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Postmortem biyokimya

Postmortem biochemistry

Mukaddes Gürler1,2, Aynur Altuntaş3

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.

Key words: Postmortem biochemistry, postmortem 
chemistry, forensic chemistry

ÖZET

Postmortem biyokimya son yıllarda hızla adli patoloji ala-
nında rutin kullanıma girmeye ve bu alanda giderek önem 
kazanmaya başlamıştır. Rutin uygulanan ful otopsi içinde 
biyokimyasal incelemelerin de yer alması; ölüm öncesi 
var olan akut/kronik patolojileri, ölüme sebep olabilecek 
hastalıkları, ölüm sürecinde kişinin metabolik durumunu, 
canlılık süresini, ölüm sonrası biyokimyasal değişiklikleri 
ve analitlerin kaynağını göstermesi açısından önemli bil-
giler sağlayabilir. Özellikle klasik otopsi ile yapılan morfo-
lojik incelemelerin yetersiz kaldığı durumlarda (Diabetes 
Mellitus (DM), alkolik ketoasidoz, sepsis, elektrolit bozuk-
lukları) biyokimyasal tetkikler çok değerli olabilir. Bu ya-
zıda literatür araştırmasına dayalı postmortem biyokimya 
ile ilgili yapılmış çalışmalara atıfta bulunarak otopsi ince-
lemelerinde başvurulabilecek biyokimyasal analitler üze-
rinde kısaca durulmuştur. 

Anahtar kelimeler: Postmortem biyokimya, postmortem 
kimya, adli kimya

GİRİŞ

Son 15 yıldır üzerinde daha sıklıkla durulan “Post-
mortem Biyokimya” ile ilgili ilk çalışmalar 1993’de 
yapılmıştır [1]. Coe, Adli Kimya’yı “Adli patologlar 
için önemli kadim işlemlerden biri” şeklinde nite-
lendirmiş ve göz içi sıvısında (GİS) sadece glukoz, 
elektrolit ve üre azotu tayin edilerek vakaların %5 
inden fazlasında ölüm zamanının belirlenebileceği-
ni, daha da önemlisi adli soruşturmaların çözümün-
de %10 katkı sağlayabileceğini vurgulamıştır.

Coe’dan sonra da birçok araştırmacı bu ko-
nuya farklı açılardan yaklaşarak doğru örnekleme, 

uygun analiz tekniğinin seçimi ve ölçüm doğruluğu 
gibi konularda çalışmalar yapmışlardır. Böylece gü-
nümüze kadar birçok biyolojik örnekte çok çeşitli 
maddelerin uygun teknik altyapı ile postmortem 
tespiti yapılabilir hale gelmiştir. 

Postmortem biyokimyasal belirteçleri aşağıda-
ki ana başlıklar altında ele alabiliriz:

1. Karbonhidrat metabolizması ile ilgili belir-
teçler

2. Böbrek fonksiyonu ile ilgili belirteçler
3. Karaciğer fonksiyonu ile ilgili belirteçler
4. Kalp fonksiyonu ile ilgili belirteçler
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5. Sepsis, enflamasyon ve enfeksiyon belirteç-
leri

6. Anaflaksi ile ilgili belirteçler
7. Hormonlar
8. Diğer testler

KARBONHİDRAT METABOLİZMASI İLE 
İLGİLİ BELİRTEÇLER 

Glukoz (GİS / Beyin-Omurilik Sıvısı, BOS) s
Glikolize hemoglobin (kan)
Laktat (kan, GİS)
Keton cisimleri (kan / GİS) 
İzopropil alkol (IPA) (biyolojik sıvılarda)
İnsülin ve C peptid

Göziçi sıvısı ya da beyin omurilik sıvısı (BOS) 
glukozunun 20 mmol/L (360 mg/dL) ve üzeri, lak-
tatın 23,4mmol/L (422 mg/dL) den yüksek, 3HB 
(3-hidroksibütirat)’ın 1000µmol/L (10,4mg/dL) 
üzerinde olması yanında yükselmiş glikozile Hb, 
aseton ve 3HB değerleri DM veya DKA (Diabetik 
Ketoasidoz) lehinedir [2-5]. Ketozise bağlı artmış 
olan aseton yüksek NADH varlığında IPA’e dönü-
şür. Hipotermi ve ani alkolik ölümlerde de IPA ya-
rarlı bir belirteçtir [6].

