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OZET

Postmortem biyokimya son yillarda hizla adli patoloji ala-
ninda rutin kullanima girmeye ve bu alanda giderek 6nem
kazanmaya baglamistir. Rutin uygulanan ful otopsi iginde
biyokimyasal incelemelerin de yer almasi; 6lim Oncesi
var olan akut/kronik patolojileri, 6lime sebep olabilecek
hastaliklari, 6lim sirecinde kisinin metabolik durumunu,
canhlik suresini, 6lim sonrasi biyokimyasal degisiklikleri
ve analitlerin kaynagini gostermesi agisindan énemli bil-
giler saglayabilir. Ozellikle klasik otopsi ile yapilan morfo-
lojik incelemelerin yetersiz kaldigi durumlarda (Diabetes
Mellitus (DM), alkolik ketoasidoz, sepsis, elektrolit bozuk-
luklari) biyokimyasal tetkikler ¢gok degerli olabilir. Bu ya-
zida literatlr arastirmasina dayali postmortem biyokimya
ile ilgili yapiimis calismalara atifta bulunarak otopsi ince-
lemelerinde basvurulabilecek biyokimyasal analitler tze-
rinde kisaca durulmustur.

Anahtar kelimeler: Postmortem biyokimya, postmortem
kimya, adli kimya

GIRIiS

Son 15 yildir iizerinde daha siklikla durulan “Post-
mortem Biyokimya” ile ilgili ilk ¢aligmalar 1993°de
yapilmistir [1]. Coe, Adli Kimya’y1 “Adli patologlar
icin 6nemli kadim islemlerden biri” seklinde nite-
lendirmis ve g6z ici sivisinda (GIS) sadece glukoz,
elektrolit ve iire azotu tayin edilerek vakalarm %5
inden fazlasinda 6liim zamaninin belirlenebilecegi-
ni, daha da 6nemlisi adli sorugturmalarin ¢6ziimiin-
de %10 katk1 saglayabilecegini vurgulamistir.

Coe’dan sonra da bir¢ok arastirmaci bu ko-
nuya farkli agilardan yaklagarak dogru 6rnekleme,

ABSTRACT

Postmortem biochemistry is becoming more important
in forensic pathology. Involving of biochemical investiga-
tions full autopsy can provide to detect divers pathologic
conditions such as antemortem acute/chronic diseases,
fatal metabolic conditions, survival time, postmortem
biochemical changes, and the source of analytes. Bio-
chemical tests may be usefull where the morphological
examinations cannot lighten the fatal pathology (Diabetes
Mellitus (DM), alcoholic ketoacidosis, sepsis, electrolytic
disorders). This article presents the analytes that may be
useful in forensic medicine upon the studies performed
and published in the literature.
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uygun analiz tekniginin se¢imi ve dl¢lim dogrulugu
gibi konularda ¢aligmalar yapmislardir. Bdylece gii-
niimiize kadar bir¢ok biyolojik 6rnekte cok cesitli
maddelerin uygun teknik altyapi ile postmortem
tespiti yapilabilir hale gelmistir.

Postmortem biyokimyasal belirtecleri asagida-
ki ana bagliklar altinda ele alabiliriz:

1. Karbonhidrat metabolizmasi ile ilgili belir-
tecler

2. Bobrek fonksiyonu ile ilgili belirtegler

3. Karaciger fonksiyonu ile ilgili belirtegler

4. Kalp fonksiyonu ile ilgili belirtecler
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5. Sepsis, enflamasyon ve enfeksiyon belirteg-
leri

6. Anaflaksi ile ilgili belirtegler
7. Hormonlar

8. Diger testler

KARBONHIDRAT METABOLIZMASI iLE
ILGILI BELIRTECLER

Glukoz (GIS / Beyin-Omurilik S1visi, BOS) s
Glikolize hemoglobin (kan)
Laktat (kan, GIS)
Keton cisimleri (kan / GIS)
Izopropil alkol (IPA) (biyolojik sivilarda)
insiilin ve C peptid

