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" Orijinal Makale

Serum gamma glutamiltransferaz seviyesi stabil koroner arter
hastalarinda koroner kollateral dolasimin belirleyicisi olabilir mi?

Could serum gamma glutamyltransferase level be a predictor of coronary
collateral circulation in patients with stable coronary artery disease?
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Oz
Amag: Yiksek serum gamma glutamiltransferaz (GGT) seviyelerinin koroner arter hastaligi olan bireylerde ve akut koroner

sendromlarda kéti klinik sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir. Koroner kollateral gelisimi dokuyu hipoksiye karsi koruyan
¢ok onemli bir mekanizmadir. Bu calismada GGT seviyeleri ile koroner kollateral dolasim (KKD) arasindaki iliski arastirildi.

Gereg ve Yontemler: Calismaya koroner anjiyografi (KAG) uygulanan ve en az bir major epikardiyal koroner arterinde
%95 ve Uzerinde darlik saptanan 216 hasta (176 erkek, ort yas 62,8+9,6) geriye doniik olarak dahil edildi. KKD Rentrop
skorlama sistemi kullanilarak derecelendirildi. Az gelismis KKD grubuna rentrop 0-1 kollateral dolasimi olan, iyi gelismis
KKD grubuna rentrop 2-3 kollateral dolasimi olan hastalar alind.

Bulgular: Seksen (55 erkek, ort yas 62,6+9,2 yil) hasta az gelismis KKD grubunu; 136 (92 erkek, ort yas 62,9+9,8 yil) hasta
ise iyi gelismis KKD grubunu olusturdu. iki grup yas, cinsiyet, koroner arter hastalidi risk faktorleri, ilag kullanimi ve sigara
iciciligi agisindan benzer bulundu. Serum GGT seviyeleri ile koroner kollateral gelisimi agisindan iki grup arasinda anlamli
fark saptanmadi. Gensini skoruyla belirlenen koroner arter hastaligi yayginhdi (45+46 vs. 91+35, p<0.001) ve tutulan
damar sayisi iyi koroner kollateral gelisimiyle iliskili bulundu. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde tutulan damar
sayisinin (OR=0.98, p<0.001) koroner kollateral gelisiminin bagimsiz 6ngordiriictisi oldugu saptandi.

Sonug: Tutulan damar sayisi ve gensini skoru ile koroner kollateral gelisimi arasinda belirgin iliski saptanirken, serum GGT
diizeyleri ile koroner kollateral gelisimi arasinda iliski saptanmadi.
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Abstract

Aim: Elevated GGT level has been associated with poor outcome in coronary artery disease (CAD) and acute coronary
syndrome. Coronary collateral circulation (CCC) plays an important role to protect the tissue against hypoxia. We aimed to
evaluate the association between GGT levels and development of CCC, in patients with stable CAD.

Material and Methods: In total, 216 consecutive patients who underwent coronary angiography procedure and had
documented >95% degree of diameter stenosis in at least one major epicardial coronary artery were investigated
retrospectively. The CCC was graded according to the Rentrop scoring system. The poor CCC group included patients with
rentrop 0-1 CCC, and the good CCC group included rentrop 2-3 CCC.

Results: According to the Rentrop classification 136 patients (92 male, mean age 62,9+9,8 years ) had a good CCC and
80 patients (55 male, mean age 62,6+9,2 years) had a poor CCC. The two groups were similar with respect to age, sex, risk
factors, medications and smoking. There was no difference between the two groups in terms of serum GGT levels and CCC.
The gensini scores (45+46 vs. 91 +35, p<0.001) and the number of diseased coronary arteries were associated with high
collateralization. In multivariate logistic regression model, the number of diseased coronary arteries (OR=0.98, p <0.001)
was found to be the independent predictor of good CCC.

Conclusion: Number of diseased coronary arteries and the Gensini score were found positively correlated with CCC, but
no corelation was found between CCC and GGT levels in CAD.