Kanda yüksek keton cisimleri bulunan vakalar 
“ketoalkolik ölüm” olarak tanımlanır [7]. Kanda 
10,000 μmol/L ve GİS’da 5,000 μmol/L üzerinde 
bulunan keton cisimleri seviyesi alkolik ketoasidoz 
için anlamlıdır [8].

Alkolik laktik asidoz için bazı kriterler belirlen-
miştir. Bunlar; glukoz ve laktatın toplam düzeyinin 
300 mg/dL (16.6 mmol/L) ve üzerinde olması, hika-
yesinde diyabetin bulunmaması ve ağır zehirlenme 
de dahil bilinen başka ölüm sebebinin olmamasıdır.

İnsülinle birlikte C peptid ölçümü hipoglisemi 
teşhisi açısından önemlidir. I/C >1 ise eksojen insü-
lin, I/C<1 ise insulinoma veya sulfonilure aşırı dozu 
söz konusudur. Analiz için periferal kan örneği daha 
uygundur çünkü kalp kanı yüksek değerler göste-
rir. Perikard sıvısının da uygun bir örnek olabilece-
ği belirtilmiştir [5]. Ayrıca enjeksiyon bölgesinden 
alınan doku örneğinde insülin varlığını göstermek 
de önemli bir bulgudur. Postmortem serum insülin 
değerlerinin letal dozunu belirlemek zordur. Bir ça-
lışmada normal açlık (5-75 μUI/ml-35-521 pmol/l) 

ve fatal insülin ((800-3,200 μIU/ml-556-22,224 
pmol/l) değerleri rapor edilmiştir [9]. Başka bir 
araştırmaya göre en düşük letal insülin düzeyi 100 
μIU/ml dir [10]. 

BÖBREK FONKSİYONU İLE İLGİLİ 
BELİRTEÇLER

Üre azotu (serum ve biyolojik sıvılar)
Kreatinin (serum, idrar)
Ürik asit (serum, perikard sıvısı)
Elektrolitler (Na, K, Cl, Ca, Mg, Sr)

Dehidratasyon vakalarında yüksek postmortem 
serum ve GİS üre azotu, yüksek GİS Na ve Cl ve 
normal serum ve GİS kreatinin değerleri elde edilir. 
Ürik asidin postmortem serumda özellikle de sağ 
kalp kanında artışı mekanik asfiksi ve boğulmayı 
gösterir. Agonal konvülsiyon veya hiperaktiviteye 
bağlı hipoksik iskelet kası hasarında da hiperürise-
mi görülür.

Ağır ölümcül hipertermili vakalarda kreati-
nin (2 mg/dL üzeri) değerleri yüksek bulunur [11]. 
DKA’da postmortem serum ve GİS’da üre azotu 
yüksek, kreatinin ise normaldir [5]. Üre azotu için 
bir farklılık gözlenmezken, kreatinin için en iyi ör-
nek sol kalp kanıdır [12].

Postmortem ATP’nin olmaması hücre zarı 
geçirgenliğini artırır. Hücre içi ve dışı arasındaki 
elektrolit ve sıvı dengesi bozulur, hücrede otoliz 
meydana gelir.

Hipernatremide GİS Na değeri 155 - 210 
mmol/L, GİS Cl değeri 139-147 mmol/L düzeyle-
rindedir [1,13-15]. Postmortem 120 mmol/L Na de-
ğeri hiponatremiyi işaret eder (16).

