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Klor Gazý Solutulan Ratlarýn Beyin Ve Kalp
Dokusunda Oluþan Hasarýn Ýncelenmesi ve
N-Asetilsistein�in Etkinliði

This study was presented at the Third Mediterranean Emergency

Medicine  Congress, 01-05 September 2005, Nice- France.

Özet
Amaç: Bu çalýþmada klor gazý solutulan ratlarýn, beyin ve kalp dokusunda oluþan hasarý tespit

etmek ve bu hasar üzerine N-asetilsistein�in etkinliðini araþtýrmak amaçlanmýþtýr.

Gereç ve Yöntemler: Elli rat 10�arlý 5 gruba ayrýldý. Grup 1�e hiçbir þey verilmedi. Grup 2

ve grup 3, sýrasý ile 6. saat kontrol ve N-asetilsistein grubu, grup 4 ve grup 5, sýrasý ile 24.

saat kontrol ve N-asetilsistein grubu olarak alýndýlar. Ratlara 20 dakika süreyle 200 ppm klor

gazý solutuldu. N-asetilsistein gruplarýna klor gazý verildikten sonra intraperitoneal olarak 40

mg/kg N-asetilsistein uygulandý. Ayný doz N-asetilsistein 3 saat sonra ayný yol ile tekrar verildi.

Bulgular: Beyin dokusunda 6. saatte herhangi bir hasar tespit edilmez iken (p>0,05) 24.

saatte hasar gözlendi (p<0,01). Kalp dokusunda 6. ve 24. saatte hasar tespit edilmedi (p>0,05).

Histopatolojik olarak N-asetilsistein�in 24. saatte beyin dokusunda oluþan hasarý düzelttiði

görüldü (p<0,01).

Sonuç: Klor gazý inhalasyonu sonrasýnda beyin dokusunda 24. saatte hasar ortaya çýkmaktadýr.

Oluþan hasarý deneysel hayvan modelinde N-asetilsistein azaltabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Asetilsistein; Beyin Hasarý; Klor; Ratlar.

Abstract
Purpose: Determination of the sustained damage in brain and heart tissues of rats due to

exposure to chlorine gas inhalation and investigation of the role of N-acetylcysteine over that

damage.

Material and Methods: A total of 50 rats were split into 5 groups all of which contained 10

rats. No treatment was applied to the Group 1. Group 2 and 3 consisted 6th hour control and

N-acetylcysteine groups, respectively; whereas Group 4 and 5 were enrolled as the 24th hour

control and N-acetylcysteine groups, respectively. Rats were subjected to inhalation of 200

ppm chlorine gas for 20 minutes. Following chlorine gas inhalation, intraperitoneal 40 mg/kg

N-acetylcysteine was administered to N-acetylcysteine groups. Same dose of N-acetylcysteine

was given again 3 hours later via the same route.

Results: While there was no damage in the brain tissue at the 6th hour (p>0.05), there was

a damage at the 24th hour (p<0.01). No damage was determined in the heart tissue at 6th

and 24th hours (p>0.05). Histologically, N-acetylcysteine was observed to repair the damage

in brain tissue which occurred at the 24th hour (p<0.01).

Conclusion: Damage occurs in brain tissue at the 24th hour following chlorine gas inhalation.

N-acetylcysteine can reduce that damage in experimental animal model.

Key words: N-acetylcysteine; Brain Injuries; Chlorine gas; Rats.
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Giriþ
Klor (Cl2) gazý suda orta seviyede çözünen, sarý-yeþil
renkli ve mukoz membranlar için irritan bir gazdýr (1).
Endüstride geniþ bir kullaným alanýna sahiptir (1).
Hipoklorit içeren ev temizlik maddeleri ile asit içerikli
(Fosforik, hidroklorik, Sülfürik asit) temizlik maddelerinin
uygun olmayan karýþýmlarý, okullarda kimya deneyleri,
endüstriyel ve kimyasal kazalar bu gazla meydana gelen
zehirlenmelerin kaynaklarýný oluþturmaktadýr (1, 2).

