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Ozet

Amacg

Colyak hastalig, glutene karsi gelisen immin yanit sonucu ortaya ¢ikan
otoimmiin bir hastaliktir. Eriskindeki baslangi¢ bulgu siklikla diyare olmakla
birlikte anemi, osteoporoz, nonspesifik transaminaz yiiksekligi ve gelisme
geriligi gibi bazi ekstraintestinal bulgularla da ortaya ¢ikabilir. Bu yazida,
erigkin ¢olyak hastalarimizin basvuru semptomlari, ekstraintestinal bulgulari
ve eslik eden hastaliklari incelenmistir.

Gereg ve Yontemler

Ocak 2007 ile Eyliil 2010 arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiil-
tesi Gastroenteroloji Bilim Dali'nda ¢6lyak hastaligi tanisi ile takip edilen 22
hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin basvurusundaki semptomlar,
ekstraintestinal bulgular ve eslik eden hastaliklar degerlendirildi.

Bulgular

Hastalarin 13’4 (% 59) kadin, 9'u (% 41) erkekti. Tanidaki ortalama yas 38,5
yildi. En sik bagvuru yakinmasi ishal ve halsizlik-kuvvetsizlikti. Hastalarin hep-
sinde doku transglutaminazi ve/veya antiendomisyum antikorlari pozitifti ve
tani histopatolojik olarak dogrulanmisti. 17 hastada (% 77) demir eksikligi, 8
hastada (% 36) vitamin B12 eksikligi ve 6 hastada folik asit (% 27) eksikligi
vardl. 8 hastada (% 36) karaciger enzim yiiksekligi mevcuttu. 4 kadin ve 1
erkek hastada osteoporoz, 2 hastada sensorimotor polinéropati saptanmisti.
2 hastada biiyiime-gelisme geriligi mevcuttu. 2 hastada otoimmiin hipotiroi-
di, 1 hastada Tip 1 diyabetes mellitus saptanmisti. Bir hastada es zamanli
Crohn hastaligi tanisi konulmustu.

Sonug

Eriskinlerde ¢élyak hastaligi ekstraintestinal bulgular ile de ortaya cikabilir.
Ozellikle nedeni aciklanamayan demir eksikligi anemisinde ve hafif-orta
derecede transaminaz yiiksekliklerinde ¢olyak hastaligi da akla getirilmelidir.
Kronik diyaresi olan her hastada ¢6lyak hastaligi da olabilecegi distintlmeli
ve erken tani ve uygun tedavi ile 6zellikle malabsorbsiyonun neden oldugu
anemi, osteoporoz ve gelisme geriligi gibi komplikasyonlar 6nlenmelidir.
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Aim

Celiac disease an autoimmune disorder resulting from an immune response
to the gluten in genetically predisposed patients. Although, diarrhea is the
most common finding at presentation in adults, disease may present with
extraintestinal manifestations such as anemia, osteoporosis, elevated
transaminase levels and growth retardation. In this article, symptoms, ex-
traintestinal manifestations and coexistence with other autoimmune disor-
ders of adult patients with celiac disease were evaluated.

Material and Methods

22 patients whose followed with the diagnosis of celiac disease in Suleyman
Demirel University Department of Gastroenterology, between January
2007 and Semptember 2010, were evaluated retrospectively. Symptoms,
extraintestinal manifestations and coexistence with other autoimmune
disorders of patients at presentation were investigated.

Results

13 (59%) of all cases were female and 9 (41%) were male. Mean age at
presentation was 38,5 years. Most common complaints were diarrhea and
weakness . Tissue transglutaminase and/or antiendomysium antibody were
positive, and diagnosis was confirmed by histopathologic examination in all
patients. Iron deficiency, vitamine B12 deficiency and folic acid deficiency
were detected in 17 (77%), 8 (36%) and 6 (27%) patients, respectively. There
were elevated transaminase levels in 8 (36%) patients. Osteoporosis was
detected in 4 female and 1 male patients. Sensorimotor polineuropathy
was detected in 2 patients. There was growth retardation in 2 patients.
Autoimmune hypothyroidism and Type 1 diabetes mellitus were detected in
2 and 1 patients, respectively. Coexistence with Crohn’s disease was detected
in a patient.

