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OZET

Caligmamizda  kirik  iyilesmesinin  mikroskobik  bulgularinin
postmortem donemde ne kadar sure ile tespit edilebildigi ve tespit edilen
bulgularin kirigin antemortem dénemde mi yoksa postmortem dénemde mi
meydana geldiginin ayriminda kullanilip kullanilamayacaginin
degerlendiriimesi amaglandi.

Calismamizda Yeni Zelanda Beyazi tavsanlarin fibulalarinda
antemortem donemde olusturulan kiriklarda postmortem 0, 12, 24, 48, 72,
120, 168, 216, 288 ve 360. saatlerde érnekleri alinan 10 grup ve postmortem
1. saatte kirik olusturulan kontrol grubunda her birinde 10 d6rnek olacak
sekilde kirik iyilesmesinin mikroskobik bulgulari degerlendirildi. Sabit sicaklik
ve nem oranina sahip kapali bir ortamda 15 gunlik putrefaksiyon surecine
birakilan 6rneklerde mikroskobik olarak kirik uglarinda inflamasyon bulgulari,
fibrin, granllasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapimi degerlendirildi.
Kemik kirik érnekleri histopatolojik inceleme igcin hematoksilen & eozin ve
fosfotungustik asit hematoksilen ile boyandi.

Kontrol grubunda mikroskobik olarak degerlendirilen parametrelerden
higbirisi saptanmadi. Calisma gruplarinin mikroskobik degerlendirmesinde;
inflamasyon bulgulari postmortem 120. saate kadar anlamli olarak tespit
edilirken ilerlemis otoliz ve putrefaksiyona ragmen postmortem 288. saat
orneklerinden 2’sinde de inflamatuar hicre silUetleri goruldi. Fibrin, kontrol
grubu diginda postmortem 360. saat ornekleri dahil tUm ornek gruplarinda
tespit edildi. Granllasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapimina ait
bulgular mevcut oldugunda postmortem 288. saat 6rneklerinde de izlendi.

Calismamizda sonu¢ olarak; kemik kiriklarinda otoliz ve
putrefaksiyon slreclerinin ilerlemis veya yumusak dokularin ortadan kalkmis
oldugu durumlarda bile inflamasyon bulgulari, fibrin, grantlasyon dokusu ve
periosteal yeni kemik yapimi varhdinin vitalite acisindan histopatolojik

inceleme ile anlamli bulgular ortaya koydugu gdésterildi.



Anahtar kelimeler: Postmortem degisiklikler, adli patoloji, kemik,

kiriklar, mikroskopi.



SUMMARY

The Detectability of Microscopic Findings in Early Stage of Fracture
Healing in Postmortem Interval and Evaluation in Terms of Vitality

In our study, it is aimed how long do the microscopic findings of
fracture healing in postmortem interval can be detected and whether the
detected findings can be used in differentiation of fractures occur in the
period of antemortem or postmortem or not.

In our study, microscopic findings of 10 study groups included
manually fractured bone samples that were created in antemortem period in
New Zealand White rabbit fibulas and samples taken in the postmortem O,
12, 24, 48, 72, 120, 168, 216, 288 and 360th hours and the control group
included fractured bone samples that were created in the postmortem 1st
hour were evaluated by sampling 10 specimens from each group. In the
specimens, in a closed environment under constant temperature and
humidity that exposed to 15-day process of putrefaction, microscopic signs of
inflammation, fibrin, granulation tissue and periosteal new bone formation in
fracture edges were evaluated. Samples of bone fractures were stained with
phosphotungstic acid hematoxylin and hematoxylin & eozin for
histopathological examination.

In the control group, none of the evaluated parameters were detected
microscopically. In microscopic evaluation of the study groups; although in
two of the 288th hour samples inflammatory cell silhouettes were seen in
spite of advanced autolysis and putrefaction, statistically significant
inflammation findings detected postmortem up to 120th hour. Fibrin was
detected in the all sample groups including postmortem 360th hour samples,
other than the control group. When the findings of formation of granulation
tissue and periosteal new bone are present, they also seen up to postmortem
288th hour samples.

As a result in our study; in bone fractures, inflammation findings, fibrin,

granulation tissue and the presence of periosteal new bone formation, have



indicated even in cases where advanced processes of autolysis and
putrefaction or soft tissue has disappeared, it revealed significant findings in

terms of vitality by histopathological examination.

Key words: Postmortem changes, forensic pathology, bone,

fractures, microscopy.



GiRiS

Adli 6lim olgularinda tespit edilen kemik kiriklarinda, kirngin
antemortem donemde meydana gelip gelmediginin tespiti ve kirik
antemortem donemde meydana gelmisse olay ile 6lum arasinda gecgen
zamanin yani kirikk yasinin belirlenmesi olayin aydinlatiimasi agisindan
oldukca 6nemlidir.

Mumyalasmig, curumds, yanmig, kismen veya tamamen iskelet
haline gelmis kalintilarin deg@erlendiriimesi adli tip uzmanlari veya
antropologlar tarafindan yapilmaktadir. Adli tip uzmani veya antropolog
cesedin durumuna goére iskelet travmasinin bulunup bulunmadigi, olime
neden olan travmanin meydana gelis zamani, kullaniimis olan silah veya
silahlar, 06lim nedeni ve O&lim tarzinin belirenmesi konusunda
degerlendirmeler yapar (1, 2). Bununla birlikte bazi antropologlar travma
analiziyle ilgili bélimdn adli tip uzmanlari veya adli patologlar tarafindan
arastiriimasi gerektigini belirtirken baska bir gérise gore de adli antropologun
kemikteki travma bulgularini ve lokalizasyonlarini basitge tanimlamasi,
bunlarin 6lim sirasinda meydana gelme olasiligini agiklamasi ve hasari
meydana getiren cisim hakkinda degerlendirmeler yapmasi gerektigi
belirtiimigtir (3, 4). Ayni sekilde adli patologlar da lGzerinde yumusak doku
bulunmayan kemiklerin incelenmesi konusuyla ¢ok fazla ilgilenmemektedirler.
Cunku olgu ile ilgili bilgiler yumusak dokuyla birlikte kaybolur ve bu konuda
ancak deneyimli bir adli antropologun kemiklerden yararl veriler elde
edebilecegdi dusunilmektedir (1, 2).

Otopside tespit edilen kemik kiriklar degerlendirilirken kirigin olusum
mekanizmasi, tipi, bulundugu viucut bolgesi ve olusum zamani g6z onunde
bulundurulur. Diger travmatik lezyonlarda oldugu gibi kemik kiriklari da
antemortem, perimortem veya postmortem donemde meydana gelebilmekte
ve kirikk yasinin tespit edilmesi olayin aydinlatiimasinda onemli bir rol

oynayabilmektedir.



Kirikk yasinin tespitinde kirigin meydana gelme zamani ile dlum
arasinda gegen sureye bagli olarak kirik iyilesmesinin donemlerine ait
makroskobik ve mikroskobik bulgular gorulmektedir. Yeterli slre gectiginde
ve kallus olusumu goruldugunde makroskobik olarak kirigin antemortem
donemde meydana gelmis oldugu kolayca tespit edilebilmektedir. Ancak
makroskobik bulgularin olusmasi igin gereken yeterli sure gegmeden OlUm
meydana geldiginde ayrimin yapiimasi diger doku yaralanmalarinda da
oldugu gibi vital reaksiyonlarin varligi ve kemik iyilesmesinin mikroskobik
bulgularinin tespiti ile mimkun olmaktadir. Bununla birlikte postmortem
interval uzadikga yani ¢uriume surecinin baglamasi ve ilerlemesi ile birlikte
mikroskobik bulgular da zamanla kaybolmaktadir.

Vitalitenin tanimlanmasi yani bir yaralanmanin o6limden Once
meydana gelip gelmedigi ve yara yas! tespiti adli tibbin temel konularindan
birisidir (5-8). Bu baglamda &zellikle vitalitenin tanimlanmasinda internal
yaralanmalar ve cilt yaralanmalari ile birlikte kemik veya iskelet yaralanmalari
Uzerinde de durulmustur (9, 10). Literattrde yara yasi tespitiyle ilgili olarak cilt
yaralari ve beyin dokusu yaralanmalari ile ilgili ¢alismalar ¢ogunlukta iken
yara yasi tespiti ile ilgili diger yaralanmalar ve inflamatuar progese karsi
gelisen biyolojik yanitlarla ilgili ¢aligma sayisi daha azdir. Bununla birlikte
yara yasl ile ilgili olarak yaniklar (11, 12), enjeksiyonlar (13-15), skar
dokusunda histolojik bulgular (8) ile ilgili calismalar da yapilmistir.

Yumusak dokunun tamaminin veya tamamina yakin kisminin
ortadan kalktigi kemiklerde ise durum farklidir. Adli antropolog kemik kirigi
bulunan bir iskelet ile karsilagtiginda, kirigin ancak perimortem donemde
meydana geldigini soyleyebilir ve bu nedenle tani segenegi oldukca sinirhdir.
Kurumus kemikte ancak makroskobik iyilesme bulgulari varsa kirigin
antemortem dénemde meydana geldigi séylenebilir (16). iyilesme siirecinde
meydana gelen kallus formasyonu, yumusak dokular kemikten temizlendikten
sonra makroskobik ve radyolojik olarak tespit edilebilir. Son calismalarda
kemik  kaynama  derecelerinin  toluidin  mavisi ile  boyanarak
degerlendiriimesinin kirikk sonrasi hayatta kalma suresinin aydinlatiimasi

konusunda yararli oldugu gdésterilmistir (17). Ancak bu iyilesme suregleri



uzun bir donem gerektirmektedir. Kemigin makroskobik gorunusune gore
yapilan calismalar yeni kemik olusumunun gorulmesi ile iligkilidir. Adli
antropolojik literatur bilgilerinde, yeni kemik olusumu izlenmediginde kemik
kiriklarinin makroskobik gérunumleri ile sadece ‘perimortalite’ (antemortem
veya postmortem olusum ile ilgili spesifik bilgi vermez) hakkinda
degerlendirme yapilabilecedi, immatur (woven) kemik gorumui varsa kirigin
antemortem orijinli oldugunun sdylenebilecegine vurgu yapilmakla birlikte
immatir kemik goranimuanin de 10-14 gunden Once olugsmayacag
belirtiimektedir (2). Bu durumda kemik kiriklarinda iyilesmenin mineralizasyon
bulgulari gorilememisse ya da bu bulgularin olusumu igin gereken sure
ge¢meden 6lim meydana gelmis ise kirigin olusum zamani ve yasinin
belirlenmesi makroskobik olarak mimkidn olmamaktadir. Adli antropolojide
genel bilgilere gore, kemik kiriklarinin jeolojik nedenler veya hayvanlar gibi
etmenlerle ceset iskeletlestikten sonra olustuguna dair agik bulgular varsa
bunun gibi kiriklarin elbette postmortem dénemde olustugu sdylenebilir veya
bulgulara goére perimortem ddénem dederlendirmesi de vyapilabilir. Adli
antropolojide perimortem terimi 6lim oncesi kisa bir ddénem ile 6lum sonrasi
kisa bir donemi kapsar. Perimortem kiriklar, yesil agag kiriklari gibi elastik
gorinumludar. Morfolojik agidan bu goérinimin anlami kemik kirildiginda
hala elastik oOzelliklere sahip oldugudur. Bu tarz kiriklar kisi yasarken de
meydana gelebilir hemen 6lim sonrasinda da izlenebilir. Adli antropolojide
kullanilan geleneksel metotlar bu problemin ¢éziminde yetersiz kalmaktadir.
Ancak eger uygulanabilirse adli histopatolojik tekniklerin kemik kiriklarinda
meydana gelen vital reaksiyonlara ait bazi bulgularin tespit edilmesine olanak
saglayabilecegi ve bu kapsamda histopatolojik tekniklerin adli antropolojinin

tani kapasitesini artirabilecegi 6ne surtlmustir (2).
|. Kemik Dokusu
Kemik, intersellluler matriksi inorganik kalsiyum tuzlari iceren ve bu

nedenle buyluk gerilme ve kompresyon kuvvetlerine dayanikl, bununla

birlikte koordineli kas kontraksiyonlari ile hareket ettirilebilecek kadar hafif bir



bag dokudur (18). Kemigin gerilme direnci neredeyse dokme demirinkine egit
olmakla birlikte U¢ kat daha hafif ve on kat daha esnektir (19). Yapisi ve
icerigi; yasa, bulundugu lokalizasyona ve mekanik ozelliklerine bagl olarak
degisiklikler gosterebilir. interselliiler matriks, organik madde ve inorganik
tuzlardan meydana gelmektedir. Organik madde; kemik hucreleri, kan
damarlari ve sinirleri icermektedir ve kuru kemik agirliginin yaklasik tgte
birini olusturmakta iken diger Ucte ikilik bolimunu inorganik tuzlar teskil
etmektedir (18, 20).

