
Öz
Kawasaki hastalığı (KH), orta çaptaki damarların tutulumu ile karakterize olan

bir vaskülitik tablodur. Henoch- Schönlein purpurasının ardından çocukluk çağının
en sık ikinci vaskülitik tablosudur. Hastalığın etiopatogenezi günümüzde halen ay-
dınlatılamamıştır. Hastalığın Ebstein-Barr virüs, rotavirüs ve koronavirüslerle iliş-
kili uzun zamandır araştırılsa da net bir ilişki gösterilememiştir. İçerisinde bulundu-
ğumuz koronavirüs pandemisinde artmış sıklıkta Kawasaki hastalığı bildirilmeye baş-
lanması koronavirüsler ile KH arasındaki ilişkiyi tekrar merak konusu haline getir-
miştir. Hastalık beş günden uzun süren ateş, döküntü, servikal lap (tek taraflı), pü-
rülan olmayan konjunktivit, mukoza değişiklikleri ve periferik ekstremite değişik-
likleri ile karakterizedir. Hastalığın en önemli komplikasyonu koroner arter anevriz-
masıdır ve intravenöz immunglobulin tedavisi ile bu komplikasyon büyük ölçüde ön-
lenebilmektedir. 

Abstract
Kawasaki disease (KD) is the second most common pediatric systemic vascu-

litis in childhood characterized by involvement of medium-sized vessels. The etio-
pathology of the disease is still unclear. Although it is suspected that some of the
viral infections like Ebstein-Barr, rotavirus, coronavirus could be responsible for
KD as a trigger since the disease was first described, the causative relationship bet-
ween the viral infections and KD couldn't be established. The current coronavi-
rus pandemic makes this relationship a point of interest again due to an increasing
number of reports describing cases with novel coronavirus infection and KD coe-
xistence. The typical findings of KD are fever (for at least 5 days), rashes, cervi-
cal lymphadenopathy, non-purulent conjunctivitis, mucosal findings, and extremity
changes. The main complication of the disease is coronary aneurism that can be
mortal. It can be successfully prevented by using intravenous immunoglobulin wit-
hin 10 days from disease onset.
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Giriş
Kawasaki hastalığı (KH), orta çaptaki damarların tu-

tulumu ile karakterize olan ve birçok sistemde bulgu ya-
pan ve tedavisiz bırakılırsa hayati morbiditelere ve hat-
ta mortaliteye neden olabilen bir vaskülitik tablodur (1,
2). Hastalığın erken tanınması ve uygun tedavi ile tüm
komplikasyonları büyük bir başarı ile önlenebilmektedir.
Klinik bulgularının dağılım özellikleri göz önünde bulun-
durularak hastalık ilk tanımlandığında “Mukokütanöz Lenf
Nodu Sendromu” adı ile tanımlanmıştır. Kawasaki has-
talığı, Henoch- Schönlein purpurasının ardından çocuk-
luk çağının en sık ikinci vaskülitik tablosudur (3, 4). 

Epidemiyoloji
Kawasaki hastalığı erken çocukluk çağının bir hasta-

lığıdır. Olguların büyük çoğunluğu 5 yaşın altındadır ve
ortalama görülme yaşı 3 yaştır fakat ortalama görülme yaşı
coğrafi bölgeler arasında değişiklik göstermektedir (1, 5).
Erkeklerde kızlardan hafif daha sık görülmektedir. Has-
talığın sıklığı, farklı coğrafyalarda çok belirgin farklılık
göstermektedir ve dünyada en yüksek KH sıklığı Japon-
ya’da bildirilmektedir (4 yaş altı çocuklarda yıllık insi-
dansı 239.6/100.000). Japonya’nın ardından Güney Kore,
Taywan ve Çin’de de hastalığın sıklığı yüksektir. Hasta-
lığın sıklığında gözlenen bu belirgin farklılığın nedeni hala
tam olarak aydınlatılamamıştır (2, 3, 6). 

Etiyoloji ve Patogenez
Kawasaki hastalığının etiyolojisi hala tam olarak ay-

dınlatılamamıştır. En belirgin özelliği beş günden uzun
süren ateş olduğu için, tanımlandığı ilk günden beri eti-
yolojik olarak en sık suçlanan durum enfeksiyonlar ol-
muştur. Ebstein-Barr virüs, rotavirüs ve koronavirüs-
ler en sık suçlanan etkenler olsa da herhangi bir enfek-
siyon ajanı ile mutlak nedensel bir ilişki gösterileme-
miştir (1, 2). 

