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topside alınan biyolojik örneklerde etanol tespitinin doğru yorum-
lanması, postmortem etanol üretiminin mümkün olması sebebiyle
zor olabilmektedir.1 Postmortem örneklerde saptanan alkol; ante-

mortem alkol alımına, postmortem alkol oluşumuna veya bu ikisinin müş-
terek etkisine bağlı olabilmektedir.2 Otopside saptanan alkolün antemortem
tüketim sonucu mu, yoksa postmortem alkol oluşumuna mı bağlı olduğunun
ayrımı adli vakalarda önem kazanmakta ve bilhassa bu durumun yol, deniz

Adli Vakalarda Etil Glukuronid ve
Etil Sülfat Analizinin Önemi: Olgu Bildirileri

ÖÖZZEETT  Postmortem dönemde etanol oluşabilmesi adli otopsi örneklerinde saptanan etanolün
doğru yorumlanmasını zorlaştırmaktadır. Etil glukuronid (EtG), ve etil sülfat (EtS) antemortem
alkol alımını doğrulamak amacıyla sıklıkla kullanılan biyobelirteçlerdir. Yarılanma ömürleri eta-
nole göre uzun olduğundan ve postmortem oluşmadıklarından kanda etanolün saptanamadığı du-
rumlarda, etil glukuronid ve etil sülfat varlığı alkolün ekzojen alımını göstermektedir. Bu
özellikleri sayesinde postmortem kan analizleri sonucunda saptanan etanolün antemortem kul-
lanıma mı, yoksa postmortem oluşuma mı bağlı olduğunun ayırt edilmesinde kullanılmaktadır.
Ayrıca, failin olay yerinden kaçıp saatler sonra güvenlik güçlerine teslim olduğu vakalarda sap-
tanan kan alkol düzeyinin sıfır olması hâlinde, olay anındaki alkol durumunun değerlendirilme-
sine de katkı sağlamaktadır. Bu çalışmada Adli Tıp Kurumu 5. İhtisas Kuruluna gönderilen vakalar
arasından etanol ile birlikte EtG ve EtS’nin birlikte analiz edildiği, rapor içeriği açısından farklı-
lık gösteren olgular sunulmuş ve bu belirteçlerin öneminin literatür ışığında tartışılması amaç-
lanmıştır.
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AABBSSTTRRAACCTT  Postmortem ethanol formation makes it difficult to correctly interpret the ethanol de-
tected in forensic autopsy specimens. Ethyl glucuronide (EtG), and ethyl sulfate (EtS) are frequently
used biomarkers with the goal of confirming ante-mortem alcohol intake. In cases where ethanol
can not be detected, the presence of EtG and EtS indicate the exogenous intake of alcohol, because
their half-life is longer than ethanol and they do not occur postmortem. By means of these prop-
erties, postmortem blood analysis is used to distinguish whether the detected ethanol is by ante-
mortem use or postmortem formation. It also contributes to the assessment of the alcohol status at
the time of the incident, if the level of blood alcohol detected in cases where the perpetrator escapes
from the scene and is delivered to security forces hours after the incident is zero. In this study, the
cases which were analyzed together with ethanol, EtG and EtS from among the cases sent to the
5th Specialization Board of the Council of Forensic Medicine and the differences in the content
of the report were presented and the significance of these markers was discussed in the light of
the literature.
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veya hava kazaları araştırılırken göz önünde bu-
lundurulması gerekmektedir.3 Yapılan bir araştır-
mada, postmortem etanolün hem in vivo hem de
in vitro olarak üretildiği ve postmortem vakalarda
karşılaşılan alkolün %12-57’sinin postmortem üre-
timden kaynaklandığı bildirilmiştir.4