Giris
Kollateral damarlarin  gelisimi  hipoksi veya iskemiye
miyokardiyal dokunun fizyolojik bir yanitidir, bdylece dokuya
kan akimi saglanmis olur. Koroner kollateral gelisiminin altinda
yatan mekanizmalar tam olarak agiklanamamakla birlikte,
miyokardiyal iskeminin dnemli rol oynadidi iyi bilinmektedir.
Bazi koroner arter hastalarinda koroner damarlarda ciddi
tikaniklik olmasina ragmen kollaterallerin gelismemesi ve
iskemik kalp hastaligi olan hastalar arasinda kollateral gelisimi
acisindan biyuk farklhilklar olmasi kollateral gelisimine birden
cok faktorin katkida bulundugunu distindirmektedir [1]. Bu
farkliga yol acan faktorler ise tam olarak bilinmemektedir.
ilgili
yapilmasinin ardindan ¢ok sayida biyobelirte¢ hastalik

Serolojik  biyobelirteclerle bircok  arastirmanin
teshisinde ve prognoz takibinde kullanilmaya baslanmistir
[2,3]. Koroner kollateral dolasim durumunu tahmin etmek igin
kolay ve kullanisli bir biyobelirte¢ arayisi bir ¢ok calismanin
konusu olmustur. Simdiye kadar koroner kollateral varligi
anjiyografik derecelendirme ile yapilmaktaydi. Ancak yakin
zamanda yapilan ¢alismalar bir dizi inflamatuvar (trombosit-
lenfosit orani, C-reaktif protein, endokan, serum tiroid
hormonu) ve anjiyografik biyobelirtecin (endotelin-1, vaskuler
endoteliyal bilyime faktorl, omentin-1, iskemi modifiye
albumin, Pleiotrofin) koroner kollateral dolagim hakkinda bilgi

verebilecedini gosterdi [4-9].

Keywords: coronary artery disease; coronary collateral circulation; gamma-glutamyl transferase

(GGT) bir taraftan

hepatobiliyer hastaliklarin hassas bir belirtecidir diger taraftan

Serum gamma glutamiltransferaz
proinflamatuar bir protein olarak gérev yapmaktadir. GGT'nin
karaciger ve akciger gibi dokularda ylksek oksijen radikallerine
yanitolarak yiikseldigi bildirilmistir. Ayrica GGT'nin dokulardaki
seviyesi glutatyon ve diger antioksidanlarla negatif korelasyon
gostermektedir [10]. Cesitli kardiyolojik hastaliklar ve serum
GGT duzeyleri arasindaki iliskiyi konu alan bircok calisma
yapilmistir. Yapilmis calismalar, serum GGT diizeylerinin
cesitli kardiyak durumlarda hastanin klinik sonucunu tahmin
etmede anlamli bir rolii olabilecegini gdstermistir. Ancak
GGT'nin koroner olaylari nasil etkilediginin ayrintili islevsel
mekanizmalari halen daha tam anlasilamamistir ve koroner
kollateral dolasim durumunu tahmin etmek igin kullanilip
kullanilamayacadi belirsizdir [11].

Bu nedenle biz de ¢alismamizda koroner kollateral gelisimini

tespit etmede ucuz ve kolay degerlendirilebilen bir

inflamasyon belirteci olan GGT'nin yararl olup olmayacagini

incelemeyi amacladik.

Gereg ve Yontemler

Hasta popiilasyonu

Bu calisma Subat 2011 ve Mayis 2012 tarihleri arasinda yapilan

retrospektif kesitsel bir calismadir. Kardiyoloji poliklinigine

miiracaat eden ve koroner arter hastaligi siiphesi ile koroner

anjiyografi (KAG) yapilan 4.970 hastadan koroner arter hastalgi
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tespit edilen ve Gi¢ major koroner epikardiyal arterden [Sol 6n
inen arter (LAD), sirkumfleks arter (Cx), sag koroner arter (RCA)]
en az birinde>%95 ve (zerinde darlik saptanan 970 hastadan
216's1 calismaya dahil edildi. Hastalarin klinik 6zellikleri, sigara
iciciligi ve kullandigi ilaglar hastane kayitlarindan tespit edildi.
Son 3 ay icinde gecirilmis akut miyokart enfarktisd, klinik
olarak stabil olmayan akut koroner sendrom ve gecirilmis
koroner bypass operasyonu olanlar; inflamatuvar ve/veya ciddi
sistemik hastalig, aktif hepatobiliyer hastaligi olan hastalar ve
alkol kullanan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Laboratuvar testleri ve GGT

