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ÖZET 

 

 

ÇalıĢmamızda son yıllarda yara yaĢı tayinine yönelik araĢtırmalarda 

üzerinde çalıĢılan ve bir hücre adhezyon molekülü olan P-selektinin asılarda 

vitalite bulgusu açısından değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda otopsileri Adli Tıp Kurumu Bursa Grup BaĢkanlığı 

Morg Ġhtisas Dairesinde yapılan olgulardan alınan cilt örnekleri 

immunohistokimyasal olarak P-selektin ile boyanarak boyanma yüzdesi ve 

pozitifliği açısından değerlendirilmiĢtir. 25 ası olgusunun boynundaki telem ve 

çevresinden alınan cilt örneği çalıĢma grubunu, teleme uzak boyun 

bölgesinden alınan cilt örneği 1. kontrol grubunu, 24 ası dıĢı nedenle 

ölenlerin boyun bölgesinden alınan cilt örneği 2. kontrol grubunu 

oluĢturmuĢtur.  

ÇalıĢma grubundaki olguların %40’ı +2, 1. kontrol grubundaki 

olguların %60’ı +3, 2. kontrol grubundaki olguların %91,6’sı +2 ve +3 

derecede boyandı. ÇalıĢma grubu içerisindeki olguların 16’sının (%64) 

boyanma yüzdesi %40-60 arasında, 1. kontrol grubundaki olguların 23’ünde 

(%92) boyanma yüzdesi %40-80 arasında, 2. kontrol grubundaki olguların 

22’sinde (%91,6) boyanma yüzdesi %30-60 arasında izlendi. 1. kontrol 

grubunda boyanma pozitifliği (p=0.018) ve boyanma yüzdesi (p=0.017) 

çalıĢma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluĢturacak Ģekilde 

yüksek bulundu. 1. kontrol grubunda boyanma yüzdesi (p=0.021) 2. kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluĢturacak Ģekilde yüksek 

bulundu.  

Ası olgularında tip (tam/yarım, tipik/atipik), ekimoz veya kırık varlığı 

boyanma pozitifliği ve boyanma yüzdesi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Sonuç olarak çalıĢmamızda ası teleminde P-selektin ile vitalite 

arasında pozitif korelasyon kurulamamakla birlikte farklı yaralanma türlerinde  

 



iii 

 

daha geniĢ olgu serileri ve daha kapsamlı faktörlerin sorgulanması ile 

yapılacak çalıĢmaların faydalı olacağı kanısındayız.  

Anahtar kelimeler: Ası, vitalite, P-selektin. 
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SUMMARY 

 

 

The Research of Presence of P-selectin as Vitality Sign in Hanging 

Ligature 

 

In our study, it is aimed to evaluate P-selectin, which is a cell 

adhesion molecule and recently studied on determination of wound age,  as 

vitality sign in hanging ligature.  

In our study; skin samples taken from the cases autopsied by the 

Morgue Departments of the Bursa branch of the Turkish Council of Forensic 

Medicine were investigated immunohistochemically in terms of the 

percentage and the positivity stained with P-selectin. 

The study group is formed with the skin samples of ligature and 

around of 25 hanging cases; as well as the first control group is formed with 

the skin samples of distant neck region of ligature of the same cases. The 

second control group is formed with the skin samples of the neck area of 24 

deaths different from hanging.  

40% of the cases in the study group +2; 60% of the cases in the first 

control group +3; 91.6% of the cases in the second control group+2 and +3 

level were stained. 16 (64%) cases in the study group the percentage of 

staining were observed between 40-60%. 23 (92%) cases in the first control 

group the percentage of staining were observed between 40-80%. 22 

(91.6%) cases in the second control group the percentage of staining were 

observed between 30-60%. In the first control group positivity of staining (p = 

0.018) and percentage of staining (p = 0.017) were higher than the study 

group and the percentage of staining (p = 0.021) were higher than the 

second control group to form a statistically significant difference.  

In the cases of hangings; it is not found any statistically significant 

difference in the positivity of stain and the percentage of stain according to 

the type of hanging (full/ half, typical/atypical) or the presence 

of ecchymosis or fracture (p>0.05).  
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In conclusion; in our study there is no positive correlation between P-

selectin and vitality in ligature of hanging; moreover, it may be beneficial for 

further studies about different injury types with a larger case series with more 

comprehensive factor examination. 

 

Key words: Hanging, vitality, P-selectin. 
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GİRİŞ 

 

 

Vital reaksiyonlar ve yara yaĢı tayini adli tıbbı en çok ilgilendiren 

konulardan biridir. Yara ile ölüm arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için yara 

yaĢı veya yara canlılığını tespit etmek zorunludur. Adli Tıp uzmanı vital 

reaksiyonu agonal veya supravital reaksiyondan ve postmortem 

değiĢikliklerden ayırt edebilmelidir. Minimal yaĢam durumunda gözlenen 

agonal değiĢiklikler supravital reaksiyon varlığını düĢündürebilir. Bu sorunlar 

için sıradan ve kolay anlaĢılabilir yaklaĢımlar uygulanmalıdır (1). 

Vital reaksiyonlar hücre ve dokuların kimyasal, termik, mekanik 

etkiye cevabıdır. Vital belirtiler yaĢayan organizmanın ve/veya onun 

çevresinin doğal iĢlevleri olarak tanımlanmaktadır. Fizyolojik süreçler vital 

belirtilerin ortaya çıkmasında yer alabilir.  

Vital reaksiyonların geliĢmesi çok hızlı olup direkt ölümcül 

travmalardan sonra bile dolaĢım ve solunum sistemi aracılığı ile meydana 

gelebilir. Çünkü büyük fonksiyonel sistemler ölümden sonra da kısa süre için 

devam etmektedir. Vital reaksiyon agoni döneminin uzunluğuna bağlı olduğu 

kadar organizmayı çevreleyen koĢullara da bağlıdır (2). Postmortem 

dönemde yapılan travmatizasyon ile vital reaksiyonlar meydana gelmez (1). 

Tablo-1’de değiĢik organ sistemlerinin vital reaksiyonları gösterilmektedir. 

Olay yeri incelemesi ile aĢağıdaki vital belirtiler elde edilebilir: 

Kurbanın kan havuzundaki ayak izleri hareket kapasite bilgisinin elde 

edilmesini sağlar. Bu durumda olay yerindeki kanlı ayak izleri ile kanlı çorap 

veya ayakkabı taban izleri karĢılaĢtırılır. 

Arteriel pulsasyon dalgasının neden olduğu kan fıĢkırma izi duvarda 

görülebilir.  Bu izler olay esnasında kurban vücudunda var olan fonksiyonel 

döngüyü gösterir. 
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Tablo-1: DeğiĢik organ sistemlerinin vital reaksiyonları (1). 

DolaĢım sistemi 

 

Kan akması 

PeteĢiyal kanama 

Embolizm (Hava, yağ, doku, kemik iliği, yabancı 

cisim) 

Solunum sistemi Aspirasyon 

Alveolo-kapiller gaz difüzyonu  

Pnömoderma 

Gastrointestinal sistem 

 

Yutma 

Gastrik içeriğin peristaltik transportu 

Absorpsiyon 

Endokrin glandlar Agonokimyasal stress reaksiyonu 

Sinir sistemi 

 

Kazayağı benzeri yapı  

Mukus ve salyanın sekresyonu 

Parasempatik sinir sistemi 

 

Tipik aktif ve pasif savunma yaralanmaları ön kolda, elde ve 

parmakların lateral ve iç yüzünde olup, bu yaraların saptanması saldırıya 

uğrayan kiĢinin savunma yeteneğini göstermektedir.   

Kazayağı; yangında alev nedeni ile göz kenarında meydana gelen 

kırıĢıklıklara verilen ad olup istemsiz kasların kasılması ile meydana gelir. 

Alevden etkilenen Ģahsın yüzünde kazayağının girintileri arasında 

kahverengi-kırmızı kösele benzeri kuruma alanları meydana gelir. Bu bulgu 

vital reaksiyon belirtileri arasında sayılmaktadır. 

Adliyeye intikal eden ölümlerde görülen ekimoz vitalite açısından çok 

önemlidir. Ekimoz; vasküler dokunun hasarından sonra bir bölgede çıplak 

gözle görülebilen renk değiĢikliğine neden olan çevre dokuya kan 

ekstravazasyonudur. Temel olarak travma ile bazen de bir hastalık proçesi 

olarak spontan olarak meydana gelir (3). Cilt rengi koyu olanlarda 

ekimozların gözden kaçmaması için daha dikkatli olmak gereklidir. Ekimozları 

yara yaĢı yönünden değerlendirirken lokalizasyonu da dikkate alınmalıdır. 