Mekanik ve biyolojik ozelliklerine gore; immatur (woven) ve matur
(lamellar) kemik olmak Uzere iki tip kemik dokusu bulunmaktadir (21).
Embriyonik iskeleti meydana getiren immatur kemik gelisme sureci boyunca
ve yine oncu kirik tamir dokusunu olugturarak remodelizasyon sirasinda
lamellar kemik ile yer degistirir (22). Lamellar kemigin de kortikal ve spongioz
olmak Uzere iki tipi mevcuttur. Matriks icerigi ve yapisi ayni olan bu iki tip
kemikten kortikal kemikte matriks yogunlugu daha fazla olmasi nedeniyle
kortikal kemik spongioz kemikten daha dayaniklidir.

Kemiklerin kanlanmasi genellikle birbirleriyle anastomozlasan
periosteal-diafiziel-metafizer sistem ve epifiziel-fiziel sistem ile saglanir (23).
Uzun kemikteki kanlanma besleyici arterler, epifiz ve metafizi penetre eden
arteryel kompleks ve periosteal arterler olmak Uzere ¢ kaynaktan
gerceklesir. Besleyici arterler kemige diafizden girerler, proksimal ve distal
dallara ayrilarak periosteal ve metafizer dallarla beraber meduller vaskuler
sistemi olustururlar. Periosteal arterler, cevre yumusak doku ve kas dokusu
icin de dolasim destegi saglar. Kortikal kemik matriks yogunlugu fazla oldugu
icin ylzeyel kan damarlarindan difizyonla beslenemez. Kortikal kemik
beslenmesi Havers sistemi ile gergeklesir. Spongioz kemik beslenmesi ise
kemik iligi cevresinde bulunan kan damarlari vasitasiyla gerceklesir ve
kortikal kemigin aksine spongioz kemikte Havers sistemi bulunmamaktadir.

Lamellar kortikal kemigin transvers bir kesitinde histolojik olarak;
paralel kollajen liflerinden olusan ve ortalama 4-8 adet Havers lamellalari
olarak bilinen konsantrik halkadan olusan bu yapiya Havers sistemi adi

verilir. Havers sistemi yaklasik 0.3 mm ¢apinda ve 3-5 mm uzunlugundadir.



Havers lamellalarini olusturan bu kollajen lifleri farkli yonlere dogru dagilim
gOsterir ve bu da kemigin daha saglam bir yapiya sahip olmasini saglar. Her
bir Havers sisteminin ortasinda icinden kan ve lenf damarlari ile sinir liflerinin
gectigi bir adet Havers kanali bulunur. Havers kanallari ile periosteum ve
endosteum arasinda uzanan, kemik dokusunu oblik olarak delen ve
Volkmann kanallari olarak adlandirilan daha kiguk kanal yapilari mevcuttur.
Olusturulan bu ag yapisi sayesinde uzun kemiklerin kan ve lenf dolasimi
saglanmis olur.

Her lamellanin iginde laklina olarak adlandirilan kuguk bogluklar
mevcuttur. Yine her lakina iginde ise bir adet osteosit bulunur. Osteositler
icin besin maddeleri Havers kanali ile lakina arasinda veya her iki lakina
arasinda uzanan ici sivi ile dolu kiguk kanalciklar vasitasiyla tasinir. Bu
kanallar yogun mineralize bir ortamda hucrelerin hayatta kalmasina olanak
sagdlar.

Kemik dokusunun sentezinde, sekillendiriimesinde ve devam
ettirilmesinde rol oynayan primer Ug¢ hucre tipi vardir. Osteoblastlar kemik
dokusunun sentezi ve depolanmasindan sorumlu hucrelerdir. Periostun
hemen altinda yogun olarak bulunurlar. Bayluk miktarlarda, osteoid olarak
adlandirilan, kalsifiye olmayan, kollajenden zengin organik matriks materyali
uretirler. Kemik kalsifikasyonu hidroksiapatit kristallerinin osteoid matrikste
birikmesiyle veya ¢cokmesiyle gerceklesir. Osteoblastlarin etrafi kemik matriks
ile cevrildiginde artik bu hucreler osteosit adini alir ve laklnalar igine
yerleserek kemik dokunun devamliliginin saglanmasinda gorev alirlar.
Osteoklastlar ise kabaca kemik doku rezorpsiyonundan sorumludur. Kemik
yapimi ve yikimi hayat boyu devam eden bir suregtir. Yeniden sekillenme
veya remodeling’in hlcresel basamaginda osteoklastlar kemik dokuyu

ortadan kaldirirken osteoblastlar kemik doku yapimina devam ederler.

Il. Kemik Kiriklar

Distan veya icten etki eden kuvvetlerle kemik dokusunda olusan

ayrilmaya veya bu sebeplerle kemigin anatomik butanldgunin ve



devamlihdinin bozulmasina “kirik” denir ve meydana gelen kirngin gesidi ve
siddeti etki eden kuvvetlerin derecesine ve kemigin soku absorbe edebilme
yetenegine gore degismektedir (20, 24). Kiriklar veya kemik devamliliginin
bozulmasi en sik gorulen kemik lezyonlarindandir (25). Normal bir kemik,
kompresyon ve makaslama kuvvetlerine karsi gerilme kuvvetlerine kiyasla
daha dayaniklidir (18). Bu kuvvetler sonucunda kemik Gzerine uygulanan
stres kemigin absorbe edebilecedi seviyenin Uzerine c¢iktiginda kirik
meydana gelmektedir.

Travma veya farkli yapisal ve stres faktorleri sonucunda meydana
gelen kemik kiriklarinda periost, kan damarlari, sinirler ve g¢evre yumusak
dokularda da yaralanmalar meydana gelebilmektedir. Kan damarlarinin
yirtilmasiyla kirik hatti ve gevresinde kanama gorulmektedir. Meydana gelen
kanamay! durdurmak ve pihtilagsmayi saglamak igin trombosit ve trombotik
faktorler kirik bolgesinde toplanarak molekuiler aracilar yaralanma bdlgesine
salinir (26). Pihtilasma faktorleri tarafindan kontrol altina alinan kanama,
kirlgi meydana getiren travmanin giddetine bagli olarak periost veya gevre
yumusak dokular tarafindan sinirlandirilarak kirik uglari arasinda ve
cevresinde kirikk hematomu meydana gelir. Kirikk hematomu, kirigin meydana
gelisinden sonraki ilk 48-72 saat boyunca olusur (27). Acik kemik kiriklarinda
kanamanin bu sekilde sinirlandirlamamasi nedeniyle kirikk hematomu
izlenmez.

Komsu Haversiyen sistemler arasinda fazla anastomoz
olmadigindan, kirik hattinin her iki tarafinda belirli bir mesafeye kadar olan
bdlgede dolasim durur ve buradaki osteositler piknotik hale gelir, lizise
giderek bos lakinalar birakirlar (26, 28). Sonucgta kirik uclarinda, kemik
dokuda daha fazla olmak Uzere nekroz bolgesi olusur. Kirlk ve c¢evre
dokudan prostoglandinlerin saliniminin yani sira nekrotik materyalin varhgi
akut inflamasyonun baslatiimasinda énemli rol almaktadir.

I.A. Kirik lyilesmesi

Kirik iyilesmesi yumusak doku iyilesmesi ile benzerlik gostermekle
birlikte daha karmasik ve uzun bir suregtir (27). Kirik iyilesmesi kirigin

meydana geldigi andan itibaren baglar, duzenli kemik olusumu ile kirik uglari



birlesinceye kadar devam eder (22, 26). Kirik iyilesmesinin primer (direkt)
kirik iyilesmesi ve sekonder (indirekt) kirik iyilesmesi olmak tzere temelde iki
tipi vardir. Primer kirik iyilesmesi anatomik olarak redikte edilmis ve rijit
internal fiksasyon uygulanmis durumlarda gergeklesen ve belirgin bir dis
kallus olusmadan sadece i¢ kallus olusumu ile devam eden temas (kontakt)
iyilesmesidir (16, 19, 26). Sekonder kirik iyilesmesi ise anatomik olmayan
reduksiyonlar ve rijit olmayan tespit sonrasi kendiliginden olusmaktadir ve
daha yaygin gorulen iyilesme tipidir (29). Sekonder kirik iyilesmesi yangi
(inflamasyon) evresi, onarim (reperasyon) evresi ve yeniden sekillenme
(remodeling) olmak Uzere kabaca 3 evreye ayrilabilir (30, 31). Bu evreler
kendi iclerinde gergeklesen hicresel asamalara gére hematom olusumu,
inflamasyon, anjiyogenez, yumusak ve sert kallus olusumu ve yeniden
sekillenme olmak Uzere daha ayrintili evrelere de ayrilabilir (32). Sekonder
kirik iyilesmesinin evreleri arasinda histopatolojik olarak kesin sinirlar yoktur
ve evreler genellikle birbiri icine girmis durumdadir. Ayni anda birden fazla

evreye ait histolojik gérinim gozlenebilmektedir (Sekil-1).

INFLAMATUVAR TAMIR REMODELIZASYON
DONEM DONEMI DONEMI

FAZIN
GELisimi

-10%~ 10%

40%
ZAMAN

Sekil-1: Kirik iyilesmesinin dénemleri (26).

[I.LA.a. Hematom Olusumu

Kemik kirigi olustugunda kemik doku hasari ile birlikte c¢evre
yumusak doku, periost ve kemik iligi hasari ile kan ve lenf damarlarinda da
yirtilmalar meydana gelir (28). Yirtilan bu kan damarlarindan sizan kan kirik
uclar arasinda, kirik ucglarina komgu periost altinda ve hasarlanan c¢evre

yumusak dokular arasinda birikir. Bu kanama e@er periost yirtiilmamis ise



periost tarafindan, vyirilmis ise ¢evre yumusak doku tarafindan
sinirlandirilarak  kirlk hematomu meydana gelir. Kirik hematomunun
sekonder kirik iyilesmesindeki roli olduk¢a onemlidir. Yapilan cesitli
arastirmalarda kirik hematomunun osteogenik potansiyele sahip oldugu ve
periosteal hicre proliferasyonu ile mezenkimal hicre diferansiyasyonu igin
uygun ortam sagladigi belirtilmistir (33-35). Ac¢ik kemik kiriklarinda kanama
sinirlandirilamayacagi icin kirkk hematomu olugsmaz ve bu tur kiriklarda
iyilesme gecikir veya hi¢ olmaz (26). Yine deneysel calismalarla, kirik
hematomunun bosaltiimasinin kirnk iyilesmesini yavaslattigi gosterilmistir
(32). Kirik hematomunun iyilesme Uzerine olan bu etkisinin mekanizmasi
hala net olarak anlasilamamistir. Bununla birlikte bozulmamis bir kirik
hematomunun, muhtemelen fibrin cati saglayarak tamir hucrelerinin
organizasyonunu sagladigi, buna ek olarak mediatorler, blyume faktord,
trombosit ve diger hlcrelerden salgilanan proteinlerin  migrasyon,
proliferasyon ve matriks dokusu Uretimini uyardigi ileri surtlmasttr (19). Kirik
hematomu kirigin meydana gelmesinden sonraki 48-72 saat icinde meydana
gelir ve olusturdugu basingla kirik uglarinin bir arada tutulmasina yardimci
olurken hematomun kirik iyilesmesi i¢in gerekli hiicresel olaylarin baglamasi
icin de gerekli oldugu belirtiimektedir (28, 36-38). Kirik hematomu olustuktan
sonra hasarlanan alanda pihtilagsma faktorleri toplanir ve fibroblastlarin ve
yeni kapiller tomurcuklarinin olusumu igin uygun ortam saglayan fibrin aginin
yapimina baslanir ve zamanla fibroblastlarin ve yeni kapiller yapilarin geligimi
sonucunda granulasyon dokusu ile fibrin kademeli olarak yer degistirir (27).