Discussion

Celiac disease may present with extraintestinal manifestations in adults. It
should be remembered, especially in patients with iron deficiency and mild
to moderate transaminase elevations with unexplained etiology. It should be
considered in patients with chronic diarrhea and, complications such as ane-
mia, osteoporosis and growth retardation, must be prevented.
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Giris

Colyak hastalig (gluten enteropatisi), genetik olarak yatkin bi-
reylerde, glutene karsi gelisen immiin yanit sonucu ortaya ¢ikan
otoimmiin bir hastaliktir. Cogu Avrupa toplumlarinda prevalansi
yaklasik % 1 olarak bildirilmistir. Ishal klasik formda cocuklar-
da en sik gozlenen semptomdur. Eriskinlerde ise cocuklarda-
kine oranla daha nadirdir ve baslangi¢ bulgu olarak hastalarin
yaklasik % 50’sinde goriiliir. Bununla birlikte basvuruda ek olarak
anemi, osteoporoz, dermatitis herpetiformis, diyabetes mel-
litus, gelisme geriligi, nonspesifik transaminaz yiksekligi gibi
ekstraintestinal bulgular saptanabilir ya da tipik semptomlari
olmaksizin hastalik bu bulgularla da ortaya cikabilir. Otoimmun
hepatit, primer biliyer siroz, otoimmun tiroidit gibi otoimmiin
hastaliklar da ¢élyak hastalarinda genel popiilasyona oranla
daha sik olarak gorilmektedir.'? Bu calismada eriskin c¢dlyak
hastalarimizin basvurusundaki klinik ve laboratuvar 6zellikler ile
ekstraintestinal bulgularin ve eslik eden otoimmiin hastaliklarin
arastinlmasi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem

Ocak 2007 ile Eyliil 2010 arasinda Siileyman Demirel Univers-
itesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dal’'nda klinik ve labo-
ratuvar bulgulari, serumda otoantikor pozitifligi ve endoskopik
duodenal biyopsi sonuclarina gore ¢olyak hastaligi tanisi konu-
larak takip edilen 22 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin ilk
basvurusundaki semptomlari, klinik ve laboratuvar o6zellikleri,
ekstraintestinal bulgular ve eslik eden hastaliklar retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular

Hastalarimizin 13°t (% 59) kadin, 9’u (% 41) erkek olup ortalama
yas 38,5 yildi (Tablo 1). Semptomlarin baslangici ile tani konula-
na kadar gecen siire 3 ay ile 12 yil arasinda degisiklik gosterme-
kteydi. En sik basvuru yakinmasi ishaldi (% 81). Bunu halsizlik-
kuvvetsizlik (% 36) ve karin agrisi (% 27) izliyordu (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimlar

Yag/cinsiyet Kadin Erkek Toplam %
18-30 6 3 9 141
31-50 6 2 8 36
> 50 1 4 5 23
Toplam 13 9 22 100

Tablo 2. Hastalarin basvuru sikayetlerine gére dagihmi

Basvuru sikayeti n %
ishal 18 81
Halsizlik-kuvvetsizlik 8 36
Karin agrisi 6 27
Kilo kaybi 2 9
Ayaklarda sislik 2 9

Tablo 3. Hastalarin basvurusunda saptanan ekstraintestinal bulgularin

dagilimi

Ekstraintestinal bulgu n %
Demir eksikligi 17 77
Vitamin B12 eksikligi 8 36
Karaciger enzim yiiksekligi 8 36
Folat eksikligi 7 31
Osteoporoz 5 22
Gelisme geriligi 2 9
Polinéropati 2 9
Depresyon 2 9
Hipokalsemi ve sekonder

hiperparatiroidi 2 9
Osteopeni 1 4,5

Tablo 4. Célyak tanisina eslik eden diger hastaliklara gére dagilim

Eslik eden hastalik n %
Tip1 diabetes mellitus 3 13
Otoimmuin hipotiroidi 2 9
Crohn hastalig 1 4,5

Hastalarin hepsinde c¢oélyak hastaligi tanisi duodeum ikinci
kisimdan alinan biyopsi érneklerinin histopatolojik incelemesi ile
dogrulanmisti. Hastalarin 21’inde (% 95) doku transglutaminazi
(dTCG) ve 27’'inde de (% 95) endomisyum antikorlari (EMA)
pozitifti. Birer hastada bu antikorlar negatif iken, antigliadin
antikorlari (AGA) hastalarin 6’sinda (% 27) negatif, 16’'sinda
(% 73) pozitifti. 13 hastada (% 59) endoskopik olarak duode-
num ikinci kisimda ¢élyak hastahigini disiindirecek bulgular
raporlanmisken 9 hastada (% 41) endoskopik gérinim normal
olarak bildirilmisti.