Hastalara koroner anjiografi Oncesi rutin olarak yapilan
tetkikler (tam kan sayimi, biyokimya, lipit profili) bazal
parametreler olarak alinmistir. Serum GGT aktivitesi 37 °C'de
enzimatik kolorimetrik testle 6l¢tldi (Roche/Hitachi analizord,
Mannheim, Almanya) ve L-gama-glutamil-3-karboksi-4-
nitroanilid substrat olarak kullanildi. Laboratuvarimizda
saglikh bireylerde serum GGT aktivitesi icin normal referans

araligi 8-61 U/l idi.

Aclik kan sekeri iki kez 126 mg/dI'nin lzerinde saptanan
veya daha O©nceden diyabet tanisi almis olan ve oral
antidiyabetik veya insulin tedavisi alan hastalar diyabet
grubu olarak tanimlanmistir. Kan basinci 140/90 mmHg ve
Uzeri olan veya halen antihipertansif tedavi almakta olan
hastalar hipertansiyon hastasi olarak degerlendirilmistir.
Total kolesterol >200 mg/dl olan ve/veya hiperlipidemi
hikayesi nedeniyle statin kullanan hastalar dislipidemik olarak
degerlendirilmistir. Unstabil angina, stabil angina pektoris,
akut miyokart infarktisi ve ST elevasyonsuz miyokard
enfarktlisi tanimlamalar Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin son
yayinladigi kilavuzlara gore yapild.

Koroner aniyografi ve koroner kollateral dolasimin (KKD)
degerlendirilmesi

Bitlin koroner anjiyografiler, Seldinger teknigi kullanilarak
femoral arteryoluile yapildi.En azbir major koroner epikardiyal
damarinda >%95 ve Uzerinde darlik saptanan hastalarda KKD
Rentrop siniflamasina gore yapildi [12]. Rentrop siniflamasina
gore yapilan degerlendirmede; Rentrop 0: Kollateral dolum
yok, Rentrop 1: Cok zayif olarak kollateral akim goéruliir ancak
epikardiyal arterler dolmaz, Rentrop 2: Parsiyel perfiizyon.
Epikardiyal arterler kontrast madde alir fakat tam dolmaz,
Rentrop 3: Tam perflizyon. Kontrast madde epikardiyal
damarlari tam doldurur. Rentrop 0 ve 1 kollateralleri olanlar“az
gelismis kollateralleri olanlar” ve Rentrop 2 ve 3 kollateralleri
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olanlar da “iyi gelismis kollateralleri olanlar” olarak iki
grupta siniflandinidi. Kollateral dolasim, hastalarin klinik ve
laboratuvar o6zelliklerini bilmeyen 2 kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Koroner arter hastaligi yayginligi Gensini
skoruyla belirlendi [13].  Tutulan damar sayisi 1, 2 veya 3

damar hastaligi olarak belirlendi.
istatistiksel analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda
yapildi. Strekli ve kesikli sayisal degiskenlerin dagihminin
normale yakin olup olmadigi Kolmogorov Smirnov testiyle
arastirildi. Tanimlayici istatistikler strekli ve kesikli sayisal
degiskenler icin ortalama + standart sapma veya ortanca (en
kiicik - en blylk) seklinde, kategorik degiskenler ise olgu
sayisi ve (%) biciminde gosterildi.

Gruplararasinda ortalama degerler yoniinden farkin dnemliligi
Student’sttestiyle ortanca degerleryoniinden farkin dnemililigi
ise Mann Whitney U testi ile arastirildi. Kategorik degiskenler
Pearson’un Ki-Kare veya Fisher'in Kesin Sonuclu Ki-Kare testiyle
degerlendirildi. Rentrop skoru ve laboratuar dl¢limleriyle GGT
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon olup olmadigi
Spearman’in Korelasyon testiyle incelendi.