Klor gazýnýn bu etkilerinden, inhalasyon sonrasýnda akciðer
dokusunda oluþan hidroklorik asit (HCl), hipokloroz asit
(HOCl), ve serbest oksijen radikalleri sorumlu
tutulmaktadýr (1). Cl2 gazý zehirlenmelerinin tedavisinde
O2, ß2-agonistler, nebulize sodyum bikarbonat (NaHCO3)
ve steroidler kullanýlmaktadýr (3, 4, 5). Ancak bu tip
zehirlenmelerde patolojik etkiden sorumlu tutulan oksijen
radikallerine yönelik bir tedavi denenmemiþtir. Glutatyon
(GSH), hücreleri oksidan maddelerin zararlý etkilerine
karþý koruyan önemli bir ajandýr (6, 7). N-asetilsistein
(NAC)�de GSH sentezini artýran bir antioksidandýr
(7, 8, 9, 10). Biz de Cl2 gazý inhalasyonu sonrasýnda hedef
organ gibi görülen akciðer dokusunun dýþýnda ikincil
olarak etkilenebileceðini düþündüðümüz beyin ve kalp
dokusunda oluþan hasarý ve oluþan hasar üzerinde NAC�
nin etkinliðini histopatolojik olarak deneysel ortamda
incelemeyi amaçladýk.

Gereç Ve Yöntem
Bu deneysel çalýþma Erciyes Üniversitesi Araþtýrma
Fonunun desteði ile (proje no TT.03.06) Erciyes
Üniversitesi Týp Fakültesi Deneysel ve Klinik Araþtýrma
Merkezi (DEKAM), Patoloji Anabilim Dallarý, Erciyes
Üniversitesi Fen Fakültesi Kimya Bölümü Ýnorganik
Laboratuarlarýnda etik kurul izni ile gerçekleþtirildi

Hayvanlarýn hazýrlanmasý. Çalýþmada aðýrlýklarý 160-
250 gr arasýnda deðiþen, 4 aylýk, 50 adet Wistar Albino
cinsi diþi rat kullanýldý. Ratlar randomize olarak aþaðýda
belirtilen gruplara ayrýldý:

Grup 1 (Sham grubu): 10 adet rat kullanýldý. Cl2 gazý
zehirlenmesi uygulanmadý. NAC verilmedi. Diðer
gruplarla karþýlaþtýrmak için beyin ve kalp dokusu örnekleri
alýndý.
Grup 2 (6. Saat kontrol grubu): 10 adet rat kullanýldý. Cl2
gazý verildi. 0. ve 3.saatte SF verilerek, 6. saatte beyin ve
kalp dokusu örnekleri alýndý.
Grup 3 (6. Saat deney grubu): 10 adet rat kullanýldý. Cl2

gazý verildi. 0 ve 3. saatte NAC verilerek, 6. saatte beyin
ve kalp dokusu örnekleri alýndý.
Grup 4 (24. Saat kontrol grubu): 10 adet rat kullanýldý.
Cl2 gazý verildi. 0 ve 3. saatte SF verilerek, 24. saatte
beyin ve kalp dokusu örnekleri alýndý.
Grup 5 (24. Saat deney grubu): 10 adet rat kullanýldý. Cl2
gazý verildi. 0 ve 3. saatte NAC verilerek, 24. saatte beyin
ve kalp dokusu örnekleri alýndý.

Klor gazý üretimi ve verilme protokolü. Klor gazý kip
cihazý, gaz yýkama þiþeleri, yumuþak baðlantý
hortumlarýndan oluþan kapalý bir düzenek aracýlýðý ile elde
edildi (11, 12). Kip cihazý içindeki katý madde bölümüne
kalsiyum hipoklorit (Ca(OCl)2) (totalchclor chc 90 t20,
t100 granule) sývý madde bölümüne HCl (Hydrochcloric
acid fuming extrapure Merck KGA® Germany) konuldu.
Kip cihazý çýkýþý yumuþak baðlantý hortumlarý vasýtasý ile
önce birinci gaz yýkama þiþesi içerisindeki H2SO4  (Sülfiric
acid fumung extrapure Merck® Germany) daha sonrada
distile su bulunan ikinci gaz yýkama þiþesine baðlandý.
Tüm baðlantýlar parafilm ve katý vazelin yardýmý ile kaçak
olmayacak þekilde kapatýlarak kapalý bir sistem oluþturuldu
(11, 12). Klor gazýnýn uygulanmasý sýrasýnda gazýn zararlý
etkilerinden korunmak için ortamdaki havayý sürekli
sirküle eden bir çeker ocak kullanýldý.