Örneğin; kalça kasları arasındaki ekimozlar etkilenmeden sonraki 1-2 gün 

görünmeyebilir iken kemik gibi çıkıntılı yüzeylerde ve gevĢek dokunun olduğu 
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yerlerde ĢiĢme ile birlikte çok hızlı bir Ģekilde ortaya çıkabilir. Büyük 

ekimozların kaybolmaları küçük olanlardan daha uzun sürebilir. Ekimozların 

geliĢimi ve kayboluĢu kiĢinin yaĢ ve sağlık durumu ile de iliĢkilidir. Ekimozlar 

yaĢlılarda daha uzun sürede kaybolur. Ekimozların rengi uzun süre kırmızı, 

mavi ve mor renkte kalabilir. Sarı renk değiĢimi yaralanmadan en az birkaç 

gün sonra baĢlar ve genellikle 1 hafta kadar sürer. YeĢil rengi ise 

değerlendirmek güçtür. Çünkü mavi ve sarının bir kombinasyonunu 

yansıtabilir. Derin yaralanmaların ortaya çıkması için 12-24 saat geçmesi 

gerekebilir. Ekimoz geliĢiminde mikroskobik olarak en erken görülen değiĢim 

ödemdir. Bu evre hücresel olmayan eksudatif fazdır ve lökosit reaksiyonu ile 

devam eder. Lökosit reaksiyonu en erken 20-30 dakika içinde tespit 

edilmiĢtir. Ama en son gözlemler 1-24 saat arasında bir zaman aralığı 

göstermektedir. Subkutan hemorajilerde polimorfonükleer lökositlerin (PMNL) 

ilk akımının olaydan yaklaĢık 4 saat sonra görüldüğü bildirilmiĢtir. Eritrositler 

cilt veya beyin yaralanmalarında makrofajlar içerisinde yaralanmadan 15-17 

saat sonra görülür iken akciğerlerde 30 dakika içerisinde görülür hale geldiği 

saptanmıĢtır. Hemosiderin yüklü makrofajlar cilt ve subkutanöz dokuda 

yaralanmadan 24-48 saat sonra, sıklıkla da 4-8 gün içerisinde görülür. 

Beyinde makrofajlar içerisindeki hemosiderin 3-4 gün sonra, sıklıkla da 5-15 

gün arasında görülür. Hemosiderinin subdural hematomlarda 5 gün sonra, 

akciğerlerde ise en erken 17 saat sonra görüldüğü bildirilmiĢtir. Postmortem 

dönemde hematoidin (bilirubin) cilt ve subkutanöz dokuda 9 gün, beyin 

hemorajilerinde 12 gün sonra bulunmuĢtur.  

Adli tıpçılar postmortem yaralanmaların tipik görünüĢünü tanırlar. 

Bunlar sarımsı kahverengi, kansız görünümde olup vital reaksiyon 

göstermezler. Travma ile ölüm arasında geçen intervale bağlı olarak 

yaralanmalarda kan ekstravazasyonu (taze olduğu zaman kırmızı, mor, mavi) 

çıplak gözle görülebilir iken yaralanmaya cevap olarak meydana gelen doku 

reaksiyonu mikroskobik olarak tespit edilebilir. Ancak pek çok durumda 

ölümden sonra hasar görmüĢ damarlardan kaçan kan ölümden önce 

yaralanma nedeni ile meydana gelmiĢ olan bir ekimoz görüntüsü verebilir. Bu 

durum bölge çok vasküler olduğunda problem oluĢturduğundan otopsilerde 
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dikkatli olunmalıdır (3). Özellikli bir durum olan elle boğma gibi asfiksili 

ölümlerde boyun yapılarının yanlıĢ değerlendirilebileceği akılda tutulmalıdır. 

KesilmiĢ damarlardan kanama, postmortem disseksiyon veya evisserasyon 

esnasında damarların çekilmesi ile yumuĢak doku ve organlarda kan 

toplanabilir. Bu durum yanlıĢlıkla gerçek ekimoz sanılmasına neden olur. 

Boyunda servikal vertebra anterior yapılarının disseksiyonu yapılırken kan 

ekstravazasyonu meydana gelebilir. Bu artefaktlar Prinsloo-Gordon etkisi 

olarak tanımlanmıĢtır (4). Ayrıca bazı suda boğulma vakalarında boğulma 

esnasında zorlu boyun hareketleri ile bu artefaktlar meydana gelebilir. Bu 

nedenle anterior boyun yapılarında görülen ekimozlar her zaman boyuna bir 

darbe anlamına gelmez (3, 5). Artefaktif kanamalardan kaçınmak için anterior 

yapıların çıkarılması ve incelenmesinden önce kafatası, göğüs ve abdomenin 

açılarak kanın akıĢının sağlanması ve boyun yapılarında kansızlaĢtırılma 

önerilmektedir. Pratik alanda karĢılaĢılan diğer bir güçlük resusitasyon 

esnasında damarlar içerisindeki kanın aralıklı ve zorlamalı bir Ģekilde 

harekete geçirilmesi sonucu damarlardan dokulara ekstravaze olmasıdır. Bu 

da gerçek ekimoz ile artefaktların ayrımını zorlaĢtırmaktadır. Bundan dolayı 

resusitasyon bölgelerindeki yaraların değerlendirilmesinde dikkatli 

olunmalıdır. Bu alanlar yüz, boyun ve göğüstür. Özellikle yüz ve boyuna 

basıncın olduğu elle boğma gibi durumlarda parmak ucu ekimozları ile birlikte 

tırnak abrazyonlarının olması sorunlar ortaya çıkarmaktadır (3). Çürüme 

evresinde hemoglobin ürünlerinin bozulması ile ekimozlar daha yoğun ve 

daha yaygın olmaktadır. Gerçekten ilk muayenede görülemeyen ekimozlar 

postmortem incelemeden 1-2 gün sonra ortaya çıkabilir veya baĢlangıçtan 

daha belirgin olabilir. Bunun iyi bir örneği yakalama iĢaretlerini gösteren 

parmak tipi ekimozlardır. Çürümenin baĢlangıcı ile vücut rengi ve ekimozların 

görünüĢü değiĢebilir. Bu nedenle ekimozların doğru olarak değerlendirilmeleri 

zorlaĢabilir. Ġmmunolojik metotlar glikoforin A’nın yararlılığını göstermiĢtir. Bu 

kırmızı kan hücre membranının bir elemanı olup gerçek ekimoz ve çürümeye 

bağlı renk değiĢikliği arasında ayırıcı marker olarak kullanılır (6).  

Yüz cildi ve mukozaların konjesyonlu kanamaları olan peteĢi ve 

ekimozların vitalite için değerlendirilmesinde Bockholdt ve ark. (7) peteĢiyal 
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kanama ve ekimozların boyun ve toraks kompresyonunda yüzde, göz 

kapaklarında ve konjuktivalarda görülebildiğini, ayrıca postmortem bir 

fenomen olarak da yüz aĢağı veya yüzüstü pozisyonda kalma ile 

oluĢabildiğini bildirmiĢlerdir. Cilt ve yüz mukoza membranlarından peteĢiyal 

kanamaya neden olan kan çıkıĢı intravasküler basıncın artıĢı ile 

transvasküler basınç gradientinin artıĢı (içeriden dıĢarıya) sonucu meydana 

gelir. Postmortem dönemde baĢın vücuttan daha aĢağıda kalması ile 

meydana gelen konjesyon ve renk değiĢimlerinin ekimoz olarak yanlıĢ 

değerlendirilme olasılığı vardır. Temel olarak aynı mekanizma vibices 

(noktalanma Ģeklinde meydana gelen kanamalar) içinde geçerlidir.  

 

Ası ve Vital Reaksiyon 

 

Telemin varlığı tek baĢına canlı asının kanıtı değil, kiĢinin boynuna ip 

uygulandığını gösteren bir bulgudur. Ölü bir kiĢinin boynuna bağ 

uygulanması halinde bile telem ve hatta subkutan dokularda bir miktar 

kanama oluĢabileceği bilinmektedir (8). Telem ve altındaki subkutan dokuda 

hafif bir ekimozun varlığı canlı asının kanıtı değildir, ölü bir kiĢinin asılması ile 

de meydana gelebilir (9). Asıda, cilt altı yumuĢak dokuları ve kaslarda 

ekimoz, hyoid kemik ve tiroid kıkırdağında ekimozlu kırık araĢtırılması temel 

ve kritik bir iĢlemdir. Teleme uyan bölgelerde belirgin ekimozun varlığı canlı 

asının kesin ve spesifik bulgusudur. Asıda ekimoz olgudan olguya değiĢik 

derecelerde bulunur. Bazı olgularda ise güçlükle saptanabilir ya da hiç 

bulunmaz. Bu tip olgular özellikle ölümün ani olarak nörojenik bir mekanizma 

ile meydana geldiğini düĢündürse de, çoğu kez adli soruĢturma bulguları 

olmaksızın ölümün asıya bağlı olduğunun kesin olarak kanıtlanması güçtür. 