Otopside alınan biyolojik örneklerin sodyum
florür (NaFl) içeren kaplarda saklanması, örnek alı-
mından sonraki süreçte tüp içerisinde etanol olu-
şumunu engelleyebilmekte, ancak özellikle
çürümenin ilerlediği vakalarda örneklerin toplan-
masından önce vücutta oluşan etanol üretimi sorun
oluşturabilmektedir.5 Etanol, ciltten veya bağırsak-
tan nüfuz edebilen çok çeşitli mikroorganizmala-
rın oluşturduğu bir çürüme ürünü olarak ortaya
çıkabilmektedir. Söz konusu mikroorganizma pe-
netrasyonu, ölüm hangi nedenle olursa olsun post-
mortem dejeneratif süreçlerin bir parçası olarak
ortaya çıkabilmekte, ancak şiddetli travmalara bağlı
ölümlerde daha belirgin olmaktadır. Bu süreçte
kullanılan substrat sıklıkla glukoz olmakta ve eta-
nol ile beraber n-propanol, izopropanol gibi diğer
çürüme ürünleri de oluşabilmektedir.6 Otopsi ma-
teryalinde saptanan etanolün postmortem ve/veya
antemortem kökeninin belirlenmesinde vakanın
öyküsü, pütrefaksiyon derecesi, saptanan etano-
lün düzeyi ve çeşitli vücut sıvılarında dağılımı
gibi kriterler yararlı olabilmektedir.1 İdrarda veya
vitröz sıvıda etanolün varlığı, daha önce ekzojen
etanol alımının ayırt edilmesi için bir kriter ola-
rak önerilmiştir, ancak daha sonra idrarda hatta
vitröz sıvıda etanolün ölüm öncesi üretimi rapor
edilmiştir.7,8 Etanol alımından sonra, idrarda sero-
tonin metabolitleri 5-hidroksitriptoptol (5-HTOL)
ve 5-hidroksiindol-3-asetik asidin (5-HIAA) bir-
birlerine oranı da etanol alımını doğrulamak için
yararlı bir araç olarak önerilmiştir.9-11

Etanolün oksidatif olmayan metabolitleri etil
glukuronid (EtG), etil sülfat (EtS), fosfatidiletanol-
ler (PEths) ve yağ asidi etil esterleri (FAEEs) olup,
bunların etanol alımı hususunda ideal biyokimya-
sal belirteçler oldukları kabul edilmiştir. EtG, eta-
nolün konjugasyonu ile oluşturulmakta ve alınan
etanol dozunun sadece küçük bir kısmını (<%0,1)
temsil etmektedir.12,13 EtG; kanda etanol temizlen-
dikten sonra 8 saate kadar, idrarda ise 30 saate

kadar saptanabilmektedir. Duyarlılık ve özgüllü-
ğünün diğer alkol belirteçlerinden daha yüksek ol-
duğu gösterilmiştir.14,15 Bu belirteçlerden EtG daha
yaygın olarak kullanılmakta olup, sıklıkla EtG’ye
benzer özelliklere sahip olan EtS ile birlikte çalışıl-
maktadır. Beta-glukuronidaz enzim aktivitesine
sahip bazı bakterilerin yol açtığı EtG degradasyo-
nunun yalancı negatifliğe sebep olabileceği bildi-
rilmiştir.16 İlaveten, kloralhidrat kullanılan
vakalarda yalancı pozitifliğin oluşabileceği rapor
edilmiştir.17 Dolayısıyla EtG analizlerinde yalancı
pozitif ve yalancı negatif durumlar olabileceğinden
sonuçların değerlendirilmesi sırasında titiz davran-
mak gerekmektedir. Yalancı negatiflik ve yalancı
pozitiflik durumlarının belirlenmesi için EtG ile
EtS’nin birlikte analiz edildiği çalışmalarda, EtG so-
nuçlarında ortaya çıkan yalancı negatif ve yalancı
pozitifliklerin EtS sonuçlarında olmadığı saptan-
mıştır. Bu sebeple EtG ile EtS’nin birlikte çalışıl-
ması önerilmiştir.16,18 Bu metabolitlerin bir diğer
özellikleri glukoz varlığında bakteri ve maya akti-
vitesi oluşturmamalarıdır. Bu özellikleri sayesinde
alkolün ekzojen olarak tüketildiğini, postmortem
artefakt olarak oluşmadığını göstermektedirler.16,17

