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Status epileptikus sebep oldugu yliksek oranda morbidite ve
mortalite nedeniyle ¢cocuk ve ndrolojik acillerden birisidir. Epi-
lepside oldugu gibi statusun nedenleri de degiskenlik gdsterir.
Akut beyin zedelenmesi sonrasi gelisebilecegi gibi epilepsinin
bir bulgusu seklinde de karsimiza cikabilir.

Status epileptikus gerek hayati tehdit etmesi, gerekse de cid-
di sekeller olusturmasi nedeniyle hizla taninip tedavi edilmesi
gereken bir tablodur (1).

Status epileptikus epileptik tek ndbet aktivitesinin 30 dakika-
dan daha uzun siirmesi veya iki ve daha fazla nbetin aralarinda
hasta bilinci agiimadan seriler halinde gelmesidir. Ancak son yil-
larda 5-10 dakikay1 gegen konviilzif nébetlere status gibi yakla-
silmasi goriisli yaygin olarak desteklenmektedir (1,2).

Epidemiyoloji

Status epileptikusun ABD de yilda ortalama 65.000-100.000
vakada goriildiigi bildirilmistir (1,3).

Goriilme sikligr yilda 41/100.000 olarak verilmektedir. Diinya-
nin diger dlkelerinde de oranin buna benzer veya bundan daha
fazla oldugu disiiniilebilir. Status epileptikus her yasta goriilse
de; yagsamin u¢ noktalari dedigimiz ¢ok geng ve yash dénemler-
de daha sik goriiliir. Cocuklarda status epileptikusun %25'i yasa-
min ilk yilinda, % 85'i ise ilk bes yilinda gorilir (1).

Epilepsili cocuklarin %1,3-16'sinda bir veya daha fazla status
epileptikus gelisir.

Status epileptikuslu ¢ocuklarda mortalite orani erigkinlerden
diisiik olup %6-30 arasinda degismektedir. Mortalite ve morbidi-
te biiyiik oranda altta yatan etyolojiye bagimlidir. Status epilep-
tikus siiresini uzatan yetersiz veya gecikmis tedavi bu oranlar
yiikseltir (1).

Etyoloji

Genelde epilepsinin etyolojisi gibi status epileptikusunda et-
yolojisi degiskenlik gosterir. Status epileptikus idiopatik veya
semptomatik olarak ayrilabilir. Semptomatik vakalarin idiopatik-
ler vakalara orani 3/1 olarak verilmektedir. Cocuklarda status
epileptikusun; %25'i herhangi bir neden olmadan, %25'i ates
sonrasi (febril konviilsiyon), %25'i akut ndrolojik zedelenme (me-
nenijit, anoksi, travma gibi), %25'i diger nedenlerle gelisir (1,3).

Cocuklarla sinirl status epileptikus serilerinde semptomatik
status epileptikuslu vakalarin biiyiik cogunlugunu atesli hasta-

liklar, hipoksik iskemik ensefalopati ve CNS enfeksiyonlari olus-
tururken yetigkinlerde tiimdér ve travma ile iligkili nedenler ¢o-
gunlugu olusturmaktadir (1-4).

Cocukluk cagindaki etyolojik nedenler ve bunlarin sikliklari
yasla degiskenlik gdsterdiginden bunlari yeni dogan dénemi, ¢o-
cukluk ¢cagr ve erigkin ¢cagi diye gruplamak yararli olacaktir (Tab-
lo 1) (1-3).

Status Epileptikustaki
Fizyolojik Degisiklikler

Status epileptikusun sistemik etkileri kan basinci, kalp hizi,
viicut isisi ve solunum fonksiyonlarinda olan degisikliklerdir.

Status epileptikusta konviilsiyon 20-30 dakikadan daha uzun
siirerse beyinde zedelenmeye yol acabilir. Pek ¢ok sistemik fak-
tor tek baslarina veya bir araya gelerek bu olumsuzlukta etkin
olurlar.

Status epileptikusun baslangic dénemi olan ilk 30 dakikada
dolagima bol miktarda salinan epinefrin ve norepinefrin nedeniy-
le hipersempatetik bir durum gelisir. Bu dénemde beyinde belir-

Tablo 1: Status Epileptikusta Etyoloji.

