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Primer A~Ik A~Ih Glokomlu Olgularda Gorme Alani 
Defektleriyle Uyumlu Santral Kornea Kahnhg1 

D.Pznar Demirbay (*), .)'.AY§e Asyall (*), Tiilay Tuna(*), Ferhan Ural(*) Evren Erdinr; (**), 
Gultekin Koklii (*** ), Esin Fzrat (****) 

OZET 
Amac;: Primer a91k a91h glokomlu olgularda ilerleyen glokomattiz prosesin santral kornea 

kalmhg1 iizerindeki etkisini degerlendirmek. 
Yontem: Gorme alam defektlerine gore evrelendirdigimiz toplam 79 primer a91k a91h 

glokomlu olgu (Ill goz) ve kontrol grubu olarak 23 normal olgu (46 goz) 9ah§ma kapsamma 
almd1. Gorme alamnda minimal anomalilerin izlendigi 21 olgu (31 goz) grup I, erken evre ano­
malilerin izlendigi 28 olgu (38 goz) grup II, orta derecede hasann izlendigi 19 olgu (28 goz) 
grup III, ileri derecede hasann izlendigi 11 olgu (14 goz) grup IV ve normal olgular grup Vola­
rak tammland1. Olgularda goz ir;i basmc1 seviyesi, kullamlan topikal antiglokomatbz ilar;lar ve 
glokom sliresi belirlendi. Ultrasonik pakimetre cihaz1 ile santral kornea kalmhg1 olr;limii yapll­
dl. 

Bulgular: Santral kornea kahnhg1 (ortalama±standart sapma) grup I'de 554,83±26,79 )lm, 
grup II'de 563±45,78 )lm, grup III'de 574,50±37,70 )lm, grup IV'de 558,57±38,19 )lm ve grup 
V'de 555,57±39,46 )lm olarak bulundu. Gruplar arasmda santral kornea kalmhg1 a91smdan 
anlamh bir farkhhk saptanmad1 (p = 0,68). 

Glokomlu olgularda kullamlan topikal antiglokomatoz ilar; sayllan ve ortalama goz ir;i ba­
smci seviyeleri a91smdan bir farkhhk izlenmedi (p = 0,52 ve p = 0,33). ileri derecede gorme 
alam defekti izlenen grup IV'de glokom siiresinin daha uzun oldugu belirlendi (p = 
0,03). 

Sonm;: Primer a91k a91h glokomlu olgularda, ilerleyen glokomatoz prosesin, glokom siire­
sinin ve kullamlan topikal antiglokomatoz ila9lann santral kornea kalmhgm1 degi§tirmedigi, do­
layh olarak endotel fonksiyonunu olumsuz etkilemedigi belirlendi. 

Anahtar Kelimeler: Primer a91k a91h glokom, santral kornea kalmhg1, gorme alam defek-
ti. 

SUMMARY 
The Central Corneal Thickness in Primary Open Angle Glaucoma Cases in Relation 

with Visual Field Defects 
Purpose: To evaluate the effect of progressive glaucomatous process on central corneal 

thickness in primary open angle glaucoma cases. 
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Methods: Seventy nine primary open angle glaucoma cases (111 eyes) classified according 
to visual field defects and 23 normal cases ( 46 eyes) as control group were included in this 
study. According to visual field defects, 21 cases (31 eyes) having minimal anomaly, 28 cases 
(38 eyes) having early defects, 19 cases (28 eyes) having moderate defects, 11 cases (14 eyes) 
having severe endstage defects and normal cases with no anomaly classified as group I, II, III, 
IV and V respectively. Intraocular pressure levels, duration of glaucomatous process and topical 
antiglaucomotous drugs used were determined. The central corneal thickness was measured by 
ultrasonic pachmetry. 

Results: The central corneal thickness (mean±standart deviation) was 554,83±26,79 rm in 
group I, 563±45,78 rm in group II, 574,50±37,70 rm in group III, 558,57±38,19 rm in group 
IV and 555,57±39,46 rm in group V. The central corneal thickness did not differ significantly 
among groups (p = 0,68). The mean intraocular pressure levels and the number of topical antig­
laucomatous agents were not different among groups (p = 0,33 and p = 0,52). The duration of 
glaucomatous process was longer in group IV having severe visual field defects (p = 0,03). 