Gozigi s1vist ya da beyin omurilik sivis1 (BOS)
glukozunun 20 mmol/L (360 mg/dL) ve iizeri, lak-
tatin 23,4mmol/L (422 mg/dL) den yiiksek, 3HB
(3-hidroksibiitirat)’m  1000pmol/L  (10,4mg/dL)
iizerinde olmasi yaninda yiikselmis glikozile Hb,
aseton ve 3HB degerleri DM veya DKA (Diabetik
Ketoasidoz) lehinedir [2-5]. Ketozise bagli artmis
olan aseton yiiksek NADH varliginda IPA’e donii-

stir. Hipotermi ve ani alkolik 6liimlerde de IPA ya-
rarl1 bir belirtectir [6].

Kanda ytiksek keton cisimleri bulunan vakalar
“ketoalkolik 6lim” olarak tanimlanir [7]. Kanda
10,000 umol/L ve GiS’da 5,000 pumol/L iizerinde
bulunan keton cisimleri seviyesi alkolik ketoasidoz
icin anlamlidir [8].

Alkolik laktik asidoz i¢in bazi kriterler belirlen-
mistir. Bunlar; glukoz ve laktatin toplam diizeyinin
300 mg/dL (16.6 mmol/L) ve iizerinde olmasi, hika-
yesinde diyabetin bulunmamasi ve agir zehirlenme
de dahil bilinen baska 6liim sebebinin olmamasidir.

Insiilinle birlikte C peptid dl¢iimii hipoglisemi
teshisi agisindan 6nemlidir. I/C >1 ise eksojen insii-
lin, I/C<1 ise insulinoma veya sulfonilure asirt dozu
s6z konusudur. Analiz i¢in periferal kan 6rnegi daha
uygundur ¢ilinkii kalp kani yiiksek degerler goste-
rir. Perikard sivisinin da uygun bir 6rnek olabilece-
gi belirtilmigtir [S]. Ayrica enjeksiyon bolgesinden
alman doku orneginde insiilin varligin1 géstermek
de 6nemli bir bulgudur. Postmortem serum insiilin
degerlerinin letal dozunu belirlemek zordur. Bir ¢a-
ligmada normal aglik (5-75 pUI/ml-35-521 pmol/l)

ve fatal insiilin ((800-3,200 pIU/ml-556-22,224
pmol/l) degerleri rapor edilmistir [9]. Bagka bir
arastirmaya gore en diisiik letal instilin diizeyi 100
plU/ml dir [10].

BOBREK FONKSIYONU ILE iLGIiLi
BELIRTECLER

Ure azotu (serum ve biyolojik sivilar)
Kreatinin (serum, idrar)

Urik asit (serum, perikard sivist)
Elektrolitler (Na, K, CI, Ca, Mg, Sr)

Dehidratasyon vakalarinda yiiksek postmortem
serum ve GIS iire azotu, yiiksek GIS Na ve Cl ve
normal serum ve GIS kreatinin degerleri elde edilir.
Urik asidin postmortem serumda ozellikle de sag
kalp kaninda artis1 mekanik asfiksi ve bogulmay1
gosterir. Agonal konviilsiyon veya hiperaktiviteye
bagli hipoksik iskelet kasi hasarinda da hipertirise-
mi goriliir.

Agir olimciil hipertermili vakalarda kreati-
nin (2 mg/dL iizeri) degerleri yliksek bulunur [11].
DKA’da postmortem serum ve GIS’da iire azotu
yiiksek, kreatinin ise normaldir [5]. Ure azotu i¢in
bir farklilik gézlenmezken, kreatinin i¢in en iyi Or-
nek sol kalp kanidir [12].

Postmortem ATP’nin olmamas1 hiicre zari
gecirgenligini artirir. Hiicre i¢i ve dis1 arasindaki
elektrolit ve sivi dengesi bozulur, hiicrede otoliz
meydana gelir.