Farklı araştırıcılar, KH’nda meydana gelen vasküler
tutulumun süperantijenler ile tetiklenen ve endotelyal hüc-
relere karşı olan immün yanıt ile ilişkili olduğunu ileri sür-
müşlerdir. Kawasaki hastalığı geçiren çocukların BCG aşı
yerlerindeki lokal reaksiyonun da süperantijen olarak da
davranabilen Mikobakteriyal antijenlere özgü bir reaksi-
yon olduğu ve  bu durumun süperantijen teorisini destek-
lediği öne sürülmüştür. Fakat ileri çalışmalarda bu has-
ta grubunda süperantijen üreten mikroorganizmaların gös-
terilmesi veya süperantijenin tespit edilmesi ile önceki so-
nuçlarla çelişen raporlar yayınlanmıştır (2).

Hastaların % 1’inde etkilenmiş kardeş öyküsünün ol-
ması, monozigotik ikizlerde konkordansın % 14,1 olma-
sı ve hastalığı geçiren bireylerin ebeveynlerinde KH öy-
küsünün sık olması olası bir genetik zemine işaret etmek-
tedir (2). Fakat ikizlerde hastalık genellikle maksimum
iki hafta ara ile geçirilmesi çevresel bir etkenin de var-
lığını düşündürmektedir. Bu veriler, hastalığın genetik ola-
rak yatkın olan kişilerde, çeşitli çevresel ve/veya enfek-
siyöz etkenlere karşı gelişen bir patolojik yanıt olabile-
ceğini düşündürmektedir (2).

Klinik Bulgular
Hastalığın seyri tedavi edilmeyen çocuklarda tipik ola-

rak 3 ana döneme ayrılır. Başlangıcından itibaren ilk 10-
14 gün akut dönem, ikinci haftadan eritrosit sedimentas-
yon hızının ve trombosit sayısının normalleşmesine ka-
dar olan dönem subakut dönem ve subakut dönemin bi-
timinden damar hasarlarının iyileşmesi, tekrar yapılanma
(remodeling) veya anevrizmaların oluşmasına kadar ge-
çen dönem ise iyileşme dönemi (konvelasan) olarak sı-
nıflandırılır (1, 3). 

Ateş
Hastalığın en önemli bulgusu, tedavisiz bırakılan olgu-

larda 10-14 gün süren, antibiyotiklere ve ateş düşürücüle-
re yanıtsız ateştir. Ateş genellikle 39 derece ve üzerindedir.
Beş yaş altında çocuklarda beş günden uzun süren ateş du-
rumlarında mutlaka KH akla getirilmelidir. Ateş, hastala-
rın çok büyük bir kısmında intravenöz immunglobulin (IVIG)
uygulanmasının ardından düşer ve tekrar çıkmaz (1-4).

Konjunktivit
Hastalığın, ateş sonrasında en sık gözlenen klinik bul-

gusu konjunktivittir.                     Kawasaki hastalığında görülen
konjunktivit tipik olarak her iki gözde eş zamanlı görü-
lür ve pürülan değildir (Resim 1A). Gözlerde pürülan akın-
tı olması, alternatif bir tanı için uyarıcı olmalıdır. Kawa-
saki hastalığındaki konjunktivit tipik olarak limbus’u tut-
maz ve tedavisiz bırakılsa bile kendiliğinden sekel bırak-
madan iyileşir  (1-4).

Döküntü
Hastalığın akut döneminde ateşe özellikle gövdede ve

perineal bölgelerde belirginleşen makulopapüler dö-
küntü eşlik eder (Resim 1B). Hastalarda en sık görülen
döküntü makulopapüler döküntü olsa da çok çeşitli cilt
lezyonlarının da hastalık seyrinde görülebildiği bildiril-
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miştir(1-4). Veziküler döküntü KH’da beklenen bir bul-
gu değildir ve varlığı alternatif tanılar açısından uyarıcı
olmalıdır. Kawasaki hastalığında gözlenen bir diğer
önemli cilt bulgusu da, BCG aşısının yapıldığı bölgede gö-
rülen hiperemik reaksiyondur (Resim 1C) (1-4).

