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~ SALISILAT

Salicylic acid
Salisilik asitten tiireyen kimyasallarin @) H
genel adidir.
Analjezik, antipiretik, antiromatizmal,
trombosit agregasyon inhibitorii olarak OH

kullanilan asetilsalisilik asit (Aspirin), en
yaygin salisilat tiirevidir.

Diger salisilat tiirevleri Sodyum salisilat,
magnezyum trisalisilat ve topikal metil
salisilattir(fungustatik olarak, Keklik
tzimi yag1 (Wintergreen Oil ).
Diflunisal bu grubun yeni tyesidir.
Analjezik ve antiinflamatuvar etkisi
aspirine gore 10 kat daha fazladir

Salisin, Sogut (Lat. Salix) kabugundaki
ana etkin maddedir

Sogiit a{%acmln tedavi edici 6zelligi 3500
yildir bilinmekle beraber Hipokrat'in
recetelerine sogiit agaci kabuguyla
kaynatilmis su yazdigi bilinmektedir.
salisilikasit Ilk olarak 1897 yilinda Bayer’ IUPAC name |2-Hydroxybenzoic acid
in kimyagerlerinden Felix HOFFMAN

tarafindan sogiit agaci yapragindan elde

edilmistir.




SALISILAT

Mide gibi asidik ortamlarda cok

daha hizli ¢oziiniir ve emilir.
Midede besin varligi ya da
enterik kapli olmasi emilimini
geciktirir.

Asetilsalisilik asit hizla aktif
metaboliti olan salisilik asite (
salisilat) metabolize olur. Yiiksek
oranda (% 80-90) albumine
baglanir ve tim viicut
dokularina dagilir (anne

sutll, fetal dokular ve SSS).

Terapotik dozlarda KC ‘de glisin
ile konjuge edilerek, az
miktardada idrardan
degismeden atilir.

Doz asimi durumlarinda KC |
kapasitesi asilir ve idrar atilimi
ana yol haline gelir.
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SALISILAT

Asetilsalisilikasit analjezik, antipiretik ve antiplatelet
etkinligi sebebiyle yaygin kullanilmaktadir. Bu nedenle
zehirlenmeleri ¢cok sik goriiliir ve onemlidir.

Prostoglandin sentezinin inhibisyonu ile analjezik ve
antipiretik etki saglar.

Siklooksijenaz (COX) enziminin geri dontisiimsiiz
asetilasyonu sonucu tromboksan A2 sentezinin
inhibisyonu ile trombosit agregasyonu inhibe olur
dolayisiyla trombozu inhibe eder. Bu sayede hizli klinik
antiplatelet etki saglar (bu inhibisyon, 8 - 12 glinliik
platelet mrii boyunca siirer) ve kan damari duvarinda
prostasiklin sentezini uyarir.
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Etki Baslangici: 5 - 10 dk.
*15 — 20 dk icinde salisilat diizeyleri pik seviyeye ulasir.
Etki siiresi: 4 - 6 sa.

*Antitrombosit aktivitenin baslangici 1 sa., etki stiresi 7 giine kadar
uzar.

Yarilanma Omrii (t%): diisiik dozlarda 2 -3 saat iken yiiksek dozlarda
15 — 30 saat.

Stvi olan metil salisilat zehirlenmelerinde ytliksek salisilat diizeyleri
erken stirede gortiliirken, enterik kapli aspirinlerde bu siire 60 saate
kadar uzayabilmektedir.

pH=3.0, salisilik asit %50 ‘si iyonize , %50’si noniyonize
pH=5, %90 iyonize
pH=6, %99 iyonize
pH ‘nin 7 ‘nin tizerine ¢ikarilmasinin ek bir faydasi yok!

Sistemik pH azalirsa, nonichnize molekillerin biiytik bir kismi1 kan
beyin bariyerini gecer. Asidemi varliginda beyin salisilat
konsantrasyonu daha ytiksek olur.



DiKASYON-KONTRENDIKASYON VE TEROPATIK DOZLARI

Acilde En sik: Akut koroner
sendromda (AKS),Inme, Gecici
Iskemik Atak (TIA), akut dag
hastaligi, perikardit, akut arteryel
tikanma, ARA'da kullanilir.

Kontraendikasyonlar: Allerji,
aktif kanama, hemofili, aktif
retinal kanama, tedavi edilmeyen
ciddi hipertansiyon (HT), aktif
peptik tlser.

toksikolojinin temeli!