1. Yenidogan
Hipoksi-iskemi
Enfeksiyonlar (intrauterin,dogum sonrasi)
Gelisimsel serebral anomaliler
Metabolik bozukluklar (Dogumsal,akut)
intrakranial kanama ve trombozlar
Pridoksin eksikligi ve bagimlilig
2. Cocukluk dénemi
Enfeksiyonlar
Febril konviilsiyonlar
Metabolik bozukluklar
Antiepileptik ilag uygunsuzlugu, yetersizligi veya ani kesilmesi
Epilepsi baslangici
intrakranial kanama ve trombozlar
3. Erigkin
inmeler
Antiepileptik ilag uygunsuzlugu, yetersizligi veya ani kesilmesi
Travma
Tiimor
Beyin ddemi
Diger nedenler
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gin olarak oksijen tiiketiminde artis ile birlikte kardiak debide ar-
tig, tasikardi, sistemik ve pulmoner basincta artis, bunlarin sonu-
cu olarak da serebral kan akiminda 2-3 kat artis olusur. Yine bu
dénemde plazma glikozu ve beynin glikoz kullanimi artar.

Status epileptikus 20-30 dakikadan daha uzun devam ederse
dekompansasyon gelisir. Bu andan itibaren serebral otoregiilas-
yon bozulur, kardiak debi diiger, arteriyel hipotansiyon gelisir ve
serebral perflizyon diiser. Artmis oksijen ihtiyaci ve bunun beyi-
ne yetersiz temini sonucu, hiicresel enerji metabolizmasinda
azalma ve mitokondrial yetersizlik gelisir. Organlar anaerobik
metabolizmaya ddnerler ve bunun sonucu olarak da hiicresel
asidoz gelisir, beyin omurilik sivisi laktati artar, serebral 6dem
olusur. Tim epileptik ndbetlerle birlikte en azindan gegici olarak
gelisen intrakranial basing artigi status epileptikusun ge¢ ddne-
minde kan basinci diigiik seyrederse kalici olabilir, 6zellikle de
cocuklarda generalize serebral ddem gelisebilir. Ayrica inatgl
myoglobiniiri ile birlikte rabdomyolisis renal yetmezlife neden
olabilir (1-4).

Sonug olarak solunum yetersizligi ve hipertermi gelisir. Ayri-
ca anormal elektriksel bosaliminin kendisi néronal yikima neden
olur. Bunun mekanizmasi tam olarak bilinmese de muhtemelen
artmig glutaminerjik eksitator ileti ve kalsiyumun aracilik ettigi
hiicre yikimi s6z konusudur.

Patofizyoloji

Kronik ndbetlerin status epileptikusa déniismesine neden
olan biyokimyasal ve fizyopatolojik mekanizmalar tam olarak
acikhga kavusturulamamistir. Status epileptikus sistemik oldugu
gibi beyinde de birtakim degisikliklere neden olur.

Glutamat primer eksitator norotransmitter olup N-metil-D- as-
partat (NMDA) reseptdrii de dahil olmak {izere depolarizasyonla
aktive edilen bir¢cok néronal reseptdre baglanir. Bunlarin sonu-
cu olarak olusan néron ici kalsiyum girisi depolarizasyonu ve no-
betleri daha da artirir. Glutamat ayrica sodyum ve kalsiyumun
hiicre icine girmesi icin kanallari acan reseptorleri de aktive
eder. Bu asiri nérotransmisyon sonucunda daha fazla néronal
hasar olusur.

Gama amino butirik asit (GABA) ise ¢ok siklikla beyinde inhi-
bitdr nérotransmitter olarak rol alir. Ancak asir miktarda artmig
GABA uyarisi GABA A ve GABA B reseptorlerinin her ikisi lize-
rinde de aktivite artisina yol acar. Presinaptik yerlesimli GABA B
reseptdrleri GABA A reseptdrlerini feedback mekanizmayla inhi-
be ederek paradoksal olarak nébetlerin artmasina neden olurlar.
Asetilkolin, adenosin ve nitrik oksiti de igine alan diger norot-
ransmitterler, status epileptikusun baslama ve devaminda
dnemli rol oynayabilirler (1,3).

Status epileptikusdaki néron hasari ve 6limii NMDA gluta-
mat reseptdrlerinin ¢ok fazla oldugu limbik alanda belirgindir.
Hiicre ici kalsiyum artigi proteaz ve lipazi aktive ederek fetal
hiicre nekrozu, mitokondrial disfonksiyon ve hiicre i¢i element-
lerde yikimla giden néron éliimiine neden olurlar.