Mukoza Değişiklikleri
Hastalığın bir diğer önemli bulgusu dudaklarda “bı-

çakla kesilmiş gibi” derin çatlakların oluşmasıdır (Resim
1D-1E). Ayrıca dil papillalarındaki hipertrofiye ikincil ge-
lişen çilek dili görünümü de hastalık için tipiktir (Resim
1F) (1-4).

Lenfadenopati
Servikal lenfadenopati hastalığın bir diğer önemli bul-

gusudur. Genellikle tek taraflıdır ve hastalık tedavi edil-
mese daha genellikle birinci haftadan sonra kendiliğin-
den geriler(1-4).

Periferik Ekstremite Değişiklikleri
Hastalığın akut döneminde özellikle ateşin ilk günle-

rinde, altta yatan vaskülitik zemine işaret edecek şekil-
de ellerin ve ayakların üzerinde yumuşak doku ödemi gö-
rülmesi tipiktir (Resim 1G). Ayrıca hastaların el ayası ve
ayak tabanların kırmızı/ mor renkli kızarıklık olması has-
talığın sık bildirilen bulgularındandır (1-4). 

Ekstremite uçlarında gözlenen soyulmalar hastalığın
çok iyi tanımlanmış bir başka bulgusudur (Resim 1H). Ge-
nellikle subakut dönemde (ateşin başlangıcından 10-14
gün sonra) saptandığı unutulmamalıdır ve yokluğunun KH
dışlayıcı bir durum olmadığı hatırlanmalıdır. Bu tarz so-
yulmaların KH’de  görülebildiği gibi çeşitli viral veya bak-
teriyel enfeksiyonların ardından da görülebileceği unu-
tulmamalıdır (2). 

Kardiyovasküler Sistem Bulguları
Hastalığın en önemli morbidite ve mortalite nedeni kar-

diyovasküler sistem tutulumudur. Akut döneminde olgu-
ların büyük çoğunluğunda ateşle uyumlu olarak taşikar-
di vardır. Ayrıca olguların yaklaşık % 25’inde miyokar-
dit görülür ve bu durum klinikte kendini ateşle uyumlu
olmayan taşikardi ile gösterir (1-4, 7). 

Kawasaki hastalığının bir diğer önemli kardiyovaskü-
ler bulgusu “Kawasaki Hastalığı Şok Sendromu” olarak
anlatılan, sistolik tansiyon düşüklüğü ve ciddi dolaşım bo-
zukluğu karakterize, mortalitesi yüksek olabilen, hasta-
ların büyük çoğunluğunda yoğun bakım ihtiyacının orta-

ya çıktığı bir tablodur. Bu tablonun erken tanınması ha-
yati öneme sahip olduğundan, hekimlerin bu duruma kar-
şı uyanık olmaları ve hastaların vital bulgularının yakın-
dan izlenmesi büyük önem arz etmektedir(2).

Kawasaki hastalığının en önemli komplikasyonu, te-
davisi geciktirilen olguların yaklaşık %25’inde subakut
dönemde karşımıza çıkan koroner damar anevrizmaları-
dır. Kawasaki hastalığına ikincil olarak gelişen koroner
anevrizmalar gelişmiş ülkelerde edinilmiş kalp hastalık-
larının en sık nedeni olarak gösterilmektedir(2). Koroner
arter anevrizmaları, koroner trombozlara ve/veya rüptü-
re bağlı olarak miyokardiyal kanlanma bozuklukları, en-
farktüs ve hatta ani ölümlere neden olabilmekedir(1-3).
Hastalığın tipik olarak tuttuğu damarlar koroner arterler
olsa da daha nadir olarak diğer orta çaplı arterler de tu-
tulabilmektedir. Kawasaki hastalığına bağlı gelişen bra-
kial ve/veya femoral arter anevrizmaları bildirilmiştir (2). 

Diğer Sistem Bulguları
Kawasaki hastalığının bir diğer önemli bulgusu artrit

ve artraljidir. Tanım olarak hastalığın tüm dönemlerinde
görülebilir. Genellikle oligoartiküler veya poliartiküler
patern izlenir ve en sık tutulan eklemler diz, el ve ayak
bilekleri ile dirseklerdir. Kas ve iskelet sistemi bulgula-
rı genellikle KH tedavisine çok iyi yanıt verirler ve se-
kel bırakmadan iyileşirler (1, 2).