Asılarda indirekt gerilme veya direkt kompresyona bağlı olarak meydana 

gelen dahili boyun yaralanmalarında oluĢan boyun iskelet fraktürleri ile 

birlikte görülen yumuĢak doku hemorajileri vitalite bulgusu olarak kabul edilir. 

Hyoid kemik boynuzu ve tiroid kıkırdak ucunda kırık saptanması değerli bir 

bulgu olmakla birlikte, olguların çoğunda (%60'ından fazla) 

rastlanılmamaktadır. YaĢlılarda tiroid kıkırdak kalsifiye olduğu ve hyoid kemik 
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daha sert bir yapıya sahip olduğu için daha sık oranda kırık görülürken, 

çocuklarda kırıklara seyrek rastlanmaktadır. Bu kırıkların etrafındaki 

dokularda kanama Ģeklindeki vital reaksiyonların sanıldığından az oranda 

bulunduğu, bu tip kırıkların genellikle ası zamanının uzaması ile postmortem 

dönemde oluĢtuğu bildirilmiĢtir. Asıda disseke edilen cilt ıĢığa tutulup 

incelenecek olursa telemin iç yüzü parlak, Ģeffaf olarak görülür. Buna 

"gümüĢlü hat" denilir. Ancak vital bir bulgu değildir (8). Atipik asılarda telem 

izinin yukarısında konjesyona bağlı kanamalar ve siyanozun görülmesi vital 

belirtilerdendir (2). Ölen kiĢinin can çekiĢme esnasında el ve ayaklarının 

etrafındaki duvar, kapı, kolon gibi yerlere çarpmasına bağlı olarak buralarda 

izler, döküntüler meydana gelebilir. Bu bulgular canlı asıyı destekleyici önemli 

bir kanıt olarak kabul edilir. Telemin bulunduğu bölgede bazen sıyrık ve 

ekimozlarda görülebilir. Bazen kiĢi can çekiĢme esnasında kendini ipten 

kurtarmak için çabalarken boyunda tırnak izleri oluĢabilir. Telemin kenarında 

veya birkaç sıralı telemler arasında hiperemik bir çizginin bulunması kesin 

olmamakla birlikte özellikle canlı asıyı düĢündüren önemli bir iĢarettir. 

Asıda karotis arterin intimasında yırtılma, adventisyasında hematom 

görülebilir. "Amussat iĢareti" olarak tanımlanan bu bulgu canlı asının kanıtı 

olarak kabul edilmektedir. Ancak, asılarla ilgili olarak yapılan birçok otopsi 

araĢtırmasında gerçekte bu bulguya çok nadiren rastlandığı bildirilmiĢ olup, 

ası açısından fazla bir önemi bulunmamaktadır. Çok nadir de olsa, özellikle 

yüksekten kendini bırakma Ģeklindeki olgularda intimada yırtık meydana 

gelebileceği bilinmektedir. 

Madea ve Grellner’in (2) bildirdiğine göre; Kerde ve Heuschkel 

asılarda postmortem 2-6 gün içerisinde ipin 2 sarmalı olduğunda arada 

kanama, her iki klavikulada periost altında ve muskulus 

sternocleidomastoideusun klavikula ile birleĢim yerinde kanamanın fazlalığı, 

tiroid üst boynuzunda kırılma ve kanama, canlı iken asılmaya bağlı 

parasempatik sistemin aĢırı aktivasyonu ve her iki ağız köĢesinden alt dudak 

ortaya salya akması, karotid intimasında yırtılma, cildin yırtılması, larengeal 

bölgede yırtılma görüldüğünü bildirmiĢtir. 
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Premortem asılarda omurganın lomber bölgesinde görülen Simon’s 

kanamaları vitalite belirtisi olabilir. OluĢma mekanizması vücudun özellikle de 

spinal omurganın bu bölümünün yerçekimi etkisine bağlı olarak 

traksiyonudur. Bu kanamalar asfiksili vakalarda agonal konvulsiyonlara ve 

omurganın lumbosakral bölgesinin zorlu hareketlerine bağlı olarak da 

meydana gelebilir. Nikolić ve ark.’nın (8) yaptığı bir çalıĢmada Simon’s 

kanamalarını ası, boğulma, elektrik çarpması, karbonmonoksit zehirlenmesi, 

künt travma, hipotermi, ilaç suistimali ile doğal ölüm tanısı konulan toplam 

647 kiĢiden 249’unda gördüğünü, bu nedenle de, bu kanamaların asıya 

spesifik olmadığını bildirmiĢtir.   

Asının ölümden önce mi sonra mı olduğunun ayırımı için olay yeri 

incelemesinde kiĢinin kendini asıp asamayacağı konusu araĢtırılmalıdır. 

Örneğin, tam asıda olay yerinde etrafta masa, tabure gibi yardımcı gereçlerin 

bulunmaması halinde Ģayet bu gereçler olay yerine daha önce gelen kiĢiler 

tarafından uzaklaĢtırılmamıĢ ise cinayet yönünden güçlü bir kanıttır. Ġntihar 

notu ve yakınlarından alınan anamnez önemli ipuçları sağlar. Ölü lekelerinin 

ası ile uyumlu olup olmadığı araĢtırılmalıdır. 

Ası olgularının otopsisinde ölüme yol açacak künt kafa travması, künt 

göğüs-batın travması, zehirlenmeler gibi baĢka bir neden saptanabilir. 

Özellikle ası süsü verilmiĢ bağla ya da elle boğma olgularında cesette tespit 

edilecek bulgularla ölümün asıya bağlı olup olmadığının ayırımı çok güçtür. 

Bu durumda, ölen kiĢinin vücudunda farklı lokalizasyonlarda travmatik 

bulgular saptanması dikkate değer bir bulgudur. Bazen, ölen kiĢinin daha 

önce bir kavga sonucunda yaralanması ya da baĢka bir yöntemle kendini 

yaralamasına bağlı olarak travmatik izlerin oluĢabileceği; kendisi tarafından 

letal doza yakın; hatta daha fazla miktarda toksik madde almıĢ olabileceği 

hususu göz ardı edilmemelidir. Telem altındaki yumuĢak dokularda ekimoz 

araĢtırılmalı, gerektiğinde bu dokular histolojik ve immunohistokimyasal 

yöntemler ile incelenmelidir. Ġnceleme sonuçlarının negatif oluĢu, ölümün 

asıya bağlı olma olasılığını ortadan kaldırmaz. 

DıĢarıdan herhangi ekimoz, sıyrık gibi belirti bulunmamasına rağmen 

Magnetik Rezonans (MR) gibi modern radyolojik tetkikler ile kafa, göğüs,  
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batın ve organ içi kanamalar gösterilebilir. Bu nedenle Yen ve ark. (10) 

boyundaki daha derindeki hemorajileri göstermek için klasik muayeneye ek 

olarak boynun MR ile incelenme yapılmasını önermiĢlerdir.   

Boyun kompresyonunda solunum rezistansında artıĢ meydana gelir. 

Bu durum stridor ile karakterizedir. PCO2 yükselmesi ile solunum hızlanır, 

hiperpne ve taĢipneye neden olur. Bu da akciğere akut olarak fazla hava 

girmesine ve sonuçta interstisyel amfizeme neden olur. Solunumun artması 

ile respiratuvar kaslarda morfolojik değiĢiklikler (subfasial kanamalar) 

meydana gelir. Boyun kompresyonu veya boğulma nedeni ile meydana gelen 

akut akciğer amfizemi vital belirti olarak değerlendirilir.  

Bazı yazarlar (11-15) uzamıĢ asfiksili ölümlerde alveoler hücrelerde 

ve makrofajlarda gözlenen pulmoner giant hücre formasyonunu bir 

adaptasyon olarak yorumlanmaktadır. Adaptasyon 15-30 dakika içerisinde 

oluĢabilir. Vital reaksiyonun bulguları ve asfiksiye bağlı ölüm mekanizmasının 

ek kanıtları dikkatle yorumlanmalıdır. Daha fazla vakaların olduğu 

çalıĢmalarda giant hücre formasyonunun uzamıĢ asfiksi olguları ile sınırlı 

olmadığı, enfeksiyon, duman inhalasyonu, aspirasyon gibi diğer nedenlerle 

de olabileceğine dikkat çekilmiĢtir. Ġmmunohistokimyasal çalıĢmalar bu hücre 

populasyonlarının (makrofaj, giant hücreler, kök hücreler) kısmen Ģok, akut 

ve kronik inflamatuvar durumlarında görüldüğünü ortaya çıkarmıĢtır. 