I.A.b. inflamasyon Evresi

Diger yandan kan damarlarinin hasari kirik bolgesindeki hucresel
yapilarin beslenmesini bozar ve Kkollateral beslenme saglanana kadar
hucreler olurler. Bu yuzden kirik uglari canli hucrelerden yoksun hale gelir.
Periost, kemik iligi ve ¢evre dokularin ciddi hasari nedeniyle olugabilecek
nekrotik materyaller de kirik sahasi icinde bulunabilir. Kirik ve ¢gevre dokudan
prostoglandinlerin saliniminin yani sira nekrotik materyalin varligi akut
inflamasyonun baslatiimasinda 6énemli rol almaktadir. Olusan hematom

icinde fibrin birikkmeye basladiktan sonra takip eden 24-48 saat iginde yine



fibrin birikimi devam ederken 6dem ve ¢ok sayida polimorfonukleer hicre
infiltrasyonu ile birlikte inflamatuar yanit gelisir. Gegen zamanla birlikte
makrofaj sayisinda da artis gorular (39).

[ILA.c. Hucresel Proliferasyon

Yaralanmadan 48 saat sonra asamali olarak granulasyon dokusunun
gelismesiyle birlikte kirik bdlgesinde fibroblast ve mezenkimal hucreler
gorilmeye baslar. Osteositlerin 6limune bagh bos laktner gérintimle birlikte
kirik bolgesine komsu alanlarda nekroz belirginlesir. Yine nekrotik kemik
dokusu ile canli kemik dokusu arasinda belirgin demarkasyon hatti izlenir.
Kirik iyilesmesi sirasinda meydana gelen hicresel proliferasyon periosteum,
endosteum ve meduller kanal olmak Uzere 3 farkh tabakada izlenir (27).
Hucresel proliferasyon kanlanmanin daha iyi oldugu kirnk bdlgesinin
distalinden baglar. Periostun derin tabakasinda hucresel proliferasyon daha
belirgin izlenirken endosteumda proliferasyon derecesi daha azdir (39).
Periostal hucre proliferasyonu ile birlikte hematom icinde kapiller yapilar
gelismeye baslar. Bu suregcte osteoblastlar kallustan daha yumusak ve esnek
olan fibrokartilogen6z kallus icinde c¢ogalip farklilasarak yeni trabekulalarin
yapimina baslarlar. Birka¢ gun icinde kallus olusumunun baslangici olan
fibrokartilogendz doku belirgin hale gelir. Yaralanmadan sonraki yaklasik 1
hafta sonunda fibréz stroma icinde granllasyon dokusu, fibroblastlar,
osteoblastlar, kondroblastlar ve kiglk kartilaj adaciklari gorulir (39).

[ILA.d. Kallus Formasyonu

Osteoblastlar tarafindan Uretilen kollajen ve polisakkarit yapidaki
matrikste immatir kemigi olusturmak Uzere kalsiyum emilimi baslar. Kallus
olusumunun erken déneminde fibrin kdpriler icinde ve bu képruler boyunca
osteoblastik aktivite devam ederek kirik bolgesinin saglamlagtiriimasina
yardimci olur (27). Kan dolasiminin yetersiz oldugu kirik bdlgelerinde
kikirdak doku olugur. Kan dolasiminin daha iyi oldugu ve gerekli besin
maddelerinin saglandigi kaslarin baglanma bodlgeleri ve periosteal alanda
kallusun tutundugu kopruler goralir. Kallus maksimum boyutuna 2-3 hafta
sonra ulasir (39). Bir sonraki basamakta sert kemik kallus belirmeye baslar

ve periosteal ve enkondral ossifikasyonla kemik sekillenmeye baslar. Bu



goérinum kirigin meydana gelmesinden sonraki 3-4. haftada gorilmeye
baslar.

[ILA.e. Ossifikasyon

Ossifikasyon sureci kirik uglarinin birbirine baglandigr ve kirik
fragmanlarinin siki bir sekilde birlestirildigi bir surectir. Bu evrede kallusun
yerini matur kemik dokusu alirken fazla kallus dokusu da osteoklastlar
tarafindan ortadan kaldiriir. Radyografilerde kirik boélgesinde butunlugin
saglanmis oldugu hareketsiz ve saglam bir gorinim elde edilir. Bu donemde
mevcut al¢i atel ¢ikarilabilir.

[I.LA.f. Remodeling

Remodeling evresi, meduller kavite ve kirik bdlgesi cevresinde
olusan gu¢li ama duzensiz genis sert kallusun osteoklastlar tarafindan
rezorbe edilerek normal veya normale yakin gucteki daha duzenli lameller
kemige donusumu ile karakterizedir (26). Remodeling evresi en uzun evre
olup, aylar hatta yillar sirebilir. insanlarda normalde 4-16 hafta siiren bu olay
yillar boyunca da devam edebilir. Remodeling evresi mekanik stresler
tarafindan kontrol edilen ve yoénlendirilen bir surectir. Remodeling evresinde
kalsifiye kikirdagin yerini osteoid doku alir, bunun yerini de zamanla lameller
kemik alir. Ayni sekilde meddiller kanal da yeniden sekillenerek kanal igindeki
kallus osteoklastlar tarafindan ortadan kaldirilir ve bogluklar yeniden

duzenlenir.

[ll. Dekompozisyon

Batin biyolojik varliklar, mumyalasma, sabunlasma gibi istisna
durumlar disinda 6lim sonrasi meydana gelen degisikliklerin sonuncusu olan
dekompozisyon sonucunda organik yapitaslarina ayrilarak ekolojik sisteme
katilmak durumundadirlar. Oliim sonrasi cesette meydana gelen degisiklikler
yillar, yuzyillar hatta binlerce yil alabilirken yalnizca molekuller yapi diginda
iskeletin fosillesmesi kalicidir (40). Dekompozisyon sireci otoliz ve

putrefaksiyon (¢clrime) olmak Uzere iki asamayi kapsar.
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Cesedin dekompozisyonu olumden yaklasik 4 dakika sonra otolizle
baglar (41). Otoliz hucre iginde bulunan enzimler ve sivilarin 6lum sonrasi
organel ve hicre membran yapisinin ve gegirgenliginin bozulmasiyla hucre
icinde serbestleserek veya hucre disina ¢ikarak hucrelerde ve dokularda
olusturdugu sindirici (digestive) etkisi ile steril kosullarda hicre ve dokularin
yapilarinin bozulmasidir (40-42). Otolizin makroskobik olarak en erken ve sik
goraldugu yerler enzimatik aktivitenin ylksek oldugu surrenal medullasi ve
pankreas gibi dokulardir. Makroskobik otoliz bulgulari genel olarak ilk birkag
glin iginde gériilmez. ik olarak deri katlantilarinin gok gérildigu vicut
bdlgelerinde ici sivi dolu buller gorulir. Zamanla artan asiditeye bagli olarak
hlcre sitoplazmalari jel kivamini alir ve hicre membrani yirtilip besinden
zengin sivilar hicre disina ¢ikarak putrefaksiyon sireci de baglar (41).

Erken postmortem donemde standart histokimyasal ydntemler
kullanilarak |6kositlerdeki degisiklikler de tanimlanmistir. ilk 6 saat icinde
eozinofil, noétrofil ve monositlerde piknotik dejeneratif degisiklikler meydana
gelirken lenfositlerde gorulen degisiklikler 6limden 24 saat sonra ortaya
cikmaya baslamaktadir (43). Ancak bu bulgularla postmortem intervalin
belirlenmesine yodnelik galismalar ilk 120 saat ile sinirli olmakla birlikte
hlcrelerde gorilen bu degisikliklerin subjektif oldugu ve dederlendirmeyi
yapan kisiye gore farkliliklar gdsterdigi bildirilimistir (44).

Dekompozisyon surecinin diger kismini olusturan putrefaksiyon,
mikroorganizmalarin (bakteri, mantar, protozoa) Urettikleri proteolitik ve diger
enzimlerin katabolik etkisiyle dokularin gaz, sivi ve molekuler yapitaglarina
yikilmasidir (40-42). insan cesedinde piitrefaksiyon kabaca 4 déneme ayrilir.
1. dénem curimenin de ilk makroskobik bulgusu olan ve genellikle ilk olarak
cekumun bulundugu batin sag alt kadranda sulfohemoglobine bagli olarak
ciltte sari-yesil renk degisikliginin ortaya ¢ikmasiyla baslar. Bu bulgu ortam
kosullarina bagli olarak ortalama 36-48 saat icinde gorulur. Zamanla
mikroorganizmalarin aktivitesine bagli olarak artan c¢esitli girime gazlarinin
(hidrojen sulfid, karbondioksit, metan, amonyak, sulflr dioksit ve hidrojen)
dokularda ve bagirsaklarda birikmesi nedeniyle distansiyon gérulur. Gaz

olugsumu, Ozellikle intestinal sistemde gorulen butirik ve propiyonik asit gibi
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ugucu yag asidinden zengin drunlerin serbest kalmasi ve anaerobik
fermantasyonuna baglidir. Olusan gaz ve sivilarin bir kismi rektumdan bir
kismi da agiz ve burun bosluklarindan cesedi terk eder. Ancak cesette
biriken diger kismi batinin gerilmesine ve cildin yirtilmasiyla acgilmasina
neden olur. Batin boslugunun agilmasiyla da gurimenin 2. dénemi baslamis
olur. Curime gazlarinin vicudu terk etmesinden kisa bir stre sonra aktif
curime baslar (41). Proteinlerden olusan kas dokusu bakteriyel aktivite ile
once aminoasitlere sonra da ugucu yag asitlerine yikilir. Protein ve yag
dokusunun dekompozisyonu sonucunda fenolik bilegikler ve gliseroller agiga
cikar. indol, 3-metilindol, pltresin, kadaverin ve cesitli yag asitleri tespit
edilebilen énemli putrefaksiyon urunleridir. Bu asamada elektrolitler hizl bir
sekilde cesetten ayrilir ve hem aerobik hem de anerobik bakteri sayisinda
artis gorulur. Bakteriyel aktivite ile birlikte bdceklerin ve etobur canlilarin
aktiviteleri de cesedin dekompozisyonunda énemli rol oynar. Curimenin 3.
dénemi karacigerin ayirt edilemeyecek sekilde ortadan kalkmasi ile baglar.
Bu dénemin baslangicinda akcigerler ileri derecede kugulmis vaziyette,
vertebral kolonun her iki yaninda kismen ayirt edilebilir. TiUm i¢ organlar
giderek belirsizlesmeye basglar, bununla birlikte kaslar yerlerinden ayrilmis
ancak yer yer tendonlari kemige yapisik durumdadir. Cinsiyetin digtan ayirt
edilememesi 3. donemin bittigini 4. ve son donemin bagladigini gosterir. 4.
dénemde cilt ve cilt alti dokulari tamamen kaybolur ve cinsiyet disaridan ayirt
edilemez. Bu donemde ayirt edilebilecek tek organ uterustur ve uterustan
daha 6nce olmak Uzere erkeklerde de prostati ayirt edebilme olasiligi vardir.
Gomulen cesetlerde cesedin gomuildigiu ortamin 6zelliklerine bagli olarak 1-2
yil icinde kaslar ayrilarak buyuk olgude yok olmaya baslar, eklemler ayrilir,
iskelet giderek ortaya ¢cikmaya baslar (40).

lII.A. Pltrefaksiyona Etki Eden Faktorler

Patrefaksiyonun baslama zamanini, suresini ve hizini etkileyen
bircok etken mevcuttur.

Canlhi Etkenler: Ozellikle normalde gastrointestinal ve solunum
sistemleri florasinda bulunan patojen olmayan bakteriler dnemli rol oynarlar.

Ortamda oksijen varken aerob bakteriler daha sonra da anerob bakterilerin
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aktivitesi 6n plana g¢ikar. Clrimeyi gergeklestiren en énemli faktér bu normal
florayl olusturan bakteriler ve varsa patojen bakterilerdir. Olim sonrasi
bakterilerin gogalmasi igin uygun bir ortam olan insan cesedinde organ ve
dokular arasi bariyerlerin bozulmasiyla tim dokular bu bakteriler tarafindan
istila edilir. Vicudun icerdigi bakteri sayisinin énemli oldugu putrefaksiyon
sureci oldukga az bakteri icermesi nedeniyle yeni dogan cesedinde daha
yavas ilerler. Oliim éncesi kiside bulunan enfeksiy6z bir hastalik, 6zellikle dis
ortamda kalan cesetlerde bocekler, cesedin bulundugu ortama bagh olarak
etoburlar, kemirgenler, kuslar ve baliklar gibi canhlar da cesedin
dekompozisyon surecini hizlandirir.

Fiziksel Etkenler: Putrefaksiyona etki eden fiziksel etkenler ortamin
Isisi, nemi, hava hareketleri, cesedin su icinde, agik havada olup olmadigi,
toprakta gomulu olup olmadigi seklinde siralanabilir.