Karın ağrısı hastaların yaklaşık % 25’inde saptanılan
bir bulgu olup, hastalığın gastrointestinal sistem tutulu-
munun yansımasıdır. Hastalarda görülen bir diğer, göre-
ce sık bulgu ise safra kesesi hidropsudur ve ateşli tablo
da göz önünde bulundurulduğunda hastalar yanlışlıkla ko-
lesistit tanısı alabilmektedirler. Hastalarda daha nadir ola-
rak genitoüriner sistem tutulumu ile ilişkili steril pyüri,
testis ağrısı, santral sinir sistemi tulumu ile ilişkili letar-
ji, nöbet, inme görülebilmektedir (2). 

Laboratuvar
Kawasaki hastalığı tanısı koyduracak özgün bir labo-

ratuvar test yoktur. Hastalardaki enflamatuvar süreci
yansılayacak şekilde c-reaktif protein, sedimentasyon gibi
akut faz göstergeleri yüksek saptanır. Hastalarda hafif ane-
mi, lökositoz görülebilir. Diğer birçok vaskülitik aksine
KH’nda akut dönemde trombositoz görülmez. akut dönem-
de trombositopeni ve/veya lökopenin varlığı makrofaj ak-
tivasyon sendromuna akla getirmelidir ve kötü prognoz
açısından uyarıcı olmalıdır. 

Hastalarda trombosit değeri 10 günün ardından belir-
gin bir artış gösterir ve subakut dönemin en belirgin özel-
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liklerinden birisi trombositozdur. Hastalarda ayrıca, tran-
saminaz yüksekliği, safra kesesi hidropsuna bağlı hiper-
bilirubinemi, hipoalbuminemi, hiponatremi ve steril pyü-
ri görülebilmektedir (1, 2, 5). 

Tanı Kriterleri
Kawasaki hastalığı tanısı klinik bulgulara dayanılarak

konulmaktadır. Kawasaki hastalığı tanısı için günümüz-
de en sık kullanılan kriterler Tablo 1’de verilmiştir. Ka-
wasaki hastalığı tanısı konulabilmesi için beş günden uzun
süren ateşe, tablo 1’de verilen kriterlerden en az 4 tane-
sinin eşlik etmesi gerekmektedir  (6). 

Özellikle bir yaşından küçük çocuklarda, klasik Kawa-
saki hastalığı tanı kriterlerini karşılamayan fakat yüksek
koroner arter tutulumu riski ile ilişkili atipik Kawasaki has-
talığı olarak isimlendirilen bir tablo tanımlanmıştır (6). 

Bu fenotipteki hastaların koroner tutulum açısından daha
yüksek risk taşımaları nedeniyle erken tanınmaları ve uy-
gun tedavi edilmeleri büyük önem taşımaktadır. Ameri-

kan kalp birliği bu hastaların için bir yaklaşım algoritma-
sı önermiştir. Bu algoritmaya göre, beş günden uzun sü-
ren ateşe eşlik eden 2 veya 3 klinik Kawasaki kriteri olan
hastalarda, sedimentasyon yüksekliği (40 mm/saat ve üze-
ri) ve/veya c-reaktif protein yüksekliği (3 mg/dl) varsa bu
hastalarda atipik kawasaki hastalığından şüphelenilmeli ve
destekleyici laboratuvar kriterlerin (anemi, lökositoz,
hastalık başlangıcının 7. gününden sonra gelişen trombo-
sitoz, ALT yüksekliği, albümin düşüklüğü, steril pyüri)
varlığı araştırılmalıdır.  

Destekleyici laboratuvar kriterlerden 3 veya daha
fazlasının varlığından hastaya Kawasaki tedavisi verilme-
si ve ekokardiografi çekilmesi, 3’ten düşük destekleyici
kriter varlığında ise hastaya ekokardiografi çekilmesi, şa-
yet Kawasaki hastalığını düşündürecek bulgu varsa teda-
vi başlanması, yoksa hastanın düzenli ekokardiografi ile
yakından takip edilmesi önerilmiştir (6).