Anlamlı olmayan yüksek K değerine nazaran 
düşük GİS K değeri teorik olarak hipokalemi lehi-
nedir [1]. Kalp kanı ve periferik kan örneklerinde 
özellikle de sağ kalp kanı serumunda Ca ve Mg 
değerleri tuzlu suda boğulmalarda anlamlı ölçüde 
yüksektir [17,18].

Hipotermide perikardial Ca, tatlı su boğulmala-
rı ve yangınlarda ise serum Ca’u artar [17].

Tuzlu suda boğulmalarda sol ve sağ kalp Sr ora-
nının 75µg/L den fazla olması anlamlıdır. Özellikle 
72 saatten az sürede suda kalmış cesetlerde kalp ka-
nında Sr bakılması teşhiste daha yararlıdır [19-25].
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KARACİĞER FONKSİYONU İLE İLGİLİ 
BELİRTEÇLER

Kolesterol (sağ kalp kanı), Bilirubin (femoral ven 
kanı) ve Protein

Alkol bağımlığı ve alkol alımı ile ilgili belirteçler: 
Karbonhidrat eksik transferrin (Carbohydrate-
deficient transferrin, CDT), Etil glukuronid 
(EtG) ve Etil sülfat (EtS)
CDT terminal oligosakkarit eksikliği gösteren trans-
ferrin (Tf) izoformlarıdır (asialo/disialo Tf). 1-2 
hafta süreyle, günde 50-80g üzerinde alkol alımı 
CDT’yi artırır. Yarılanma ömrü 15 gündür, serum 
veya GİS’da bakılabilir.

EtG’nin vücut sıvı ve dokularında uzun süre 
hatta saçta bir aya kadar tespiti mümkündür. Ba-
ğımlılıktan çok alkol alınımının bir göstergesidir. 
İdrar EtG değerlerinin örnekler 5 hafta boyunca 4 
derecede saklandığında stabil kaldığı, yüksek ısıda 
ise değiştiği gözlenmiş [26]. Örnek alındıktan son-
ra içinde etanol ve Escherichia coli bulunan idrar-
da EtG’nin üreyebildiği rapor edilmiştir [27]. EtG, 
β-glukuronidaz aktivitesi gösteren bakterilerce 3-4 
gün içinde tamamen parçalanırken, EtS 11 gün bo-
yunca parçalanmadan kalabilmiştir [28].

Çürümüş cesetlerde ölümden birkaç saat önce-
ki alkol alınımı ekarte edilmek isteniyorsa EtS par-
çalanma süresi gözönünde bulundurulmalıdır [29].

KALP FONKSİYONU İLE İLGİLİ 
BELİRTEÇLER

ANP, BNP ve N-terminal propeptidler
Myokard iskemisinin biyokimyasal belirteçleri 
(cTnI, cTnT, myosin, myoglobin, CK ve CK-MB)
Atrial natriuretik peptid (ANP) ve brain natriuretik 
peptide (BNP) sırasıyla atrial ve ventriküler myo-
karddan sentezlenen ve salgılanan, 28 ve 32 amino 
asit içeren, küçük peptidlerdir. ProANP ve proBNP 
olarak üretilirler, parçalanarak aktif ANP, BNP ve 
amino-terminal (NT-proANP ve NT-proBNP) par-
çalarına ayrılırlar. Dolaşımda ANP ve NT-proANP 
artışı artmış önyükü (preload), BNP ve NTproBNP 
artışı ise artmış ardyükü (afterload) gösterir.

Ağır myokard hasarında perikard sıvısındaki 
ANP ve BNP seviyeleri ile TroponinT (TnT) ara-

sında negatif bir korelasyon vardır. Boğulmalarda 
(drowning) anlamlı ölçüde ANP, orta derecede BNP 
artışı görülür. BNP düzeyi ventriküler dilatasyonun 
derecesi ve kalp ve akciğerin ağırlıkları ile doğru 
orantılıdır. En yüksek NT-proBNP seviyelerine kro-
nik kardiak iskemi ile ilişkili akut koroner trombo-
embolizm vakalarında rastlanılmış [30].