Ortamin 1sisI ¢urimeyi etkileyen en oOnemli faktdrlerden biridir.
Curimenin en hizli oldugu ortam isisi bakteri tUremesinin de en hizli oldugu
25-37 °C’dir. 10 °C’nin altinda ciiriime hizi belirgin sekilde azalirken 0 °C ve
altinda tamamen durur.

Ortamin havasindaki nem ve hava hareketleri ¢lrimeyi etkileyen
diger dnemli faktérlerdendir. Hava nemli, sicak ve hareketsiz ise ¢gurime hizli
seyreder. Ruzgarli, kuru ve soguk havada ise yavas seyreder.

Cesedin bulundugu ortamin yapisina goére ¢lrime baslangici ve hizi
etkilenir.

Su igerisindeki cesetlerde agirlik merkezinin bas bdlgesi olmasi
nedeniyle bas vucuda gobre daha asagida durur. Bu nedenle su iginde
bulunan cesetlerde ¢lrimeye bagh degisimler bas ve boyun bdlgesinde
yodunlasir. Clrime gazlarinin etkisiyle normal sartlarda 1-2 hafta sonra
ceset su ylzeyine c¢ikar. Suda vyasayan canllar da cesedin
dekompozisyonuna katkida bulunurlar. Su i¢cinde bulunan cesetlerde c¢uriime
Ik sularda soguk sulara gore, tatli sularda tuzlu sulara goére, durgun sularda
hareketli sulara goére, bataklik, foseptik gibi organik maddelerden zengin
sularda organik maddelerden fakir sulara gére daha hizli seyreder. Genel

olarak su icinde 1s1 dusuk oldugundan acgik havada bulunan cesetlere gore
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curime birkag hafta gecikir. Ancak ortam isisi yliksek ve bakterilerden zengin
sularda gurime acik havadaki cesetlere gore daha hizli gergeklesir.

Aclik havada kalan cesetler cesedin bulundugu ortama gore bdcekler,
kemirgenler, kuslar ve etobur canlilar tarafindan besin kaynagi olarak
kullanilir. Ozellikle agikta kalan yiiz, kulaklar ve ekstremitelerin distal
kisimlari hedef organlardir. CUrimenin baslangi¢c doneminden itibaren agik
havada kalan cesetlerin ¢liriUmesinde en onemli etken bodceklerdir. Agik
havada kalan cesetler genel olarak suda kalanlardan 2 kat, topragda
gomdulenlerden 4 kat daha hizli ¢lrar. Agik havada bulunan cesetlerde birkag
ay icinde yumusak dokular kaybolmaya ve iskelet ortaya ¢cikmaya bagslarken
birkag yil icinde iskeletlesme tamamlanir.

Gomulen cesetlerde ¢urime agik hava ve suda bulunanlara goére
daha yavas olmaktadir. Topragin altinda cesedin dekompozisyonuna katki
saglayan canlilarin bulunmamasi veya sayilarinin daha az olmasi, topragin
altinin daha soduk olmasi, hava akiminin bulunmamasi ¢lrimeyi geciktirir.
Ayrica cesedin gomulu oldugu topragin tard, gecirgenligi gibi 6zellikler
curume surecini etkiler.

Cesede Ait Ozellikler: Cesedin yas ve beslenme durumu, dokularin
sivi igerikleri, giysi durumu ve 6lim nedeni baglica cesede ait gurimeyi
etkileyen nedenlerdir.

Bebeklerin c¢abuk 1s1 kaybetmeleri nedeniyle bakteri aktivitesinin
engellenmesi ve vucutlarinda ¢ok az bakteri bulunmasi ¢urimeyi geciktirir.
Curime yaslilarda genclerden, sismanlarda zayiflardan daha hizli seyreder.

Bakterilerin ¢ogalmasi igin nem gereksinimleri olmasi nedeniyle
dokularda 6deme neden olan durumlarin varliginda c¢urime daha hizl
gercgeklesirken, dehidratasyona neden olan durumlarda ¢urUme daha yavas
seyreder.

Puatrefaksiyon slrecinde cesedin giysilerinin bulunup bulunmamasi
de sureci etkiler. Giysili ve kefene sarilmis cesetler daha geg curur.

Akut enfeksiyon hastaliklari, diyabetes mellitus ve 6zellikle septisemi

varliginda c¢urime ¢ok hizli baslar ve ilerler. Eger kosullar uygun ise 24
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saatte belirgin hale gelir. Arsenik ve antimon zehirlenmelerinde ise nedeni
tam olarak anlagilamamakla beraber ¢irime daha yavas seyreder.

[11.B. Kemiklerde Dekompozisyon

Patrefaksiyon yumusak dokularin ortadan kalkmasiyla sona ermez
ve kemik dokuda bulunan organik (kollajen) ve inorganik bilegiklerin
dekompozisyon sureci ile devam eder. Kalsiyum, potasyum ve magnezyum
gibi inorganik bilegikler postmortem intervalin belirlenmesinde de
kullaniimaktadir (41). Yumusak dokularda oldugu gibi bu organik ve inorganik
bilesikler de sicaklik ve neme bagh olarak kemikten ayrilir. Genel olarak
postmortem 1. yilda kemik renginde beyazlagsma ve Uzerinde alg veya
yosunlar gériilmeye baslanir. ilk dekatta ise eksfoliasyon ve genis catlaklarin
gorilmesi beklenir. Cevrede bulunan bitki kokleri kemik igine girebilir ve
kemirgenler tarafindan olusturulmus 6nemli degisiklikler gorulebilir. Ayrica
kemiklerde lipid, protein, trigliserid ve serbest yag asidi konsantrasyonlari ile
ilgili yapilan calismalarda olum sonrasi 20 yillik slre iginde protein ve
trigliserid konsantrasyonlarinin logaritmik degerlerinin gegen sure ile korale
sekilde azaldigi gosterilmigstir (45).

[11.B.a. Morfolojik Gorinim

Yumusak doku ¢lrimesinin goruldagu erken postmortem dénemde
gecen zamanla birlikte kemiklerin gorunimunde de bir takim degisiklikler
meydana gelir. Ortam kosullarina bagli degismekle birlikte iskeletlesmenin
kuru toprakta 5-8 yilda tamamlanmasi beklenir (46). Deri, subkutandz
yumusak dokular ve kaslarin dekompozisyonundan sonra altta bulunan
kemik dokunun dekompoziyonu da baglar. Deri ve gastrointestinal sistemin
aksine kemik dokuda mikroorganizmalarin bulunmamasi nedeniyle
putrefaksiyon hizi oldukga yavastir (44). Periosteum ve tendonlar gibi
kollajenden zengin yogun bag dokularda dekompozisyon vyavastir ve
postmortem slrecte aylar hatta yillar sonra bile gorulebilirler. Cesedin sabit
hava akiminin bulundugu kapali bir alanda bulunmasi bag dokularin
kurumasina ve mumyalagsmaya neden olarak bu dokularin kemik Uzerinde
kurumus halde uzun yillar kalmasina yol acabilir. Ortamda ceset Uzerinde

degisiklikler yapan canhlarin bulunmasi halinde bu canhlar &zellikle
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kemirgenler kemikler Gzerinde 6nemli fiziksel degisikliklere hatta daha buyuk
canlilar buyuk kemik parcalarini cesetten uzaklastirarak iskelet butinligunde
onemli defektlerin ortaya c¢ikmasina sebep olurlar (47). Geride kalan
yumusgak dokular mantarlar, bakteriler ve bocekler tarafindan ortadan
kaldiriir. Daha sonra kemik dokuda meydana gelen ve ciplak gozle fark
edilen degisiklikler on yillar hatta yuzyillar boyunca ilerleyerek devam eder.
Kemigin organik komponenti de mikroorganizmalarin aktivitesiyle yikilir ve 25
yil gibi bir sirede kemik kendiliginden kirilir hale gelir (48).

[11.B.b. Kemik Matriksinde Gorulen Morfolojik Degisiklikler

Kemik kalintilarinin kismen taze oldugu ilk donemlerde kemikler
Uzerinde kan durunlerine ait bulgularin tanimlanabilmesi mumkandur (44).
Yuksek sicakliklarda kemik iliginde bulanan yag dokusu kemik ylzeyine
cikarak dokunuldugunda kemik yuzeyinde kayganlik hissine neden olur (46).
Organik stromal komponentinin buyuk ¢cogunlugu kollajenden meydana gelen
kemikte, diger proteinler gibi kollajenin a-helikal polimerleri enzimatik aktivite
ve sicakhgin etkisi ile yikilarak canli organizmalar tarafindan iliskili protein
fragmanlarina metabolize edilir. Devam eden kollajen yikimi sonucu kemigin
organik komponenti kaybolur ve yapilan kesitlerde internal ve eksternal
yuzeylerde normal konsantrik yapinin kayboldugu gérular. Organik
maddelerden fakir bir kemik tebegsire benzer ve g¢evresel kosullardan kolayca
etkilenebilen bir yapitya donusur ancak bunun igin once kollajen igerigini
kaybetmesi gerekmektedir. Bu nedenle organik fazin protein degredasyonu
asamasinda, kemik materyaline yapilan enine kesitlerde, konsantrik halka
yapilari ¢ok az izlenebilmekte ve bu durum derin kompakt kemik igine kadar
ilerleyerek organik matriksin tikenmesiyle ortaya c¢ikan bdlgelerle birbirinden
ayrilmis alanlar ortaya ¢ikmaktadir (46).

Postmortem degigsikliklerin  hizi kemigin tipine bagli olarak da
degisiklik gosterir. Femur, tibia ve humerus gibi buyuk, yogun ve kompakt
kisimdan zengin kemiklerde dekompozisyon, kafatasi kemikleri, vertebralar
ve falangeal kemikler gibi trabekiler kisimdan zengin ve hacimlerine gore
genis yuzeylere sahip kemiklerden daha yavas seyreder (44). Ancak ortam

kosullarina bagli olarak ciddi farkhliklar gdsteren tim bu morfolojik
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degisikliklere dayanarak bir postmortem interval tahmininde bulunmak
mumkun degildir. Buna bir 6rnek olarak uygun kosullarin varhiginda
kemiklerdeki degisiklikler binlerce yil gozlenebilirken dusuk pH’li ortamlarda
kemiklerin tamamen dekompoze oldugu ve ortadan kalktigi gosterilmistir
(46).

[1l.B.c. Mikroskobik Degisiklikler

Taze kemiklerde gorulen ilk degisiklik 24-48 saat sonra hematopoetik
kemik iligi ve ilik yag hucrelerinde otolize bagli degisikliklerdir. Yine
osteositler piknotik hale gelir ve takip eden surecte lizis sonucu geride bos
lakunalar kalir ve bu gérunim postmortem 7. gun civarinda meydana gelir
(49). Hucresel degisikliklerden sonraki donemde kemikteki postmortem
degisikler uzun bir ddnemi kapsamaktadir ve bu degisikliklerin ilk defa tespit
edilebilmeleri i¢in gegen sure yine oldukga uzundur.

Berg ve Spechtin (50) yapmis olduklari benzer calismalarda,
kemiklerdeki histolojik degisikliklerin degerlendiriimesinden postmortem
interval ile ilgili ilk 10 yildan sonraki slUregte dogru sonuglar elde edildigini,
izlenen ilk degisikliklerin ise Havers kanallari ve interstisyel lamellalardaki
eroziv degisiklikler oldugunu bildirmislerdir. Konuyla ilgili yapilmig farkli bir
calismada acgik havada birakiimis kemiklerde bakteriler ve mantarlar
tarafindan olusturulmus labirent seklindeki karakteristik bosluklarin ancak 15
yil sonra gorulebildigi goOsterilmekle birlikte topraga gomulmus kemik
orneklerinde benzer tinel yapilarinin hem internal hem de eksternal dairesel
lamellalarda 30 ay sonra, substansiya kompaktanin orta zonunda ise 5 yil
sonra histolojik olarak gorulebildigi bildirilmistir (51). Yine morfolojik
degisikliklerde oldugu gibi postmortem mikroskobik degisikliklerin de cevre
kosullarina bagl olarak buyuk farkliliklar géstermesi sebebiyle bu bulgularin
da daha kesin ve dogru sonu¢ veren yontemlerle desteklenmesi
gerekmektedir.