Conclusion: The progression and duration of glaucoma and topical antiglaucomatous 
agents used seem not to effect the central corneal thickness and possibly corneal endothelial 
function in a negative manner in primary open angle glaucoma cases. 

Key Words: Primary open angle glaucoma, central corneal thickness, visual field defects. 

GiRi~ 

Glokom, geriye doni.i§si.iz gorme kaybmm en onem­
li nedenlerinden biridir. Glokomatoz patofizyolojik de­
gi§iklikler optik sinir ba§mm progressif hasan ile srmrh 
degildir. Yaprlan c;ah§malar yi.iksek goz ic;i basmcr ve 
glokomda uygulanan medikal ve cerrahi tedavinin kor­
nea endotel morfoloji ve fonksiyonunu olumsuz etkile­
digini gostennektir. Primer ac;r kapanmast glokomu, pig­
menter glokom, psi:idoeksfoliyatif glokom, enflamatuar 
glokom, primer ac;rk ac;rh glokom, oki.iler hipertansiyon 
ve glokomatosiklitik krizli olgularda kornea endotel 
hi.icre yogunlugunun azaldrgr bildirilmi§tir (1-6). insan 
ve hayvan gozlerinde yaprlan c;ah§malarda, antigloko­
mati:iz ilac;lar ve prezervan maddelerinin komea endoteli 
i.izerine stitotoksik etkileri belirlenmi§tir (7 -10). Glokom 
cerrahisinin de kornea endoteli i.izerine olumsuz etkileri­
nin olabildigi gosterilmi§tir (2,3,19). 

Speki.iler mikroskopi ve ultrasonik pakimetre, kor­
nea endotel morfoloji ve fonksiyonunun in vivo deger­
lendirilmesini saglayan iki tekniktir (11,12). 

Bu c;ah§ma, gorme alam defektlerine gore evrelen­
dirilen primer ac;rk ac;rh glokomlu olgularda, ilerleyen 
glokomati:iz prosesin santral kornea kalmlrgr, dolayh 
olarak da kornea endotel fonksiyonu i.izerine etkisini de­
gerlendirmek amacryla planlanmi§ttr. 

MATERYAL ve METOD 

<;ah§mamn ic;erigi hakkmda bilgilendirilen toplam 
79 primer ac;rk ac;rlr glokomlu olgu (111 goz) ve kontrol 
grubu olarak 23 normal olgu (46 goz) c;ah§ma kapsamr­
na almdr. 

Kornea hastahk (Fuch's distrofisi, santral kornea 
gutta) ve hasar oyki.isi.i olan, kontakt lens kullanan, i.ive­
it, oki.iler travma ve cerrahi gec;iren gozler c;ah§ma b.p­
samma almmadr. 

Glokomati:iz optik sinir ve gorme alam hasan olan, 
ac;rlan gonyoskopik ac;rk, goz ic;i basmcr seviyeleri 21 
mm Hg ve i.izeri olan olgular primer ac;rk ac;rh glokomlu 
olgular olarak tammlandr. 

Primer ac;rk ac;rh glokomlu olgular gorme alanlann­
da (Humphrey 24-2 programr) saptanan defektlere gore 
dort gruba aynldr. Gorme alam defektlerinin srmflandt­
nlmasr, glokomatoz hasann ciddiyetiyle korele olup, 
Anderson ve Hodapp'm smrflandrrma sistemine gore ya­
prlmi§tlr (13). 

Grup I : Gorme alanmda minimal anomalilerin goz­
lendigi 21 hastadan (31 goz) olu§maktadrr. Gorme alam 
kriterleri (~elcil-1); 

* Patem deviasyon grafiginde santral 24 (alan ic;in­
de 3 veya daha fazla say1da noktamn p degerinin % 5'ten 
az olmas1 (p < 0.05), noktalann en az birinin p degerinin 
de % l'in altmda olmas1 (p < 0.0 l ). 