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda kotu kollateral
gelisimi Uzerinde etkili olan veya etkili olabilecegi distinilen
olasi tim risk faktorlerinin birlikte etkileri Coklu Degiskenli
Lojistik Regresyon Analizi ile arastinldi. Tek degiskenli
istatistiksel analizler sonucunda p<0,25 olarak saptanan
degiskenler aday risk faktorleri olarak ¢oklu degiskenli modele
dahil edildi. Her bir degiskene ait odds orani ve %95 giiven
araliklar hesaplandi. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak
anlamh kabul edildi.

Bulgular

Galismamiza yaslan 35 ile 87 arasinda ve yas ortalamalari
62,8+9,6 olan, 69'u kadin (%31,9) ,147 'si erkek (%68,1) olmak
Uzere toplam 216 hasta alindi. Seksen hasta az gelismis KKD
grubunu, 136 hasta ise iyi gelismis KKD grubunu olusturdu.
iki grup arasinda yas, cinsiyet, diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL) ve sigara kullanimi
acisindan fark saptanmadi (p>0,05). Gruplara gore hastalarin
ila¢ kullanim oranlari arasinda fark saptanmadi. Aglik kan
sekeri, kreatinin, HDL, LDL, trigliserit, Urik asit seviyeleri
gruplar arasinda benzer bulundu (p>0,05). GGT seviyeleri
ile KKD arasinda anlamh fark bulunmadi (p>0,05). Gruplara
gore demografik ve klinik 6zellikleri; kullandiklar ilaglar ve
laboratuvar sonuclari tablo 1'de 6zetlenmistir.



Hastalar tutulan koroner arter sayisina gore gruplandirildiginda

tek damar hastaligi olan 60, iki damar hastaligi olan 72 ve ¢ok
damar hastaligi olan 84 hasta vardi. Bu i¢ grup koroner kollateral
gelisimi agisindan karsilastinldiginda iki damar hastalg
olanlarda koroner kollateral gelisimi, tek damar hastaligi
olanlardan fazla (p<0.05); Gi¢ damar hastaligi olanlarda koroner
kollateral gelisimi iki damar hastaligi olanlardan fazla saptandi
(p<0.05). Koroner arter hastaligi yayginhgr Gensini skoruyla
hesaplandi. Gensini skoruyla koroner kollateral gelisimi arasinda
pozitif korelasyon saptandi (45+46 vs. 91+35, p<0.001).
Hastalarin anjiyografik bulgulari tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,25 olarak

saptanan yas, tutulan damar sayisi, sigara kullanimi, Gensini
skoru, hemoglobin ve kreatinin aday risk faktorleri olarak
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coklu degiskenli modele dahil edildi. Bakilan COX regresyon

analizinde tutulan damar sayisinin koroner kollateral
gelisiminin 6ngoriiciist oldugu saptandi (OR=0.98, p <0.001).

Stabil koroner arter hastalarda iyi gelismis koroner kollateral

dolasimin bagimsiz 6ngoriicileri tablo 3'de 6zetlenmistir.

Tartisma

Calismamizda serum GGT duizeyleri ile koroner kollateral gelisimi
arasinda iliski saptanmazken, koroner arter hastaligi (KAH)
yayginhdi arttikca koroner kollateral gelisiminin arttig tespit edildi.

Koroner kollateral gelisimi koroner arter hastalarinda prognozu
belirleyen en 6nemli etkenlerden biridir. KAH'lI hastalarda
iyi gelismis koroner kollateral dolasim; enfarktiis boyutunun
sinirlandirlmasi, sol ventrikiil fonksiyonunun korunmasi ve
mortalitenin azalmasiyla iliskilidir [1,14].  Koroner kollateral
olusumunu; koroner arter darliginin siddeti ve siiresi, endotelyal
disfonksiyon, endojen aracilar, HT, DM, HL, sigara icimi ve ilag
kullanimi gibi bircok faktor etkiler [1,6].

endojen biyomediyatorler; vaskiler endotelyal biylime faktord,

Anjiyogenezdeki

timor nekroz faktor alfa ve beta, fibroblast biyime faktord,
nitrik oksit, inflamatuar belirtecler ve nérohumoral faktorlerdir.
Ayrica miyeloperoksidaz gibi proinflamatuvar enzimler koroner
kollateral olusumunu artirirlar [1,6,8].
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Serolojik biyobelirteclerin tani, tedavive prognozu belirlemede
onemi her gecen gin artmaktadir. Cesitli kardiyolojik
hastaliklar ve serum GGT duzeyleri arasindaki iliskiyi konu
alan bircok calisma yapilmistir. GGT bir taraftan hepatobiliyer
hastaliklarin hassas bir belirteciyken, diger taraftan glutatyon
oksidatif

belirteci olarak gorev yapmaktadir [4]. Ayrica LDL kolesterol

metabolizmasiyla badlantisi  nedeniyle stres
oksidasyonunda indirekt olarak rol aldigi icin proaterojenik bir

enzim olarak kabul edilmektedir [15,16].