Vitaliteyi ve yara yaĢını tespit etmek için bütün vakalarda aĢağıda 

belirtilen 3 önemli nokta dikkate alınmalıdır. Bunlar;  

1-Morfolojik ve/veya biyokimyasal bulgular ile yaĢama zamanı 

iliĢkisinin araĢtırılması, 

2-Postmortem interval ıĢığında kanıtların değerlendirilmesi, interval 

esnasında sıcaklıktaki değiĢmelerin dikkate alınması, 

3-Agonal ve supravital değiĢikliklerin vital reaksiyonlardan ayırt 

edilmesidir. 
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Vitalite ve Yara Yaşı Tespitinin Tarihçesi 

 

Yaralarda canlılık sorunu ilk defa Walcher ve Orsos (16) tarafından 

tartıĢılmıĢtır. Bu yazarlar kendi tecrübelerini ve literatür çalıĢmalarını gözden 

geçirmiĢlerdir. Bilimsel deney araĢtırmalarına (özellikle cilde ait yaralarda) ise 

1965 yılında ilk defa Raekallio baĢladı. Raekallio (17) yeni bir metot olan 

enzim histokimyayı sundu. Yara yaĢı tayinine yeni bilgiler katıldı. Birkaç yıl 

sonra Berg ve arkadaĢları yara kenarlarında vitalite bulgusu veren 

biyokimyasal metotlar ile özellikle de serotonin ve histamini araĢtırdılar. 

Sonraki 10 yıl içerisinde immunolojik ve immunohistolojik bilimsel 

araĢtırmalar hızlı geliĢim gösterdi. Ġmmunohistolojik tekniklerin kullanılması, 

baĢlangıçta Eisenmenger ve arkadaĢları ile Oehmichen ve arkadaĢları olmak 

üzere adli patologlar tarafından yara yaĢının araĢtırılmasında yeni alanlar 

açtı. Sonraki 10 yıl içerisinde bazal immunolojik bilgiler ve 

immunohistokimyasal uygulamalar ile karakterize bilimsel geliĢim Almanya’da 

(18-24), Ġspanya’da (25–27) ve Japonya’da (28, 29) geliĢti.  

Bazı yazarlar asılarda yüksek postmortem tiroglobulin seviyelerini 

(30), zorlu nefes almaya bağlı mekanik asfiksili vakalarda pulmoner surfaktan 

agregatlarının histolojik tespitini (31), pnömomediastinum ve boyun yumuĢak 

doku amfizemini, ani ölüm ile uzun agoni sonrası ölümü ayırmada değiĢik 

vücut kompartmanlardaki adrenalin ve noradrenalin gibi stress hormon 

seviyelerinin karĢılaĢtırılmasını (32, 33) önermiĢlerdir. 

 

Yara İyileşmesinin Safhaları 

 

Yara terimi doku yapısının devamlılığının bozulması anlamına 

gelmektedir. Yara iyileĢmesi birbiri peĢi sıra devam eden inflamasyon, 

proliferasyon ve maturasyon fazlarından meydana gelen biyolojik bir süreçtir 

(34). 

Yara iyileĢmesinin birbirini izleyen ve kesin sınırlarla ayırt edilemeyen 

farklı dönemleri vardır (35).  
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A- İltihabi Dönem (1-3 gün) 

Vasküler Reaksiyon: Yaralanmayı takiben yara bölgesinde kan 

akımını azaltmak ve hemostazı sağlamak amacıyla yaklaĢık 5-10 dakika 

kadar sürebilen geçici bir vazokonstrüksiyon olur. Bunu daha kalıcı bir 

vazodilatasyon takip eder. Kan komponentleri yara bölgesine ekstravaze 

olur. Çoğu araĢtırmacı ilk vazodilatasyon ve erken permeabilite artıĢından 

baĢlıca mast hücrelerinden salınan histaminin sorumlu olduğuna 

inanmaktadır.  

Hemostatik Reaksiyon: Trombositlerin aktivasyonu, tromboplastin 

salınımı ve ekstrensek pıhtılaĢma mekanizmasının aktivasyonu ile 

trombositler yüzeylere yapıĢarak tıkaç oluĢtururlar. Ġntrensek mekanizmanın 

da aktivasyonu ile fibrin pıhtısı oluĢur.  

Hücre Reaksiyonu: Önemli hücresel elemanlar (PMNL, monositler, 

makrofajlar) periferik kandaki miktarları ile orantılı ve eĢ zamanlı olarak yara 

bölgesine gelirler. BaĢlangıçta PMNL’ler dominanttır, yaralanmanın beĢinci 

gününden itibaren monositler hakim duruma geçerek pek çok kemotaktik 

madde ve sitokinleri salgılarlar. Makrofajlar ise fibroblast ve endotelyal hücre 

proliferasyonunu stimule ederler.  

B- Proliferasyon Dönemi (10-14 gün)  

Epitel ve bağ dokusu onarımı ile karakterizedir. Epitelizasyon, 

mobilizasyon, migrasyon, mitoz ve selüler dejenerasyon safhalarını içerir. 

Keratinositler, fibronektin, kollejenazlar, plazminojen aktivatörü, nötral 

proteazlar ve tip IV kollajen üreterek epitelizasyon sürecine yardım eder. 

Küçük yaralarda ve sıyrıkIarda epitelizasyon 2-3 günde tamamlanır. 

Epitelizasyon ile kapanmayan yaralarda geliĢen granülasyon dokusu hidrate 

kollajen, glikoprotein ve glikozaminoglikan matriksi içerisindeki inflamatuar 

hücreler, fibroblastlar ve yeni damarlardan oluĢur. Sentezlenen kollajen ise 

yara iyileĢmesinin bu safhadaki en önemli komponentlerinden birisidir.  

C- Reorganizasyon Dönemi (bir kaç ay)  

Hücre aktivitesinin azaldığı, fibroblastların kaybolmaya baĢlayarak 

kollajenöz dokunun hakim olduğu dönemdir. 



11 

 

Ġmmunhistokimyasal geliĢmeler sayesinde yara iyileĢmesi ve yara yaĢ 

tayininde pek çok marker tanımlanmıĢtır. Bunlardan vitalite iliĢkili olanları (30 

dakikadan az yaĢam süresi) Tablo-2’de gösterilmektedir (36).  

 

Tablo-2: Vitalite tanısında 30 dakikadan kısa yaĢam süresi olan vakalarda 

tespit edilen markerler (36). 

Süre Tespit edilen marker 

Dakikalar içinde  TGF-ß1, IL-8, P-selektin 

5-15 dakika Histamin, Serotonin 

10 dakika bFGF, Defensin 3 

10-20 dakika TGF-a,IL-1ß,TNF-a,IL-6,  Fibronektin,  

Kathepsin A,B,D 

10-30 dakika Proteinaz inhibitörleri (a1-Antikimotripsin,  

a1-  Antitripsin, a2-Makroglobulin) 

20-30 dakika Nötrofil, Granulosit 

TGF-ß1: transforming growth faktör beta 1, IL-8: interlökin 8, bFGF: basic fibroblast growth 
faktör, IL-1ß: interlökin 1 beta, TNF-a: tümör nekroz faktör-alfa, IL-6: interlökin 6. 

 

Ġnflamasyon olayında kan damarları, reaksiyonun merkezini 

oluĢturur. Ġnflamatuvar cevabın oluĢtuğu vaskülarize bağ dokusu içinde, 

damar içi lokalizasyonlu plazma ve kan elemanları; damar dıĢındaki bağ 

dokusu içinde ise hücresel komponent ile ekstraselüler ara madde bulunur. 

Damar duvarını döĢeyen endotel hücresi de inflamasyon olayının önemli bir 

elemanıdır. Damar duvarında endotel hücrelerinin komĢuluğundaki bazal 

membranın yapısında ise adezif glikoproteinler ve proteoglikanlar vardır (37). 

Hücre adhezyon molekülleri immün ve inflamatuvar olayların ana 

mediatörleridir. Bu moleküller trombozis (38), embriyogenezis (39, 40), hücre 

büyümesi ve diferansasyonu (41), immün ve inflamatuar hücrelerin 

inflamasyon bölgesine migrasyonu, allerjik reksiyon (42), immün yanıtın 

baĢlatılması ve yayılması, ekstraselüler matriksten hücreye bilgi akıĢı, kanser 
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metastazı ile yara iyileĢmesinde (43-45), renal ve hepatik hastalık, vaskülit, 

artrit gibi patolojik durumlarda, iskemik reperfüzyon durumlarında (46, 47), 

multiple skleroz hastalığında (48) rol oynayan moleküllerdir. 

Hücre adhezyonunda rol oynayan moleküllerden bazıları VLA-4 gibi 

β1 (Very Late Antigen Proteins, VLA) integrin, CD11a/CD18 (LFA-1), 

CD11b/CD18 (Mac1/Mo1), CD11c/CD18 (p150, 90) gibi β2 (Lymphocyte 

Function Association, LFA) integrin, glikoprotein IIb/IIIa gibi β3 

(sitoadhezinler) integrinler, E, N ve P cadherin, ICAM-1 (intercellular 

adhesion molecule-1), ICAM-2, ICAM-3, VCAM-1 (vascular cell adhesion 

molecule), PECAM- 1 (Platelet Endothelial Cell Adhesion Molecule- 1) gibi 

Ġmmunglobulin Süperaile grubu üyeleri, E, P ve L selektindir. ÇalıĢmamız 

gereği hücre adhezyon moleküllerinden selektinler ve bunlardan sadece P-

selektin hakkında ayrıntılı bilgi vereceğiz. 