* Glokom hemifield testin normallimitlerin dt§mda 
olmas1. 

* Di.izeltilmi§ patern standart deviasyon (CPSD) p 
degerinin % 5'in altmda olmasr (p < 0.05). 

Grup II : Gorme alamnda glokomati:iz erken de­
fektlerin izlendigi 28 olgudan (38 goz) olu§maktadrr. 

Gorme alam kriterleri (~ekil-2); 
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Tabla 1. Olgu ozellikleri 

Grup I Grupll Grupiii Grup IV Grup V 

Hasta SaylSl 21 28 19 11 23 

Goz SaylSl 3! 38 28 14 46 

Kadm 12 13 10 5 12 

Erkek 9 !5 9 6 11 

Ya§ 55.62±10.3 54.96±!3.07 57.42±10.33 59 .55± 12.44 5!.43±8.18 

GiB,mmHg 17.61±3.26 18.94±3.77 19.3±3.38 19±3.57 18.03±3.54 

Kullamlan topikal 
antiglokomatoz ila<;: saylSl !.38±0.58 1.85±2.44 !.52±0.61 1.63±0.50 0 

Glokom silresi, ay 48.32±14.97 54.42± 19.25 58.93±22.18 84.32±28.77 0 

Santral kornea kalmhgi, fliD 554.83±26.79 563±45.78 574.50±37.70 558.57±38.19 555.57±39.46 

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin 6 dB'in altm­
da olmamas1 

* Patern deviasyon grafiginde noktalann %25'inden 
daha azmm %5 seviyesinin altmda, %15'inden daha azi­
mn da %1 seviyesinin altmda etkilenmesi. 

* Santral so alan ivinde lS dB'in altmda duyarhhkta 
etkilenen noktamn olmamas1. 

Grup III : Gorme alamnda orta derecede hasann iz­
lendigi 19 hastadan (28 goz) olu§maktadir. Gorme alam 
kriterleri (~ekil-3); 

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin -6 dB ile -12 
dB degerleri arasmda olmas1. 

* Patern deviasyon grafiginde, noktalann % SO'sin­
den daha azmm %S degerinin altmda, %2S'inden daha 
azmm ise %1 seviyesinin altmda etkilenmesi. 

* Santral so alan ivinde 0 dB veya alt1 degerde du­
yarhhkta noktamn olmamas1. 

* Fiksasyonun so 'lik alam ivinde 0 dB veya altJ de­
gerde duyarhhkta noktamn olmamas1. 

Grup IV : Gorme alanmda ileri derecede hasann iz­
lendigi 11 hastadan (14 goz) olu§maktadJr. Gorme alam 
kriterleri (~ekil-4) : 

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin -12 dB'm al­
tmda olmas1. 

* Patern deviasyon grafiginde, noktalann %SO'sin­
den fazlasmm %5 seviyesinin altmda, %2S'inden fazla­
smm ise %1 seviyesinin altmda deprese olmas1. 

* Santral so alan ivinde 0 dB veya daha alt1 degerde 
etkilenen nokta olmas1. 

* Her iki hemifieldde fiksasyonun S0 'lik alam ivinde 

lS dB veya daha alt1 degerde duyarhhklan olan noktala­
nn mevcut olmas1. 

Grup V : Gorme alamnda hivbir anomalinin izlen­
medigi, kontrol grubunu olu§turan 23 normal olgudan 
(46 goz) olu§maktadJr. 

Olgularda ya§, seks, goz ivi basmc1 seviyeleri 
(Goldmann aplanasyon tonometresi ile), kullamlan an­
tiglokomatoz ilavlar ve glokom siiresi belirlendi. Santral 
kornea kahnhg1, hastalann tamlanm bilmeyen aym ara§­
tJrmacJ tarafmdan, ultrasonik pakimetre (TOMEY -AL 
1 000) probu, pupillas1 dilate edilmemi§, topikal anestezi 
uygulanmi§ korneamn merkezine dik yerle§tirilerek, ard 
arda ahnan be~ Olviimiin ortalamas1 almarak belirlendi. 
Olviimler tiim olgularda giiniin aym saatlerinde almd1. 