GGT kolay olciilen, ucuz bir testtir, ancak serum GGT duzeyleri
dislipidemi, hipertansiyon, diyabet ve metabolik sendrom gibi
koroner arter hastaligi risk faktorleri ile yakindan iliskilidir ve
serum dizeyi bircok durumdan etkilenebilmektedir. Lee ve
ark. yaptigi Framingham Heart Study GGT'nin yiksek viicut
kitle indeksi (VKI), ylksek kan basinci, yliiksek serum glukoz,
trigliserit ve LDL seviyeleri ile iligkili oldugunu gdstermistir
[71.
icin glicli ve bagimsiz bir biyobelirte¢ oldugu bulunmustur.

Ust referans araliginda GGT'nin, metabolik sendrom

Kardiyovaskdler risk faktorleri agisindan diizeltme yapildiktan
sonra yuksek GGT seviyeleri kardiyovaskiler hastalik (KVH)
riskinde %18 ve KVH'lara bagl 6lim riskinde %26’ lik bir artisla
iliskili bulunmustur. En yiksek GGT seviyesine sahip olan
hastalarda KVH riskinde %67’lik bir artis saptanmistir [17]. Bu
calisma dolasimda artmis GGT aktivitesinin metabolik sendrom
baslangicini, KVH olay riskini ve mortaliteyi 6ngordurebilecek
bir biyobelirte¢ oldugunu gostermistir [17].

GGT'nin KVH ve mortalite riski ile iliskisine iliskin epidemiyolojik
calismalardan elde edilen kanitlar soyle 6zetlenebilir; ilk olarak
ylksek GGT seviyeleri kardiyovaskiler olay,inme, KVH'a bagli 61im
ve tim nedenlere bagl 6ltm riskini genclerde daha belirgin olmak
tizere artinir. ikincisi yiiksek GGT seviyelerinin kardiyometabolik
risk faktorleri olan HT, HL, DM ve metabolik sendrom ile arasinda
guclu bir iliski vardir. Ancak yiiksek GGT aktivitesi ile akut iskemik
olaylar, 6zellikle akut miyokard enfarktlsu riski arasindaki iliskiye
iliskin mevcut kanitlar tutarli degildir [18].

Koroner kollateral gelisiminde biyobelirte¢ olarak GGT'nin
arastinldigi calismalar da mevcuttur. Ancak c¢alismalarin
blyluk kismi akut koroner sendromlu hastalar Uzerinde
yapilmistir [7,16,19]. Akut koroner sendrom oksidasyon ve
inflamasyonun ¢ok 6nemli role sahip oldugu bir sirectir.
inflamasyon ateroskleroz, aterosklerotik plak olusumu ve
pihti olusumunda rol oynayan baslica etkendir. Akut koroner
sendromlarda GGT seviyelerinin yikselmesi beklenen bir
durumdur [19].
faktorlerden biri tikaniklik gelistikten sonra gegen suredir

Koroner kollateral gelisiminde en onemli
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[1,3,4]. Ancak bunun tespiti kolay olmamaktadir. Bizim
calismamizda da tikaniklik gelistikten sonra gegen sire
bilinmiyordu. AKS hastalarinda kollateral gelisimi icin yeterli
stire bulunmamaktadir. Yapilan calismalarda KVH risk faktorleri
olan ve GGT seviyelerini etkileyen diger klinik durumlarin g6z
onidnde bulundurulmamasi GGT seviyelerindeki yiksekligi
yanlis dederlendirmeye neden olmus olabilir. Yine koroner
arter hastaligirisk faktorlerinden sigaraiciciligi ve alkol tiketimi
serum GGT dizeylerini etkilemektedir [16]. Calismamizda DM,
HT, HL ve sigara iciciligi agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