Bu düzenekte kip cihazý içerisinde Ca(OCl)2 ile HCl�nin
reaksiyona girmesiyle oluþan gaz, baðlantý hortumu
yardýmýyla sülfürik asitin bulunduðu birinci gaz yýkama
þiþesi içerisine verildi. Birinci gaz yýkama þiþesi içerisinden
çýkan gaz gene yumuþak baðlantý hortumlarý vasýtasýyla
ikinci gaz yýkama þiþesinden geçirildi ve Cl2 gazý
oluþturuldu (11, 12).

Klor gazý verilecek ratlar 60x27x27 cm ebatlarýnda þeffaf
plastikten yapýlmýþ bir anestezi odacýðý içerisine alýndý
(Anesthesia Chamber, Ejaj Ýnternational INC®. USA).
Beþ tane kontrol grubu, diðer beþ tanesi de NAC grubu
olmak üzere her seansta on adet rat anestezi odacýðý
içerisine alýndý. Klor gazý anestezi odacýðý içerisine
yerleþtirilen Cl2 gazý ölçüm dedektörü (BW Technologies
Cl2 Gas Dedector® - Germany) ile sürekli ölçüm yapýlarak
200 ppm olacak þekilde 20 dakika süreyle verildi. Deneyin
tümü normal oda ýsýsý (25 oC) ve 760 mmHg atmosfer
basýncýnda gerçekleþtirildi.

N-asetil sistein ve serum fizyolojik uygulamasý. 300
mg/3 ml N-asetil sistein içeren solüsyon (Asist® %10)
kullanýldý. NAC hem 6 saatlik hem de 24 saatlik gruplara
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ayný þekilde verildi. Klor gazý uygulamasýndan hemen
sonra 40 mg/kg�dan intraperitoneal (ÝP) olarak uygulandý.
Ayný dozda NAC, 3 saat sonra ayný yol ile tekrarlandý.
Kontrol gruplarýna ayný saat, ayný miktarda ve ayný
bölgeden SF yapýldý.

Histopatolojik analiz .  Skalp orta hattýnda, frontalden,
oksipitale doðru bir insizyon yapýldý. Boyun açýldý. Kaslar
kesilerek, ratýn kafasý gövdeden ayrýldý. Foramen
magnumdan bilateral olarak kulaklara doðru kemik ve
yumuþak dokular kesildi. Kafatasý kaldýrýldý. Beyin bir
bütün olarak zedelenmeden çýkartýldý. %10 formol içerisine
konuldu. Batýndan toraksa uzatýlan insizyon ile toraks
açýldý. Kalp bir bütün olarak çýkartýldý. %10 formol
içerisine konuldu.

Rutin doku takip iþlerinden sonra bütün dokular parafin
ile bloklandý. 5�8 mikronluk parafin kesitler hazýrlandý.
Bütün dokular hemotoksilen-eozin ile boyandý. Boyanan
preparatlar ýþýk mikroskobu altýnda ayný kiþi tarafýndan,
kör olarak deðerlendirildi. Kalp ve beyin dokusundaki
hasarýn deðerlendirilmesi Tablo I ve II�deki puanlama
esas alýnarak yapýldý (13, 14).

Bulgular
Beyin Dokusu. Grup 1�deki ratlarýn beyin doku
histopatolojileri (0; 0-0)), grup 2 (0; 0-1), grup 3 (0; 0-0)
ve grup 5 (0; 0-1) karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel olarak
anlamlý fark bulunmadý (p>0,05). Grup 4�deki ratlarýn
(1,5; 1-2) beyin dokusunda nadir ve orta yoðunlukta
nekrotik hücrelere rastlandý (Resim 1). Oluþan hasar sham
grubu ile karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel olarak anlamlý
bulundu (p<0,01).

Tablo I: Beyin dokusundaki hasarýn þiddetinin
histopatolojik olarak deðerlendirilmesi (13).

Tablo II: Kalp dokusundaki hasarýn þiddetinin
histopatolojik olarak deðerlendirilmesi (14).