[II.C. Clirimis Cesetlerde Bulgularin Degerlendiriimesindeki

Gugclukler
Curime; cesette travmatik, patolojik, toksikolojik ve biyokimyasal

incelemelerin yapilmasini yada yapilan ¢alismalardan dogru ve guvenilir
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sonuglarin elde edilmesini engelleyen en oOnemli sorundur. Yumusak
dokularda gorulen atesli silah, delici kesici alet ve benzeri nedenlere bagl
yaralanmalar uzunca bir sure tespit edilebilmesine ragmen yumusak
dokularin batunligunin bozulup dagilmasi ile bu dokulardaki travmatik
lezyonlarin degerlendiriimesi zamanla olanaksizlasir. Bununla birlikte
kemiklerdeki travmatik bulgularin genellikle cok daha uzun sureler boyunca
belirlenme ve yorumlanma olana@i vardir. Olimin meydana geldigi zamanin
Uzerinden 2-3 gun gegtikten sonra otoliz ve c¢lUrimenin etkisiyle 6zellikle
mikroskobik incelemelerden sonug¢ almak guglesir ve ilerleyen doénemde
giderek olanaksiz hale gelir (40). Bu nedenle kemiklerde tespit edilen
travmatik lezyonlarin antemortem veya postmortem olup olmadigi ile ilgili
makroskobik degerlendirmeler yeni kemik veya kallus olusumunun olup
olmadigina goére yapilir. Ancak travma ile 6lum arasinda gegen sure yeni
kemik veya kallus olusumu igin gerekli sureden daha kisa oldugunda
degerlendirme mikroskobik iyilesme bulgularina goére yapilir. Bununla birlikte
yukarida da bahsedildigi gibi otoliz ve ¢lrime nedeniyle bu bulgularin tespiti
ve degerlendiriimesi de guclesmektedir.

Bildigimiz kadariyla literatirde mikroskobik iyilesme bulgularinin
curimis ceset ve kurumus kemiklerde tespit edilebilirligi ile ilgili olarak
Cattaneo ve arkadaslarinin (2) 6 adet farkh tipte insan kemigi ile yaptiklari
pilot calisma diginda yapiimis bagka bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Arastirmamizda  kirik  iyilesmesinin  mikroskobik  bulgularinin
postmortem donemde ne kadar sure ile tespit edilebildigi ve tespit edilen
bulgularin kirigin antemortem donemde mi yoksa postmortem donemde mi
meydana geldiginin ayriminda kullanilip kullanilamayacaginin

degerlendiriimesi amaclanmigtir.
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GEREG VE YONTEM

Calismamizda agirliklari 2500-3000 g arasinda olan 55 adet 3 aylik
disi Yeni Zelanda Beyazi deney tavsani kullanildi. Tavsanlar Uludag
Universitesi Deney Hayvanlari Yetistrme Uygulama ve Arastirma
Merkezi'nde Uretilmis olup deney boyunca sabit 21 (x 1) °C sicaklikta ve %50
(£ 10) nemli ortamda tutuldular. Yapay gun/gece ortami 12 saatlik devreler
halinde floresan aydinlatmasiyla saglandi. Kafesler igerisine yerlestirilen
tavsanlar yeterli miktarda su ve yem ile beslendi.

Calisma kapsamindaki butin uygulamalar Uludag Universitesi
Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun 13/09/2011 tarih ve 2011-10/02 karar
sayil izni ile Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Deney Hayvanlari Yetistirme
Uygulama ve Arastirma Merkezi Yénergesi, Uludag Universitesi Hayvan
Deneyleri Yerel Etik Kurulu Kurulus ve isleyis Yonergesi ve Helsinki
Deklarasyonu Hayvan Deneyleri ile ilgili Etik Yasalar’na uygun olarak
yapildi.

Anestezi icin intramuskuler ketamin (50 mg/kg) ve xylazin (10 mg/kg)
kullanildi. Anestezi sonrasinda bilateral kruris 1/3 Ust anterolateral bélgede
yaklasik 2 cm’lik cilt insizyonu yapildiktan sonra kint diseksiyon ile muskuler
yapilar arasindan fibulaya ulasildi (Sekil-2). Fibula ortaya konduktan sonra
portegli yardimiyla kirik olusturuldu (Sekil-3 ve 4). islem sonrasinda cilt alti
dokulari 3-0 Vicryl®, cilt 3-0 ipek sitirlerle kapatildi. Sitiirasyon islemi
tamamlandiktan sonra girisim bolgesi pansuman materyali ile kapatildi.
Postoperatif analjezi icin 8 saatte bir subkutan buprenorfin (0.05 mg/kg)
uygulandi. Calismada hayvanin glnlik yasam aktivitesinin en az dizeyde
etkilenmesi amaciyla ve degerlendirme igin yeterli 6zellikleri tagimasi nedeni
ile hayvanin fibulasi tercih edildi. Kirlk meydana geldikten sonra sekonder
iyilesmenin ilk evresi olan hematom ve inflamasyon evresinde hematomun 48
saat iginde organize olmasi ve granulasyon dokusunun olugmaya baslamasi,

kirik sonrasi 72. saatte ise bu bulgularin daha da belirgin hale gelmesi
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nedeniyle tavsan fibulalarinda kirtk meydana getirildikten sonraki 72. saatte
tavsanlar dekapite edildi.

Dekapitasyon isleminden sonra kirik bolgesini de icerecek sekilde
arka ekstremiteler koksofemoral eklem seviyesinden ayrilarak alindi ve
kontrol grubu ve postmortem 0. saat grubunu olusturanlar diginda tavsan
arka ekstremiteleri Gzerinde higbir islem yapilmadan Uludag Universitesi
Veteriner Fakulltesi Hayvan Hastanesi’ne ait otopsi salonunda c¢urime
siirecine birakildi. Orneklerin glirimeye birakildigi ortamin sicakligi 25+2 °C,
nem orani ise ortalama %58+10 olarak o&l¢uldu. Hayvanlarin arka
ekstremiteleri disinda geriye kalan diger kisimlari biyolojik atik toplayici
merkezlere gonderildi.

Calismada her bir grupta kirik olusturulan 10 fibula 6rnegi olacak
sekilde toplam 11 grup olusturuldu. Degerlendirilen 6rneklerin her biri kirik
olusturulan fibulanin her iki kirik ucunu da icermekteydi.

Kontrol grubunu olusturan 10 érnek, dekapitasyon igslemi sonrasinda
daha 6nce kemik kirigi olusturulmamis 5 tavsanda bilateral postmortem
meydana getirilen fibula kiriklarindan elde edildi. Kontrol grubu érnekleri igin
kiriklar dekapitasyon isleminden 1 saat sonra (postmortem 1. saat)
olusturuldu ve yine kirik olusturulduktan 1 saat sonra yumusak dokular
uzaklagtirilarak fiksasyon amaciyla %10’luk formaldehit (%10 formaldehit,
%90 distile su) solisyonuna konuldu.

ilk grupta yer alan 10 drnek; antemortem dénemde olusturulan
kiriklar sonrasinda 3 gun yasadiktan sonra dekapite edilen tavsanlardan elde
edilen ve ¢urime surecine birakilmaksizin yumusak dokulari uzaklastirilan
ve postmortem 0. saatte %10’luk formaldehit solisyonuna konulan fibula kirik
orneklerinden olusmaktadir. Diger gruplarda (her grupta 10 6rnek
bulunmaktadir) yer alan Ornekler yine antemortem ddénemde olusturulan
kiriklar sonrasinda 3 gun yasadiktan sonra dekapitasyon islemi sonrasinda
tavsanlardan elde edilerek ¢uriume surecine birakilan ve postmortem 12, 24,
36, 72, 120, 168, 216, 288 ve 360. saatlerde histopatolojik rutin takip islemleri
icin alinan orneklerdir. Kontrol grubu hari¢ her bir grup igin alinan ornekler

curumeye birakilan tavsan arka ekstremiteleri arasindan rastgele 10 tanesi
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secilip yumusak dokulart uzaklastirilarak fiksasyon amaciyla %10’luk
formaldehit soliusyonuna konuldu. Sadece postmortem 0. saatte alinan
ornekler yukarida acgiklandigi gibi ¢lrime surecine birakilmadan yine
rastgele 10 arka ekstremite segilerek alindi.

Batln gruplarda yumusak dokular uzaklastirildiktan sonra alinan ve
kirik uglarini iceren fibula drnekleri fiksasyon igin 24 saat boyunca %10’luk
tamponlu formaldehit solisyonunda bekletildi. Fiksasyon sonrasinda érnekler
dekalsifikasyon iglemi igin 72 saat boyunca dekalsifikasyon solisyonunda
(%10 formik asit + %10 formaldehit + %80 distile su) bekletildi. Bisturi ile
kolayca kesilebilecek kivama gelen ornekler alinarak histopatolojik rutin takip
islemleri sonrasinda parafin bloklara géomulerek poli-L-lizinli lama 5 mikron
kalinliginda kesitler alindi. Alinan kesitler deparafinizasyon iglemi igin etlv
icinde 50-55°C’de bir gece bekletilip, etivden cikarildiktan sonra 20 dakika
ksilende deparafinize edildi. Ksilenden ¢ikan preparatlar absollu alkolde 10
dakika, %96’k alkolde 5 dakika bekletildikten sonra 5 dakika streyle gcesme
suyunda yikanip 10 dakika sureyle distile suda bekletildi. Hazirlanan kesitler
hematoksilen & eozin (H&E) ve fosfotungustik asit hematoksilen (PTAH)
histokimyasal boyasi ile boyandi.

Hazirlanan preparatlar 1sik mikroskobu altinda degerlendirildi.
Ornekler, mikroskobik olarak inflamasyon, fibrin, granilasyon dokusu ve yeni
periosteal kemik yapimi varhgi, inflamasyon ve fibrin yogunlugu ve otoliz
acisindan degerlendirildi. inflamasyonun yogdunlugu, x400 blyiitmede bir
blyttme alaninda kirik boélgesinde izlenen inflamatuar hicre sayisina gére 0
ile +3 arasinda dort grupta toplanarak, inflamatuar hicre bulunmayan
ornekler 0, inflamatuar hiicre sayisi 1 ile 10 arasinda olan érnekler +1 (Sekil-
5), 11 ile 20 arasinda olan drnekler +2 (Sekil-6), 21 ve Uzerinde olanlar +3
(Sekil-7) olarak degerlendirildi. Yine kirik uclari arasinda izlenen fibrin
yogunlugu, fibrinin kirik yuzeyini kapladigi alanin toplam kirik ylzeyine
oranina gore 0 ile +3 arasinda doért grupta toplanarak, fibrin bulunmayan
ornekler 0, fibrinin kirik ylizeyinin %50’sinden daha azini kapladidi érnekler
+1 (Sekil-8 ve 9), fibrinin kirik ytzeyinin %50’sini kapladigi drnekler +2 (Sekil -

10 ve 11), fibrinin kirnk ytzeyinin %50’sinden daha fazlasini kapladigi
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ornekler +3 (Sekil-12 ve 13) olarak degerlendirildi. inflamasyon ve fibrin ile
ilgili bu gruplar semikantitatif degerlendirme kriterlerine goére olusturuldu.
Granulasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapiminin degerlendiriimesi
yogunluklari ile ilgili herhangi bir siniflama yapilmadan bu bulgularin varhgi
veya yokluguna gore yapildi (Sekil-14 ve 15).

Bu sekilde postmortem 15 gunlik suregte kirikk bdlgesinde
gorllebilecek  mikroskobik  iyilesme  bulgularinda meydana gelen
degisikliklerin postmortem intervalde histopatolojik olarak tespit edilebilirligi
ve elde edilen bulgular kontrol grubu ile kargilagtirilarak vitalite agisindan

degerlendirildi.

Sekil-2: Fibulaya ulagsmak igin yapilan cilt insizyonu.
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Sekil-4: Fibulada olusturulan kirik (siyah ok).
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Sekil-5: Kirik bolgesinde +1 inflamasyon (postmortem 0. saat) (siyah oklar)
(H&E, x400).

Sekil-6: Kirik bdlgesinde +2 inflamasyon (postmortem 0. saat) (H&E, x400).
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Sekil-8: Kirik ucunda +1 fibrin (postmortem 12. saat) (siyah oklar) (H&E,
x40).
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Sekil-10: Kirik ucunda +2 fibrin (postmortem 0. saat) (siyah oklar) (H&E,
x40).
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Sekil-11: Kirik ucunda +2 fibrin (postmortem 12. saat) (siyah oklar) (PTAH,
x40).

Sekil-12: Kirk ucunda +3 fibrin (postmortem 0. saat) (siyah oklar) (H&E,
x40).
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Sekil-13: Kirik ucunda +3 rin (postmortem O. aat)
x100).