Akut myokard iskemisinde perikard sıvısı veya 
kalp kanında cTnI ve cTnT değerlerinin myokard 
hasarının derecesine bağlı olarak artış gösterdiği, 
CK-MB’nin ise uyumlu değerler göstermediği göz-
lenmiş [31,33].

SEPSİS, ENFLAMASYON VE ENFEKSİYON

Serum procalcitonin (PCT), Akut faz proteinleri 
ve sitokinler, Neopterin 
Sepsisde PCT’in kesin orjini ve patofizyolojik rolu 
net olmamakla birlikte PCT’nin ağır sistemik bak-
teri, parazit ve mantar enfeksiyonlarında yüksek 
değerler gösterdiği bilinmektedir. Yarılanma ömrü 
uzundur (24-36 saattir). PCT sepsisde daha duyarlı 
ve kan-GİS bariyerini daha iyi geçen bir belirteçtir.

Hipertermiye bağlı ölümlerde patolojik ve tok-
sikolojik delillerin bulunamadığı durumlarda serum 
üre azotu, kreatinin ve CRP seviyelerinin birlikte 
değerlendirilmesi faydalıdır [11,13,34]. Sepsise 
bağlı ölümlerde sIL-2R ve LBP (lipopolisacchari-
de binding protein) artışı görülür [35]. IL-6 ve IL-8 
travmatik nontravmatik ölümlerin ayırıcı tanısında 
yararlıdır, travma teşhisini kolaylaştırır [36-39].

Neopterin, monosit/makrofajlarda interferon-
ların (Th1-type cytokine IFN-γ) indüklemesi ile 
üretilir. Viral, bakteriyal, protozoik, parazitik veya 
mantar enfeksiyonlarının görüldüğü sistemik enf-
lamatuar cevap sendromunda (SIRS), romatoid art-
rit, insüline bağlı diabetes mellitus, sistemik lupus 
eritamatozis, multipl sklerozis, çöliak hastalığı ve 
romatizmal ateşte neopterin artışı görülebilir. Ma-
lign hastalıklarda tümörün başlaması, metastazı, 
gelişimi ve mortalitesi neopterin seviyeleri ile iliş-
kilidir. Transplantasyonlarda doku reddi ve/veya 
infeksiyöz komplikasyoların önemli bir göstergesi 
de olabilir. SIRS gelişmiş, travmaya bağlı geç ölüm 
vakalarında neopterin seviyeleri 500 ng/mL üzerin-
dedir [40,41].



M. Gürler ve A. Altuntaş. Postmortem biyokimya776

Dicle Tıp Derg / Dicle Med J   www.diclemedj.org  Cilt / Vol 41, No 4, 773-780

ANAFLAKSİ
Triptaz ve şimaz
Mast hücrelerinin granüllerinde heparin ve histami-
nin yanında triptaz ve şimaz gibi birçok proteaz bu-
lunur. Anaflaksi (IgE bağımlı reaksiyonlar) ve anaf-
laktoid reaksiyon (IgE bağımsız ama benzer klinik 
reaksiyon) sonucu hücre dışına salınırlar. Normal 
kişilerin dolaşımında bulunan major triptaz formu 
α-triptazdır, depolanmaz. βII-triptaz mast hücre 
granüllerinde depolanır ve salınır. Ani bebek ölüm 
sendromu, eroin enjeksiyonuna bağlı ani ölüm, ate-
rosklerotik kardiovasküler hastalık ve travmatik 
ölümlerde triptaz yüksektir [42,43]. Postmortem 
femoral ven kan serumunda 45μg/L triptaz değeri 
referans değer olarak kabul edilir [44]. Triptaz ile 
şimaz arasında pozitif korelasyon vardır [45].

Histamin ölümden hemen sonra hızla salınır ve 
postmortem serumda tespit edilebilen iyi bir belir-
teçtir.