Ýstatistiksel analiz. Gruplar arasý histopatolojik sonuçlarýn
karþýlaþtýrýlmasýnda Kruskal Wallis varyans analizi
kullanýldý. Gruplar arasý farklýlýklar Mann-Whitney U
testi kullanýlarak bulundu. p<0.05 altýndaki deðerler
anlamlý olarak kabul edildi. Veriler ortanca ve minimum-
maksimum olarak ifade edildi.

Puan* Kariyomiyopati

0 Yok
1 Hafif
2 Orta
3 Aðýr

*Miyokard  liflerinde disorganizasyon, nekroz veya vakuolizasyon
  varsa her biri için 1  puan verilerek elde edilen toplam puan.

Resim 1. Klor gazý inhalasyonu sonrasýnda grup 4, 3
numaralý ratýn beyin dokusundaki nekrotik hücreler
(hematoksilen eozin X100)

Grup 2 ile grup 3�deki ratlarýn beyin dokularýndaki hasar
dereceleri karþýlaþtýrýldýðýnda, istatistiksel olarak anlamlý
fark bulunmadý (p>0,05). Grup 4 (1,5; 1-2) ile grup
5�deki(0; 0-1) ratlarýn beyin dokularýndaki hasar
karþýlaþtýrýldýðýnda, grup 5�de istatistiksel olarak anlamlý
düzelme olduðu tespit edildi (p<0,01). Grup 3 ile grup
5�deki ratlarýn beyin dokularý karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel
olarak anlamlý fark bulunmadý (p>0,05) (Tablo III).

Kalp. Grup 2, grup 3, grup 4, grup 5�deki ratlarýn kalp
dokusunda istatistiksel olarak anlamlý bir hasar tespit
edilmedi (p>0,05; Resim 2; Tablo III).

0: Hasar yok
1:Hafif hasar; Nadir nekrotik hücre (%10 dan az)
2:Orta þiddette hasar; orta sýklýkta nekrotik hücre (%10-50)
3:Aðýr hasar; çok fazla sýklýkla nekrotik hücre (%50 üzerinde)
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histopatolojik olarak inceledik. Tedavi için son zamanlarda
yapýlan çalýþmalarda özellikle serbest oksijen radikallerine
baðlý olarak geliþen doku hasarýný önlemede kullanýlan,
antioksidan bir ajan olan NAC�ý seçtik.

Ratlara verdiðimiz Cl2 gazýnýn üretimini kimya
laboratuarlarýnda gaz üretimi için kullanýlmakta olan kip
cihazý yardýmýyla elde ettik (11, 12). Bu yöntemi kullanarak
ülkemizde Cl2 gazý zehirlenmelerinin en sýk nedeni olan
çamaþýr suyu (Na(OCl)2) ve tuz ruhu (HCl) karýþýmýndan
ortaya çýkan buharý deneysel olarak elde etmeyi amaçladýk.
Klor gazýnýn ortamdaki miktarýný ve uygulama süresini
ise daha önce yapýlan deneysel çalýþmalarý örnek alarak
belirlemeye çalýþtýk (3, 4, 15-17). Yaptýðýmýz literatür
araþtýrmalarý sonrasýnda deneysel Cl2 gazý zehirlenmesi
oluþturulmasýnda farklý Cl2 gazý konsantrasyonlarý ve
yöntemlerinin kullanýldýðýný gördük (3, 4, 15-17).

Bu nedenle bir ön çalýþma yaptýk.Farklý konsantrasyonlarda
Cl2 gazýna maruz býraktýðýmýz ratlarýn akciðer doku
histopatolojilerini deðerlendirerek optimum bir Cl2 gazý
uygulama konsantrasyonu ve süresi belirledik (20 dakika
süre ile 200 ppm). Ýlk 5 dakika içerisinde tüm ratlarda ara
sýra kafayý kaldýrma ile birlikte etrafý gözlemleme þeklinde
motor hareketler izledik. Yaklaþýk 5. dakikadan sonra ise
hemen hiçbir motor fonksiyonlarýnýn olmadýðýný ve ciddi
solunum sýkýntýlarýnýn geliþtiðini gördük. Gaz verilme
iþlemi kesildikten 30 dakika sonra motor fonksiyonlarýn
geri dönmeye baþladýðýný izledik. N-asetilsistein dozunu
ratlarda doku hasarlarýný önlemek için yapýlan deney
modellerini inceleyerek belirledik. Cuzzocrea ve arkadaþlarý
çoklu organ yetmezlikli ratlara farklý dozlarda NAC
uygulamasýný karþýlaþtýrmýþlardý (9). Çalýþmalarýnda ip,
iki kez, 40 mg/kg�dan uygulanan NAC�ýn, diðer uygulanan
dozlardan daha etkin olduðunu vurgulamýþlardý (9). Ratlarla
yapýlmýþ olan baþka bir çalýþmada da ÝP tek doz, 50 mg/kg
uygulanan NAC�ýn akciðer dokusundaki enflamasyonu
azalttýðý gösterilmiþti (18). Bizde çalýþmamýzda ratlara 40
mg/kg, ip, N-asetil-L-sistein uygulamayý uygun gördük.
Tekrar dozu 3. saatte verdik.