(siyah oklar) (PTAH,

AN
\ 1‘:"
pu

Sekil-14: Kirik bdlgesinde granulasyon dokusu (postmortem 0. saat) (siyah
oklar) (H&E, x100).
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Sekil-15: Periosteal yeni kemik yapimi (postmortem 0. saat) (siyah oklar)
(H&E, x200).

istatistiksel Analiz

Calismada inflamasyon, fibrin, granilasyon dokusu ve periosteal yeni
kemik yapimina ait dlgimler medyan (minimum-maksimum) degerleri ile
birlikte verilmistir. Postmortem 0. saat (baseline)e goére diger zaman
dilimlerinde elde edilen dl¢gimlerin karsilastiriimasi Wilcoxon Sira Toplam
Testi kullanilarak yapilmistir. Calismanin analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.)
programinda yapilmis olup p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Toplam 11 gruptan olusan ¢alismamizda, postmortem 1. saatte kirik
olusturulan kontrol grubunda isik mikroskobu altinda incelenen kesitlerde

arastirilan mikroskobik parametrelerden higbirisi saptanmadi (Sekil-16).

Sekil-16: Kontrol grubu érneginde mikroskobik gériinim (H&E, x40).

1. grupta (postmortem 0. saat) yer alan o6rneklerin tamaminda
makroskobik olarak primer gevseme diginda yumusak dokularda herhangi bir
degisiklik izlenmezken, tum orneklerde kirik uglarinda kanama bulgusu
mevcuttu (Sekil-17 ve 18). Mikroskobik inceleme bulgulari Tablo-1'de

gOsterildi.
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Tablo-1: Postmortem 0. saat (1. grup) 6rneklerinde mikroskobik bulgular.

1. grup inflamasyon | Fibrin Granulasyon |Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O[+1|+2|+3 | O|+1|+2|+3 Var Yok Var Yok

Ornek 1 + + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 + + + +

Ornek 4 + + + +

Ornek 5 + + + +

Ornek 6 + + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 + + + +

Ornek 9 + + + +

Ornek 10 + + + +

Toplam (M) |06 (3| 1]0|4 |15 6 4 4 6

Sekil-17: Postmortem 0. saat érneklerinde yumusak dokularin makroskobik
goranuma.
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Sekil-18: Postmortem 0. saat o6rneklerinde kirik uglarinin  makroskobik
gorinuima (siyah ok).

Makroskobik olarak henlz ¢lrime bulgulari izienmeyen, 6lum katiligi
devam eden ve drneklerin tamaminda kirik uglari kanamali izlenen (Sekil-19
ve 20) 2. grupta (postmortem 12. saat) yer alan 6rneklerin mikroskobik

inceleme bulgulari Tablo-2’de verildi.

Tablo-2: Postmortem 12. saat (2. grup) érneklerinde mikroskobik bulgular.

2.grup |inflamasyon | Fibrin Granulasyon |Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O|+1|+2|+3] O|+1|+2 |+3 Var| Yok Var Yok

Ornek 1 + + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 + + + +

Ornek 4 + + + +

Ornek 5 |+ + + +

Ornek 6 + + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 + + + +

Ornek 9 + + + +

Ornek 10 | + + + +

Toplam(n)|2 14|13 |1]0|3|5 |2 3 7 7 3
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Sekil-19: Postmortem 12. saat 6rneklerinde yumusak dokularin makroskobik

gorinuma.

Sekil-20: Postmortem 12. saat o6rneklerinde kirik uclarinin makroskobik
gorinUima (siyah ok).

Mikroskobik inceleme bulgulari Tablo-3'te goésterilen 3. grupta
(postmortem 24. saat) yer alan érneklerin makroskobik degerlendirmesinde;
yumusak dokularda soluk gorunum, subkutan6z yumusak doku ve kas

fasyas! altinda kiigiik hava kabarciklari izlendi (Sekil-21). Olim katiliginin
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devam ettigi gorulda. Yine kirik uglarinda kanamali gérinim mevcuttu (Sekil-
22).

Tablo-3: Postmortem 24. saat (3. grup) orneklerinde mikroskobik bulgular.

3.grup |Inflamasyon | Fibrin Granilasyon |Periosteal
(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O(+1/+2|+3| O|+1 |+2|+3 Var Yok Var Yok

Ornek 1 + + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 + + + +

Ornek 4 + + + +
Ornek 5 + + + +

Ornek 6 + + + +
Ornek 7 + + + +
Ornek 8 |+ + + +
Ornek 9 + + + +
Ornek 10 + + + +
Toplam(n)|1 (8|1 |0|0| 2 |2 |6 6 4 4 6

Sekil-21: Postmortem 24. saat drneklerinde yumusak dokularin makroskobik
goérunimau. Cilt alti dokularda kuguk hava kabarciklari (siyah ok).
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Sekil-22: Postmortem 24. saat oOrneklerinde kirik uclarinin makroskobik
gorinumu (siyah ok).

4. grupta (postmortem 48. saat) yer alan 6rneklerde makroskobik
olarak yumusak dokularda soluk gorinim ve kirik olusturmak amaciyla
yapilan girisim bdlgesi ¢evresinde cilt altinda gri renk degisimi izlendi (Sekil-
23). Bu grupta 6lim katihginin tamamen ¢6zilmus oldugu goraldi. Kirik
uclarindaki kanamali gérinumun eritrositlerin hemolizi sonucu agiga ¢ikan
hemoglobine bagli olarak koyu kirmizi-kahverengi renk aldigi (Sekil-24)
izlenen 6rneklerin mikroskobik degerlendirme bulgulari Tablo-4'de verildi. Bu
grupta inflamatuar hucrelerde yer yer otolize bagl degisiklikler izlenmeye

baslandi.
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Tablo-4: Postmortem 48. saat (4. grup) 6rneklerinde mikroskobik bulgular.

4.grup |inflamasyon |Fibrin Granulasyon |Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O(+1(+2|+3] O|+1 |+2|+3 Var | Yok Var Yok

Ornek 1 + + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 + + + +

Ornek 4 + + + +

Ornek 5 + + + +

Ornek 6 |+ + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 + + + +

Ornek 9 + + + +

Ornek 10 + + + +

Toplam(n)|1 /8|1 |0|0|3 |2 |5 2 8 5 5

Sekil-23: Postmortem 48. saat 6rneklerinde yumusak dokularin makroskobik
goranuma.
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Sekil-24: Postmortem 48. saat oOrneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gorinuma (siyah ok).

5. grupta (postmortem 72. saat) degerlendiriien o&rneklerde
makroskobik olarak girisime bagli meydana gelen yumusak doku kanama
alanlarinda turuncu-kirmizi, girisimin yapildigi bdlgede sari-gri renk
degisimleri izlenirken yine diger yumusak doku kisimlarinda soluk goérinim
mevcuttu (Sekil-25). Kirik uglarindaki kanama alanlarinda ise eritrositlerin
hemolizi sonucu acgiga c¢ikan hemoglobine bagli olarak koyu kirmizi-
kahverengi renk degisimi izlendi ($ekil-26). Mikroskobik incelemede; 3
ornekte inflamatuar hicrelerde otoliz bulgusu izlenmezken diger 7 6érnekte
otolize bagh degisiklikler izlendi. Orneklerin tamaminda kirik uclarinda fibrin
saptandi. 5. Grup 6rneklerinin diger mikroskobik inceleme bulgulari Tablo-

5’te verildi.
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Tablo-5: Postmortem 72. saat (5. grup) 6rneklerinde mikroskobik bulgular.

5.grup |inflamasyon | Fibrin Granilasyon |Periosteal
(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O|+1|+2|+3]| O|+1|+2|+3 Var Yok Var Yok
Ornek 1 + + + +
Ornek 2 + + + +
Ornek 3 + + + +
Ornek 4 + + + +
Ornek 5 + + + +
Ornek 6 + + + +
Ornek 7 + + + +
Ornek 8 |+ + + +
Ornek 9 + + + +
Ornek 10 |+ + + +
Toplam(n) (2|62 | 0|06 |3 | 1 3 7 1 9

Sekil-25: Postmortem 72. saat 6rneklerinde yumusak dokularin makroskobik
goranuma.
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Sekil-26: Postmortem 72. saat orneklerinde kirik uclarinin makroskobik
gorinuma (siyah ok).

6. grupta (postmortem 120. saat) degerlendirilen &rneklerde
makroskobik olarak yumusak dokularin kivaminin oldukga yumusamis
oldugu goruldu. Yumusak dokulardaki soluk gorinimun kirli gri renk degisimi
ile yer degistirmeye basladigi, girisimin yapildigi bélgenin etrafindaki gri renk
degisiminin ise pembe-turuncu renkte kirli bir gérinim aldigi izlendi (Sekil-
27). Girisim bolgesinde lezyonun i¢ kisimlarinda en blyigi 3 mm, en kigugu
1 mm boyunda birka¢ adet sinek larvasi mevcuttu (Sekil-27). Kirik uglarindaki
kanamaya bagh goérinimin kahverengi renk aldigi gorildi (Sekil-28).
Mikroskobik incelemede; inflamatuar hicrelerin tamaminda ilerlemis otoliz
bulgular izlendi (Sekil-29). Mikroskobik inceleme sonucunda elde edilen

diger bulgular Tablo 6’da gosterildi.
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Tablo-6: Postmortem 120. saat (6. grup) érneklerinde mikroskobik bulgular.

6. grup inflamasyon | Fibrin Granulasyon | Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O|+1{+2|+3] O |+1|+2|+3 Var Yok Var Yok

Ornek 1 + + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 |+ + + +

Ornek 4 [+ + + +

Ornek 5 |+ + + +

Ornek 6 + + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 + + + +

Ornek 9 |+ + + +

Ornek 10 + + + +

Toplam(n) 4|51 |0]|0|5 |1 | 4 5 5 4 6

Sekil-27: Postmortem 120. saat oOrneklerinde yumusak dokularin
makroskobik goérinimd. En blyigld 3 mm boyunda sinek larvalari (siyah
oklar).
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Sekil-28: Postmortem 120. saat 6rneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gorinuma (siyah ok).

Sekil-29: Postmortem 120. saat 6rnegdinde inflamatuar hicrelerde otoliz
bulgulari (siyah oklar) (H&E, x400).
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7. grupta (postmortem 168. saat) yer alan orneklerin makroskobik

degerlendirmesinde; derinin kolayca alttaki yumusak dokulardan ayrildigi

goraldu. Cilt alti yumusak ve kas dokularinin kismen gamur kivamini aldigi

ve putrefaksiyona bagli gri renk degisimi ile birlikte en bayuga 10 mm, en

kigugu 3 mm boyunda cok sayida sinek larvasi izlendi. Kirik uglarinda

makroskobik kanama bulgularinin kismen kaybolmaya basladigi goruldi

(Sekil-30). Mikroskobik incelemede; sadece 2 o6rnekte +1 yogunlugunda

inflamasyon bulgusu tespit edilebilirken diger orneklerde siddetli otoliz

bulgulari mevcuttu. 1 oOrnekte fibrin saptanamadi. Bu grupta fibrin ag

yapisinin bozulmaya basladigi ve H&E ve PTAH ile soluk boyandidi goruldu

(Sekil-31). Bu gruba ait orneklerin mikroskobik degerlendirme bulgulari

Tablo-7’de gosterildi.

Tablo-7: Postmortem 168.

saat (7. grup) orneklerinde mikroskobik bulgular.

7. grup inflamasyon | Fibrin Granulasyon |Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O|+1|+2|+3 | O|+1|+2|+3 Var | Yok Var Yok

Ornek 1 |+ + + + +

Ornek 2 |+ + + +

Ornek 3 |+ + + +

Ornek 4 |+ + + +

Ornek 5 + + + +

Ornek 6 |+ + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 |+ + + +

Ornek 9 |+ + + +

Ornek 10 | + + + +

Toplam(n)[8|2|0|0 |14 |5 |0 3 7 5 5
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Sekil-30: Postmortem 168. saat o&rneklerinde yumusak dokularin
makroskobik gorinima.

Sekil-31: Postmortem 168. saat 6rneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gordnuma (siyah ok).

8. grup (postmortem 216. saat) orneklerinde makroskobik olarak

cildin bir kisminin kendiliginden alttaki yumusak dokulardan ayrilmis oldugu
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ve cilt altinda kas dokusundan kirik bodlgesine kadar tum yumusak doku
katmanlarinda sayilari ve buyuklukleri onceki gruplara gore artmig larvalar
izlendi (Sekil-32). Cilt altt ve derin yumusak dokularda ilerleyen
putrefaksiyona bagli olarak kahverengi renk degisikligi ve ileri derecede
yumugsama goruldi (Sekil-31). Kirik wuclarindaki makroskobik kanama
bulgulari  belli belirsiz izlendi (Sekil-33). Orneklerin  mikroskobik
incelemesinde; 7. grupta yer alan Orneklerin aksine sadece 3 olguda
inflamatuar bulgu saptanmadi. Bununla birlikte 2 d6rnekte otoliz bulgulari
izlenmeyen inflamatuar hicreler gérildi. inflamasyon bulgusu tespit edilen
diger orneklerde hucrelerin tamaminda yogun otolitik degisiklikler izlendi.
Fibrin ad yapisinin bir énceki gruptan daha iyi korunmus oldugu gorulda.