3 terapotik doz araligina sahiptir

< 300 mg/giin trombosit
agregasyonunu inhibe ederek

kanama zamanini uzatir

300-2400 mg/glin antipiretik ‘A’.I'flre.c.i‘Swairvae‘T-alvlo‘r-(l_21306-188-(.)): | .

ve analjezik etki
2400-4000 mg/gun
antiinflamatuar etki




SALISI ISITESI

Terapotik dozdan daha ytiksek dozlarda salisilik asit
iceren urunlerin aliminda salisilat toksisitesi meydana
gelir.

Toksisite akut veya kronik olabilir.

Kisa stire icinde 150 mg/kg hafif, 150-300 mg/kg orta,
300 mg/kg'dan ¢ok alindiginda ciddi zehirlenmeye
neden olur. 500 mg/kg tizerindeki dozlar fatal
seyreder.

Kronik zehirlenme 100 mg/kg/g'den yliksek salisililik
asit iki ginden uzun stireyle alindiginda ortaya cikar.



PATOFIZYOLO!

Mekanizma

Solunum merkezinin uyarilmasi

Oksidatif fosforilasyon zincirinde

bozulma

Trikarboksilik asit dongiistiniin

baskilanmasi

Amino asit metabolizmasinin
baskilanmasi

Glikoneojenezin artmast
Yag metabolizmasinin artmasi

Akcigerde vaskiiler hasar nedeni ile

Lokal mide irritasyonu

Trombosit islevlerinde bozulma

Klinik yansima

Solunumsal alkaloz, Bobrekten
bikarbonat atilmasinda ve sivi kaybinda
artis

Metabolik asidoz Is1 tiretimi ve sivi
kaybinda artis Hipoglisemi

Metabolik asidoz
Metabolik asidoz

Hiperglisemi
Metabolik asidoz

Akciger 6demi, vaskiiler hasar
bobrekleride icine alabilir. Proteintiriye
sebeb olur. Intoksikasyonun one ¢ikan
erken bulgularindan

Bulanti kusma

Protrombin zamaninda uzama



Hafif zehirlenmeler: 150 mg/kg/giin dozunda ila¢ aliminin
gerceklesmesi ile ortaya cikan zehirlenmelerdir. Bulanti, kusma,
halsizlik ve bas donmesi gibi belirtiler goriilebilmektedir.

Orta dereceli zehirlenmeler: Genellikle 150/300
mg/kg/giin dozunda salisilat alimi ile gerceklesen
intoksikasyonlardir. Hafif intoksikasyon belirtilerine ek olarak
tinnitus(kohlear sacli hiicrelerin klor kanallarinin etkilenmesi ile
olusur), bas agrisi konflizyon, terleme, takipne, ates
gorulebilmektedir.

Ciddi zehirlenmeler: Genellikle 300 mg/kg/giin dozunda daha
fazla salisilat alimi ile gerceksesen intoksikasyonlardir. Orta
dereceli intoksikasyon belirtilerine ek olarak kardiyak aritmiler,
sok, ciddi bilin¢ degisiklikleri, metabolik asidoz, kana pihtilasma
bozukluklari, hipertermi, hipotansiyon, dehidratasyon ve akciger
odemi, solunum arresti ve koma gibi tablolar goriilebilir.




Akut intoksikasyon dozlar1 disinda iki gtin
boyunca giinde 100 mg/kg/giin dozundan fazla
olan alimlarda kronik intoksikasyon
gorulmektedir.

Asetil salisilik asit zehirlenmelerinde oyku almak
bu nedenle cok cok 6nemlidir. Ozellikle yalniz
yasayan ve demansi olan yaglilar kullandigi ilaclar
acisindan ¢ok iyi sorgulanmalidir.



/

— .,/

P

METABOLIK DEGIiSIKLIKLER

Katabolizma artar (lipoliz), CO2 tretimi 1 (iskelet
kas1 metabolizmasinin artmasi)

Is1iiretimi 7 (oksidatif fosforilasyona bagli)

Glikoliz 1

Glikoz ihtiyac1 1 normoglisemi, hiperglisemi veya
hipoglisemi gorilebilir.