Siniflandirma
Status epileptikusun siniflamasi giigtiir, ¢iink;

1. Ataklarin gogunlugu statik dedgildir, klinik ve elektrofizyolo-
jik bulgularinda birbirini izleyen degisiklikler icerir
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2. Benzer olmayan sendromlarda klinik olarak benzer status
epileptikus tipleri gdriilebilir.

3.Bazi tip status epileptikus sadece spesifik sendromlarda
gordlir.

Acil tedavi kararinda klinik ve elektroensefalografi bulgulari-
na gore basitlestirilmis siniflama kullanilir. Burada status epilep-
tikus konviilzif ve nonkonviilzif olarak iki ana gruba ayrilabilir.

Ana siniflamadan sonra uykuda gelen elektriksel status epi-
leptikus, cocukluk ¢aginin benign fokal epilepsisine eslik eden
status epileptikus, uzamis febril konviilsiyonun komplikasyonu
olarak geligen status epileptikus gibi pek ¢ok status epileptikus
sendromu tanimlanmistir (1-4).

Status epileptikus da ndbetlerin ayinmina dikkat edilmelidir.
Ciinkii bazi ndbetler generalize olarak baglayip generalize olarak
devam ederken, bazi ndbetler generalize goriilse bile parsiyel
olarak baglamis olabilirler. Parsiyel ndbetler tek bir kortikal
odaktan baslayip yayilirken, generalize nébetler ayni anda tiim
korteksten kaynaklanirlar.

Nonkonviilzif status epileptikus basit parsiyel, kompleks par-
siyel ve absans ndbetleriicerir. Basit parsiyel status epileptikus-
ta biling bozulmadan 30 dakikadan fazla siiren fokal ndbetler
vardir Bu durum saatlerce veya glinlerce siirerse, epilepsiya
parsiyalis kontiniia adini alir. Absans status epileptikusu diken
dalga stuporu olarak da tanimlanabilir ve EEG olmaksizin komp-
leks parsiyel status epileptikustan ayirt edilemez.

Generalize konviilzif status epileptikus gocuklarda siklikla gé-
rilir. Bu tip status epileptikusta atak boyunca biling kapaldir.
Generalize konviilzif status epileptikus ¢ocuklarda myoklonik,
klonik ve tonik olarak goriilebilir (1-4).

Klinik

Status epileptikus siit cocugu, kiigiik cocuklar ve yashlarda
cok sik olsa da her yasta goriilebilir. Cocuklarda status epilepti-
kusun %25 yasamin ilk yilinda gériiliirken, %85 yasamin bes yi-
linda goriilir.

Konviilzif status epileptikusta statusun ndbet tipine (tonik,
klonik veya myoklonik) gére kasilmalara ilave olarak tasikardi,
hiperpne, midriyasis ve hipersekresyon gibi 6nemli otonomik be-
lirtiler vardir. Nébet devam edecek olursa hastada ates, hipo-
tansiyon, asidoz ve solunum depresyonu gelisebilir.

Nonkonviilsif status absans veya basit veya kompleks fokal
nobet olarak ortaya cikabilir.

Nonkonviilzif status epileptikus konfiizyonel durumun bir ce-
sidi seklinde olusabilir. Bu nedenle de klinik olarak taninmasi
zordur. Hastalarin siklikla gegmislerinde ndbet hikayesi yoktur.
Baslangic anidir ve tiim hastalarda degismis ruh hali ve tipik ola-
rak giinler ve haftalar siiren davranis degisiklikleri gdsterirler.
Non konviilzif statustaki hastalar her nekadar durgun iseler de
karakteristik olarak uyaniktirlar. Bunlarda siklikla yanilmalara
neden olan koma veya stupor yoktur. Olay acayip davranis, hal
hareket ve tavir degisiklikleri ile ilk kez meydana gelirse, siklikla
halisiinasyonlarla birlikte paranoya ve katatoni gibi psikiyatrik
bozukluk olarak degerlendirilir. Hafiza kayhi, disoryantasyon ve
ruh halinde degisiklikler 6n planda ise hasta demans, strok, me-
tabolik-toksik ensefalopati gibi tanilari alabilir. Nonkonviilzif sta-
tus epileptikustan siiphelenildiginde tani, hasta semptomatikken
EEG’de epileptik bosalimin gdsterilmesi ile konulur. Ancak bura-
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da 6nemli olan bu gibi vakalarda nonkonviilzif statusun hatirlan-
masi ve siiphedir. Hastalarin ¢cogu generalize veya fokal devam-
li veya devamliya yakin diken dalga (1-2,5-Hz) aktivitesi gésterir-
ler. Bu vakalarda status epileptikus, ¢cocuklarda generalize bas-
langigli absans status epileptikusu olarak degerlendirilir. Bazen
da EEG deki iktal aktivite genellikle frontal ve temporal bélgeler-
de olmak iizere bir tarafa lokalizedir. Bu hastalarda nonkonviilzif
status, parsiyel ndbet aktivitesinin bir formudur.