Tanida  saptanan  ekstraintestinal  bulgular  acisindan
degerlendirildiginde, toplam 17 hastada demir eksikligi anemisi
(% 77), 8 hastada vitamin B12 eksikligi (% 36) ve 6 hastada folik
asit eksikligi (% 27) vardi. Bunlar icerisinde 8 hastada sadece
demir eksikligi varken, 4 hastada demir ve vitamin B12 eksikligi,
2 hastada demir ve folat eksikligi, 3 hastada ise her tciiniin de
eksikligi tespit edilmisti.

8 hastada (% 36) baska bir sebeple aciklanamayan ve takipte
diizelen karaciger enzim yiiksekligi mevcuttu. Karaciger enzim
yiksekligi 2 hastada (% 9) tani sirasindaki tek ekstraintestinal
bulguydu.

4 kadin ve 1 erkek hastada osteoporoz, 1 erkek hastada ise
osteopeni mevcuttu. 2 hastada hipokalsemi ve sekonder hiper-
paratiroidi mevcuttu (% 9).

22 ve 23 yaslarinda iki kadin hasta depresyon tanisi ile tedavi
gormekteydi. Basvuru yakinmalari arasinda belirgin kuvvetsizlik
olan 2 hastada elektronérografide sensorimotor polindropati
saptanmisti. T hastada artralji ve 1 hastada fibromiyalji vardi. 18
yasinda tani konulan bir kadin hastada gelisme geriligi ve primer
amenore mevcuttu. Bu hasta cocukluk cagindan itibaren degisik
pediatri kliniklerinde fanconi anemisi tanisi ile takip edilmisti.
Baska bir hasta yillarca gelisme geriligi nedeniyle arastiriimis
ancak colyak tanisi 20 yasinda klinigimizde konulmustu.
Hastalarda tani sirasinda saptanan ekstraintestinal bulgular
tablo 3'de 6zetlenmistir.

Eslik eden otoimmiin hastaliklar agisindan incelendiginde, 3
hastada Tip 1 diabetes mellitus, 2 hastada otoimmiin hipotiroi-
di saptandi. Ek olarak diyete ragmen ishal yakinmasi devam
eden bir hastada, kolonoskopi ve biyopsi bulgulari ile es zamanli
Crohn hastahgi tanisi konulmustu (Tablo 4).

Tartisma

Colyak hastaligi toplumun yaklasik % 1’ini etkileyen bir durumdur.
Hastalar cogunlukla ishal, steatore, kilo kaybi ve anemi bulgular
ile basvururlar ancak tanida 13 yila kadar varabilen gecikmeler
bildirilmistir. Son zamanlarda serolojik testlerdeki gelismeler ve
hastalik hakkinda klinik stiiphenin artmasi nedeniyle daha sik tani
konulmaya baslanmistir.® Bizim de hastalarimizda saptadigimiz
en sik basvuru sikayetleri ishal, halsizlik, kuvvetsizlik, nonspesifik
karin agrisi ve kilo kaybiydi. Anemi ve gelisme geriligi olan bir
kadin hastada 12 yil, aralikli ishal ve karin agrisi olan bir erkek
hastada ise 10 yil sonra tani konulabilmisti.