EtG ve EtS analizi sadece ölümlü vakalarda
değil; yaşayan, fakat alkol ölçümünün olayın üze-
rinden oldukça fazla zaman geçtikten sonra yapıl-
dığı vakalarda da çok yararlı olmaktadır. Bu vakalar
sıklıkla karıştığı trafik kazası sonrasında olay yerini
terk eden ve bu nedenle olay anında alkol ölçümü
yapılamayan durumlar olarak karşımıza çıkmakta-
dır. Bu vakalar, saatler sonra adli makamlara teslim
olduklarından veya yakalandıklarından bu sırada
yapılan alkol analizlerinde sıklıkla “alkolsüz” ol-
dukları sonucuna varılmaktadır. Bu durumda ki-
şinin olay anında alkollü olup olmadığının
saptanması etanol ile beraber EtG ve EtS analizi ya-
pılmış ise mümkün olabilmektedir.19,20 EtG ve EtS
analizleri gaz kromatografi-kütle spektrometri [gas
chromatography mass spectrometry (GC-MS)] veya
likid kromatografi-kütle spektrometri (LC-MS)  ci-
hazları ile yapılmaktadır.21

Bu çalışmada, Adli Tıp Kurumu 5. İhtisas Ku-
ruluna gönderilen dosyalar arasından etanol ile
birlikte EtG ve EtS analizinin de yapıldığı, rapor
içeriği açısından farklılık gösterenlerin sunulması
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ve bu belirteçlerin öneminin literatür ışığında de-
ğerlendirilmesi amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMLARI

OLGU 1

Trafik kazası sonrası araç sürücüsü olay yerinden
kaçmış ve ertesi sabah karakola gelerek teslim ol-
muştur. Olaydan yaklaşık altı saat sonra alkolmetre
ile yapılan soluk havasından alkol tespitine göre bi-
reyde alkol saptanmadığı belirtilmiş ise de adli
makam tarafından olay sırasında alkollü olup ol-
madığı, alkollü ise alkol düzeyi ve bu alkol düzeyi-
nin bireyin sürüş kabiliyetini etkileyip etkile-
meyeceği hususunda rapor düzenlenmesi talep
edilmiştir. Bunun üzerine şahıstan alınan kan ör-
neğinde Adli Tıp Kurumu Kimya İhtisas Dairesi ta-
rafından headspace gaz tomografisi [headspace gas
chromatographic (HS/GC)] yöntemi ile etanol, GC-
MS yöntemi ile EtG ve EtS analizi yapılmış ve her
iki analiz sonucunun da negatif olduğu bildirilmiş-
tir. Bu olgunun kurul tarafından yapılan değerlen-
dirmesinde, “Şahıstan alınan kan örneğinde alkol
(etanol, metanol) saptanmadığına göre kişinin kan
alım anı itibarıyla alkolsüz olduğu, EtG ve EtS ana-
lizlerinin negatif olması nedeni ile olay anında da
alkolsüz olduğu” rapor edilmiştir.

OLGU 2 

Bina boşluğunda saat 13:50 sıralarında ölü olarak
bulunduğu bildirilen kişinin, İzmir Adli Tıp Ku-
rumu Grup Başkanlığı’nda aynı gün yapılan otop-
sinde kokuşma sıvısında HS/GC yöntemi ile
yapılan analiz sonucuna göre; 380 mg/dL etanol,
LC/MS/MS yöntemi ile yapılan analiz sonucuna
göre ise EtG ve EtS bulunmuştur. Bu olgunun kurul
tarafından yapılan değerlendirmesinde “İleri dere-
cede çürümüş olan olguda EtG ve EtS varlığının ki-
şinin ölmeden önce alkol aldığını gösterdiği, ancak
ölüm anı ile otopsi arasında geçen 15-17 günlük
zaman nazara alındığında, kişide postmortem sap-
tanan etanolün bir kısmının çürümeden kaynak-
lanmış olabileceği, bu düzeyin ne kadarının ölüm
öncesi tüketilen alkolden, ne kadarının postmor-
tem çürümeden kaynaklandığının ayrımının eldeki
verilerle tıbben mümkün olmadığı” rapor edilmiş-
tir.