Klinigimizde spekiiler mikroskopi cihaz1 bulunma­
digmdan, kornea endotel fonksiyonunun degerlendiril­
mesinde, santral kornea kalmhg1 Olviim metodu kullaml­
mi§tlr. 

istatistiksel analizde lineer regresyon ve student t­
test metodlan kullamld1. 

BULGULAR 

Her bir grupta yer alan hastalar arasmda ya§ ortala­
malan ve cinsiyet dagihmlan avismdan istatistiksel ola­
rak anlamh bir farkhhk saptanmad1 (p>O,OS). Ortalama 
goz ivi basmCI seviyelerinin gruplar aras1 dag1hmmda 
bir farkhhk izlenmedi (p=0,33). Glokomlu olgulann 
kullandiklan topikal antiglokomatbz ila9 say!lannm 
farkhhk gostermedigi belirlendi (p=O,S2). Glokom siire­
sinin, ileri derecede gorme alam defektinin izlendigi 
grup IV'de daha uzun oldugu saptand1 (p=0,03). 

Santral kornea kalmhg1 ( ortalama±standart sapma) 
Grup I'de 5S4,83±26,79 pm, Grup II'de S63±4S,78 pm, 
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$ekill. Glokomatoz minimal gorme a/am defekti. 
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Grup III'de 574,50±37,70 J.Im, Grup IV'de 558,57±38,19 
J.Im ve Grup V'de 555,57±39,46 J.Im olarak saptand1. 
Gruplar arasmda santral kornea kalmhg1 ac;lSindan ista­
tistiksel olarak anlamh bir fark olmadigi belirlendi 
(p=0,25). 

Hastalann klinik bulgulan Tablo I'de gosterilmekte-
dir. 

TARTISMA 

Goz ic;i basmcmm santral kornea kalmhg1 tizerine 
etkisine yonelik literattirde farkh sonuc;lar yer almakta­
dJr. Ytiksek goz ic;i basmc1 seviyesinin, santral kornea 
kalmhgm1 arttirdigmi, azalttlgmi veya degi§tirmedigini 
bildiren c;ah§malar mevcuttur (2, 14-16). Ancak gloko­
mun sekonder formlanmn, iiveit, intraoktiler cerrahi ge­
c;iren gozlerin de bu c;ah§malarda yer almas1 sonuc;larm 
gtivenilirligini etkilemektedir. Goz ic;i cerrahi ve entla­
masyonun kornea endotelinde hasar yapt1g1 bilinmekte­
dir (17,18). Bu faktorlerin kontrol altma almdigl geni§ 
serilerde yapllan c;ah§malarda da farkh sonuc;lar ortaya 
<;Ikml§tir. Korey ve arkada§lan, oktiler hipertansiyonlu 
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;; 
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ve primer ac;tk ac;th glokomlu olgularda santral kornea 
endotel hticre yogunlugu ve santral kornea kalmhgmm 
normal olgulardan farkhhk gostermedigini bildirmi§ler­
dir (19). Ote yandan Gagnon ve arkada§lan ise primer 
ac;1k ac;rh glokomlu, oktiler hipertansiyonlu ve primer 
ac;1 kapanmasr glokomlu olgularda santral kornea endo­
tel hticre yog~mlugunu normal srmrlann altmda bt!lmu§­
lardir (6). 