HORMONLAR
Adrenokortikotropik hormon (ACTH): BOS’da 
görülen düşük ACTH seviyeleri; uzun süre soğuğa 
maruz kalmaya bağlı azalmış hipofiz fonksiyonu-
nun belirtisidir [46,47].
Tiroid stimulan hormon (TSH), tiroglobulin 
(Tg), ve tiroid hormonları (TH): Postmortem kan-
daki T3 ve T4 değerleri antemortem referans de-
ğerlerle uyumludur. Soğukta düşük TSH değerleri 
gözlenir [48-50].
Katekolaminler: Adrenalin ve noradrenalinin 
(NA) GİS’daki değerleri kardiopulmoner resüsi-
tasyon uygulananlarda anlamlı farklılık gösterdiği, 
kısa ve uzun agoniyi açıkca ayırt ettirici olduğu 
rapor edilmiştir. Hipotermide serum ve BOS kate-
kolamin değerleri düşüktür. BOS NA değerleri ile 
adrenal medulla NA-immünpozitifliği arasında po-
zitif korelasyon vardır. Ölümcül derecede soğuğa 
maruziyetin sistemik ve ilerleyici sempatikoadre-
nomeduller sistemde bozukluğa neden olduğu rapor 
edilmiştir [51].
Kortizol: Postmortem idrar ve serumda kortizol de-
ğerlerinde 18 saat sonra hafif bir düşüş görülmüş. 
Canlı örneklerden çok da farklı değerlere rastlanıl-
mamış [52].
Koryonik gonadotropin (HCG): Postmortemde 
gebe olanlarda pozitif, olmayanlarda negatif değer-
ler elde edilmiş [53].

Eritropoietin (EPO): EPO, anemi veya hipoksiden 
2 saat sonra yükselmeye başlar. Yarılanma ömrü 5-9 
saattir. Postmortem EPO masif ve akut kanamalı ya-
ralanmalara bağlı gelişen ölümlerde yaralanmadan 
sonraki yaşam süresini (ilk 6 saat içindeki) tahmin 
etmede kullanılabilecek bir belirteç olabilir [52].

DİĞER BELİRTEÇLER

Kromogranin A (Chromogranin A, CgA): Hipoter-
mide serumda düşük, BOS’da yüksek, terminal dö-
nemde ise düşük BOS değerleri ile uyumlu olarak 
düşük hipotalamus nöronal CgA immunpozitifliği 
görülür [54].

S100B: Klinikte, beyin hasarında (yaralanma, 
hipoksi/iskemi) prognozu tahmin etmede kullanı-
lan bir belirteçtir. Kafa yaralanmalarına bağlı beyin 
hasarı/hipoksi/iskemide serum ve BOS’da yükselir 
[55,56]. 

Serotonin (5-HT): BOS ve perikardial sıvıda 
5-HT değerleri sedatif-hipnotk ilaç zehirlenmesi ve 
hipertermide yüksek, hipotermide düşük bulunur 
[57,58].

Miyoglobin: Sıcak şoku, ağır yanıklar ve ağır 
kas hasarı, kas hiperaktivitesi veya ölümden hemen 
önce gelişen hipoksi ile ilişkili konvülsiv bozukluk-
larda idrarda artmış myoglobin değerlerine rastlanır 
[59-61].

SONUÇ

Biyokimyasal testlerle ilgili postmortem araştırma-
ların yetersizliği yanında test analitlerinin ölüm son-
rası geçen zamana, test materyallerinin elde edilme 
yöntemine/yerine, ölen kişinin fizyopatolojik duru-
muna, kullanılan analitik yöntemlere, normal değe-
rin ne olduğuna bağlı olarak değişkenlik göstermesi 
bu testlerin rutin kullanımını kısıtlamaktadır. 