Metabolik ara tirtinler 1 (Laktat, organik asit,
plrivat, keto asit )



~— METABOLIK DEGISIKLIKLER

Respiratuvar Alkaloz:Medulla solunum merkezinin direk
uyarilmasi sonucu solunum sayisinin artmasina bagh olusur. Geg

donemde veya yliksek dozlarda solunum saysi azahr.pCOz {,pH
1, HCO3 Normal ya da hafif diistiktiir

KaI'1$1k asit-baz bozul(lugg:Zehirlenme ilerledikce daha
fazla salisilikasit emilir, mitokondri fonksiyonu bozulur, daha fazla
laktat birikir . Asidozun kompanse edilmesi icin hiperventilasyon ana

mekanizma haline gelir. pCO2 ||, HCO3 | |,pH |

Metabolik Asidoz: Aruk hiperventilasyon yeterli gelmedigi i¢cin
pH |, Laktik asit 1, HCO3 biter
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Sonuc:

Respiratuar Alkaloz
Anyon! Metabolik Asidoz
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Toksikoloji Akil Kartlam

« Akut salisilat almindaki etkiler;

Gastrik irritasyon

KTZ uyariimasi - bulanti, kusma

Medullar solunum merkezini uyarir —takipne
Lipolizi artirir, krebs siklusuni baskilar
Vaskiler gegirgenlik artar — Nonkardiyojenik
pulmoner 6dem

Antitrombosit etki
Sensinorinal isitme kaybi

Kardiyak aritmi

Fizyolojik pH'da
tam salisilat
molekileri

iyonizedir
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HAFIF
150 mg/kg
Kulak ¢inlamasi
Bas donmesi
Isitme kaybi
Bulanti kusma

AKUT TOKSISITE

Salisilat Zehirlenmesi-1

Yiiksek anyon aciklt metabolik

asidoz

* Lipoliz artmasi = keton cisimleri
* Krebs siklusu baskilanmasi =
piruvik asit ve laktik asit
Metabolik hi, viicut 1sisi artmasi =
Cco,
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ORTA
150-300 mg/kg
* Takipne
Hiperrefleksi
* Terleme
* Ataksi
* Anksiyet
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CiDDI
>300 mg/kg
* Biling degisikligi
* Akut akciger

odemi
* Bobrek

vetmezligi
* Kardiyak

aritmiler

A+ Sok

=
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Sistemik pH
diserse iyonize
olmayan form
artar ve kan-
beyin bariyerini
gecerek SSS
etkisi artar

’ “+ Normal anyon acikh metabolik asidoz saptanmasi salisilat zehirlenmesini dislamaz.
. & = * Salisilat zehirlenmesinde mide perforasyonu, rabdomiyoliz ve GIS kanamaya dikkat edilmeli.
2 .,_'.41\. Salisilat zehirlenmesinde respiratuar sidoz premorbit bir olaydir



> KUNIK -

Akut salisilat zehirlenmesi erigskinlerde genelde intihar amacl
gorulr.

Cocuklarda ise yanliglikla alima baghdir.

Cocuk hastalarda 4 yas altinda genellikle metabolik asidoz
gorilir. 4 yas ve tizeri cocuk hasta grubunda solunumsal alkaloz,
artmis a l);on acikli metabolik asidoz ve alkalemi ile birlikte miks
tipte asit baz bozuklugu goriliir.

Cocuklarda hiperpireksi koti f)rognoz gostergesidir. Bobrek
yetmezligi daha sik gortlir. Akciger 6demi goriilmez



Erken basvurular:
Akut salisilat konsantrasyonu 20 ile 40 mg / dL
Hiperventilasyon (hiperpne, tasipne)

Tinnitus (Akut toksisitenin karakteristik semptomu. Erken donem

bulgusu,gecici olarak isitme azligi gérﬁlebilir.)
Mide bulantisi, kusma, karin agrisi
Dehidratasyon, terleme

Lab genellikle normal

Kan gazi saf resp. Alkaloz: pH 1 pCO2 | HCO3 N
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~ Geg basvurular ve siddetli zehirlenmeler

Santral sinir sistemi etkileri (Biling degisikligi, letarji-haliisinasyon-koma,
bas donmesi, nobet, hipertermi )

Solunum sikintisi veya kopiiklii balgam, pulmoner 6demin bir belirtisi
olabilir.

Sok tablosu

Oliim:Belirgin met. Asidoz
*Pulmoner serebral 6dem
‘Hacim defisiti
*Miyokart depresyonu
*Hipotansiyon
*SSS depresyonu
*KP arrest



an1 ge¢ konmakta, Cogunlukla yaghilarda

Baslangic sinsi , asir1 doz anamnez eksikligi
ve nonspesifik klinik bulgular nedeniyle
yanlis tan1 konur

Mental durum degisikligi, ates,
dehidratasyon veya hiperglisemi gibi
nonspesifik bulgularla bagvuru.