Hipernatremide GIS Na degeri 155 - 210
mmol/L, GIS CI degeri 139-147 mmol/L diizeyle-
rindedir [1,13-15]. Postmortem 120 mmol/L Na de-
geri hiponatremiyi isaret eder (16).

Anlamli olmayan yiiksek K degerine nazaran
diisiik GIS K degeri teorik olarak hipokalemi lehi-
nedir [1]. Kalp kan1 ve periferik kan 6rneklerinde
ozellikle de sag kalp kanmi serumunda Ca ve Mg
degerleri tuzlu suda bogulmalarda anlamli 6lglide
yiiksektir [17,18].

Hipotermide perikardial Ca, tatli su bogulmala-
11 ve yanginlarda ise serum Ca’u artar [17].

Tuzlu suda bogulmalarda sol ve sag kalp Sr ora-
ninin 75ug/L den fazla olmast anlamlidir. Ozellikle
72 saatten az siirede suda kalmis cesetlerde kalp ka-
ninda Sr bakilmasi teshiste daha yararlidir [19-25].
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KARACIGER FONKSIYONU iLE iLGILi
BELIRTECLER

Kolesterol (sag kalp kani), Bilirubin (femoral ven
kant) ve Protein

Alkol bagimhgi ve alkol alimu ile ilgili belirtecler:
Karbonhidrat eksik transferrin (Carbohydrate-
deficient transferrin, CDT), Etil glukuronid
(EtG) ve Etil siilfat (EtS)

CDT terminal oligosakkarit eksikligi gdsteren trans-
ferrin (Tf) izoformlaridir (asialo/disialo Tf). 1-2
hafta siireyle, giinde 50-80g {iizerinde alkol alimi
CDT’yi artirir. Yarilanma omrii 15 gilindiir, serum
veya GIS’da bakilabilir.

EtG’nin viicut sivi ve dokularinda uzun siire
hatta sacta bir aya kadar tespiti miimkiindiir. Ba-
gimliliktan ¢ok alkol aliniminin bir gostergesidir.
Idrar EtG degerlerinin drnekler 5 hafta boyunca 4
derecede saklandiginda stabil kaldig1, ytliksek 1sida
ise degistigi gozlenmis [26]. Ornek alindiktan son-
ra i¢inde etanol ve Escherichia coli bulunan idrar-
da EtG’nin tireyebildigi rapor edilmistir [27]. EtG,
B-glukuronidaz aktivitesi gosteren bakterilerce 3-4
giin icinde tamamen pargalanirken, EtS 11 giin bo-
yunca par¢alanmadan kalabilmistir [28].

Ciirimiis cesetlerde 6liimden birkag saat dnce-
ki alkol aliimi ekarte edilmek isteniyorsa EtS par-
calanma siiresi gdzoniinde bulundurulmalidir [29].

KALP FONKSIYONU iLE iLGIiLi
BELIRTECLER

ANP, BNP ve N-terminal propeptidler

Myokard iskemisinin biyokimyasal belirtecleri
(c¢Tnl, ¢TnT, myosin, myoglobin, CK ve CK-MB)

Atrial natriuretik peptid (ANP) ve brain natriuretik
peptide (BNP) sirasiyla atrial ve ventrikiiler myo-
karddan sentezlenen ve salgilanan, 28 ve 32 amino
asit igeren, kii¢iik peptidlerdir. ProANP ve proBNP
olarak iiretilirler, parcalanarak aktif ANP, BNP ve
amino-terminal (NT-proANP ve NT-proBNP) par-
calarina ayrilirlar. Dolasgimda ANP ve NT-proANP
artist artmis Onyiikii (preload), BNP ve NTproBNP
artist ise artmis ardyiikii (afterload) gosterir.