Ayırıcı Tanı
Kawasaki hastalığının ayırıcı tanısında viral ve bakte-

riyel enfeksiyonlar, sistemik jüvenil idiyopatik artrit (JIA),
Steven-Johnson sendromu, serum hastalığı, toksik şok sen-
dromu düşünülmelidir. 

Özellikle adenovirüs ve Ebstein-Barr virüs enfeksiyon-
ları Kawasaki hastalığı ile uyumlu klinik tablolara neden
olmaktadır. Ateş ve döküntü ile karakterize olan sistemik
JIA hastalığı, IVIG dirençli olgularda mutlaka akılda tu-
tulmalıdır (1, 2, 5). 

Resim 1: A) Bilateral pürülan olmayan konjunktivit B) Makülopapüler döküntü C) Bacillus Calmette Guerin
(BCG) aşı yerinde reaktif değişiklik D-E) Kawasaki hastalığı ile ilişkili dubak değişiklikleri F) Çilek dili G) Par-
mak ucu soyulmaları H) Ayak sırtı ödemi

Tablo 1. Kawasaki Hastalığı Tanı Kriterleri

Tanı için 5 günden uzun süren ateş ve buna eşlik eden aşağı-
daki 5 kriterden en az 4 tanesi gerekmektedir.
• Bilateral pürülan olmayan konjunktivit
• Oral mukoza değişiklikleri (dudak çatlakları, çilek dili vs.)
• Periferik ekstremite değişiklikleri (el ve ayak sırtı ödemi,

soyulmalar)
• Veziküler olmayan döküntü
• Servikal lenfadenopati 



www.kliniktipdergisi.com162

Klinik Tıp Pediatri

Tedavi
Kawasaki hastalığı gelişmiş ülkelerde edinsel kalp

hastalıklarının en sık nedeni olduğu için tanısı konulur ko-
nulmaz uygun tedavi başlanmalıdır. Amerikan kalp derne-
ği, Kawasaki Hastalığı saptanan çocuklarda, hastalık baş-
langıcından sonraki ilk 10 gün içerisinde aspirin ve IVIG
tedavisinin verilmesi gerektiğini bildirmektedir. İntravenöz
immunglobulin tedavisi dev anevrizmaları % 98, tüm bo-
yuttaki anevrizmaları ise % 85 oranında azaltmaktadır (2). 

Kawasaki hastalığının temel tedavisi IVIG ve aspirin-
dir. Ateşin başlangıcından itibaren ilk 10 gün içerisinde
kilogram başına 2 gr IVIG 8-12 saatlik infüzyon şeklin-
de verilmesi hastalığın tüm komplikasyonlarını büyük öl-
çüde azaltmaktadır. İntravenöz immunglobulin tedavisi-
nin etkinliği her ne kadar ilk 10 gün içerisinde yüksek-
se de aktif enflamasyon bulguları devam hastalarda da ilk
gün kaçırılmış olsa bile IVIG tedavisinin yararlı olabile-
ceği bildirilmektedir (1, 2, 6).  Kawasaki hastalığı tanısı
konulur konulmaz hastalara IVIG tedavisi ile birlikte as-
pirin de başlanmalıdır. Aspirin dozu kilogram başına 80-
100 mg (toplam günlük doz) olarak 4 doza bölünerek ve-
rilmesi önerilmektedir. Son yıllarda 30-50 mg/kg dozun-
da verilen aspirinin de eş düzeyde etkin olduğu bildirilmek-
tedir. Aspirin dozunun ateşin düşmesinin ardından (genel-
likle IVIG sonrası 2. gün) 3-5 mg/kg’a inilmesi önerilmek-
tedir. Koroner anevrizma saptanmayan hastalarda, akut en-
flamasyon belirteçlerinin normalleşmesinin ardından (ge-
nellikle 2. ay) aspirin tedavisinin kesilmesi önerilmekte-
dir. Koroner anevrizma varlığında aspirin tedavisine ömür
boyu devam edilmesi gerektiği bildirilmektedir. Aspirin te-
davisi dozlarının ayarlanması ve kesilmesi ile ilgili çalış-
malar kısıtlıdır (1, 2, 6). 