Selektin terimi lektin bölgesinin fonksiyonel öneminden ve bu 

moleküllerin fonksiyonel selektivitesinden kaynaklanmaktadır. Selektinler 

divalan katyon (kalsiyum) bağımlı glikoproteinlerdir. Kalsiyum varlığında 

hücrelerin spesifik oligosakkaritlerini tanıyarak onları baĢka bir hücreye 

bağlarlar. Lökositler L-selektin, aktive plateletler P-selektin, aktive olmuĢ 

endotelyal hücreler P ve E selektin salgılarlar. Yapısal seviyede P, E ve L-

selektin arasındaki farklılık SCR’lerin (short consensus repeat units) sayısının 

farklılığından kaynaklanmaktadır. P-selektin 9, E selektin 6, L selektin 2 adet 

SCR içermektedir (49, 50). Her bir selektinin hücre yüzey glikokonjugatlar ile 

lektin domainlerin Ca+ bağımlı etkileĢimleri nedeni ile gerçekleĢen vasküler 

yüzeylere lökosit yuvarlanmasında rolleri vardır.  

Bütün selektinler terminal komponentleri α2-3-linked sialic asid ve 

α1-3-linked fukoz içeren glikanları düĢük afinite ile bağlarlar. Bu glikanlar 

sialyl Lewis x (sLex) determinantları (Neu Acα2-3 Galα1-4 [Fuc α 1-3] Glc 

NAc α1-R) olarak betimlenmektedir (51-54). Buradaki NeuAc; N-asetil 

nöraminik asit, Gal; galaktoz, Fuc; fukoz, GlcNAc; N-asetil glukozamin 

anlamına gelmektedir. sLex bağlarının kristal yapısı P ve E selektinin lektin 

domainlerine bağlanarak fukoz, tek bir Ca2+ iyonu ve kalsiyum koordineli 

bazı aminoasitler arasında bir ağ etkileĢimini ortaya çıkarır. Bu durum 
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fukozile olmuĢ glikanların Ca bağımlı doğasını açıklamaktadır. Hayvan 

modellerindeki lektin çalıĢmaları onların inflamasyon, immun cevap, 

hemostaz, yara iyileĢmesi, ateroskleroz, trombosis, organ transplant 

rejeksiyonu, artrit, orak hücreli anemi ve tümör metastazı gibi yan 

hastalıklardaki rollerini ortaya koymuĢtur (55). 

P-selektin; CD62P, LECAM-3 (leukocyte-endothelial adhesion 

molecule 3), GMP140 (granule membrane protein 140 kDa), PADGEM 

(platelet activation dependent granule-external membrane) isimleri ile de 

anılmaktadır (56,57). YaklaĢık 140 kDa ağırlığında integral α-granül 

membran glikoproteinidir. Ekstrasellüler bölge N-terminal C-tip lektin 

içermektedir. Ardından sıra ile EGF domaini ve 9 CCP (complement control 

protein) domaini bulunmaktadır (58). Alternatif bölünmeler 7. CCP domainin 

ortaya çıkmasına veya P-selektinin soluble sekrete halinin kodlanmasına yol 

açar. Ekstrasellüler formları 48 nm uzunluğunda çubuk Ģeklindedir (59). L ve 

E selektine benzemeyen kısa stoplazmik domainindeki serin, treonin, tirozin 

ve histidin rezidüleri fosfarile olduğunda platelet aktivasyonu meydana gelir 

(60). P-selektini kodlayan genler 50 Kb den büyük olup 1q21-q24 

lokalizasyonunda bulunmaktadır (61, 62). P-selektin plateletlerin α-

granüllerinde ve endotel hücrelerinin Weibel-Palade cisimciklerinde bulunur. 

Monosit ve nötrofillerin yuvarlanmasına ve adhezyonuna aracılık eder.  

Normalde böbrekte çok düĢük düzeyde salgılanır. Kapiller, venöz ve arteriyel 

endotelyal alanda bazen tespit edilebilir. McEver ve ark.’nın yaptığı bir 

çalıĢmada P-selektinin küçük ven ve venüllerde bulunduğu küçük arter, 

arteriol ve çok nadirende kapillerlerde dağılımının ise yamalı biçimde olduğu 

tespit edilmiĢtir (63). Steinhoff ve Wilhelmi (56) P-selektinin normal kalplerin 

myokard arteriollerinde bazal olarak exprese edildiğini belirtmiĢlerdir.   

En iyi karakterize edilmiĢ glikoprotein ligandı lökositlerden salınan P-

selektin glikoprotein ligandı (PSGL-1, CD162) dır (64). Biyokimyasal olarak 

disülfit bağlı 2 adet 120 Kda subünitten meydana gelir (51). Aslında PSGL-1 

yanlıĢ bir isimlendirmedir. Çünkü E ve L selektinide P selektine benzer bir 

afinite ile bağlar (65). PSGL-1 bir transmemran homodimerik musin olup 
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nötrofillerin mikrovillileri üzerinde lokalizedir (66). Serin ve treonin rezidüleri 

üzerindeki multiple O-glikanları kendine çeker (67, 49).  

Antikor bloke edici ve genetik çalıĢmaları lökositlerdeki P ve L 

selektin için dominant ligandın PSGL-1 olduğunu göstermiĢtir. Sentetik 

glikosulfopeptitli çalıĢmalar P selektinin PSGL-1 aminoterminal bölgesine 

bağlanmasının stereospesifik yapıda tirozin sülfat rezidüleri, bitiĢik peptit 

determinantları, fukoz, galaktoz ve sialik rezidülerin tanınması vasıtası ile 

olduğunu göstermiĢtir (68, 69). Yüksek afiniteli bir P-selektin bağlanması O-

glikan içeren SLeX ve PSGL-1’in aniyonik N-terminali içinde bir veya daha 

fazla tirozin sülfat kalıntısı gerektirmektedir (70).  

Adhezyon molekülleri vasküler endotel hücrelerinden salınmakta olup 

lökositlerin inflamasyon yerine olan migrasyonunun düzenlenmesinde 

gereklidir.  Endotelyal selektinler E ve P selektin olup damar duvarı boyunca 

lökositlerin yuvarlanmasının baĢlamasına aracılık eder. Ġnflamasyon 

olmadığında ya çok düĢüktür ya da bulunmazlar. Ancak inflamatuvar bir 

stimulusa karĢı upregüle olurlar.  

Mekanik stimulus gibi prooksidan ajanlar, anafilatoksinler, 

nöropeptitler ve bakteriyel ürünler de mast hücrelerini aktif hale getirir. 

Ġskemi, reperfüzyon, sepsis ve anaflaksi durumlarında oksidanlar, 

anafilatoksinler, nöropeptitler ve bakteriyel ürünler salgılanır. Bunlar mast 

hücre degranülasyonu ve ardından gelen lökosit adhezyonundan 

sorumludurlar. Endotelyal hücrelerin stimülasyonunda dakikalar içerisinde 

luminal hücre yüzeylerinde P-selektinin degranülasyonu meydana gelir (71). 

Proinflamatuvar sitokinlerin ortaya çıkıĢı ile endotel hücrelerinde adhezyon 

moleküllerinin up regülasyonu gerçekleĢir. 

Aktive endotel hücrelerine lökosit adhezyonu çok aĢamalı, birbiri peĢi 

sıra devam eden iĢlemlerdir. Burada sırası ile tutunma, yuvarlanma, sıkı 

adhezyon ve transmigrasyon aĢamaları bulunmaktadır. Her bir aĢama 

lökositler ile endotel hücre yüzeyindeki farklı adhezyon molekülleri arasında 

etkileĢimleri gerektirmektedir.  

Adli amaçla uygulanan bir otopsi kapsamında araĢtırılması ve 

yanıtlanması gereken sorulardan biri de ceset üzerinde saptanan travmatik 
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lezyonların ölümden önce mi, yoksa sonra mı oluĢmuĢ olduklarının 

belirlenmesidir. Aksi halde ölümün nedeni hakkında büyük yanılgılara 

düĢülmesi söz konusu olabilir. 

Ası sonucu meydana gelmiĢ ölümlerde de genellikle kovuĢturmayı 

sürdüren adli makamlarca sorulan ve otopsiden elde edilen bulgular ıĢığında 

kesinlikle yanıtlanması gereken sorulardan biri de, özellikle olayın nedeni 

açısından yol açacağı büyük değiĢiklikler göz önüne alındığında olayın canlı 

ası olup olmadığının saptanmasıdır. 