Nonkonviilzif status tanisi intravenoz diazepam (5-10mg) veya
lorazepam (1-2mg) a EEG de epileptiform aktivitenin kaybolmasi
ve mental durumun normale dénmesi gibi yanitlarla dogrulanir.

Bazen nonkonviilsif status suur durumunda dalginliga ek ola-
rak devamli motor belirtilerle (epilepsi partialis kontiniia), senso-
rial semptomlarla belirgin olabilirler veya suurda kapanma ol-
maksizin afazi gibi fonksiyonlarda fokal bozulma ile kargimiza ¢i-
kabilirler (1-4-6).

Tam

Konviilzif status epileptikusun tanisi kolaydir.

Nonkonviilzif status epileptikustan siiphelenildiginde tan,
hasta semptomatikken EEG de epileptik bosalimin gésterilmesi
ile konulur. Ancak burada énemli olan bu gibi vakalarda nonkon-
viilzif status epileptikusun hatirlanmasi ve siiphedir (3).

Atessiz gelisen status epileptikuslu her ¢ocukta beynin gé-
riintiilemesi alinmalidir. Intrakranial basing artimi siiphesi varli-
ginda antibiotik hemen verilmeli ve BBT/MRI ¢ekilmelidir. Ates-
le gelisen status epileptikuslu her ¢cocukta menenjit bulgusu ol-
masa dahi lomber ponksiyon yapiimalidir.

Ayirici Tani

Generalize Konviilzif Status Epilepticus (GCSE) tanida gok na-
diren karigikliga yol acar. Yine de ayirici tanida birka¢ durum goz
oniine alinmalidir. Bunlar artmig intrakranial basing, herniasyon
oncesi durumlar ve posterior fossa tiimdrlerinin varlifinda ba-
zen uzamis distonik postiir periyotlari ile karakterize durumlar-
dir. Bazen bu durumlarda generalize tonik konviilzif statusun
(GTCS) uzamis tonik konviilsiyonunu andiran deserebre postiir
olusabilir (2).

Hareket bozukluklari ile giden kore ve ilaglarin olusturdugu
distoniler gibi bazi ekstrapramidal hastaliklar konviilziyon ile ka-
risikhgi neden olabilirler. Ancak burada generalize motor aktivi-
te ile birlikte suur kaybinin olmamasi status epileptikus tanisin-
dan uzaklastinir. Ayirici tanida g6z 6niine alinmasi gerekli bir di-
ger onemli durum da psddo ndbetlerdir (2,4).

Nonkonviilzif status epileptikus karsisinda; psikiyatrik bozuk-
luklar (katatoni, paranoya), zehirlenmeler, metabolik, toksik, en-
feksiyoz ansefalopatiler, inme, demans hatirlanmalidir.

Komplikasyonlar

Statusun tipi ve siiresi tedavi yaklagiminda belirleyici rol oy-
nar. Konviilzif status epileptikus (generalize, sekonder generali-
ze, fokal) ¢ocukluk ¢aginda en sik karsilasilan ve tedavide en
¢ok sorun yaratan status grubudur. Generalize konviilzif status
epileptikus ndbet aktivitesi sonucu metabolik, otonomik ve kar-
diak ciddi sistemik dedgisikliklere yol acacagindan daha hizl te-
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davi gerektirir. Ozellikle hipoksi, hipotansiyon, hipoglisemi, me-
tabolik/respiratuar asidoz bu hastalarda ciddi komplikasyonlar
yaratan durumlardir (1,3,4) (Tablo 3).