Agir myokard hasarinda perikard sivisindaki
ANP ve BNP seviyeleri ile TroponinT (TnT) ara-

sinda negatif bir korelasyon vardir. Bogulmalarda
(drowning) anlamli 6l¢tide ANP, orta derecede BNP
artis1 goriliir. BNP diizeyi ventrikiiler dilatasyonun
derecesi ve kalp ve akcigerin agirliklari ile dogru
orantilidir. En yiiksek NT-proBNP seviyelerine kro-
nik kardiak iskemi ile iliskili akut koroner trombo-
embolizm vakalarinda rastlanilmis [30].

Akut myokard iskemisinde perikard sivisi veya
kalp kaninda c¢Tnl ve ¢TnT degerlerinin myokard
hasariin derecesine bagl olarak artig gosterdigi,
CK-MB’nin ise uyumlu degerler gostermedigi goz-
lenmis [31,33].

SEPSIS, ENFLAMASYON VE ENFEKSIYON

Serum procalcitonin (PCT), Akut faz proteinleri
ve sitokinler, Neopterin

Sepsisde PCT’in kesin orjini ve patofizyolojik rolu
net olmamakla birlikte PCT nin agir sistemik bak-
teri, parazit ve mantar enfeksiyonlarinda yiiksek
degerler gosterdigi bilinmektedir. Yarilanma omrii
uzundur (24-36 saattir). PCT sepsisde daha duyarl
ve kan-GIS bariyerini daha iyi gecen bir belirtectir.

Hipertermiye bagl dliimlerde patolojik ve tok-
sikolojik delillerin bulunamadig1 durumlarda serum
iire azotu, kreatinin ve CRP seviyelerinin birlikte
degerlendirilmesi faydalidir [11,13,34]. Sepsise
bagh oliimlerde sIL-2R ve LBP (lipopolisacchari-
de binding protein) artig1 goriiliir [35]. IL-6 ve IL-8
travmatik nontravmatik oliimlerin ayirici tanisinda
yararlidir, travma teshisini kolaylastirir [36-39].

Neopterin, monosit/makrofajlarda interferon-
larin (Thl-type cytokine IFN-y) indiiklemesi ile
diretilir. Viral, bakteriyal, protozoik, parazitik veya
mantar enfeksiyonlarinin goriildiigii sistemik enf-
lamatuar cevap sendromunda (SIRS), romatoid art-
rit, insiiline bagh diabetes mellitus, sistemik lupus
eritamatozis, multipl sklerozis, ¢oliak hastaligi ve
romatizmal ateste neopterin artig1 goriilebilir. Ma-
lign hastaliklarda tiimoriin baglamasi, metastazi,
gelisimi ve mortalitesi neopterin seviyeleri ile ilis-
kilidir. Transplantasyonlarda doku reddi ve/veya
infeksiydz komplikasyolarin énemli bir gostergesi
de olabilir. SIRS gelismis, travmaya bagl ge¢ 6lim
vakalarinda neopterin seviyeleri 500 ng/mL {izerin-
dedir [40,41].
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ANAFLAKSI
Triptaz ve simaz

Mast hiicrelerinin graniillerinde heparin ve histami-
nin yaninda triptaz ve simaz gibi birgok proteaz bu-
lunur. Anaflaksi (IgE bagimli reaksiyonlar) ve anaf-
laktoid reaksiyon (IgE bagimsiz ama benzer klinik
reaksiyon) sonucu hiicre disina salinirlar. Normal
kisilerin dolasiminda bulunan major triptaz formu
a-triptazdir, depolanmaz. Pll-triptaz mast hiicre
graniillerinde depolanir ve salinir. Ani bebek 6liim
sendromu, eroin enjeksiyonuna bagli ani 6liim, ate-
rosklerotik kardiovaskiiler hastalik ve travmatik
Oltimlerde triptaz yiiksektir [42,43]. Postmortem
femoral ven kan serumunda 45pg/L triptaz degeri
referans deger olarak kabul edilir [44]. Triptaz ile
simaz arasinda pozitif korelasyon vardir [45].

Histamin 6liimden hemen sonra hizla salinir ve
postmortem serumda tespit edilebilen iyi bir belir-
tectir.