Çalýþmamýzda ratlarýn beyin dokusu histopatolojileri
incelendiðinde grup 1 ile grup 2 arasýnda istatistiksel
olarak fark tespit edilmedi. Bu sonuç beyin dokusunda
Cl2 gazý inhalasyonundan sonra 6. saatte belirgin bir hasar
oluþmadýðýný göstermektedir. Grup 4 de ise hafif ve orta
yoðunlukta nekrotik hücrelere rastladýk. Bu bulgular grup
1 ile karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel olarak anlamlý bulundu.
Bu sonuç 6. saatte beyin dokusunda hasar olmamasýna
karþýn, hasarýn 24. saatte ortaya çýktýðýný göstermektedir.

Resim 2. Klor gazý inhalasyonu sonrasýnda grup 4, 4
numaralý rat kalp dokusunda disorganizasyon
(hematoksilen eozin X100).

Tartýþma
Son yýllarda az sayýda da olsa akut Cl2 gazý zehirlenmesinde
ortaya çýkan doku hasarýný ve bu hasara neden olan
mekanizmalarý önlemeye yönelik etkin olabilecek yeni
tedavi yöntemlerinin bulunmasý için çalýþmalar sürmektedir
(3, 4, 5). Bu çalýþmalar, özellikle Cl2 gazýnýn hedef organý
olan akciðer dokusundaki hasarý önlemeye yönelik olarak
gerçekleþtirilmektedir. Klor gazý zehirlenmesinin ciddi
hipoksi ile diðer hayati organlar üzerinde de hasar
oluþturabileceði düþünülebilir. Biz de bu amaç ile deney
modelimizi oluþturduk. Hedef organ olan akciðer dokusu
dýþýnda daha önce incelenmemiþ olan ancak hipoksiye
duyarlý olduðu bilinen beyin ve kalp dokusunu

Tablo III. Gruplarýn histopatolojik deðerlendirmelerinin
karþýlaþtýrýlmasý.

 Beyin dokusu
 hasar derecesi

Kalp dokusu
hasar derecesi

Grup 1 0 (0-0)d 0 (0-0)

Grup 2 0 (0-1)d 0 (0-1)

Grup 3 0 (0-0)d 0 (0-1)

Grup 4 1,5 (1-2)abce 0 (0-1)

Grup 5 0 (0-1)d 0 (0-1)

X2 40,548

P p<0,01 p>0,05

4,515
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Veriler ortanca ve (minimum-maksimum) olarak verilmiþtir. a: Grup 1
(Sham)�le, b: Grup 2 (SF verilen ve 6. saatte örnek alýnan)� ile , c: Grup
3 (NAC verilen ve 6. saatte örnek alýnan)� ile d: Grup 4 (SF verilen ve
24. saatte örnek alýnan)� ile ve e: Grup 5(NAC verilen ve 24. saatte
örnek alýnan)� ile olan farký gösterir. Anlamlýlýk: p<0,05.