Prognoz

Status epileptikusta mortalite ve morbidite biiyiik bir oranda
altta yatan nedene, gocugun yasina, statusun tipine ve siiresine
bagimlidir.

Caligmalarda morbidite orani %11-30 arasinda verilmektedir.

Cocuklarin bazilarinda hafif ve gegici ataksi, inkoordinasyon
ve hafif motor degisiklikler goriiliirken, bazilarinda konusma
davranig problemleri, okul performansinda sikintilar gériilmekte-
dir.

iki toplum temelli galismada 30. giinkii mortalite orani
GCSE'de % 20,7 ve % 19.0 olarak verilmistir.

Status epileptikusun siiresi uzadikga, durdurulmasi daha da
zorlasir. Uzamis konviilziyonun kendisi de beyin hasarina ve sis-
temik komplikasyonlara neden olur.

Akut beyin zedelenmesi ve ciddi sistemik hastaliklar kotii
prognozun habercisidirler.

Tablo 2: Status Epileptikusta Simflama.

A.KONVULZIF B. NON KONVULZIF
1. Parsiyel konviilzif 1. Parsiyel non-konviilzif
Tonik Basit parsiyel
Klonik Kompleks parsiyel
2. Generalize konviilzif 2. Generalize non-konviilzif

Tonik-klonik Absans
Tonik
Klonik

Myoklonik

Tablo 3: Konviilzif Status Epileptikusun Komplikasyonlar.

.LKARDIORESPIRATUAR VE OTONOMIK
1.Hipotansiyon
2.Hipertansiyon
3.Kardiak yetmezlik
4 Aritmiler ve kardiak arrest
5.Pulmoner 6dem
6.Hiperpireksi

Il. METABOLIK
1.Dehidratasyon
2.Hipoglisemi
3.Akut renal yetmezlik
4 Karaciger yetmezligi
5.Akut pankreatit

1. SEREBRAL KOMPLIKASYONLAR
1.Hipoksik veya metabolik bozukluklar
2.Nobetin dzellikle hipokampusta olusturdugu zedelenme
3.Serebral kanama
4 Serebral tromboflebit

IV. DIGER
1.intravaskiiler koagiilopati
2.Rabdomyoliz
3.infeksiyonlar
4:Kiriklar
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Status epileptikus tanisi konan her hasta hastane kosullarin-
da hizh ve etkin sekilde tedavi edilmelidir.

Ancak statusun siiresini uzatan yetersiz veya gecikmis teda-
vi, olayr gercekten alevlendirebhilir. Akut beyin zedelenmesi ve
ciddi sistemik hastaliklar kétii prognozun habercisidirler.

Tibbi bakim sartlarinda ilerleme ile status epileptikustan 6lim
orani azalmistir.

Tedavi

Status epileptikuslu gocugun tedavisi birbirini izleyen dort
asamada diizenlenmelidir (1,3,5,6):

1. Vital fonksiyonlarin saglanmasi, sistemik komplikasyonlarin
onlenmesi

2. Klinik ve elektrofizyolojik olarak konviilsiyon aktivitesinin
sonlandiriimasi

3. Nedenin saptanmasi ve miimkiinse tedavisi

4. Konviilsiyon tekrarinin énlenmesi seklinde olmalidir.

Bu amacla dnce hava yolu acilmasi, solunum ve dolasim des-
te§i ile hastanin stabilizasyonu saglanir.

A (Airway) Hava yolu,

B (Breathing) Solunum,

C (Circulation) Dolagimin degerlendiriimesi seklinde yapilir

Bu sirada hizli bir dykii ve sebebi bulmamiza yardimci olabile-
cek kisa genel ve norolojik muayene yapiimalidir.

Oykiide 6nceden konviilsiyon/epilepsi varsa antiepileptik ilag
alimi ve dozu, uygulama diizeni, travma oykiisii, infeksiyona ait
ipuclar, intrakranial patolojiye ait belirtiler aranir.