Ası teleminin ölümden önce oluĢtuğunun saptanmasında baĢvurulan 

morfolojik makroskobik vital bulguların yeterli olmadığı bazı durumlar ile 

disseksiyon esnasında meydana gelebilecek yanıltıcı postmortem artefaktlar 

ve baĢlamıĢ çürüme gibi sağlıklı bir değerlendirmeyi oldukça güçleĢtirecek 

değiĢikliklerin söz konusu olduğu olgularda, vital bulguların kanıtlanmasında, 

biyokimyasal, histokimyasal, immunohistokimyasal yöntemlerin desteğine de 

baĢvurulması kuĢkusuz büyük yarar sağlayacaktır (26). 

Bu araĢtırmada amacımız ası olgularında kiĢinin canlı iken mi 

asıldığı, yoksa öldükten sonra mı asıldığı sorusunun cevaplanmasında 

damar endotel hücrelerindeki P-selektin boyanmasına bakılarak P-selektinin 

vitalite bulgusu olarak kullanılıp kullanılamayacağını belirlemektir.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Bu çalıĢma Adli Tıp Kurumu Bursa Grup BaĢkanlığı Morg Ġhtisas 

Dairesine otopsi yapılması için getirilen 49 olgu üzerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢma 

grubumuz ası nedeni ile getirilmiĢ 25 olgununun boyun bölgesindeki ası izi ile 

birlikte sınırdaki sağlam deriden alınan örneklerden oluĢmaktadır. 2 adet 

kontrol grubu oluĢturulmuĢtur. 1. kontrol grubumuzu çalıĢma grubu 

olgularının boyun bölgesinde ası izinin 5 cm aĢağı kısmındaki boyun cildinin 

sağlam bölgesinden alınan 25 adet cilt örneği, 2. kontrol grubumuzu ası 

dıĢındaki diğer nedenlerden ölenlerin boyun bölgesindeki sağlam cilt 

dokularından alınan örnekler oluĢturmuĢtur. Her iki grupta da çürüme 

dıĢlama kriteri olarak kabul edilmiĢtir. Alınan boyun cilt örnekleri histolojik 

inceleme yapılıncaya kadar formaldehite konularak saklanmıĢtır.  

ÇalıĢmada kullanılan örneklerin alınabilmesi için ölen kiĢinin 

yakınlarından Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurul 

BaĢkanlığının 21/04/2009 tarih ve 2009-7/15 nolu onayı ile kabul edilen 

aydınlatılmıĢ gönüllü onam formu ve Ġstanbul Adli Tıp Kurumu BaĢkanlığı’nın 

13/05/2009 tarih ve 316 nolu onayı ile izni alınmıĢtır. 

P-selektin (Novocastra, Mouse Monoclonal antibody) ekspresyonu 

immunohistokimyasal olarak avidin-biotin kompleksi immunperoksidaz 

metodu ile gösterildi. %10‘luk tamponlu formalin tespiti uygulanmıĢ dokuların 

parafin bloklarından, poli-L-lizinli lama 4 mikron kalınlığında kesitler alındı. 

Alınan kesitler etüv içinde 50-55ºC’de bir gece bekletildi. Etüvden 

çıkarıldıktan sonra 20 dakika ksilende deparafinize edildi. Ksilenden çıkan 

preparatlar absolü alkolde 10 dakika, %96’lık alkolde 5 dakika bekletildi. 

Ardından 5 dakika çeĢme suyunda yıkandı ve 10 dakika distile suda 

bekletildi. %10‘luk sitrat buffer içine alınan dokular, mikrodalga fırında 800 W’ 

da 5 dakika, 400 W’da 15 dakika kaynatıldı. Mikrodalga fırından çıkarılan 

dokular, oda sıcaklığında 20 dakika soğutulmaya bırakıldı. Distile su ile 

yıkanan dokular, Fosfat Buffer Salin (PBS) içinde 10 dakika bekletildi. 

Preparatlar mapeye dizilip, üzerlerine protein blokaj damlatıldı ve 5-10 dakika 
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bekletildi. Lamlar silkelenip üzerlerindeki dokulara primer P-selektin antikoru 

damlatıldı ve inkübasyon süresi bitinceye kadar (1 saat) beklenildi. Lamlar bu 

süre bitiminde akarsu ile yıkandı, distile suda çalkalandı ve PBS içinde 10 

dakika bekletildi. Preparatlar tekrar mape üzerine alınıp, dokular üzerine 

biotin damlatıldı. 15 dakika beklenildi. Lamlar Ģalelere alınıp akarsuda 

yıkandı ve distile suda çalkalandı. PBS içinde 10 dakika bekletildi. Tekrar 

mape üzerine dizilen lamların üzerine streptoavidin damlatılıp 15 dakika 

beklenildi. Daha sonra lamlar tekrar Ģaleye alınıp, önce akarsuda sonra 

distile suda yıkandı ve PBS de 10 dakika bekletildi. Son aĢama olan 

kromojen safhasına geçildi. Dokular üzerine 1-2 damla Diaminobenzidin 

(DAB) kromojen damlatıldı ve çıplak gözle, kahverengi renk değiĢimi 

saptanıncaya kadar 5-10 dakika bekletildi. Kesitler çeĢme suyunda yıkandı. 

Harris Hematoksilende 1 dakika bekletildikten sonra tekrar çeĢme suyu ile 

yıkandı. %0,4'lük amonyaklı suda 10 saniye bekletildikten sonra tekrar 

çeĢme suyu ile yıkandı. Sırasıyla %96’lık ve absolü alkol aĢamalarından 

geçirilerek kesitler oda sıcaklığında kurutuldu. Net görünüm için ksilene 

daldırılıp çıkarıldıktan sonra lamlar Canada balsamı damlatılarak 

değerlendirme için lamel ile kapatıldı. Pozitif kontrol olarak dokunun kendisi 

kullanıldı. Ġmmünreaktivitenin belirlenmesinde, hücre nükleuslarında 

kahverengi boyanma temel alındı. Ġmmünohistokimyasal boyanmanın 

yoğunluğu ve yaygınlığı semi kantitatif metot ile değerlendirildi. Boyanma 

yoğunluğuna göre olgular 0 ile +3 arasında dört grupta toplandı (0=boyanma 

yok, +1=düĢük derecede boyanma, +2=orta derecede boyanma, +3= kuvvetli 

derecede boyanma). Boyanma yaygınlığı damar endotellerinin boyanmasına 

göre yüzde olarak değerlendirildi.  

ÇalıĢmanın analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.) programında yapıldı. 

Kesikli değer alan değiĢkenler sayı ve yüzde ile sürekli değer alan 

değiĢkenler ortalama, standart hata, medyan, minimum ve maksimum 

değerleri ile birlikte verildi. Sürekli değer alan değiĢkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro Wilk testi ile sınanmıĢ olup test sonucuna göre gruplar 

arası karĢılaĢtırmalarda normal dağılıma uygunluk gösteren değiĢkenler için 

ANOVA (tek yönlü varyans analizi), normal dağılıma uygunluk göstermeyen 
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değiĢkenler için Kruskal Wallis testi ve alt grup analizlerde yine grupların 

ikiĢerli karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney-u testi kullanıldı. Kategorik 

değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında ki kare testi kullanıldı. 

ÇalıĢmada p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 

Aynı kiĢilerden oluĢan çalıĢma ve 1. kontrol grubumuzdaki 

olgularımızın tamamında ölüm nedeni olarak asıya bağlı mekanik asfiksi 

belirtilmiĢtir. 2. kontrol grubunu oluĢturan olgularımızın 10’unun doğal ölüm 

nedenleri sonucu öldüğü tespit edilmiĢ olup ölüm nedeni olarak 6’sında 

myokart infarktüsü, 2’sinde koroner arter hastalığı, 2’sinde kalp yetmezliği 

rapor edilmiĢtir. Olguların 12 tanesi zorlamalı ölüm olup 3 yüksekten düĢme, 

2 iĢ kazası, 1 darp, 2 ateĢli silah mermi çekirdeği, 1 av tüfeği saçma taneleri, 

1 kesici delici alet ile yaralanma, 1 tarım ilacı zehirlenmesi ve 1’ininde suda 

boğulma sonucu öldüğü rapor edilmiĢtir. 2 olgumuzun ölüm nedeni ise 

kendinde mevcut bulunan ancak otopside tespit edilemeyen dahili bir 

hastalığa bağlı geliĢen solunum ve dolaĢım yetmezliği sonucu öldüğünün 

kabul edilmesinin uygun olduğu Ģeklinde rapor edilmiĢtir.  

ÇalıĢma ve 1. kontrol grubumuzda 21 erkek ve 4 kadın mevcuttu. Bu 

gruptaki vakaların yaĢları 16-85 (48.84±20.42) arasında idi. 2. kontrol 

grubumuzda 19 erkek ve 5 kadın mevcuttu. Bu vakaların yaĢları 8-89 

(46.04±21.36) arasında idi. ÇalıĢma ve 1. kontrol grubu ile 2. kontrol grubu 

arasında cinsiyet dağılımında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.877). Benzer Ģekilde çalıĢma ve 1. kontrol grubu ile 2. 

kontrol grubunun yaĢları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.941). 