Kawasaki hastalığında IVIG ve aspirin tedavisinin ar-
dından genellikle hastaların ateş, mukoza bulguları ve dö-
küntü gibi bulgular hızla geriler ve tekrarlamaz. Fakat has-
taların bir kısmında (%10-20) 48 saat çerisinde ateş tek-
rarlar ve sebat eder.  Bu durumda hastalara ikinci bir IVIG
dozu (2 gr/kg) verilmesi önerilmektedir. İkinci IVIG do-
zuna da yanıtsız hastalarda metilprednisolon (2gr/kg) baş-
lanması önerilmektedir (1, 2, 6). Bu noktada IVIG diren-
çli Kawasaki olguları mutlaka sistemik JIA vb.  başka has-
talıklar açısından çocuk romatolojisi ile konsulte edilme-
li ve anti-TNF ajanlar veya anti- IL1 ajanların başlanma-
sı açısından değerlendirilmelidir (8).  

Yeni Korona virüs hastalığı (COVID-19) ilişki-
li Kawasaki Hastalığı Benzeri Multienflamatuvar
Sendrom

İlk olarak Aralık 2019’da Çin’in Wuhan kentinden bil-

dirilen yeni bir korona virüs tipi (SARS-CoV-2) ile iliş-
kili pnömoni vakaları (COVID-19) çok kısa süre içerisin-
de tüm dünyaya yayıldı ve Mart 2020 tarihinde Dünya sağ-
lık örgütü tarafından bu salgın pandemi olarak
tanımlandı (9).  

Çin’den gelen erken veriler hastalığın özellikle ileri
yaştaki bireylerde ve kronik hastalığı olanlarda ağır sey-
rettiğini ve yoğun bakım ihtiyacına yol açtığını göstermiş-
tir. Hastalığın klinik bulguları büyük bir çeşitlilik göster-
mekte ve asemptomatik enfeksiyondan, hayatı tehdit eden
akut solunum yetmezliği sendromu tablosuna kadar bü-
yük bir yelpazede olabilmektedir. Hastalığın pediatrik po-
pülasyonda hafif seyretmektedir ve solunum yetmezliği,
çoklu organ disfonksiyonu ve ölüm bu yaş grubunda ol-
dukça nadirdir (9). 

Nisan 2020’de, önce İngiltere’den daha sonra Ame-
rika ve İtalya’dan artarda yayınlanan COVID-19 enfek-
siyonu dökümante edilmiş bazı hastalarda Kawasaki has-
talığı ile uyumlu bir klinik fenotip saptanması ve salgın
döneminde artmış KH sıklığı bildirmeleri, KH ile viral en-
feksiyonlar ilişkisini tekrar gündeme getirmiştir (10, 11).
Bildirilen vakalar bir kısmında nazal sürüntüden çalışı-
lan polimeraz zincir reaksiyonu testi ile hastalık gösteri-
lemezken, antikor testlerinde geçirilmiş hastalık ile
uyumlu bulgular saptanması, bu hastalarda saptanan Ka-
wasaki fenotipinin geç bir bulgusu veya virüse karşı geç
bir immün reaksiyon olabileceğini düşündürmüştür (11).

Yeni tip koronavirüs enfeksiyonunun erişkin hastalar-
da hiperenflamatuvar bir süreç yarattığı ve hemofagosi-
toz tablosuna benzer klinik ve laboratuvar bulgulara ne-
den olduğu Çin’den ve daha sonra virüsün yayıldı diğer
ülkelerden bildirilen raporlarda gösterilmiştir (9). 

Çocuklardaki bu Kawasaki benzeri tablonun da virüs
ile ilişkili bir hiperenflamatuvar sürecin klinik yansıma-
sı olduğu düşünülmektedir ve bazı yazarlarca bu tablo
“SARS-CoV ilişkili Hiperenflamatuvar sendrom” olarak
adlandırılmıştır (11). 

Yeni koronavirüs hastalığının tedavisi konusunda ol-
duğu gibi, SARS-CoV-2 ilişkili bu hiperenflamatuvar sü-
recinde tedavisinde konusunda da bilgimiz sınırlıdır. 

Fakat bu yeni klinik durumu bildiren ilk raporlar, has-
taların klasik KH vakalarına benzer şekilde IVIG teda-
visinden ve immünsüpresif tedaviden yarar gördükleri-
ni düşündürmektedir.     

Bu görece yeni tanımlanmış hiperenflamatuvar duru-
mun, KH’lığı ile ilişkisi ve tedavisi hakkında net ifade-
lerde bulunulabilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç var-
dır.
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