,Aciklanamayan metabolik asidozda akla
gelmeli.

Kronik zehirlenmenin belirti ve bulgular
hiperventilasyon, tremor, papil 6dem,
ajitasyon, paranoya, tuhaf davraniglar ve
hafiza bozuklugu, konfiizyon ve stupordur

Kronik salisilat zehirlenmelerinde akciger
odemi, bobrek yetmezligi ve nobet gecirme
akut toksisiteye nazaran daha fazla goralir
ve mortalite d}e]lha yuiksektir.

Kronik salisilat zehirlenmesi glokom
tedavisi amaciyla karbonik anhidraz

inhibitort kullanan hastalarda da gelisebilir.

olanlarda) gordlir

+ Salisilata ek ol arak karbonik anhidraz kullananlarda da siktir

* Klinikte hiperventilasyon, tremor, papilodem, jitasyon, paranoya, hafiza bozuklugu,
stupo ve koma gorillr

* Kronik zehirlenmede akeiger odemi, bobrek yetmez!gi ve nobet daha sik gorillr




Salisilat intoksikasyonunda resp.asidoz
gelismesi premorbid bir durumdur



LABORATUVAR

°* Done Nomogrami

e Eski, artik
uygulanabilirligi yok

* Gercek farmakokinetigi
yansitmiyor

¢ Kullanimi onerilmiyor
(Tint.2011)
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oF dnpiie. from Done A K Saioiate intaaCation; Si
nfance of AT OF walicdaes n Dood i cxses of acwe -
dEntion, Pedizyies 25800, 1960



~— LABORATUVAR =

Arter kan gazi seri kangazi takibi

Stipheli vakalarda serum SA olciimlerinde diisiis (sabit gidis
degil) gortilene kadar 1-2 saatte bir devam edilir. Diismeye
baslayinca 4-6 saatte bir takip yapilir.

Idrar pH’s1 6lciiliir (saatlik 6lciiliir
Glukoz : hipo,hiper ve normoglisemi

INR : Kanama egilimi ve hemorajik komplikasyonlar
salisilat zehirlenmelerinde nadirde olsa goriilebilir.

BUN, Kreatinin

Elektrolitler (sodyum, Potasyum,kalsiyum...) saatlik
KCFT

Yatakbasi testler
—Ferrik klorid testi
—Phenistix
Guvenilir degiller
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Spesifik antidotu yoktur.

ABC:Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir.(bilinci kapali
hasta, akciger 6demi). Hasta entiibe edildikten sonra
yuksek hizda ventile edilmedigi taktirde metabolik
bozukluk ani olarak ilerler, hipoventilasyona asla izin
verilmemeli. Ventilator ayarlarinin yasa ve kiloya
standart hizlarla degil yliksek hizlarla ayarlanmasina
dikkat edilmeli.

Entiibe edilmeden once bu hastalarin cogunda
resp.alkaloz mevcut olup hiperventilasyon
«normal»e dondiriildiigiinde serum pH"1 diiser ve
salisilatin hizla SSS girmesine neden olur




TEDAVI

GI dekontaminasyon: Salisilikasit pilor spazmi yapip
bezoar olusturabilir bu sebeple 1 saatten daha sonra
basvuranlar da lavaj faydalidir. Mide iritasyonuna bagli
bulanti, hiperventilasyon ve bilin¢ degisikligi mide
lavajini riskli hale getirir.

Aktif komir - etkin -1-2 g/kg Tekrarli ya da ¢oklu
dozlarda aktif komiir verilmesini destekleyecek onemli
yayin yok (Tint.2omn) . 3 saatte bir sorbitol (LIBALAKS,
KANSILAK) ile beraber verilen 25 gr aktif komiir . Tiim
barsak irrigasyonu aktif komiirden daha etkilidir.



— TEDAV] -

Hacim defisitinin yerine konmasi:Dehidratasyona bagh
hiponatremi varsa 10-20 mL/kg/saat hizinda % o,9'luk
sodyum klortir 1-2 mL/kg/saat idrar ¢ikis1 gozleninceye dek
uygulanir.