Tanida AGAlar kisith role sahipken EMA ve dTG daha dstin
serolojik testlerdir ve &zellikle kombine kullanildiklarinda sen-
sitivite ve spesifiteleri % 95’in Ustline ¢cikmaktadir. Ancak yine
de villus atrofisinin derecesi ile iliskili olarak EMANIn negatif
saptanabilecegi ve diger otoimmiin hastaliklarda da yalanci
pozitif dTG saptanabilecegi g6z o6nunde bulundurulmalidir.?®
Ek olarak hastalarin yaklasik % 9’unda otoantikorlarin negatif
saptanabilecegi de bildirilmistir.* Cogu hastada, endoskopik
olarak duodenumda basta mukozal kivrimlarda azalma, daha
az duyarlilikla da mozaik patern, nodiilarite ve tarak seklinde
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goruniim olmak tizere villoz atrofinin bazi bulgular saptanabilir.
Bu bulgular tanida yol gosterici olabilse de sensitiviteleri oldukca
disiktir ve tani icin yeterli degildir.> Bu nedenle taninin sadece
serolojik testlere dayandirilmamasi ve endoskopik bulgular nor-
mal olsa bile intestinal biyopsi ile dogrulanmasi gereklidir. Yine
de antikor negatif hastalarda villus atrofisi ve intraepitelyal len-
fosit artisi yapabilecek diger sebepler ekarte edilmelidir.® Bizim
hastalarimizin hepsinde tani histopatolojik olarak dogrulanmisti.
Hastalarin hepsinde EMA ve/veya dTG pozitif saptanmisken 6
hastada (% 27) AGA negatifti. Hastalarimizin 9’'unda (% 41) en-
doskopik gériinim normal olmasina ragmen alinan duodenal bi-
yopside villoz atrofi ve intraepitelyal lenfosit artisi saptanmisti.
Colyak hastahgr basta anemi olmak Uzere siklikla hematolojik
anormalliklerle de kendini gosterebilir. Bu nedenle de 6zellikle
tipik semptomlari olmayan hastalar baslangicta hematoloji
ya da i¢ hastalklari kliniklerine basvurabilirler. Anemi genel-
likle demir, folik asit ve B12 vitamini malabsorbsiyonu nedeni-
yle olusur. Tedavide uygun diyetle birlikte eksik olan maddenin
replasmani da o6nerilmektedir. Bu hastalarda demir eksikligi
anemisi en sik saptanan bulgudur. Demir eksikligi anemisi
nedeniyle arastirilan hastalarda % 8,7’ye varan siklikta se-
rolojik testler ve ince barsak biyopsilerine dayanilarak ¢élyak
hastaligi tanisi konuldugunu bildirilen calismalar mevcuttur.®
Ancak bunlar icerisinde iki calismada pozitif seroloji ve duoneal
biyopsi ile kanitlanmis ¢élyak hastaligi prevalansi % 2,3 ve %
4,7 olarak bildirilmistir.”® Bizim calismamizda da bu literaturler
ile uyumlu olarak sadece 1 hastada (% 4,5) tipik semptom ve
birlikte vitamin B12 veya folat eksikligi olmadan sadece demir
eksikligi anemisi nedeniyle arastirilirken célyak hastaligi tanisi
konuldugu tespit edildi. Colyak hastalarinda degisen derecel-
erde vitamin B12 ve folik asit eksikligi de bildirilmistir. Ozellikle
vitamin B12 eksikligi, anemisi ve norolojik bulgulari olan has-
talarda mutlaka akla gelmelidir. Ancak bu hastalarda genellikle
birlikte demir eksikligi de oldugundan tipik makrositik anemi
bulgulari saptanmayabilir. Célyak hastalarinda vitamin B12
eksikligi sikliginin % 8-41 arasinda bildirildigi calismalar mev-
cuttur.® Bizim de hastalarimizda en sik saptadigimiz ekstraint-
estinal bulgu anemiydi ve hastalarin % 77’sinde demir eksikligi,
% 36’sinda B12 vitamini, % 31’inde ise folik asit eksikligi vard.
3 hastada (% 13) her ciiniin eksikligi de saptanmisti. Ozellikle
demir eksikligi anemisi olan hastalarin hemen hepsi uzun siire
demir tedavisi almalarina ragmen anemileri devam etmekteydi.
Colyak hastaligi tanisi konulup uygun diyet ve destek tedavi
baslandiktan sonra hastalarimizin hepsinde anemi diizelmisti.
Bu nedenle 6zellikle tedaviye yanitsiz ve sebebi aciklanamayan
demir eksikligi nedeniyle endoskopi yapilan hastalarda endos-
kopik goriiniime bakilmaksizin ¢élyak hastaligr acisindan duode-
nal biyopsi alinmasi 6nerilebilir.