Biz 24. saatte ortaya çýkan bu hasarýn ratlarda geliþen
solunum sýkýntýsý ve muhtemel hipoksiye baðlý olduðunu
düþünmekteyiz. Beyin dokusu serbest radikal saldýrýlarýna
karþý oldukça hassastýr (19). Yapýlan bir çalýþmada
enfeksiyon ve çeþitli stresler sýrasýnda beyin dokusunda
{O-}�nin üretiminde artýþ olduðu gösterilmiþtir (20).
Yapýlan baþka bir çalýþmada da hipoksi sonrasý ratlarýn
beyin dokusunda GSH düzeylerinin belirgin olarak azaldýðý
ve bu azalmanýn 14-72. saatlerde en yüksek düzeye ulaþtýðý
gösterilmiþtir (19). Ayný çalýþmada hipokside azalan GSH
düzeylerinin indirgenme reaksiyonlarýnýn düzenini
etkileyerek beyindeki hücrelerin oksidatif streslere karþý
daha hassas olmalarýna yol açtýðýný, bununda beyin
dokusundaki hasarýn patofizyolojisinde rol oynayabileceði
söylenmiþtir (19). Çalýþmamýzda beyin dokusunda 24.
saatte oluþan hasara da bu mekanizma neden olmuþ olabilir.

Grup 4 ile grup 5 ratlarýn beyin dokusu hasar dereceleri
karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel olarak anlamlý fark tespit
edildi. Bu sonuç NAC verdiðimiz ratlarda 24. saatte beyin
dokusundaki hasarýn azaldýðýný göstermektedir. Grup 5
deki bu düzelme ile grup 1 karþýlaþtýrýldýðýnda istatistiksel
olarak anlamlý fark bulunmamasý düzelmenin tama yakýn
olduðunu göstermektedir.

Ratlarýn kalp dokularýnda da hasar geliþebileceðini
düþünerek histopatolojilerini inceledik. Grup 1 dýþýnda
diðer gruplarda kalp kasý liflerinde sadece disorganizasyon
bulgusuna rastladýk. Grup1 ile grup2, grup3, grup4 ve
grup5 kalp kasý hasar derecelerini karþýlaþtýrýldýðýmýzda
istatistiksel olarak anlamlý bir fark bulamadýk.

Wang ve arkadaþlarý Cl2 gazý ile yaptýklarý 2 çalýþmada
da benzer olarak inhalasyon sonrasýnda domuzlarýn kardiak
out-putnun çok az azalmakla beraber istatistiksel olarak
bir fark bulamadýklarýný belirtmiþlerdir (3,15). Wang ve
arkadaþlarý bu çalýþmada kalp doku histopatolojilerini
deðerlendirmemiþlerdi.

Gunnarson ve arkadaþlarý da domuzlarda benzer olarak
kalp atým hacminde bir miktar azalmanýn olduðunu
belirtmiþlerdir. Ayný çalýþmada pulmoner vasküler direnç
ölçümlerinin inhalasyondan hemen sonra belirgin artmaya
baþladýðýný göstermiþlerdir. Bu yüzden kalp atýn
hacmindek i  a za lman ýn  þ i dde t l i  pu lmone r
vazokonstrüksiyon ile sað ventrikül yüklenmesine ikincil
olarak geliþebileceðini söylemiþlerdir. Bu çalýþmada da
kalp doku histopatolojilerine yer verilmemiþti (4). Kalp
fonksiyonlarýný içeren bu çalýþmalar dikkate alýndýðýnda

kalp dokusu ile ilgili bulduðumuz veriler literatür ile
uyumludur. Akut Cl2 gazý zehirlenmesi kalp dokusunda
histopatolojik bir hasar meydana getirmemektedir.

Sonuç olarak, Cl2 gazý solutulan ratlarýn beyin doku
histopatolojilerinde 6. saatte belirgin bir hasar yok iken
24. saatte hasar izlenmektedir. Ratlarýn kalp dokusunda
histopatolojik olarak görülebilen bir hasar tespit
edilememiþtir. Ancak hem beyin hem de kalp dokusunda
geliþebilecek bir hasarýn daha iyi deðerlendirilebilmesi
için uzun süreli takiplerin yapýldýðý deneysel çalýþmalarýn
planlanmasý uygun olacaktýr. Deneysel hayvan modelinde,
N asetilsistein, Cl2 gazý inhalasyonu sonrasýnda beyin
dokusunda geliþen hasarý azaltmada etkili olabilen bir
ajandýr.

Okhan Akdur, Erdoðan M Sözüer, Ýbrahim Ýkizceli, Levent Avþarogullarý, Figen Öztürk, Sabahattin Muhtaroðlu, Seda Özkan, Polat Durukan
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