OLGU 3

Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı’nın ra-
porunda, kişinin kan örneğinde HS/GC ve
LC/MS/MS yöntemleri ile yapılan analiz sonu-
cunda; serumda 263 mg/dL etanol ve etanol meta-
bolitlerinden EtG ve EtS bulunduğu saptanmıştır.
Adli makam tarafından kanda saptanan alkolün he-
moliz ya da bulaşıklıktan kaynaklanıp kaynaklan-
madığı hususunda rapor düzenlenmesi talep
edilmiştir.  Kurul tarafından düzenlenen raporda,
“Kanda etanol yanında, EtG ve EtS saptanmış ol-
ması hususu birlikte değerlendirildiğinde, 263
mg/dL olarak saptanan etanolün bulaşıklık ya da
hemolizden kaynaklanmayacağı” rapor edilmiştir.

OLGU 4

İleri derecede çürümüş olan cesedin otopsisi sıra-
sında alınan çürüme sıvısından, Adli Tıp Kurumu
Ankara Grup Başkanlığı’nda CEDIA, GC/MS ve
HS/GC yöntemleri ile yapılan analizler sonucunda
37 mg/dL etanol saptanmış, buna karşın EtG ve EtS
belirlenmemiştir. Bu olgunun kurul tarafından ya-
pılan değerlendirmesinde, “LC/MS/MS ile yapılan
analiz sonucunda etanol metabolitlerinden EtG,
EtS bulunmadığına göre; ölenin çürüme sıvısında
saptanan etanolün çürümeye bağlı olduğu, ölüm-
den önce haricen alkol tüketmemiş olduğu”  rapor
edilmiştir.

OLGU 5

Saat 16:55’te meydana gelen trafik kazası sonu-
cunda, olay yerinde öldüğü bildirilen 21 yaşındaki
şahıstan alınan kan örneklerinin Adli Tıp Kurumu
Ankara Grup Başkanlığı’nda HS/GC yöntemi ile ya-
pılan analizi sonucunda; 72 mg/dL etanol bulun-
duğu, ancak etanol metabolitlerinden EtG ve EtS
bulunmadığı bildirilmiştir. Bu olgunun kurul tara-
fından yapılan değerlendirmesinde, “Analizde sap-
tanan etanole EtG ve EtS eşlik etmediğinden
kişinin ölümünden önce alkollü içki tüketmemiş
olduğu” rapor edilmiştir.

OLGU 6

Trafik kazası sonucunda kaldırıldığı hastanede öl-
düğü bildirilen şahısın Adli Tıp Kurumu Ankara
Grup Başkanlığı’nda yapılan otopsisi sırasında,
alınan kanın CEDIA, HS/GC, GC/MS, LC/MS/MS



yöntemleriyle yapılan analizleri neticesinde; 96
mg/dL etanol ve etanol metabolitlerinden EtG ve
EtS bulunduğu bildirilmiştir. Bu olgunun kurul ta-
rafından yapılan değerlendirmesinde, “Kanda eta-
nolle birlikte EtG ve EtS saptandığına göre bireyin
ölümünden önceki dönemde alkol tüketmiş ol-
duğu” rapor edilmiştir.

TARTIŞMA

Vücuda alınan alkolün büyük kısmının karaciğer-
den alkol dehidrogenaz ve aldehid dehidrogenaz
vasıtasıyla önce asetaldehite, sonra da asetata dö-
nüşerek tüketilen alkolün %1 gibi çok küçük bir
kısmı ise minör metabolik yolaklar üzerinden atıl-
maktadır. Bu minör yolaklar üzerinden gerçekle-
şen metabolizma sonucunda; EtG, EtS, fosfatidil
etanol, FAEE gibi minör alkol metabolitleri oluş-
maktadır.12,22-25 EtG’nin etanolün glukuronidasyonu
sonucunda meydana geldiği ve alkol alımını taki-
ben kanda 30 dk, idrarda ise bir saat sonra saptana-
bilir düzeye eriştiği bilinmektedir.26 Evvelce
yapılan birçok çalışmada; alkol almadığı bilinen,
ancak postmortem örnekte etanol saptanan vaka-
larda EtG’nin belirlenmediği, buna karşın ölüm ön-
cesi alkol tükettiği bilinen vakaların tümünde
etanol ile birlikte EtG bulunduğu bildirilmiştir.27

EtG’nin bir diğer güçlü yönü kan ve idrar gibi alı-
şıldık substratlar yanında saç, tırnak, vitröz humor
gibi çeşitli biyolojik örneklerde rahatlıkla saptana-
bilmesidir.2,26,28-30