Postmortem biyokimyasal testler; postmor-
tem teşhiste olayın hikayesi, radyolojik inceleme, 
makroskopik bulgular, histoloji ve toksikolojik 
araştırmalar olmadan tek başına yeterli olmayabilir. 
Ancak ölüm sebebini araştırma, ölüm anını belirle-
me ve ölümle ilişkili çevresel ve metabolik, gene-
tik durumları aydınlatma konularında biyokimyasal 
incelemeler tartışmasız çok önemli bir yer tutmak-
tadır (biyokimyasal belirteçlerle ilgili özet bilgiler 
Tablo1’de verilmiştir).
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Tablo 1. Postmortem biyokimyasal belirteçler (özet)

Belirteç Örnek tipi Postmortem 
süre Yöntem Değer İlgili durum

Glukoz GİS
BOS 3-72 saat Glukoz Peroksidaz ≥20mmol/L veya

≥13mmol/L (GİS) 
Antemortem hipergli-
semi

Glikolize hemog-
lobin Tam kan 0-72 saat HPLC

Latex 
%3,5-6,2 
(referans değer) DM

Keton cisimleri GİS, idrar se-
rum, kan

0-96 saat

Enzimatik

HS-GC

GC-MS

GC-FID

3HB >1000µmol/L (serum-
da)

>531µmol/L (kan)

10000µmol/L (femoral kan) 
ve 5000µmol/L (GİS)

3HB >2400µmol/L (kan, id-
rar)
Aseton>2400µmol/L (kan)

Ketoasidoz

Alkolik ketoasidoz

Patolojik

Fatal ketoasidoz

İnsülin Periferik kan se-
rumu

En kısa sürede 
çalışılmalı ve 
dondurulmalı

800-3200 μIU/ml (556-
22,224 pmol/l) veya 100 
μUI/ml

Letal hipoglisemi

Peptid C Periferik kan se-
rumu

En kısa sürede 
çalışılmalı ve 
dondurulmalı

I/C >1 ise eksojen insulin , I/
C<1 ise insulinoma veya sul-
fonilure aşırı dozu

Eksojen insülin alımı-
nının ayırıcı tanısı

Laktat GİS, BOS 0-72 saat Enzimatik 23,4mmol/L DKA

Üre,
Ürik asit, krea-
tinin

Serum 0-72 saat Enzimatik

Klinik referans değerler 
Ürik asidin sağ kalb kanında 
artışı
kreatinin >2mg/dL 

mekanik asfiksi ve bo-
ğulma
ölümcül hipertermi

Na, Cl Serum, GİS, 
BOS

Klinik referans değerler
Na ≤120mmol/L Hiponatremi

Ca, Mg Serum, perikard 
sıvısı (PF) 5-48 saat

Klinik referans değerler (Ca 
8.7-10.1 mg/dl,
Mg 1.8-2.6 mg/dl)

Tuzlu suda boğulma, 
hipotermi

Stronsiyum

Sol/sağ ventri-
kül kanı,
Kalb ve femoral 
kan

0-48 saat

30 saat
AAS

Sol ve Sağ kalp Sr farkı 
75µg/L,
Sol ventrikül kanında 
172µg/L

Tuzlu suda boğulma

Total kolesterol
(TK), bilirubin, 
protein

Sağ kalb kanı 
(TK),
Femoral kan

0-72 saat EO
Biüre Klinik referans değerler Hiperkolesterolemi, 

hepatit

CDT
Femoral ve kalb 
kanı,
GİS

6-96 saat

 (1-6 gün) RIA

CDT >17 U/l erkek
ve >25 U/L kadın

4.7-24.5 U/l Alkol kullanımı

EtG

İdrar, kan, ka-
raciğer, iskelet 
kası, kaburga 
kemik iliği 

1-4 gün
(değişken)

LC-MS/MS
LC-MS

İdrarda 40 de stabildir
Antemortem etanol 
alımı

EtS İdrar, kan, GİS 1-7 gün
(değişken) LC-MS/MS Antemortem etanol 

alımı
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ANP, BNP, 
NT-proANP, 
NT-proBNP

Femoral kan ve 
serumu,
GİS, PF

Kemilüminesan immüno-
assey (IA) Klinik referans değerler Kalp fonsiyon boz.