Ikinci adimda damar yolu acilir. Buradaki amag, konviilsiyo-
nun durdurulmasi igin ilac verilmesi ve kan sekeri, kan gazlari,
biyokimyasal tetkikler, hematolojik tetkikler, toksikolojik deger-
lendirme, antiepileptik ilag diizeyi gibi tetkikler igin kan 6rnegi
alinmasidir.

intravendz sivi perfiizyonuna baglanir. Bakilan kan sekerine
gore gerekirse i.v. glikoz tedavisi, i.v. pridoksin tedavisi ve nébe-
tin sonlandinimasi icin hizl etki eden diazepam veya klonoze-
pam gibi antiepileptik ilaclar baslatilir.

Antiepileptik ilaglar intravendz yolla verilmeli, sistemik, néro-
lojik ciddi yan etki riski yaratmadan beyne hizla ulagsmalidir. SE
tedavisinde uygulanabilen bunun icin uygun az sayida antiepi-
leptik ilaglar ve her birinin farkl avantaj ve dezavantaji vardir.

Status epileptikus tedavisinde kullanilacak ila¢ tedavisinde
su noktalara dikkat edilmelidir.

llag mutlaka intravendz yolla, yeterli dozda verilmelidir. Sta-
tus epileptikusun tedavisinde segilecek ilacin etkisi cabuk bas-
lamali, genis aktivite spektrumuna sahip olmali, intravenoz pre-
perati olmali, uygulamasi kolay olmali, merkezi sinir sisteminden
yeniden dagihimi minimal olmali, kisa eliminasyon zamani ve kisa
yar émrii olmali, terap6tik emniyet siniri genis olmaldir.

Bu kriterlere uygun az sayida antiepileptik ilag ve her birinin
farkl avantaj ve dezavantaji vardir.

Cocuklarda karsilastirmali ¢calismalara dayanan standart bir
tedavi protokolii bulunmamakla birlikte, ilk siralarda kullanilan
antiepileptik ilaglar hakkinda bir gdriis birligi olusmus gibidir.

Benzodiazepinler status epileptikus tedavisinde ilk secenek
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ilaclar olup, etkilerinin hizl baslamasi gibi avantajlar yaninda
solunum depresyonu ve sedasyon yapmalari gibi dezavantajlari
da vardir. Bu gurupta Diazepam, lorazepam, klonozepam, mida-
zolam kliniklerin tecriibelerine gére ilk sirada kullanilabilirler.
Bunlardan yanit alinamadi§i takdirde fenobarbital ve difenilhi-
dantoin degisik basari oranlar ile kullanilabilirler. Bunun igin
verilebilecek drnek tedavi protokolii asagida belirtildigi sirayla
diizenlenebilir;

1. Lorazepam 0,1 mg/kg 1-2 mg/dakika hizinda verilmelidir.

Yanit — Var — DFH 20mg/kg— Protokolii sonlandir
yanit yoksa;
2. Difenilhidantoin 20 mg/kg
Yanit — Var — Protokolii sonlandir
yanit yoksa;

3. Fenobarbital 20 mg/kg
Yanit — Var — Protokolii sonlandir
yanit yoksa;

4. Pentobarbital 5-15 mg/kg bolus olarak veriglir daha sonra
1-6 mg/kg/dak hizinda devam edilir.

Yanit yoksa — Genel anestezi

Sonug olarak;

Status epileptikus, epileptik tek nobet aktivitesinin 30
dakikadan daha uzun siirmesi veya iki ve daha fazla nobetin
aralarinda hasta bilinci agilmadan seriler halinde gelmesi olup,
hayati tehdit eden, nérolojik sekeler igin ciddi risk olusturan, bu
nedenle hizla taninip tedavi edilmesi gereken bir tablodur.
Etyolojisi genelde ndbetlerde oldugu gibi gesitlidir. Klinikte
ndbetler konviilsif veya non konviilsif olarak goriilebilir.
Konviilzif status epileptikusun tanisi genellikle kolay ve
dogrudur. Non konviilzif status epileptikus ilag intoksikasyonu,
psikoz, migren ile karigabilir. Bu nedenle de tani icin EEG moni-
torizasyonu gerekebilir.

Status epileptikusun tedavisi acil olup;

1. Vital fonksiyonlarin siirdiiriilmesi (Hava yolu , Solunum,
Dolasim),

2. Konviilsiyonun durdurulmasi igin ilag verilmesi,

3. Status epileptikusa yol agcan nedenin saptanmasi,

4. Konviilsiyon tekrarinin 6nlenmesi,

seklinde diizenlenmelidir.
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