Mikroskobik inceleme bulgulari Tablo-8’de ayrintil olarak verildi.

Tablo-8: Postmortem 216. saat (8. grup) érneklerinde mikroskobik bulgular.

8. grup inflamasyon | Fibrin Granulasyon |Periosteal

(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O|+1|+2/+3 | 0|+1|+2|+3 Var | Yok Var Yok

Ornek 1 [+ + + +

Ornek 2 + + + +

Ornek 3 + + + +

Ornek 4 + + + +

Ornek 5 + + + +

Ornek 6 |+ + + +

Ornek 7 + + + +

Ornek 8 + + + +

Ornek 9 + + + +

Ornek 10 | + + + +

Toplam(n) 36|10 |2|1|6 |1 5 5 7 3
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Sekil-32: Postmortem 216. saat O&rneklerinde yumusak dokularin
makroskobik gérinimda. Larva sayisi ve buyUklUklerinde artis izienmektedir.

Sekil-33: Postmortem 216. saat drneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gordnuma (siyah ok).
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9. grupta (postmortem 288. saat) yer alan orneklerin makroskobik
incelemesinde; cildin buylk kisminin alttaki yumugak dokudan ayriimig
oldugu, yer yer kemik dokunun da ortaya ¢iktigi, yumusak dokularin ¢camur
kivamini aldigi, yumusak dokularin kemik c¢evresindekiler diginda tim
katmanlarinda gri-kahverengi renk degisikligi ve sinek larvalarinin 15 mm
uzunluga ulastigi goéruldu (Sekil-34). Kirik uglarinda makroskobik kanama
bulgulari izlenmedi (Sekil-35). Orneklerin bir kismi formaldehit sollisyonuna
konuldugunda batmadan yuzeyde kaldi. Mikroskobik incelemede;
osteositlerin laktnalar iginde pembe silietler seklinde kaldigi ve fibrinin
retikller yapisinda bozulma oldugu goruldu (Sekil-36). Sadece 2 ornekte
ilerlemis otolizle birlikte +1 yodunlugunda inflamasyon izlenirken diger 8
ornekte inflamasyon bulgusu saptanmadi. Ayrintili mikroskobik inceleme

bulgulari Tablo-9’da gosterildi.

Tablo-9: Postmortem 288. saat (9. grup) érneklerinde mikroskobik bulgular.

9. grup inflamasyon Fibrin Granulasyon |Periosteal
(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O ([+1|+2[+3| 0 [+1|+2|+3 Var | Yok Var Yok

Ornek 1 |+ + + +
Ornek 2 |+ + + +

Ornek 3 |+ + + +
Ornek 4 + + + +

Ornek 5 | + + + +
Ornek 6 | + + + +
Ornek 7 + + + +

Ornek 8 | + + + +

Ornek 9 | + + + +
Ornek 10 | + + + +
Toplam(n)| 8 |2 |0 (0|2 |2 |33 1 9 5 5
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Sekil-34: Postmortem 288. saat O&rneklerinde yumusak dokularin
makroskobik gorinima.

Sekil-35: Postmortem 288. saat drneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gordnuma (siyah ok).
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Sekil-36: Postmortem 288. saat o6rneginde fibrinin retikiler yapisinda
bozulma (siyah oklar) ile birlikte lakUnalarin iginde osteositlerin pembe
silietler seklinde géranumu (mavi oklar) (H&E, x100).

10. ve son grupta (postmortem 360. saat) yer alan o6rneklerde
makroskobik olarak cildin tamamen ortadan kalkarak alttaki yumusak
dokularin kurudugu ve kahverengi ince bir tabaka seklinde kaldigi gozlendi
(Sekil-37). Ornekler lizerinde birka¢ adet boylari 15 mm'yi gecen larva
disinda buylk c¢ogunlugunun pupa evresine gecmis oldugu goéruldu.
Yumusak doku kalintilarinda koyu kahverengi, kemik dokuda da matlagma ve
kirli sar kahverengi gérunim mevcuttu. Meddller kanal bos bir oluk seklinde
izlendi. Kirik uglarinda kanamaya ait higbir makroskobik bulgu saptanmadi
(Sekil-38). Formaldehit solisyonuna atilan érneklerin tamami dibe batmadan
yuzeyde kaldi. Mikroskobik incelemede &rneklerin higbirinde inflamasyon,
granulasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapimi ile ilgili herhangi bir
bulgu saptanmadi. Laklnalarin bos oldugu gériildii. Orneklerin 2’sinde fibrin
izlenmezken 8 ornekte H&E ile soluk pembe boyanan ve retikller yapisi
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tamamen bozulmus fibrin izlendi (Sekil-39). PTAH ile boyanan kesitlerde ise
fibrinin soluk mavi boyandigi goruldu (Sekil-40). 360. saat orneklerine ait

mikroskobik inceleme bulgulari Tablo-10’da gdsterildi.

Tablo-10: Postmortem 360. saat (10. grup) Orneklerinde mikroskobik
bulgular.

10. grup |inflamasyon | Fibrin Granilasyon |Periosteal
(n=10) Dokusu Kemik Yapimi
O |+1|+2|+3]| 0 |[+1|+2|+3 Var | Yok Var Yok

Ormnek 1 | + + + +
Omek 2 | + + + +
Ornek 3 | + + + +
Ornek 4 | + + + +
Ornek 5 | + + + +
Ornek 6 | + + + +
Omek 7 | + + + +
Ornek 8 | + + + +
Ornek 9 | + + + +
Ornek 10 | + + + +
Toplam(n) |10/ 0|0 (0|2 |6 |2 |0 0 10 0 10
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Sekil-37: Postmortem 360. saat o&rneklerinde yumusak dokularin
makroskobik gorinima.

Sekil-38: Postmortem 360. saat drneklerinde kirik uglarinin makroskobik
gordanumu (siyah ok).
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Sekil-39: Postmortem 360. saat d6rneginde kirik ucunda soluk pembe
boyanan +2 fibrin (siyah oklar) ve bos lakinalarin gérunimu (mavi oklar)
(H&E, x100).

Sekil-40: Postmortem 360. saat 6érneginde kirik ucunda soluk mavi boyanan
+2 fibrinin mikroskobik gérinimu (siyah oklar) (PTAH, x40).
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Mikroskobik degerlendirmelerden elde edilen verilerin istatistiksel
analizinde; 0. saatte alinan orneklerle kontrol grubu (p=0.004), 120
(p=0.046), 168 (p=0.01), 288 (p=0.006) ve 360. saatte (p=0.004) alinan
ornekler arasinda inflamasyonun tespit edilebilirligi ve yogunlugu agisindan
anlamli  farkhiik bulundu. Tum gruplara ait mikroskobik inflamasyon
yogunluguna gore ornek sayilar ve istatistiksel analiz sonuglari Tablo-11'de

gOsterildi.

Tablo-11: Inflamasyon yogunluguna gdre &rnek sayilarinin gruplarda

dagilimi ve istatistiksel analiz sonuglari®.

Gruplar (PMI) Inflamasyon Z* p*
O()|+1(n)|+2(n)|+3(n)

Grup 1 (0) 0 6 3 1 - -

Grup 2 (12) 2 4 3 1 -0.412° [0.680
Grup 3 (24) 1 8 1 0 -1.667° [0.096
Grup 4 (48) 1 8 1 0 -1.667° [0.096
Grup 5 (72) 2 6 2 0 -1.414° |0.157
Grup 6 (120) 4 5 1 0 -1.994° |0.046
Grup 7 (168) 8 2 0 0 -2.565° |0.010
Grup 8 (216) 3 6 1 0 -1.725° [0.084
Grup 9 (288) 8 2 0 0 -2.754° |0.006
Grup 10 (360) | © 0 0 0 -2.877° |0.004
Kontrol Grubu | O 0 0 0 -2.877° |0.004

PMI: Postmortem interval.

*Tam gruplarin 1. grup (0. saat) ile karsilastirimasindan elde edilen degerler.
@ Wilcoxon Signed Ranks Test.

® Based on positive ranks.

Fibrinin tespit edilebilirligi ve kirik yuzeyinde kapladigi alan agisindan
0. saatte alinan ornekler ile kontrol grubu 6rnekleri (p=0.004) ve 360. saatte
alinan ornekler (p=0.021) arasinda anlamli bir farkliik bulunurken, diger
gruplarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli  bir farkhlik
saptanmadi. Tum gruplara ait fibrinin kirik yizeyinde kapladigi alana gore

ornek sayilari ve istatistiksel analiz sonuglari Tablo-12'de gdsterildi.
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Tablo-12: Fibrinin kirk yuzeyinde kapladigi alana gore ornek sayilarinin

gruplarda dagilimi ve istatistiksel analiz sonuglari®.

Gruplar (PMI) Fibrin z* p*
O()|+1(n)|+2(n)|+3(n)

Grup 1 (0) 0 4 1 5 - -

Grup 2 (12) 0 3 5 2 -0.632° [0.527
Grup 3 (24) 0 2 2 6 -0.828° |0.408
Grup 4 (48) 0 3 2 5 -0.322° [0.748
Grup 5 (72) 0 6 3 1 -1.730° [0.084
Grup 6 (120) 0 5 1 4 -1.000° [0.317
Grup 7 (168) 1 4 4 1 -1.387° |0.165
Grup 8 (216) 2 1 6 1 -1.249" |0.212
Grup 9 (288) 2 2 3 3 -0.921" [0.387
Grup 10 (360)| © 0 0 0 -2.309" |0.021
Kontrol Grubu | 0 0 0 0 -2.859" 10.004

PMI: Postmortem interval.

*Tam gruplarin 1. grup (0. saat) ile karsilastirnimasindan elde edilen degerler.
#Wilcoxon Signed Ranks Test.

® Based on positive ranks.

¢ Based on negative ranks.

Granulasyon dokusu acgisindan degerlendirilen  6rneklerde
mikroskobik olarak grantlasyon dokusunun izlenip izlenmedidi ve tespit
edilebilirligi agisindan sadece 0. saatte alinan orneklerle 360. saatte alinan
ornekler arasinda anlamli farklilik tespit edildi (p=0.024). Kirik boélgesinde
granulasyon dokusunun bulunup bulunmamasina gore ornek sayilarinin

gruplarda dagihimi ve istatistiksel analiz sonuglari Tablo-13’de verildi.

53



Tablo-13: Granllasyon dokusunun bulunup bulunmamasina gore Ornek

sayilarinin gruplarda dagilimi ve istatistiksel analiz sonuglari®.

Gruplar Graniilasyon Dokusu n .
(PMI) z P
Var (n) Yok (n)

Grup 1 (0) 6 4 - -
Grup 2 (12) 3 7 -1.667°| 0.096
Grup 3 (24) 6 4 0.000°| 1.000
Grup 4 (48) 2 8 -1.186°| 0.236
Grup 5 (72) 3 7 -1.089°| 0.276
Grup 6 (120) 5 5 -0.351°| 0.726
Grup 7 (168) 3 7 -1.414°| 0.157
Grup 8 (216) 5 5 -0.412°| 0.680
Grup 9 (288) 1 9 -1.725°| 0.084
Grup 10 (360 0 10 -2.264°| 0.024
Kontrol Grubt 0 10 -2.264°( 0.024

PMI: Postmortem interval.

*Tam gruplarin 1. grup (0. saat) ile karsilastirnimasindan elde edilen degerler.
#Wilcoxon Signed Ranks Test.

® Based on positive ranks.

° The sum of negative ranks equals the sum of positive ranks.

Periosteal yeni kemik yapiminin bulunup bulunmadigi ve tespit
edilebilirligi bakimindan postmortem érnek gruplari ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak herhangi bir anlamh farkhlik izlenmedi. Kirik bdlgesinde
periosteal yeni kemik yapiminin bulunup bulunmamasina goére Ornek
sayllarinin tim gruplarda dagilhimi ve istatistiksel analiz sonuglari Tablo-14’de

gOsterildi.
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Tablo-14: Periostal yeni kemik yapiminin bulunup bulunmamasina goére

ornek sayilarinin gruplarda dagilimi ve istatistiksel analiz sonuglari®.