Metabolik bozuklugun diizeltilmesi:Serum potasyum
ve kreatinin diizeylerine bakilarak potasyum
replasmani. Idrarin alkalilestirilmesi ve respiratuvar
alkaloz sirasinda hipopotasemi riski artar. Ciddi
hipopotasemide yetiskinde 10 mEq/saat (en fazla 40
mEq/L yogunlukta, 24 saatte 200 mEq potasyum)
Cocuklarda 30 mEq/L asilmamalidir. Antirik hastalara
potasyum

Viicut salisilat yiikiiniin azaltilmasi :Idrarin
alkalilestirilmesi, Hemodiyaliz
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VUCUT SALISILAT YUKUNUN AZALTILMASI
IDRAR ALKALINIZASYONU

Sodyum blkarbonat idrar EH s1 7,5-8,5 arasinda kalacak, kan
pH’s1 7,41 gegmeyecek bicimde verilir. Sivi
yulklcflenmesme bagli akciger 6demi en onemli istenmeyen
etkidir

pH=3.0, salisilik asit %50 ‘si iyonize , %50’si noniyonize
pH=5, %90 iyonize
pH=6, %99 iyonize
pH ‘nin 7 ‘nin tizerine ¢ikarilmasinin ek bir faydasi yok!

Sistemik pH azalirsa, noniyonize molekiillerin biiytik bir
kismi1 kan beyin barlyerlm %lec;er Asidemi varliginda beyin
salisilat konsantrasyonu daha ytiiksek olur.



UT SALISILAT YUKONUN AZALTILMASI

IDRAR ALKALINIZASYONU: idrar salisilat klirensi idrar pH st ile

logaritmik orantihdir. Idrar alkalinizasyonu forse alkali ditirezden daha
etkili

* ASA membranlardan konsantrasyon gradyentine gore akarak
uzaklastirilir

* Asidemi ASA SSS ‘e dogru iter

* ASA(-)-iyonize/ASA(+)-noniyonize oranini yiiksek tutarak sirekli
atilimi saglamak gerekli

o Idrar pH >7,5-8,5; serum pH <7,55 tut
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VUCUT SALISILAT YUKUNUN AZALTILMASI

IDRAR ALKALINIZASYONU
Idrar alkalizasyonu ve hidrasyon es zamanl baslatilir.

Ikincil IV yoldan bolus olarak 1-2mEq/kg sodyum
bikarbonat verilir ve stirekli infiizyona gecilir.

2-3 ml/kg/saat NaHCO3 inflizyon (150-250 cc/sa),
idrar pH'1 7.5 in tstiinde olacak sekilde ayarlanir.

[V swvilar en az 50 gr/l glukoz icermelidir.,
—Saatlik 100-200 cc idrar
Serum K olciilmeli, hipokalemi varsa replase edilmeli

Ancak normokalemi olusturulacak diye NaHCO3
geciktirilmemeli

Ancak agir toksisitede hemodiyalizin yerini almamali




VOCUT SALISILAT YOKUNUN AZALTILMASI

HEMODIYALIZ:

Hemodiyaliz u¢ organ hasarini engelleyebilen en etkin
tedavidir.

Akciger 6demine girmis olan hastalarda Serum salisilat
diizeyleri azaldik¢a akciger 6demi bulgulari
gerileyeceginden erken donemde hemodiyaliz
uygulamak akciger komplikasyonlarinin gelisiminin
engellenmesi acisindan faydali olacaktir

Ekstrakorporeal teknik kullanilmalidir.
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VUCUT SALISILAT YOKUNUN AZALTILMASI

HEMODIYALIZ ENDIKASYONLARI

Akut zehirlenmede serum salisilat diizeyi 100
mg/dL'nin Gizerindeyse,

Kronik zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60
mg/dL'nin Gizerinde ve bilin¢ degisiklikleri, asidoz
varsa,

Tedaviye direncli asidoz varsa,
Bobrek yetmezligi varsa,
Konjestif kalp yetmezligi varsa,
Akut akciger yetmezligi varsa,

Tedaviye direncli merkezi sinir sistemi bozukluklar:
varsa.



Salisilat Zehirlenmesi-2

Toksikoloji Akil Kartlarm

TEDAVI

* Orogastrik lavaj
( pilor stenozu
yaptigindan >1
saat de faydal
olabilir)

* Aktif kbmdir 1-

2gr/kg

* Orta-agir zehirlenmelerde serum diizeyi 1-2 saatte bir kontrol edilmeli
« Akut akciger hasari, diger nedenlere bagh akciger hasan gibi tedavi edilmeli
» Mekanik ventilasyon gereken hastalar hiperventile edilmeli.