HORMONLAR

Adrenokortikotropik hormon (ACTH): BOS’da
goriilen diisiik ACTH seviyeleri; uzun siire soguga
maruz kalmaya bagli azalmis hipofiz fonksiyonu-
nun belirtisidir [46,47].

Tiroid stimulan hormon (TSH), tiroglobulin
(Tg), ve tiroid hormonlar: (TH): Postmortem kan-
daki T3 ve T4 degerleri antemortem referans de-
gerlerle uyumludur. Sogukta diisiik TSH degerleri
gozlenir [48-50].

Katekolaminler: Adrenalin ve noradrenalinin
(NA) GiS’daki degerleri kardiopulmoner resiisi-
tasyon uygulananlarda anlamli farklilik gosterdigi,
kisa ve uzun agoniyi agikca ayirt ettirici oldugu
rapor edilmistir. Hipotermide serum ve BOS kate-
kolamin degerleri diisiiktiir. BOS NA degerleri ile
adrenal medulla NA-immiinpozitifligi arasinda po-
zitif korelasyon vardir. Oliimciil derecede soguga
maruziyetin sistemik ve ilerleyici sempatikoadre-
nomeduller sistemde bozukluga neden oldugu rapor
edilmistir [51].

Kortizol: Postmortem idrar ve serumda kortizol de-
gerlerinde 18 saat sonra hafif bir diislis goriilmiis.
Canli 6rneklerden ¢ok da farkli degerlere rastlanil-
mamis [52].

Koryonik gonadotropin (HCG): Postmortemde

gebe olanlarda pozitif, olmayanlarda negatif deger-
ler elde edilmis [53].

Eritropoietin (EPO): EPO, anemi veya hipoksiden
2 saat sonra yiikselmeye baglar. Yarilanma 6émrii 5-9
saattir. Postmortem EPO masif ve akut kanamali ya-
ralanmalara bagli gelisen oliimlerde yaralanmadan
sonraki yasam siiresini (ilk 6 saat i¢indeki) tahmin
etmede kullanilabilecek bir belirteg olabilir [52].

DiGER BELIiRTECLER

Kromogranin A (Chromogranin A, CgA): Hipoter-
mide serumda diisiik, BOS’da yiiksek, terminal d6-
nemde ise diisiik BOS degerleri ile uyumlu olarak
diisiik hipotalamus noéronal CgA immunpozitifligi
goriiliir [54].

S100B: Klinikte, beyin hasarinda (yaralanma,
hipoksi/iskemi) prognozu tahmin etmede kullani-
lan bir belirtegtir. Kafa yaralanmalarina bagli beyin
hasari/hipoksi/iskemide serum ve BOS’da yiikselir
[55,56].

Serotonin (5-HT): BOS ve perikardial sivida
5-HT degerleri sedatif-hipnotk ilag zehirlenmesi ve
hipertermide yiiksek, hipotermide diisiik bulunur
[57,58].

Miyoglobin: Sicak soku, agir yaniklar ve agir
kas hasart, kas hiperaktivitesi veya 6liimden hemen
once gelisen hipoksi ile iliskili konviilsiv bozukluk-
larda idrarda artmis myoglobin degerlerine rastlanir
[59-61].

SONUC

Biyokimyasal testlerle ilgili postmortem arastirma-
larin yetersizligi yaninda test analitlerinin 6liim son-
rasi gecen zamana, test materyallerinin elde edilme
yontemine/yerine, 6len kisinin fizyopatolojik duru-
muna, kullanilan analitik yontemlere, normal dege-
rin ne olduguna bagli olarak degiskenlik gostermesi
bu testlerin rutin kullanimini kisitlamaktadir.