5. ve 6. olgularda meydana gelen trafik kazaları
sonucu gelişen ölümlerde, kanda saptanan etano-
lün antemortem-postmortem ayrımının yapılma-
sında EtG ve EtG analizlerine başvurulmuştur. 5.
olguda etanol metabolitleri saptanmadığından ki-
şinin olay anında alkolsüz olduğu, 6. olguda ise
kanda EtG ve EtS saptandığından kişinin antemor-
tem dönemde alkol tükettiği şeklinde değerlendi-
rilmiştir. Postmortem etanol oluşumunun, özellikle
şiddetli travmaya uğrayan veya yüksek sıcaklık
şartlarındaki cesetlerde daha hızlı ve yüksek sevi-
yede olabileceği bildirilmiştir.31 Dolayısıyla 5. ol-
gudaki etanol oluşumu, kişinin uğradığı olası
şiddetli travmadan da kaynaklanmış olabilmekte-
dir.

Olgu 3’te ise kişide saptanan etanolün bulaş
gibi başka bir sebepten kaynaklanıp kaynaklan-
mayacağının ayrımın yapılmasında da yine etanol
metabolitleri analizine sonucuna göre karar veril-
miştir. EtG ve EtS, olgunun değerlendirilmesinde
doğrulama belirteci olarak kullanılmıştır.

EtS’nin karaciğerde etanol ile sülfatın konju-
gasyonu sonucunda oluştuğu 1959 yılında bildiril-
miş, ancak alkol tüketimine işaret eden bir
biyobelirteç olarak kullanımı ancak 2000’li yıllarda
mümkün olmuştur.32 Yapılan bir çalışmada, tüketi-
len alkolün biyolojik örneklerde saptanmadığı, va-
kaların büyük çoğunluğunda EtG ve EtS’nin her
ikisinin de pozitif olarak belirlendiği, daha az sa-
yıda vakada ise bu iki biyobelirteçten sadece biri-
nin pozitif olduğu bulunmuştur.33 Dolayısıyla bu
iki belirtecin bir arada çalışılmasında fayda bulun-
maktadır. Olguların tümünde bu iki biyobelirtecin
bir arada çalışıldığı saptanmıştır.

EtG etanolden yaklaşık 8 saat daha uzun süre
kanda kalmasından dolayı, sonradan yakalanan ol-
guların değerlendirilmesinde fayda sağlamaktadır.
1. olguda şahıs, trafik kazası  gerçekleştikten sonra
olay yerinden kaçmış, olaydan 6 saat sonra yaka-
lanmış, etanol yanında EtG ve EtS analizi de yapıl-
mıştır. Etanol düzeyi sıfır olan olguda, EtG ve EtS
olsaydı kişinin olay saatinde alkollü olduğu kara-
rına varılacak idi. Yani, EtG etanolden daha uzun
süre kanda kalarak failin olaydan saatler sonra ya-
kalandığı vakalarda geçmişe yönelik bir tayin pen-
ceresi sağlamaktadır. İlaveten, olaydan 8 saatten
fazla süre geçtiği durumlarda idrarda EtG analizi
önemli olacaktır. Olguların tümünde sadece kan
numunelerinde çalışılmış olduğu görülmekle bir-
likte, bu olgularda kanla birlikte idrar çalışılması-
nın yararlı olacağı düşünülmektedir. 

Ölüm öncesi etanol alımının bir belirteci ola-
rak EtG kullanımının bazı zayıf yönleri bulun-
maktadır. EtG’nin etanole kıyasla kanda daha uzun
süre kalışının yanlış pozitif sonuçlara yol açması
muhtemeldir. Örneğin; az miktarda alkol alımını
müteakiben birkaç saat sonra ölen bireyin, ölüm
anında kanındaki alkolün eliminasyonu tamam-
lanmış olabilmektedir, ancak bu bireyde EtG son
alkol alımından dolayı hâlâ pozitif olacaktır. Bu ve-
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riden hareketle, bireyin ölüm anında alkol etkisi
altında olduğunu söylemek hatalı olacaktır. Bu hata
kaynağı, EtG idrarda analiz edilirse daha büyük bir
problem olabilmektedir, çünkü EtG bu substratta
daha uzun süre (büyük miktarlarda etanol alındık-
tan sonra 72-90 saate kadar kadar) saptanabilmek-
tedir.14,34 Bu nedenle rapor düzenlenirken bu
olasılıktan adli makamın haberdar edilmesi gerek-
mektedir.