Eriskin ¢6lyak hastalarinda % 30-40’a varabilen oranlarda
asikar malabsorbsiyon bulgulari olmasa bile kemik mineral
dansitesinde azalma saptanabilecegi bildirilmistir.>'® Kemik
mineral metabolizmasindaki bozuklugun sebebi tam olarak
anlasilamasa da ¢olyak hastalarinda kemik dongiistinde 6nemli
rol oynayan yeni osteoblast ve osteoklast olusumu ile apoptoz
yoluyla osteosit, osteoblast ve osteoklast 6limii arasindaki den-
genin bozulmus olabilecegi bildirilmistir.> Bozulmus kalsiyum
metabolizmasi ve primer veya sekonder hiperparatiroidizm de
kemik mineral dansitesi degisikliklerine katkida bulunabilir.’
Ayrica ¢olyak hastaligl kadin hastalarda osteoporoz gelisimine
katkida bulunan amenore ve erken menapoz ile de iliskili ola-
bilir."" Bizim calismamizda da 5 hastada (4 kadin, 1 erkek) os-
teoporoz (% 22), 1 hastada ise osteopeni (% 4,5) saptanmisti.

Osteoporozu olan bir kadin hastada primer amenore ve gelisme
geriligi mevcuttu.

Tedavi edilmemis colyak hastalarinda oksipital lob epilepsisi,
serebellar ataksi, kronik noropatiler, progresif I6koensefalopa-
ti ve demans gibi bazi nérolojik bozukluklar da gértlebilir. Bu
bulgularin cogu kroniktir. Patogenezi tam olarak aydinlatilamasa
da imminolojik mekanizmalar suclanmaktadir. Glutensiz diyetle
semptomlarda hafifleme olabilse de ¢ogu norolojik bozukluk
kalici olabilmektedir.? Periferal néropati ¢élyak hastaliginin en
sik bildirilen nérolojik bulgularindandir. Tim néropati hastalar
arasindaki colyak hastaligr sikligr yaklasik % 2,5 olarak
bildirilmistir.'> Daha cok sensoriyal olmak tizere multifokal mo-
tor ya da sensorimotor noropati seklinde saptanabilir.'>'* Teda-
vide glutensiz diyet 6nemlidir. Refrakter hastalarda intravenoz
immunglobulin veya infliximab gibi immunomodilatér ajanlarin
yeri olabilir.”* Depresif semptomlar da c¢o6lyak hastaliginin
bir bulgusu olarak ortaya cikabilir. Daha cok cocukluk cagi ve
genc eriskinlerde gorilir. Muhtemel mekanizma triptofan
metabolizmasindaki bozukluk sonucu olusan serotenerjik dis-
fonksiyondur. Glutensiz diyet sonrasi psikiyatrik semptomlarda
diizelme oldugu gosterilmistir.'*'> Bizim de basvuru sirasinda
kuvvetsizlik ve ayaklarda uyusma yanma tarzi yakinmalari olan
iki hastamizda sensorimotor polindropati saptanmisti. iki geng
kadin hastamizda depresif semptomlar mevcuttu ve antidepre-
san tedavi gormekteydiler. Glutensiz diyet sonrasi semptomlar-
da hafif duzelmeler saglanmisti.

Colyak hastalarinda tani sirasinda hastalarin yaklasik %
30’unda gecici transaminaz yiikseklikleri oldugu bildirilmistir.'®'”
Etyolojisi aciklanamayan kronik karaciger enzim yuksekligi olan
hastalarda sessiz ¢colyak hastaligi prevalansi ise yaklasik % 4
olarak bildirilmistir.”® Karaciger hasari cogunlukla hafif trans-
aminaz yiksekligi ve karaciger biyopsisinde nonspesifik bulgu-
lar ile kendini gosteren, “colyak hepatiti” olarak da adlandirilan
tablo ile kendini gosterir. Cogunlukla glutensiz diyet sonrasinda
diizelme gozlenir. Nadiren daha ciddi karaciger hastaligi ve 6zel-
likle otoimmiin hepatitler olmak tzere diger kronik karaciger
hastaliklari ile birlikte de gozlenebilir. Karaciger hasarinin
mekanizmasi tam olarak anlasilamamis olsa da otoimmidinite,
barsak gecirgenligindeki bozulmanin sistemik etkileri, sitokin-
ler ve diger bazi biyolojik mediatérler patogenetik role sahip
olarak gorilmektedir.’® Bizim hastalarimizin da tani sirasinda %
36'sinda baska bir sebeple aciklanamayan hafif-orta derecede
transaminaz yiiksekligi mevcuttu. Bu hastalarin hepsinde viral
hepatit gostergeleri negatifti. Hastalarimiza karaciger biyopsisi
gerekli gorilmemisti ve glutensiz diyet sonrasi transaminaz se-
viyeleri normal seyretmisti.