Goz ic;i basmcmdaki ani ve belirgin artt§lann ve ar­
t!§ stiresinin kornea endoteli tizerindeki etkileri insan ve 
hayvan gozlerinde degerlendirilmi§tir. insanlarda akut 
ac;1 kapanmas1 glokomu ataklannda kornea endotel htic­
re yogunlugunda %9,7, %23,1 ve %39 oranmda azalma 
bildirilmi§tir (1-3). Tav§an ve maymun gozlerinde de 
deneysel olarak olu§turulan oktiler hipertansiyon sonucu 
kornea endotelinde morfolojik degi§iklikler, kornea §ef­
fatligmda azalma ve santral kornea kalmhgmda artr§ tes­
pit edilmi§tir (14,20,21). Bigar ve Witmer akut ac;1 ka­
panmasi glokomlu gozlerde hticre kayb1 miktannm goz 
ic;i basmcmm art!§ stiresi ile korele oldugunu gozlemi§­
lerdir (1). Dolayisiyla ani goz ic;i basmc1 arti§lan, artr§ 
stiresi ile korele olarak kornea endotel morfoloji ve 
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$ekil2. Glokomatoz erken evre gorme alam defekti 
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fonksiyonunu olumsuz etkilemekte, bu durum primer a<;:r 
kapanmasr glokomlu olgulardaki endotel hticre kaybmr 
a<;:rklamaktadrr. Primer a<;:rk a<;:rh glokomlu olgularda ise 
goz i<;:i basmcmda orta derecede arti§lar izlenmektedir. 
Korey ve arkada§lan, oktiler hipertansiyonlu ve primer 
a<;:rk a<;:rh glokomlu olgularda goz i<;:i basmcmdaki orta 
derecede arti§lann (GiB; 20-26 mm Hg) ve gruplar aras1 
goz i<;:i basmcr farkhhklannm uzun stireli bile olsa, kor­
nea endoteli ve kornea kahnhgr tizerindeki etkilerinin 
minimal oldugunu bildirmi§lerdir (19). Gagnon ve arka­
da§lan ise, primer a<;:rk a<;:rh glokomlu olgularda ortala­
ma goz i<;:i basmc1 ytiksek seyredenlerde kornea endotel 
hticre yogunlugunu daha dti§tik bulmu§lar, ancak ge<;:en 
glokom stiresinin santral kornea endotel hticre yogunlu­
gunu etkilemedigini belirlemi§lerdir. Biz <;:ah§mamrzda 
ortalama goz i<;:i basmcmm gruplar arasr dagrlumnda 
farkhhk olmadrgm1, ileri derecede glokomati:iz gorme 
alam defekti izlenen grup IV'de glokom stiresinin daha 
uzun oldugunu, ancak santral kornea kahnhgmm diger 
olgulardan farkhhk gostermedigini belirledik. 

Glokomlu olgularda kornea endotel hticre kaybma 
neden olan mekanizmalar bilinmemektedir. Ytiksek goz 
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i<;:i basmcmm kornea endotelinde direkt mekanik etkiyle 
hasar olu§turabilecegi, optik sinir hasan i<;:in ge<;:erli olan 
direkt kompresyon mekanizmasmm kornea endoteli i<;:in 
de ge<;:erli olabilecegi teorisi bazr ara§tmnacrlar tarafm­
dan one stirtilmti§ttir (1 ,6,22). 

Glokomda endotel hticre kaybma yonelik one surti­
len diger bir mekanizma ise, trabektiler ve kornea endo­
tel hticrelerini i<;:eren konjenital bazh bir anomalinin var­
hgrdrr (18,23). Kornea endotel hticre tabakas1 ve trabe­
ktiler ag embriyolojik olarak nora! krest hticrelerinden 
koken almaktadrr (28). Alvarado ve arkada§lan, primer 
a<;:rk a<;:rh glokomlu olgulardan ald1klan trabektilektomi 
ornekJerinde trabektiJer hticre sayrlanm dti§tik bulmU§­
Jar, primer a<;:rk a<;:Ilr glokomun konjenital bir bazda ge­
li§tigini, ortak koken alan kornea en do tel hticrelerinin de 
bu olgularda yetersiz oldugunu one stirmti§lerdir (18). 

