(1) 

DQ7
(3) 

 

MG toplam n:30 1 5 12 2 3 4 9 2 5 2 19 14 20  
MG kadın   n:18 0 4 6 2 1 3 6 2 2 1 13 6 14  
MG erkek   n:12 1 1 6 0 2 1 3 0 3 1 6 8 6  

Tablo III. Myasthenia Gravisli Hastalara Ait HLA Dökümü  
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ekilerek, HLA-DR ve DQ antijenlerinin tayi-
ninde kullanõlmõştõr. Değerlendirme invert õ-
şõk mikroskobunda çukurlardaki ölü hücre o-
ranlarõna bakõlarak yapõlmõştõr. 

Kullanõlan skorlama yöntemine göre; %0-
10 skor 1: Negatif, %11-20 skor 2: Şüpheli po-
zitif, %21-50 skor 4: Zayõf pozitif, %51-80 skor 
6: Pozitif,  %81-100 skor 8: güçlü pozitif olarak 
değerlendirilmiştir. 

Çalõşma sonuçlarõnõn  istatistiki değerlen-
dirmesinde odds ratio ve uygun olgularda 
Fisher�s exact test ve ki kare yöntemleri kulla-
nõlmõştõr. Araştõrõlan parametrelerin çok sayõ-
da olmasõ nedeniyle her test için bulunan p 
değeri (düzeltilmemiş p) test edilen toplam 
HLA antijen sayõsõ ile çarpõlarak düzeltilmiş p 
değeri elde edilmiştir. 
 

BULGULAR 
 

HLA-A lokus antijenlerinin tetkikinde 
HLA-A1 MG�li grupta sağlõklõ kontrol gru-
buna göre daha sõk saptanmõş (odds 
ratio= OR:2.27), ancak istatistiksel olarak 
anlamlõ bulunmamõştõr (p>0.05). Diğer 
HLA-A lokus antijenlerinin sõklõğõnda 
MG�li grupla kontrol grubu arasõnda an-
lamlõ bir ilişki yoktur.   

HLA-B lokusunda HLA-B38(16)  MG�li 
grupta kontrol grubuna göre 8 kat daha 
fazla rastlanmaktadõr (OR:8.08). Bu bulgu 
istatistiksel olarak anlamlõdõr (p<0.05), 
düzeltilmiş p değeri kullanõldõğõnda an-
lamlõlõk kaybolmaktadõr. Diğer HLA-B 
antijenlerinin MG�li hastalardaki rastlan-
ma sõklõğõ kontrol grubundan farklõ değil-
dir.  

HLA-DR lokusunda DR1 (OR: 3.31, 
p<0.05) antijeni MG�li hastalarda istatis-
tiksel olarak anlamlõ sõklõkta bulunmuş, 
düzeltilmiş p değeri kullanõldõğõnda an-
lamlõlõk kaybolmuştur. Diğer HLA-DR an-
tijenlerinin MG�li hastalardaki rastlanma 
sõklõğõ kontrol grubundan farklõ değildir.                 

HLA-DQ lokusunda DQ2 (OR:14.07, 
p<0.005), DQ4 (OR:2.47, p<0.05), DQ7(3) 
(OR:3.35, p<0.005) antijenlerine MG�li 
hastalarda kontrol grubuna göre daha sõk 

rastlanmakla beraber değerler düzeltildi-
ğinde istatistik anlamlõlõk kalmamakta-
dõr. (Tablo IV) . 

Oküler MG�li hastalarõn HLA allelleri 
ile jeneralize MG�li hastalarõn HLA 
allelleri   karşõlaştõrõldõğõnda HLA-A2 an-
tijenine oküler MG�li hastalarda anlamlõ 
(p<0.008) oranda daha sõk (OR=17.00) 
rastlandõğõ görülmüş düzeltilmiş p değeri 
anlamlõlõğa çok yakõn (0.057) olarak tespit 
edilmiştir.  Aynõ şekilde B44(12) de sõk 
(OR=16.50) görülmekte ancak düzeltilmiş 
p değeri ile anlamlõ olmadõğõ görülmekte-
dir.  