Postmortem kanda etanol, EtG ve EtS’nin tü-
münün pozitif olması kişinin yakın zamanda ante-
mortem alkol tükettiği anlamına geliyor ise de
saptanan etanolün bir kısmının postmortem oluş-
ması her zaman mümkündür. Benzer durum 2. ol-
guda görülmektedir. Çürümenin ilerlemiş olduğu
olguda 380 mg/dL etanol yanında EtG ve EtS sap-
tanmış, ancak son iki biyobelirtecin sadece varlığı
belirlenerek kantitasyon cihetine gidilmemiştir.
İlerlemiş çürümenin olduğu olgularda ölüm sonrası
alkol üretiminin ulaşabileceği düzey hakkında bir-
birinden çok farklı yayınlar bulunmaktadır. Bun-
lar arasında, maksimum düzey olarak 175 mg/dL
bildirilmekle birlikte, çürüme ileri derecede olma-
sına rağmen bunun çok altında alkol düzeyi bildi-
ren vakalar da bulunmaktadır.35 Dolayısıyla söz
konusu vakada, 380 mg/dL olan düzeyin ne kadarı-
nın postmortem, ne kadarının antemortem oluştu-
ğunun ayrımı yapılamamıştır. Bu konuda daha
makul çıkarımlarda bulunmak için EtG ve EtS’nin
miktar olarak ölçümünün önemli olduğu söylene-
bilmektedir.30 Miktarsal analiz sonrasında saptanan
düşük EtG/etanol ve EtS/etanol oranları, postmor-
tem örnekte saptanan yüksek kan alkol konsant-
rasyonunun ana kaynağının postmortem alkol
oluşumu olduğuna, antemortem alkol tüketiminin
çıkan bu sonuca katkısının daha az olduğuna işaret
edecektir. 

Alkol tüketim şüphesi veya öyküsü olan, ancak
kanda EtG saptanmamış olgularda, idrarda da EtG

ve EtS analizi yapılması değerlendirmelerin doğru-
luğu açısından önem arz etmektedir. Zira EtG ve
EtS için kanda saptanabilir süre geçmiş olabilmek-
tedir.

Sonuç olarak, bu çalışma, etanolün ölüm son-
rası üretiminin sorgulandığı durumlarda ölüm ön-
cesi alkol alımının bir göstergesi olarak kandaki
EtG ve EtS’nin adli vakalarda kullanımını göster-
mektedir. EtG miktarıyla kan alkol düzeyi arasın-
daki ilişkiyi ve çürümenin EtG stabilitesi üzerine
etkisini incelemeye yönelik yeni araştırmalar ya-
pılmalıdır. 

BBiillggiilleennddiirrmmee::  Yazarlar arasında dergi editörünün isminin bu-
lunması nedeniyle, ilgili çalışmanın değerlendirme süreci
konuk editör tarafından yürütülmüştür.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi
alet, gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya
herhangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sü-
recinde, çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileye-
bilecek maddi ve/veya manevi herhangi bir destek
alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

FFiikkiirr//KKaavvrraamm::  Faruk Aşıcıoğlu; TTaassaarrıımm::  Faruk Aşıcıoğlu; DDee--
nneettlleemmee//DDaannıışşmmaannllııkk::  Faruk Aşıcıoğlu, Emre Mutlu; VVeerrii  TToopp--
llaammaa  vvee//vveeyyaa  İİşşlleemmee::  Faruk Aşıcıoğlu, Emre Mutlu; AAnnaalliizz
vvee//vveeyyaa  YYoorruumm::  Faruk Aşıcıoğlu, Emre Mutlu; KKaayynnaakk  TTaarraa--
mmaassıı::  Emre Mutlu, Ahmet Belce;;  MMaakkaalleenniinn  YYaazzıımmıı::  Faruk Aşı-
cıoğlu, Emre Mutlu; EElleeşşttiirreell  İİnncceelleemmee::  Faruk Aşıcıoğlu,
Ahmet Belce.
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