MI

cTnT, cTnI, CK-
MB Serum ve PF 48 saat Elektrokemilüminesan IA 

ve diğerleri

Klinik referans değerler
cTnT’nin otopsi referans de-
ğeri daha yüksek

Kalp krizi, myokard 
hasarı

Prokalsitonin Serum, femoral 
kan, GİS, BOS, 96 saat İmmünolüminometrik ve 

semikantitatif 
Klinik referans değerler
(Tespit limilti 0,25-0,3ng/mL)

Sistemik bakteri, para-
zit ve mantar enfeksi-
yonları

CRP Periferik kan, 
serum 24-264 saat İmmünotürbidimetrik Klinik referans değer (10g/

ml) Hipertermi

IL6
IL8

Kalb kanı seru-
mu 2 gün ELİSA Klinik referans değer Travmatik ölümlerin 

ayırıcı tanısı

sIL-2R ve LBP Kalb kanı seru-
mu 48 saat Kemilüminesan IA Klinik referans değer Sepsis

Neopterin İdrar, serum 3saat-3 gün HPLC Klinik değerlerden genellikle 
yüksek

İnfeksiyonlar, kanser, 
SIRS, enflamasyonlar

Triptaz, şimaz Femoral kan se-
rumu

3-5 gün,
4-110 saat

Floroenzim IA ve immü-
nofloroenzim assey Referans değer 45 μg/L Anaflaksi,

ACTH Kalb kan seru-
mu, BOS 4-85 saat İmmünoradiometrik as-

sey Klinik referans değer Hipotermi

TSH Kalb kan seru-
mu, BOS 24 saat Elektrokemilüminesan IA Klinik referans değer Hipotermi

Katekolaminler, 
CgA

Kalb kan seru-
mu, BOS 3 gün ELİSA

HPLC
Klinik değerlerden daha yük-
sek Agoni süresi, hipotermi

Kortizol Femoral ve sağ 
kalb kanı 9-29 saat Floresan metod Klinik referans değer

EPO Serum 48 saat RIA Klinik referans değer (<36 
mU/ml)

Masif ve akut kanamalı 
yaralanmalarda ilk 6 
saat

S100B Serum, BOS 48-72 saat ELİSA
Klinik değerlerden daha 
yüksek, BOS’daki değeri se-
rumdan daha yüksek

Travmatik beyin hasarı

Serotonin BOS, PF 48 saat HPLC
Klinik değerlerden daha yük-
sek, serum ve PF değerleri 
eşit

Sedatif-hipnotik ilaç 
zehirlenmesi ve hiper-
termi

Miyoglobin İdrar, kalb kan 
serumu 5saat-22 gün RIA Serum ve idrar değerleri 

uyumsuz Ağır kas hasarı

AAS: Atomik Absorpsiyon Spektrometri, EO: Enzimatik oksidasyon, GC-FID: Gaz kromatografisi-alevli iyon dedektörü, 
GS-MS: Gaz kromatografisi-Kütle spektrometrisi, HPLC: Yüksek basınçlı sıvı kromatografisi, HS-GC: Headspace-gaz 
kromatografi, LC-MS: Sıvı kromatografisi-Kütle spektrometrisi, RIA: Radioimmünoassey

Tablo 1. Postmortem biyokimyasal belirteçler (özet) devamı

Belirteç Örnek tipi Postmortem 
süre Yöntem Değer İlgili durum
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Klinik uygulamada henüz yaygın olarak rutin 
incelemeler arasında yer alamayan, ancak birçok 
vakada başvurulması ve tam otopsi içinde değerlen-
dirilmesi önemli olan biyokimyasal testlerin özellik 
arz eden durumlarda (diabetes mellitus, diabetik ve 
alkolik ketoasidoz, elektrolit bozuklukları, insülin 
enjeksiyonu, hipo/hipertermi, anaflaksi, sepsis, me-
tabolik ve hormonal bozukluklar gibi) kullanılması 
ve rutin postmortem analizler içine alınması uygun 
olacaktır.
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