Postmortem biyokimyasal testler; postmor-
tem teshiste olayin hikayesi, radyolojik inceleme,
makroskopik bulgular, histoloji ve toksikolojik
aragtirmalar olmadan tek bagina yeterli olmayabilir.
Ancak 6liim sebebini aragtirma, 6liim anini belirle-
me ve Oliimle iliskili ¢cevresel ve metabolik, gene-
tik durumlar1 aydinlatma konularinda biyokimyasal
incelemeler tartismasiz ¢ok 6nemli bir yer tutmak-
tadir (biyokimyasal belirteglerle ilgili 6zet bilgiler
Tablo1’de verilmistir).
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Tablo 1. Postmortem biyokimyasal belirtegler (6zet)

Belirteg Ornek tipi Posi;rz:)ertem Yontem Deger ilgili durum
Gis . 220mmol/L veya Antemortem  hipergli-
Glukoz BOS 3-72 saat Glukoz Peroksidaz >13mmollL (GIS) semi
. . - 0, =
GI|I_<0I|ze hemog Tam kan 0-72 saat HPLC %3,5-6,2 ) DM
lobin Latex (referans deger)
Enzimatik 3HB >1000pmoliL (serum- Ketoasidoz
da)
HS-GC >531umol/L (kan)
Keton cisimleri Sj'rﬁ k;‘?{ar se- 0-96 saat 10000umol/L (femoral kan) Alkolik ketoasidoz
’ ve 5000pmol/L (GIS)
GC-MS 2:;3 >2400umol/L (kan, id- Patolojik
GC-FID Aseton>2400umol/L (kan)  Fatal ketoasidoz
) Periferik kan se- En kisa sirede 800-3200 plU/ml  (556-
Insdlin calisiimal ve 22,224 pmol/l) veya 100 Letal hipoglisemi
rumu
dondurulmali pul/ml
. En kisa silrede I/C >1 ise eksojen insulin , I/ ) -
. Periferik kan se- o ) Eksojen insulin alimi-
Peptid C calisiimal ve C<1ise insulinoma veya sul-
rumu . ninin ayirici tanisi
dondurulmali fonilure asin dozu
Laktat GIS, BOS 0-72 saat Enzimatik 23,4mmol/L DKA
Ure I§Iinik referans degerler
Urik asit, krea- Serum 0-72 saat Enzimatik Urik asidin sag kalb kaninda rjwekamk asfiksi ve bo-
tinin artigi gulma
kreatinin >2mg/dL olimcdul hipertermi
Serum, Gis, Klinik referans degerler . .
Na, CI BOS Na <120mmol/L Hiponatremi
. Klinik referans degerler (Ca -
Ca, Mg Sslf/::mh@?”kard 5-48 saat 8.7-10.1 mg/dl, I;ngt‘erfnlfda boguima,
Mg 1.8-2.6 mg/dl) P
Sf)l/sag ventri- 0-48 saat Sol ve Sag kalp Sr farki
Stronsiyum kil kani, AAS 7SuglL, Tuzlu suda bogulma
Y Kalb ve femoral Sol ventrikul kaninda 9
30 saat
kan 172ug/L
Total kolesterol Sag kalb kani ) )
(TK),  bilirubin, (TK), 0-72 saat EO Kiinik referans degerler ~ HPerkolesterolemi,
. Bilre hepatit
protein Femoral kan
CDT >17 U/l erkek
Femoral ve kalb 6-96 saat ve >25 U/L kadin
CDT kani,
GIs (1-6 guin) RIA
o 4.7-24.5 U/ Alkol kullanimi
idrar, kan, ka- ; -
raciger, iskelet 1-4 gun LC-MS/MS Idrarda 40 de stabildir
EtG o Antemortem etanol
kasi, kaburga (degisken) LC-MS
. alimi
kemik iligi
EtS idrar, kan, Gis |- 94N LC-MS/MS Antemortem - etanol
(degisken) alimi
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Tablo 1. Postmortem biyokimyasal belirtegler (6zet) devami