Colyak hastaligr basta tip 1 diabetes melitus ve otoimmiin
tiroidit olmak lzere otoimmiin hepatit, primer biliyer siroz, Ad-
dison hastaligi, romatoid artrit, Sjogren sendromu gibi diger
bazi otoimmiin hastaliklar ile de iliskili olabilir2* Ozellikle tip
1 diabet ile olan genetik iliskisi iyi tanimlanmistir. Ancak glu-
tensiz diyetin kan sekeri regilasyonu Uzerine olumlu etkisi
saptanmamistir.?® Colyak ve inflamatuvar barsak hastaligindaki
otoimmiin bozukluklarin prevalansini arastiran bir calismada
¢olyak hastalarindaki otoimmiin hastalik prevalansi % 25,6, en
sik gozlenen otoimmiin bozukluk da Hasimoto tiroditi olarak
bildirilmistir.?’ Bizim ¢alismamizda da 3 hastada (% 13) tip 1
diabet, 2 hastada (% 9) Hasimoto tiroditi tespit edilmisti.
Colyak hastaligi ve inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) arasindaki
iliski net olarak ortaya konulamasa da olgu sunumu seklinde
birliktelikler bildirilmis ve ortak patogenetik mekanizmaya sa-
hip olduklari 6ne sirtlmustir. Bu birlikteligin arastirildig bir
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calismada colyak hastalarinda IBH prevalansinin  kontrol
grubuna gére 10 kat artmis oldugu ancak IBH hastalarindaki
colyak hastahgr prevalansinin kontrol grubu ile benzer oldugu
saptanmistir.2? Benzer bir calismada iBH olanlarda genel popiil-
asyona oranla c¢élyak hastaligi gelisme riskinde artis olmadigi
bildirilmistir.>* Célyak hastalari ve birinci derece akrabalarindaki
inflamatuvar barsak hastaligi sikhgini arastiran bir calismada, bu
hastalarda normal popiilasyona oranla daha sik Crohn hastaligi
tespit edildigi bildirilmistir.** Bizim calismamizda da daha 6nce
klinik, serolojik ve histopatolojik bulgulara gore ¢olyak hastaligi
olarak degerlendirilen bir hastaya, yillar sonra glutensiz diyete
uyuma ragmen tekrarlayan kronik ishali nedeniyle yapilan in-
celemede, kolonoskopi ve biyopsi bulgularina dayanilarak es
zamanh Crohn hastalig tanisi konuldugu tespit edildi.

Nadir de olsa ¢élyak hastaligi cocuklardaki biyiime gelisme
geriliginin bir sebebi olabilir.*® Bizim de iki hastamizda biyime
gelisme geriligi ile takip edildikten yillarca sonra ¢élyak hastaligi
tanisi konulabilmisti.

Sonug olarak erigkinlerde c¢o6lyak hastaliginin klasik semp-
tomlar yaninda bircok sistemi etkileyen bulgular ile de ortaya
cikabilecegi g6z o6niinde bulundurulmahidir. Ozellikle nedeni
aciklanamayan veya demir tedavisine yanit vermeyen demir
eksikligi anemisinde ve yine sebebi aciklanamayan hafif-orta
derecede transaminaz yiksekliklerinde célyak hastahigi da akla
getirilmelidir. Kronik diyaresi olan her hastada c¢élyak hastaligi
da olabilecegi disinilmeli ve erken tani ve uygun tedavi ile
ozellikle malabsorbsiyonun neden oldugu anemi, osteoporoz ve
gelisme geriligi gibi komplikasyonlar énlenmelidir.
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