Sadece antikolinesteraz  ilaç kullanan 
grup (n=9) ile bir immün-modülatör  ilaç 
kullanan hastalarõn (n=14) HLA antijen-
leri karşõlaştõrõldõğõnda  anlamlõ bir fark 
bulunmamõştõr. Tedavisi bilinmeyen veya 
düzensiz ilaç kullanan 7 hasta değerlen-
dirmeye alõnmamõştõr.  

Cinsiyete, hastalõğõn başlangõç yaşõna 
(40 yaşõndan önce ve sonra olmak üzere 2 
grupta değerlendirilmiştir), antikorun po-
zitif olup olmamasõna, timik patolojinin 
varlõğõna göre yapõlan karşõlaştõrmalarda 
da anlamlõ bir fark tespit edilmemiştir. 

 

TARTIŞMA 

Yapõlan çalõşmalarda MG�ye yatkõnlõk 
ile HLA, Ig, ve TCR genleri arasõndaki i-

HLA ODDS 
RATIO 

RELATİF 
RİSK 

p Düzeltilmiş 
p değeri 

A1 2.27 1.89 0.057  

B38(16) 8.08 7.13 0.009  

DR1 3.31 2.77 0.020  

DQ2 14.07 11.89     
0.0008 

0.057 

DQ4 2.47 1.54 0.021  

DQ7(3) 3.35 1.78 0.002  

Tablo IV. Miyasteni Gravis Hastalarõnda Kontrol Grubuna 
Göre  Farklõlõk Gösteren HLA Sonuçlarõ 

 (Tetkik edilen tüm HLA sonuçlarõ yer almamaktadõr) 
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lişkiler araştõrõlmõş, bazõ HLA allelleri dõ-
şõnda diğerleri ile ilişki kurulamamõştõr.1  
HLA ile MG arasõndaki ilişki ilk kez 
1970�li yõllarõn başlarõnda gösterilmiştir. 
İlk olarak HLA-B8 alleli sonra HLA-A1, 
DR3, ve DW3 ile ilişki bildirilmiştir. 
Timoma ile birlikte olan MG�de HLA 
DR15dw2�ye, penisilaminin neden olduğu 
MG�de DR1 ve Bw35�e daha sõk rastlan-
maktadõr. HLA DQ tiplemesi ile yapõlan 
bazõ çalõşmalarda MG�in HLA sõnõf II böl-
gesi içindeki bazõ gen alleleri ile ilişkisi 
kanõtlanmõş ve HLA DR�ye  göre HLA DQ 
ile daha yakõn bir bağlantõ olduğu göste-
rilmiştir.1  

Etnik gruplar arasõnda MG ile HLA i-
lişkisi farklõlõklar göstermektedir. Afrika , 
Amerika ve Kafkas õrkõndan olanlarda 
HLA B8 önemli bir rol oynarken,13,14 Çin-
lilerde jeneralize MG HLA Bw46 ile ilişki-
lidir. Oküler MG Çinlilerde sõk görülür ve 
DRw9 ile bağlantõlõdõr.15 Asya, Afrika ve 
Amerikalõlarda DR3�ün MG ile ilişkisi 
yoktur.14 

Bu çalõşmalar MG�nin bazõ HLA tipleri 
ile ilişkili olduğunu göstermekte, ancak 
HLA bağlantõsõnõn zayõf olmasõ, etnik 
gruplar ve MG�in klinik tipleri arasõnda 
değişiklik göstermesi  nedeniyle, MG�i özel 
bir HLA alleline bağlamak mümkün olma-
maktadõr.11-18 