ÇalıĢma grubu vakalarımızda ası telemi altında epidermiste sıyrılma 

ve alttaki damar lümenlerinde bası nedeni ile tıkanma meydana gelmiĢ 

olduğundan boyanma pozitifliği ve yüzdesi açısından değerlendirme ası 

telemine bitiĢik sağlam cilt dokusunda yapıldı. Damar lümen endotel 

hücrelerinin P-selektin boyanma yüzdesi ve pozitifliğinin semikantitatif olarak 

değerlendirilmesi 2 patolog tarafından yapıldı.   

Boyanma dereceleri çalıĢma ve her iki kontrol grubunda +1 (ġekil-1) 

+2 (ġekil-2), +3 (ġekil-3) olarak izlendi. Boyanma yüzdesi çalıĢma grubunda 

%10-80, 1. kontrol grubunda %20-90, 2. kontrol grubunda %30-80 arasında 
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değiĢen değerlerde izlendi. Boyanma yüzdeleri ġekil-4-12 arasında 

gösterilmiĢtir. ÇalıĢma grubu ile 1. ve 2. kontrol grubundaki boyanma 

dereceleri ile boyanma yüzdeleri Tablo-3’de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo-3: ÇalıĢma grubu ile 1. ve 2. kontrol grubundaki boyanma dereceleri 

ile boyanma yüzdeleri. 

Boyanma ÇalıĢma grubu 

n (%) 

1. kontrol grubu 

n (%) 

2. kontrol grubu 

n (%) 

Derece +1 8 (%32,0) 3 (%12,0) 2 (%8,4) 

+2 10 (%40,0) 7 (%28,0) 11 (%45,8) 

+3 7 (%28,0) 15 (%60,0) 11 (%45,8) 

Yüzde %10 1 (%4,0) 0 (%0)      0 (%0) 

%20 1 (%4,0) 1 (%4,0)      0 (%0) 

%30 3 (%12,0) 0 (%0 ) 5 (%20,8) 

%40 6 (%24,0) 4 (%16,0) 3 (%12,5) 

%50 6 (%24,0) 5 (%20,0) 8 (%33,3) 

%60 4 (%16,0) 5 (%20,0) 6 (%25,0) 

%70 2 (%8,0) 3 (%12,0) 1 (%4,2) 

%80 2 (%8,0) 6 (%24,0) 1 (%4,2) 

%90 0 (%0) 1 (%4,0) 0 (%0) 

  

Kruskal-Wallis testi ile her üç grubun karĢılaĢtırılması sonucunda 

gruplar arasında boyanma pozitifliği ve boyanma yüzdesi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (sırası ile p=0.038, p=0.024). 

Mann-Whitney testi ile çalıĢma grubu ve 1. kontrol grubu arasında 

boyanma pozitifliği ve boyanma yüzdesi açısından 1. kontrol grubunda fazla 

olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (sırası ile p=0.018, 

p=0.017). ÇalıĢma grubu ile 2. kontrol grubu arasında boyanma pozitifliği ve 

boyanma yüzdesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(sırası ile p=0.060, p=0.783). 1. kontrol grubu ile 2. kontrol grubu arasında 

boyanma pozitifliği açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmayıp 

(p=0.461) boyanma yüzdesi açısından anlamlı farklılık saptandı (p=0.021). 
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ÇalıĢma ve 1. kontrol grubunu oluĢturan ası vakalarının %96’sında 

(n=24/25) ası bölgesine uyan bölgede hyoid kemik ve tiroid kartilaj 

çevresinde ekimoz bulundu. 2. kontrol grubumuzda ise ekimoz saptanmadı. 

Ekimoz varlığı açısından çalıĢma ve 1. kontrol grubunu oluĢturan vakalar ile 

2. kontrol grubunu oluĢturan vakalar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulundu (p<0.001, χ2=65.575). Ekimoz saptanan (n=24/49) ve 

saptanmayan (n=25/49) vakalarımız arasında boyanma pozitifliği ve 

boyanma yüzdesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.400).   

ÇalıĢma ve 1. kontrol grubunu oluĢturan ası vakalarının %72’sinde 

(n=18/25) ası bölgesine uyan bölgede hyoid kemik ve tiroid kartilajın en az 

birinde kırık bulundu. 2. kontrol grubumuzda ise hyoid kemik ve tiroid 

kartilajda kırık hiç saptanmadı. Kırık varlığı açısından çalıĢma ve 1. kontrol 

grubu ile 2. kontrol grubunu oluĢturan vakalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulundu (p<0.001). Kırık saptanan (n=18/49) ve 

saptanmayan (n=31/49) vakalarımız arasında boyanma pozitifliği ve 

boyanma yüzdesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.620). 

Olay yeri inceleme tutaklarına ve otopsi evraklarına göre ası 

vakalarının %84’ünde (n=21/25) ası ipi olarak kullanılan materyal tespit 

edilebildi. Ası materyallerinin incelenmesi sonucu vakaların %85,7’sinde 

(n=18/21) ip, %4,8’inde (n=1/21) kemer, %4,8’inde (n=1/21) atkı, %4,8’inde 

(n=1/21) kablonun kullanılmıĢ olduğu saptandı. Vakaların %16’sında (4/25) 

asıda kullanılan materyal olay yeri inceleme tutanaklarında ve otopside tespit 

edilemedi.  

Ası vakalarına ait olay yeri inceleme tutanaklarında asıların 

%64’ünün (n=16/25) tam veya yarım ası olarak sınıflandırılmıĢ olduğu, 

%36’sının ise ası tipinin belirtilmediği görüldü. SınıflandırılmıĢ ası vakalarının 

½’si tam ası olarak değerlendirildi. Tam (n=8/25) ve yarım ası (n=8/25) 

olduğu bilinen ası gruplarını oluĢturan vakalar arasında boyanma pozitifliği ve 

boyanma yüzdesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.330).   
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Ası vakalarına ait olay yeri inceleme tutaklarına ve otopsi evraklarına 

göre asıların %64’ünün (n=16/25) tipik, %36’sının atipik ası (n=9/25) olduğu 

tespit edildi. Tipik (n=16/25) ve atipik ası (n=9/25) olduğu bilinen ası 

gruplarını oluĢturan vakalar arasında boyanma pozitifliği ve boyanma yüzdesi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.926).   
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Şekil-1: +1 boyanma pozitifliği (P-selektin X100). 

 

 

Şekil-2: +2 boyanma pozitifliği (P-selektin X100). 
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Şekil-3: +3 boyanma pozitifliği (P-selektin X400). 

 

 

Şekil-4: %10 boyanma yüzdesi (P-selektin X40). 
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Şekil-5: %20 boyanma yüzdesi (P-selektin X100). 

 

 

Şekil-6: %30 boyanma yüzdesi (P-selektin X200). 
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Şekil-7: %40 boyanma yüzdesi (P-selektin X100). 

 

 

Şekil-8: %50 boyanma yüzdesi (P-selektin X40). 
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Şekil-9: %60 boyanma yüzdesi (P-selektin X100). 

 

 

Şekil-10: %70 boyanma yüzdesi (P-selektin X40). 
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Şekil-11: %80 boyanma yüzdesi (P-selektin X100). 

 

 

Şekil-12: %90 boyanma yüzdesi (P-selektin X100). 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

P-selektin hakkında literatürde yayınlanmıĢ çalıĢmaların çoğu P-

selektinin yaralanmadan sonra ortaya çıkıĢ zamanı ve yara iyileĢmesindeki 

rolleri hakkındadır (72-75). P-selektinin vitalite bulgusu olarak 

kullanılabilmesine yönelik çalıĢmalar az sayıdadır.   

Madea ve Grellner (2) canlılık deneyiminde lokal reaksiyonu ilk 

gözlendiği zaman yaĢama peryodunun uzun veya kısa olabileceğini, agoniye 

kadar meydana gelen lokal reaksiyonların ve zamanın incelenmesinin gerekli 

olduğunu bildirmiĢtir. Doku hasarını ve reaksiyon seyrini etkileyen olası 

faktörler olarak stimulusun türü ve yoğunluğu, değiĢikliğin geniĢliği ve Ģiddeti, 

etkilenen dokunun türü, kanama süresi (Ģok ile dolaĢan periferal kanın 

azalması) gibi lokal, herediter faktörler, yaĢ, cinsiyet, beslenme durumu, eĢlik 

eden hastalıklar, endokrin ve vejetatif etkiler gibi genel, ilaç, ısıtma ve 

soğutma gibi egzojen pek çok faktörlerin bulunduğunu bildirmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda doku reaksiyon hızını etkileyebilecek faktörlerden yaĢ ve 

cinsiyet açısından çalıĢma, 1. kontrol grubu ve 2. kontrol grubu arasında 

homojenite saptanmıĢtır. Ancak diğer faktörler göz önüne alınmamıĢtır.   