Glokomda kullamlan topikal antiglokomati:iz ila<;:la­
nn kornea endotel hiicreleri iizerindeki etkileri insan ve 
hayvan gozlerinde yaprlan baz1 <;:ah§malarda degerlendi­
rilmi§, sitotoksik etkileri belirlenmi§tir (7-10). Ancak bu 
bulgular diger bir klinik <;:ah§mada gozlenmemi§tir (24). 
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$ekil3. Orta derecede glokomatoz gorme a lam defekti 
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Korey ve arkada~lan ~ah§malannda kullamlan antiglo­
komati::iz ila~ say!Slmn santral komea kahnhg1 ve endo­
tel hiicre yogunlugunu etkilemed.igini, Gagnon ve arka­
da§lan ise ii~ veya daha fazla say1da ila~ kullananlarda 
endotel hiicre yogunlugunun daha dti~iik oldugunu bil­
dirmi~lerdir (6,19). 

Bizim ~ah~mam1zda glokomlu olgular arasmda kul­
lamlan topikal antiglokomati::iz ila~ sayllan a~lSlndan 
farkhhk saptanmam1~, ancak normal olgularla klyaslan­
digmda kullamlan ila~lann santral komea kahnhg1 iize­
rine olumsuz bir etkisinin olmad1g1 belirlenmi~tir. 

Biz laser iridotomi, trabektiloplasti gibi glokoma 
yonelik laser i~lemleri uygulanan olgulan ~ah§ma kap­
samma almad1k. Ancak literatiirde glokomlu olgularda 
uygulanan laser i§lemlerinin komea endoteli iizerine 
olumsuz etkilerinin olmad1g1, bir~ok ara~t1rmac1 tarafm­
dan bildirilmi~tir (6,25,26). Panek ve arkada~lannm yap­
ml~ oldugu bir ~ah§mada ise Nd-Y AG laser iridotomi 
uygulanan kadrandaki komea endotelinde kii~tik ama 
anlamh bir azalma oldugu bildirilmi~tir (27). 

Glokomda uygulanan cerrahi tedavilerin komea en­
doteli tizerine etkilerini degerlendiren ~ah§malar da 
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mevcuttur. Periferik iridektomi sonras1 % 1.3, %4,8 ora­
mnda kornea endotel hticre kayb1 bildirilmi§tir (2,3). 
Korey ve arkada§lan ise periferik iridektomi ve kompli­
kasyonsuz trabektilektomi sonrasmda cerrahinin kti~lik 
insizyonlu olmas1 nedeniyle, hiicre kayb1 olmad1gm1 bil­
dirmi§lerdir. Ancak, trabektilektomi sonrasmda kompli­
kasyon olarak s1g on kamara geli~en iki olguda, enfla­
masyon, hipotoni, degi~en akoz humor dinamigi ve iris­
lens-kornea temas1 gibi nedenlerle komea endotel hiicre 
yogunlugunda belirgin azalma oldugunu gozlemi~lerdir 
(19). 

Sonu~ olarak, literatiirde yer alan baz1 ~ah~malarda, 
goz i~i basmcmm direkt kompresif etkisiyle, trabektiler 
ve kornea endotel hticrelerini i~eren konjenital bazh bir 
anomalinin etkisiyle veya kullamlan topikal antigloko­
mati::iz ila~larm sitotoksik etkisiyle, kornea endotel hticre 
morfoloji ve fonksiyonunun olumsuz etkilendigi dti~ti­
ntilmektedir. 

Biz ~ah~mam1zda, genel olarak primer a~1k a~I11 
glokomlu olgularda, diger baz1 klinik ~ah~malarla da 
uyumlu olarak, santral kornea kalmhgmm normal olgu­
lardan farkhhk gostermedigini belirledik (29,30). Glo-
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komatoz gorme alam defektlerine gore evrelendirdigi­
miz primer ac;:1k ac;:Il1 glokomlu olgularda da gec;:en glo­
kom stiresinin, kullamlan antiglokomatoz ilac;: say1s1mn 
ve ilerleyen glokomatoz prosesin santral kornea kalmb­
gmr degi§tirmedigini, dolayh olarak kornea endotel 
fonksiyonunu olumsuz etkilemedigini belirledik. Ancak 
kornea endotel morfoloji ve fonksiyonunun daha ileri 
tekniklerle degerlendirildigi, geni§ serilerde c;:ah§malann 
yapilmasrm onermekteyiz. 
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