PROGNO?Z - =

Hafif - orta toksisite

Uygun tedavi verildigi takdirde prognoz iyi
Genel mortalite diistiktiir

Siddetli zehirlenme

Oliime ve ciddi morbiditeye neden olabilir.
Cogu kez hafif semptomlarla baslangi¢ gosterir,

Tani konusundaki gecikme, erken tani ile karsllaistlrlldlgmda mortalite hizinin artmasi
(% 15) ile ve tedavinin hemen baslamasi ile iligkilidir.

Kronik toksisite
Yiiksek morbidite ve mortalite oranlar1 (% 25'e kadar) ile iligkili olarak,

Nonkardiyojenik pulmoner 6dem morbiditenin en yaygin nedenidir



= TABURCULUK

Enterik kapli ya da degisken salinimli tabletleri ytiksek
dozda alan hastalarin en az 24 saat yatirilmasi ve serum
salisilat diizeyi diistisui teyit edilene kadar izlenmesi
onerilir.

Zehirlenme belirti ve bulgusu olmayan, yanlslikla alim
oykust veren ve alim miktar1 150 mg/kg’in altinda olanlar,
acil serviste 6 saat izlem sonunda taburcu edilebilirler.

Major belirti ve bulgular1 olan hastalar yogun bakim
tinitesine yatirilmalidir.

Intihar amacl ilac alimlarinda hastalar psikiyatri
hekimlerine danisilmalidir.

Cocuk, yash hastalar, kronik zehirlenme diisiiniilen ve
yavas salinimli ila¢ alim oykiisti olanlar minor semptomlari
olsa bile hastaneye yatirilmalidir.

Hastalar icin ayrica Saglik Bakanligi Zehir Arastirma
Merkezi ile irtibata gecilmelidir.



— UYARILAR

Salisilat toksisitesi oldugunu anlamamak(Stiphe
onemli)

Salisilatin emilmeye devam ettigini diisinmemek

Bir veya iki SA diizeyine bakarak bu iki olctimle
toplam viicut ASA yikiintin azaldigini gorebilecegini
diistinmek

Diistik serum salisilat diizeylerini toksik degil olarak
yorumlayip degisen kan gazi profilini dikkate
almamak

Idrar alkalinizasyonuna baslamadan once serum
salisilat diizeyinin cikmasini beklemek
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UYARILAR

Dekstroz gibi bir cozelti yerine SF icine HCO3 eklemek
Stvilara K eklemeyi unutmak

Hemodiyaliz endikasyonlarini gormezden gelmek,
hastane kosullarini zorlamamak i¢in diyalizi
bekletmek

Uygunsuz ya da gereginden ERKEN entiibe etmek

Hiperventile etmeden mekanik ventilasyon ya da
ambu solunumu yaptirmak

Metabolik stabilite olustugunu, salisilat diizeylerinin
distiiglinii, midede aspirin bezoar1 olmadigini
gormeden hastalar1 erkenden taburcu etmek



A TUDER KAPADOK YA TOKSI KO LO I

SEMPOZYUMU ==

EMPOZYUNM BASIKANLARI]
BEBasar CANDER
Yunsur CEWVIK

Afsin Emre IKAY IPMNMAT
Seda DAGAR
Mustafa EKKiIcCi

“Badria Al Fiatat
Teynep Calkir
EBcehcet Al
Polat Durulkan
CTemil Kavalcs
Mehmet Okumus
Hakan Oguztark
M. Nuri Bozdemir
OSzgar SSGT
Emine Emelktar
Mehmet Kosarselir
Burak Katipogiu
Sedat Ozbay
Semih Korikut
Seref Kerem Corbaciogliu
Ertugrul Altinbilelkc
Ay nur Yurtseven

. - Emre Gokcen
Perissia Hotel & Cpnventron éenter Nocmmi Bayian
. - Abdurrrahman Yilma=
U RGUP = o= -~ Mehmet Kocabryik

- ) Korhan velik
Erdal Tekin
Ashihan Durak
Abuzer Coskun
Suna Eraybar
Fulya KSse
Fasan Babadostu
Ahmet Ceyian
Kamil U=
Murat Muratogliu
HOsevyin Mutiu

*Tesekkurler...