Dressler ve ark. (76) cilt yaralarında adhezyon moleküllerinin 

salınımını araĢtırdığı çalıĢmasında yaralanmıĢ cildin endotel hücrelerinin 

%54’ünde pozitif boyanmalar tespit edilmesine karĢın, yaralanmamıĢ cildin 

yalnızca %16’sında reaksiyon izlemiĢlerdir. Ġmmunohistokimyasal patern 

istatistiksel olarak farklılık göstermiĢ olup P-selektin en erken 3 dakika, en 

geç 7 saat sonra gözlenmiĢtir.  

Dressler ve ark. (23) diğer bir çalıĢmasında P-selektinin 

antemortemde yaralanmıĢ ciltte orta veya güçlü olarak, yaralanmamıĢ ciltte 

düĢük olarak salındığı, yaralanmıĢ ve yaralanmamıĢ cildin P ve E selektinin 

immunohistokimyasal boyanma yoğunluğunun semikantitatif olarak 

değerlendirilmesinde istatistiksel anlamlı farklılık gözlendiğini bildirilmiĢlerdir. 

Ayrıca bu çalıĢmada yara alanının altında ve çevresinde selektinlerin 

immunohistokimyasal reaksiyonlarında yaralanmamıĢ cilde göre daha fazla 
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ekspresyon izlendiğini rapor etmiĢlerdir. Bu çalıĢmalarda ölümün 

yaralanmadan kısa süre sonra meydana geldiği durumlarda ICAM-1, VCAM-

1 ile P ve E-selektinin yara yaĢını tespit etmede fayda sağlayabileceği 

kararına varılmıĢtır. 

Weis ve Bohnert (77) yanık Ģoku ile hemorajik Ģokta akciğerlerde 

adhezyon moleküllerinin ekspresyonunu araĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmada genel 

olarak vasküler yapıların P-selektin ve von Willebrand faktörüne karĢı 

antikorlar ile boyanması yanık Ģokundan ölen kurbanlarda hemorajik Ģoktan 

ölenlerden daha güçlü olarak bulunmuĢtur. Bu çalıĢma sonuçları yanık 

Ģokunda inflamatuvar cevabın erken fazında bile P-selektinin önemli bir rol 

oynadığını düĢündürmektedir.  

Wyss ve ark. (78) konjuktival hemorajileri mikroskobik (Confocal 

laser scanning) ve immunohistokimyasal yöntemlerle araĢtırmıĢ ve P-

selektinin artmıĢ ekspresyonunun yaĢam esnasında meydana gelen 

hemorajiler ile postmortem artefaktların arasında ayrım kriteri olarak 

kullanılabileceği kanaatine varmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda 1. kontrol grubundaki olgularda sağlam cilt bölgesi 

altındaki damar endotel hücrelerinde P-selektin salınımının çalıĢma 

grubundan daha fazla artmıĢ olduğu bulunmuĢtur. Sağlam bölgedeki P-

selektin varlığının artmasının nedeni, o bölgede ası nedeni ile kanın staza 

uğrayarak göllenmesi, basıya uğramıĢ damar içerisindeki kanın çevre dokuya 

sızması ve hücresel ölüme kadar geçen dönem içerisinde bu bölgedeki 

damar lümeni endotel hücrelerinden salınan mediatörler olabilir. 1. kontrol 

grubu ile 2. kontrol grubu arasında sağlam cilt altındaki damar lümenlerinin 

endotel hücrelerinin P-selektin ile boyanma yüzdesinin 1. kontrol grubunda 

fazla olacak Ģekilde yüksek bulunması bu hipotezi desteklemektedir.  

2. kontrol grubumuzda damar lümeni endotel hücrelerinde yaralanma 

meydana gelmemiĢ olmasına rağmen gözlenen bir miktar boyanma bize 

yapılacak çalıĢmalarda bulguların hemen vitalite lehine değerlendirme 

yapılmaması gerektiğini ve varsa yaralanma bölgesi ile çevresindeki sağlam 

dokularda da P-selektin boyanmasının araĢtırılarak karĢılaĢtırılma yapılması 

gerektiğini düĢündürmektedir. 
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1. kontrol grubunda çalıĢma grubuna göre boyanma yüzdesi 

açısından P-selektin boyanmasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

gözlenen artmıĢ boyanmanın izlenmesi Dressler’in P-selektinin vitalite 

bulgusu olarak değerlendirmede kullanılabileceği görüĢünü desteklemekte 

birlikte bunun tam aksi yönde sonuçları olan çalıĢma da mevcuttur. Ortiz-Rey 

ve ark. (79) 45 insize cilt yarasını P-selektin ve CD31 boyaları ile 

immunohistokimyasal olarak boyamıĢlardır. Bu çalıĢmada postmortem ve 

vital dönemde alınan cilt örneklerinde hem yara kenarında hem karĢı tarafta 

P-selektin ve CD31 boyanmasına bakılmıĢ, P-selektin/CD31 indeksi 

hesaplanmıĢtır. Bulunan oranlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. Sonuç olarak P-selektin/CD31 immünreaktivitesinin vitalite 

tanısında yararlı olmadığı, P-selektinin vitalitenin spesifik markeri olarak 

düĢünülemeyeceği sonucuna varılmıĢtır. Ayrıca P-selektin postmortem 

yaralarda da tespit edilmiĢtir. 

Duda ve ark.’nın domuz kalbinde yaptıkları bir çalıĢmasında P-

selektin ekspresyonu iskemi/reperfüzyonda 15 dakika içerisinde görülürken 

yalnızca iskemi oluĢan kalplerde gözlenmemiĢtir. Bu çalıĢma endotel 

reperfüzyon yaralanmasının bir örneği olarak değerlendirilmiĢtir (80). Bizim 

çalıĢmamızda ası telem bölgesinde reperfüzyon gerçekleĢmediğinden 

reperfüzyonun vitalite açısından önemi değerlendirilememiĢtir. Bu nedenle 

yapılacak çalıĢmalarda iskemi meydana gelmiĢ yaralanma bölgelerinde 

reperfüzyonun sonradan gerçekleĢip gerçekleĢmediği göz önüne alınmalı ve 

iskemik yaralanmanın gerçekleĢtiği yaralanma yeri çevresindeki sağlam 

dokulardan da örnek alınmalıdır. 

Ortiz ve ark. (81) immunohistokimyasal olarak fibronektin ve 

tenascini boyayarak yaptıkları çalıĢmalarda, yaralanmalarda birkaç dakika 

içinde ortaya çıktığı bildirilen fibronektinin vital yaralarda yara kenarından 

bitiĢik dermise doğru geniĢleyen boyanmıĢ ağ yapısı Ģeklinde gözlendiğini 

bildirilmiĢlerdir. Sonuç olarak açık bir Ģekilde gözlenen fibronektin 

boyanmasının vitalite açısından yararlı olabileceğini ancak bu metodun 

düĢük sensitivitesinin olduğunu bildirmiĢlerdir.  
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Vitalite tanısında kullanılan immunohistokimyasal yöntemlerin 

uygulanma güçlüğü, sensitivite, spesivite ve her zaman ulaĢılamama 

problemleri bulunmaktadır. Ayrıca dokunun fiksasyonu, antijeni ve antikoru 

elde etme zorlukları olabileceği gibi semikantitatif değerlendirmelerde 

subjektif kalabilir. Bu nedenle bir olgu değerlendirileceği zaman birden fazla 

marker ile analiz ve sadece pozitif reaksiyonların düĢünülmesi önerilmektedir 

(82).  

ÇalıĢmamızın dezavantajları vitalite tanısı için yalnızca tek bir 

immunohistokimyasal boyama yapılması, olgu sayısının nispeten az olması, 

doku reaksiyonlarını etkileyebilecek faktörlerin sadece bir kısmının göz 

önüne alınabilmesi ve P-selektin boyanma pozitifliği ve yüzdesi açısından 

farklı yaralanma türleri arasında karĢılaĢtırma yapılamamıĢ olmasıdır. Ayrıca 

boyanma pozitifliği ölçülebilir objektif esasa dayanmakla beraber boyanma 

yüzdeleri subjektif olabilmekte ve değerlendirmeyi yapan patoloğa göre 

farklılık gösterebilmektedir.  

Sonuç olarak her ne kadar P-selektinin ası teleminde vitalitenin 

araĢtırılmasında pozitif korelasyon kurulamamakla birlikte farklı yaralanma 

türlerinde daha geniĢ olgu serileri ve daha kapsamlı faktörlerin sorgulanması 

ile yapılacak çalıĢmaların faydalı olacağı kanısındayız.  
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