Postmortem

Belirteg Ornek tipi siire Yoéntem Deger ilgili durum
ANP, BNP, Femoral kan ve e . . .
Kemiliminesan immdino- . . o Kalp fonsiyon boz.
NT-proANP, serumu, assey (IA) Klinik referans degerler Ml
NT-proBNP Gis, PF y
cTnT, cTnl, CK- Elektrokemiliminesan IA Klinik referans degerler Kalp krizi, myokard
’ ’ Serumve PF 48 saat e ) cTnT’nin otopsi referans de- ’
MB ve digerleri - N hasari
geri daha ylksek
Prokalsitonin Serum, femoral 96 saat immiinoliiminometrik ve Kilinik referans degerler fiItStveemﬁabnatI;trez;]fpeakI::
kan, GIS, BOS, semikantitatif (Tespit limilti 0,25-0,3ng/mL) yonlar
CRP Periferik  kan, 54 164 saat imminotirbidimetrik ~ inik referans deger (109/ 0o
serum ml)
IL6 Kalb kani seru- 2 giin ELISA Kiinik referans deger Travmatik  SlUmlerin
IL8 mu ayirici tanisi
sIL-2R ve LBP ﬁ?}b kani seru- 48 saat Kemiliminesan IA Klinik referans deger Sepsis
Neopterin idrar, serum 3saat-3 giin HPLC K_I_|n|k degerlerden genellikle Infeksiyonlar, kanser,
yuksek SIRS, enflamasyonlar
Triptaz, simaz Femoral kan se- 3-5 gan, FIoroenZ|rr"| A ve immi- Referans deger 45 ug/L Anaflaksi,
rumu 4-110 saat nofloroenzim assey
ACTH Kalb_kan seru- , o5 caat Imminoradiometrik - as- . referans deger Hipotermi
mu, BOS sey
TSH Kalb Kkan seru- 5, saat Elektrokemiliminesan IA Klinik referans deger Hipotermi
mu, BOS
Katekolaminler, Kalb kan seru- 3 giin ELISA Klinik degerlerden daha yuk- Agoni siiresi. hiootermi
CgA mu, BOS 9 HPLC sek 9 - Nip
Kortizol Femoral ve sag 9-29 saat Floresan metod Klinik referans deger
kalb kani
- o Masif ve akut kanamali
EPO Serum 48 saat RIA Klinik referans deger (<36 yaralanmalarda ilk 6
mU/ml)
saat
Klinik  degerlerden daha
S100B Serum, BOS 48-72 saat ELISA yuksek, BOS’daki degeri se- Travmatik beyin hasari
rumdan daha yuksek
Klinik degerlerden daha yuk- Sedatif-hipnotik  ilag
Serotonin BOS, PF 48 saat HPLC sek, serum ve PF degerleri zehirlenmesi ve hiper-
esit termi
Miyoglobin ldrar, kalb kan 5saat-22 gun RIA Serum ve idrar degerleri Agir kas hasari
serumu uyumsuz

AAS: Atomik Absorpsiyon Spektrometri, EO: Enzimatik oksidasyon, GC-FID: Gaz kromatografisi-alevli iyon dedektoru,
GS-MS: Gaz kromatografisi-Kitle spektrometrisi, HPLC: Yiksek basingl sivi kromatografisi, HS-GC: Headspace-gaz
kromatografi, LC-MS: Sivi kromatografisi-Kutle spektrometrisi, RIA: Radioimminoassey
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Klinik uygulamada heniiz yaygin olarak rutin

incelemeler arasinda yer alamayan, ancak bir¢cok
vakada bagvurulmasi ve tam otopsi i¢inde degerlen-

di

rilmesi dnemli olan biyokimyasal testlerin 6zellik

arz eden durumlarda (diabetes mellitus, diabetik ve
alkolik ketoasidoz, elektrolit bozukluklari, insiilin
enjeksiyonu, hipo/hipertermi, anaflaksi, sepsis, me-
tabolik ve hormonal bozukluklar gibi) kullanilmasi
ve rutin postmortem analizler i¢ine alinmasi uygun

ol

acaktir.
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