Koroner kollateral gelisiminde en fazlarol oynayan faktorlerden
biri de hi¢ tartismasiz koroner arter hastaligi yayginhgidir
[4].  Serum GGT dizeyinin koroner arter hastaligi yikua
arttikca artmasi iyi kollateral gelisen hastalarda daha yuksek
saptanmasina neden olabilir. Cesitli calismalar géstermistir ki,
kollateral olusumu esas olarak koroner arter hastaligi ciddiyeti
ile baglantihdir. [1,3,4]. Daha 6nceki calismalarda oldugu gibi
bizim calismamizda da koroner arter hastaligi ciddiyeti ve
tutulan damar sayisi ile iyi kollateral gelisimi arasinda anlamli
iliski saptandi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde
tutulan damar sayisi ve koroner arter hastaligi ciddiyetinin iyi
kollateral gelisiminde bagimsiz roli oldugu saptandi.

Genis epidemiyolojik c¢alismalardan elde edilen bircok
veri, yiksek GGT aktivitesinin KVH, KAH, HT, konjestif kalp
yetmezligi, kardiyak aritmiler ve KVH ile iligkili mortalite
GGT

belirlemesinde Vasan kriterlerini

ile iliskisinin varligini kuvvetle gostermektedir [20].
kardiyovaskuler riskin
karsilamaktadir [21]

faktorleri ve karaciger hastaligi ile olan karmasik iliskisi, GGT'

ancak GGT'nin kardiyovaskdler risk

nin KVH patofizyolojisinde dogrudan roli var mi yoksa GGT
ve KVH iliskisindeki nedensellik ile mi ilgili oldugu sorusunu
akla getirmektedir. Son veriler, geleneksel kardiyovaskdler
risk faktorlerine GGT eklenmesinin KVH veya KVH ile iliskili
mortalite icin risk tahminini iyilestirmedigini ileri stirmustar
[22-24].
dogrudan roli olup olmadigi veya birlikte var olan KVH risk

Bu asamada GGT'nin KVH'larin patofizyolojisinde

faktorlerinin veya komorbiditelerin bir epifenomeni olup
GGT'nin
KVH ile iliskili olarak bilinen kardiyometabolik risk faktorleri

olmadigi sorusu halen daha cevaplanamamistir.

tarafindan saglanan bilgilere ek fayda saglayip saglamadigini
degerlendirmek icin spesifik ayrici testlerin kullanildigi daha
genis kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda bazi kisithliklar mevcuttur. Oncelikle calismamiz
tek merkezli retrospektif kesitsel bir calismadir; tim kohortu

yansitmamaktadir.  Ayrica  koroner  kolateral  gelisimini



degerlendirmek icin sadece koroner anjiyografiyi kullandik
bu da degerlendirmede yanilmaya neden olmus olabilir.
Koroner kollateral damarlarin intravaskiiler ydntemlerle
degerlendirilmesive caplarinin 6l¢iilmesifonksiyonlarthakkinda
daha glvenilir bilgi verebilir. Hastalardaki koroner arter
tikanikhiginin stresini bilmiyorduk. Son olarak ¢alismamizda
hastalarin VKI’ larinin hesaplanmamasi ve buna goére diizeltme

yapilmamasi sonuglarin giivenilirligini etkilemis olabilir.
Sonucg

Koroner kollateral gelisimi dokuyu hipoksiye karsi koruyan

onemli bir mekanizmadir. Bu nedenle koroner kollateral

gelisimini  etkileyen  faktorlerin  bilinmesi  6nemlidir.

Calismamizda  koroner  kollateral
GGT dizeyleri iliski

damar sayisinin koroner kollateral gelisiminin bagimsiz

gelisimiyle  serum

arasindaki saptanmazken, tutulan

ongordiritclsi oldugu saptanmistir.
Mali Destek ve Cikar iliskisi

Calismayi maddi olarak destekleyen kisi veya kurulug yoktur ve
yazarlarin herhangi bir ¢ikar dayali iliskisi yoktur.
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