Değişik õrklarda farklõ bulgular elde 
edilebileceği göz önünde bulunduruldu-
ğunda bu çalõşmanõn bulgularõnõ litera-
türdeki verilerle karşõlaştõrmak olasõ de-
ğildir. Ancak miyasteni gravisle HLA-DQ 
gen allelleri arasõnda yakõn bir bağlantõ 
olduğunu gösteren önceki çalõşmalarõn so-
nuçlarõna benzer şekilde Türk toplumun-
da da DQ antijenine daha fazla rastlan-
mõştõr. Yurdumuzda Bilgen  ve ark. tara-
fõndan yapõlan 56 hastalõk benzer bir ça-
lõşmada HLA-A28 ve B8 kontrol grubu ile 
karşõlaştõrõldõğõnda, anlamlõ olarak yük-
sek oranda bulunmuştur.11 Bu çalõşmala-
rõn istatistksel değerlendirrmelerinde dü-
zeltilmemiş p değeri kullanõlmõştõr. Çalõş-

malarda saptanan farklõ sonuçlar, hasta 
sayõsõnõn azlõğõndan kaynaklanmõş olabi-
lir.  

Bu çalõşma sonucunda, HLA allelleri 
ile hastalõk ve hastalõğõn özellikleri ara-
sõnda istatistiksel olarak bir bağlantõ ku-
rulmasõ mümkün olmamõştõr. Doku tiple-
mesi ile miyasteni  gravis hastalõğõna yat-
kõnlõk, hastalõğõn başlangõç yaşõ, tipi, sey-
ri, tedaviye yanõtõ ve eşlik eden patoloji-
lerle  ilişkisinin ortaya konabilmesi bu tür 
çalõşmalara alõnan hasta sayõsõnõn, geniş 
toplumsal kesimleri kapsayacak şekilde, 
arttõrõlmasõ ile mümkün olabilecektir.  

Bu bulgular miyastenia gravis hastalõ-
ğõnõn immünogenetik temelini anlamada 
ilerde yapõlacak çalõşmalara yardõmcõ ola-
caktõr. 

ÖZET 

Bu çalõşma,  miyastenia gravisli hasta-
larda;  HLA antijenlerinin dağõlõmõnõn a-
raştõrõlmasõ ve bu dağõlõmõn hastanõn cin-
si, hastalõğõn başlangõç yaşõ, klinik tipi, 
tedaviye yanõtõ, hastada antikorlarõn var-
lõğõ ve timik patolojiler açõsõndan  ülke-
mizdeki  verilerini değerlendirmek ama-
cõyla yapõlmõştõr. HLA fenotipleri  30 
miyasteni hastasõnda (18 kadõn,12 erkek) 
ve 214 sağlõklõ kontrolde mikrositotok-
sisite yöntemi kullanõlarak incelenmiştir. 
Kontrol grubu ile karşõlaştõrõldõğõnda 
miyastenili hasta grubunda HLA-B38(16)  
(odds ratio(OR): 8.08, p< 0.05), HLA-DR1 
(OR:3.31, p< 0.05) ve HLA-DQ2 (OR:3.35, 
p<0.005), HLA-DQ2 (OR:14.07, p<0.005), 
HLA-DQ4 (OR:2.47, p<0.05), HLA-DQ7(3) 
(OR:3.35, p<0.005) daha sõk rastlandõğõ 
bulunmuş ancak düzeltilmiş p değeri kul-
lanõldõğõnda anlamlõlõk kaybolmuştur. Cin-
siyete, hastalõğõn başlangõç yaşõna, anti-
korun pozitif olup olmamasõna, timik pa-
tolojinin varlõğõna göre yapõlan karşõlaş-
tõrmalarda anlamlõ bir fark bulunmamõş-
tõr. Bu bulgular miyastenia gravis hastalõ-
ğõnõn immünogenetik temelini anlamada 
ilerde yapõlacak çalõşmalara yardõmcõ ola-
caktõr. 
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