Gruplar (PMI) Yeni Kemik Yapimi 7% 0*
Var (n) Yok (n)

Grup 1 (0) 4 6 - -

Grup 2 (12) 7 3 -1.730°| 0.084
Grup 3 (24) 4 6 -0.966°| 0.334
Grup 4 (48) 5 5 -0.877°| 0.380
Grup 5 (72) 1 9 -0.134°| 0.257
Grup 6 (120) 4 6 -0.816°| 0.414
Grup 7 (168) 5 5 -1.225°| 0.221
Grup 8 (216) 7 3 -1.552°| 0.121
Grup 9 (288) 5 5 -0.557°| 0.577
Grup 10 (360) 0 10 -1.633°| 0.102
Kontrol Grubu 0 10 -1.633°| 0.102

PMI: Postmortem interval.

*Tam gruplarin 1. grup (0. saat) ile karsilastirnimasindan elde edilen degerler.
#Wilcoxon Signed Ranks Test.

® Based on positive ranks.

¢ Based on negative ranks.
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TARTISMA VE SONUG

Yumusak dokularda lezyon yasi ve vital reaksiyonlarin tespitine
yonelik yapilmig arastirmalar mevcuttur (52-58). Ancak dekompozisyona
bagli olarak yumusak dokularin ortadan kalktigi kurumus kemiklerde
kiriklarin erken donem mikroskobik iyilesme bulgularinin tespit edilebilirligi ve
vitalite acgisindan degerlendiriimesine yonelik Cattaneo ve arkadaslar (2)
tarafindan 2007 yilinda yapilan ilk ve tek pilot ¢alisma 2010 yilinda
yayinlanmigtir. Bu pilot ¢calismada; travma sonrasi hayatta kalim suresi 34
dakika ile 26 gun arasinda degisen 6 otopsi olgusundan elde edilen 3 adet
kafatasi kemigi, 2 adet kosta ve 1 adet tibiadan olusan kirik ornekleri
kullanilmistir. Ornekler 5 giin boyunca musluk suyu altinda yumusak dokular
tamamen uzaklasana kadar masere edilerek yapay curime prosedurl
uygulanmis bununla birlikte uygulamanin dogal putrefaksiyon sdrecinin tim
Ozelliklerini icermedigi de belirtiimistir. Ancak yine de bu yapay putrefaksiyon
surecine ragmen makroskobik herhangi bir bulgu izlenmeyen kirik uglarinda
eritrosit ve fibrin depozitleri ile yeni kemik yapimina ait bulgularin mikroskobik
olarak tespit edilebildigini gdstermislerdir.

Cattaneo ve arkadaslarinin (2) yapmis oldudu arastirmada
degerlendirilen fibrin depozitleri ve yeni kemik yapimina ek olarak
calismamizda granllasyon dokusu ile inflamasyon bulgulari da
degerlendirildi. Kirik iyilesmesini etkileyen lokal faktorler arasinda travmanin
siddeti, kirik uclarinin birbirine gbére konumu, Kkirilk bdlgesinin kanla
beslenmesi, kirilan kemigin tarl, kirik cizgisinin 6zelligi, yumusak doku
yaralanmasi, lokal enfeksiyon veya patolojik kosullar, tedavi tirl, elektrik
akimi ve denervasyon gibi faktorler sayilabilir (59-63). Kirilan kemik tartnidn
iyilesme surecini etkilemesi nedeniyle c¢alismamizda degerlendirilen
orneklerin tamami tavsan fibulalarindan elde edildi. Ayrica Cattaneo ve
arkadaslarinin (2) arastirmasindan farkl olarak érnekler dogal putrefaksiyon
surecine birakildi ve ortamda bulunan entomolojik etkenlerin surece dahil

olmasi saglandi.
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Caligmamizda inflamasyon bulgularinin yogunlugundaki azalma 24.
saatten itibaren izlenmeye baslamakla birlikte, istatistiksel olarak otoliz
bulgularinin da belirginlestigi 120. saatte ilk anlaml farkhlik ortaya cikti ve
216. saat diginda postmortem intervalin 120. saatten daha uzun oldugu diger
gruplarda da 0. saate gore anlamli farkhliklar izlendi. Bununla birlikte 0. saat
ile 216. saat drnekleri arasinda anlamli farklilik izlenmemesinin 6rneklerde
bireysel olarak  putrefaksiyon  sdrecinin  farkli seyretmesinden
kaynaklanabilecegdi, 0. saat ile 216. saat orneklerinin inflamasyon bulgulari
arasinda saptanan p degerinin (p=0.084) o&rnek sayisinin artiriimasi
durumunda 0.05 anlamlilik dizeyine yaklagmasinin olasi oldugu dusundldu.

Elde ettigimiz sonuglara gore postmortem intervalde inflamatuar
hicreler 5. gune kadar kolaylikla saptanabilirken, ilerlemis otolize ragmen
120. saatte orneklerin %60’Inda, 168. saatte %Z20’sinde, 216. saatte
%60’'Inda ve 288. saatte %20’sinde inflamatuar hucrelere ait bulgular izlendi.
Dokg6z ve arkadaslarinin (43) postmortem intervalin belirlenmesine yonelik
beyaz kan hucrelerinde goérulen postmortem morfolojik degisiklerle ilgili
yaptiklari ¢alismada; piknozisin nétrofil, eozinofil ve monositlerde postmortem
6. saatten sonra, lenfositlerde 24. saatten sonra, sitoplazmik ve nukleer
vakuolizasyonun nétrofil, eozinofil ve monositlerde postmortem 12. saatten
sonra, nukleer pargalanmanin nétrofil ve eozinofillerde 18, monositlerde 24,
lenfositlerde ise 72. saatten sonra, hicre pargcalanmasi veya dagiimasinin
notrofillerde 48-96, eozinofil ve monositlerde 48-72. saatler arasinda,
lenfositlerde ise 96. saatten sonra goruldtugu belirtiimistir. Calismamizda kirik
bdlgesinde tespit edilen inflamatuar htcrelerin blylk ¢cogunlugunu nétrofil,
lenfosit ve makrofajlarin olusturdugu goruldi. Dokg6z ve arkadaslarinin elde
ettigi sonuglarla uygun olarak postmortem 72. saat érneklerinde inflamatuar
hicrelerin  blyltk c¢ogunlugunun otolize ugramadan korundugu ancak
postmortem 120. saatte orneklerin %40’ inda hi¢ inflamatuar hcre
izlenmezken geriye kalan %60’inda ise otolize bagli olarak hiicre membrani
ve sitoplazmalarinin net olarak secilemedigi, nikleuslarin soluklastiyi ve
piknotik bir goérinim aldigi, hicrelerin yer yer siliet seklinde izlendigi

gorildi. istatistiksel olarak 120. saate kadar anlamli farklihgin olmamasi 0.

57



saatte tespit edilen inflamatuar bulgularin bu sureye kadar devamliligini
korudugunu ve anlamli olarak tespit edilebilirligini gostermektedir. Ancak 120.
saatten sonra hucre silUetlerinin de hizla ortadan kalkarak 288. saatte
sadece 2 drnekte hicre membrani ve sitoplazmasi net olarak secilemeyen
birka¢ adet otolitik hicre izlenirken kontrol grubu ve 360. saat drneklerinde
inflamatuar hadcrelerle iligkili hi¢bir bulgu saptanamadi. Bununla birlikte
dekompozisyon ve putrefaksiyon suirecini etkileyen faktorlerin goklugu,
cevresel ve kisisel etkenlerin onemli farklilhiklar gostermesi nedeniyle ve
kullanilan immunohistokimyasal yontemler sayesinde inflamatuar hucrelerle
ilgili bulgularin postmortem suregte tespit edilebilme sureleri de uzamaktadir.
Bununla iligkili olarak 6limden 391 gun sonra mezardan ¢ikarilan bir cesette
bronkopndmoniye ait bulgularin gorulebildidi bildirilmigtir (64). Yine Karger ve
arkadaslarinin (65) fethi kabir olgular ile yapmis olduklari c¢alismada,
olumden 24 ay sonra 92 vyasinda bir kadin olguda akcigerlerde
immunohistokimyasal olarak NP57 (Monoclonal Mouse Anti-Human
Neutrophil Elastase) ile notrofillere ait bulgularin tespit edilebildidi
gOsterilmistir.  Ayrica 16kosit ve granulosit nukleuslarinin  otoliz  ve
putrefaksiyona direngli oldugunu belirten ¢alismalar da yayinlanmistir (66).
Calismamizda bu slrenin ¢ok daha kisa olmasinin sebeplerinden birisi
tavsan  ekstremitelerindeki yumusak doku miktarinin  insanlarla
karsilastirildiginda oldukga az olmasidir. Yumusak doku miktarindaki bu
farkhlik nedeniyle tavsan ekstremitelerindeki yumusak dokular postmortem
intervalde insan cesedine go6re daha hizli ortadan kalkmakta veya
kaldiriimaktadir. Buna bagli olarak kirik uglarinin ¢ok daha erken suregte agik
hava ve dis etkenlerle temasin kolaylasmasi sonucunda ortam kosullari ile
bakteriler ve sinek larvalari gibi dekompozisyona katkida bulunan diger
faktorlerin etkisiyle bulgularin devamlihigini koruyamadigi kanaatindeyiz.
Diger yandan hucrelere ait kalintilarin saptanmasinda immunohistokimyasal
yontemlerin konvansiyonel histopatolojik tekniklerden daha Ustin olmasi,
bulgularin postmortem intervalin daha uzun oldugu durumlarda da
saptanabilmesine olanak saglamaktadir. Daha genis olgu serilerinde

immunohistokimyasal yontemler kullanilarak yapilacak arastirmalarin
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inflamasyon sureci hakkinda daha fazla ve vyararli bilgi verebilecegi
kanisindayiz.

Calismamizda degerlendirdigimiz diger bir parametre ise Kkirik
uglarinda bulunan fibrindir. Fibrin, ¢6zUnebilir fibriller yapida bir plazma
proteini olan fibrinojenin polimerizasyonu sonucu olugan ¢6zinemez yapida
fibriller bir proteindir. Fibrin, akut inflamatuar eksudanin o6nemli bir
komponenti olup doku hasari olan bdlgelerde bulunur (67). Calismamizda
kirik uclarinda morfolojik olarak retikller formda izledigimiz fibrin; retikuler,
homojen, fiber demetleri halinde ve tek tek molekul halinde olmak Uzere dort
farkli morfolojik formda bulunabilir. Fibrin materyalinin yagsi fibrinin farkli
boyalara farkli derecede afinite gdstermesine neden olur. Ozellikle Weigert
Hematoksilen ve PTAH boyalarinda birbirine paralel degisiklikler gorulirken
uc renkli bir teknik olan Martius Scarlett Blue (MSB) boyasi ile farkh
yaslardaki fibrin molekullerini birbirinden ayirmanin mamkin olabilecegi de
belirtiimigtir (68). Taze fibrin, ince fibriller yapida olup kiguk molekulli asit
boyalari tutan bir o6zelliktedir ve fibrin yaslandikga daha buyluk molekul
agirhgindaki asit boyalari da tutmaya baglar.

Yapilan arastirmalarda postmortem dénemde tespit edilen fibrinin tek
basina vitalitenin bir gostergesi olarak kabul edilemeyecegi belirtiimistir (2,
16). Cunka fibrin 6zellikle kalp bosluklari ve blyuk damar liGmenlerinde
postmortem olusan pihti icinde de saptanabilmektedir. Olimden sonra
dolasim durdugunda ilk yarim saat kan sivi halde kalabilir ancak ilk saatten
sonra kanin sekilli elemanlari yergekiminden etkilenerek ¢okmeye baslar
(69). Bu olusum postmortem pihti veya aleka olarak isimlendirilir. Agoni
doneminin uzun surmesi postmortem pihti gértlme olasiligini artirir. Aslinda
postmortem pihtt her olumden sonra meydana gelir ancak vucutta
karbondioksitin artmasi bobrekustl bezinden adrenalin salgilanmasina ve
sonug olarak fibrinolizin enziminin artmasina bu da élimden sonra kanin sivi
halde kalmasina neden olur (70). Literatirde “chicken fat clot, pilic yagdr”
olarak da adlandirilan postmortem pihti fibrin benzeri bir madde olup, yakin
zamanda yapilan adli patoloji calismalarinda postmortem pihtinin agonal

donemde degil 6lum sonrasi olugan bir Urin oldugunu ancak altta yatan
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mekanizmalarin hala tam olarak belirlenemedigi ifade edilmistir (71, 72).
Postmortem pihti ile ilgili histopatolojik arastirmalara dayanan herhangi bir
fibrin paterni bulunmamakla birlikte Uekita ve arkadaslarinin (71) fibrin
paterni ile sagkalim slresi arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin 53 otopsi
olgusunda yaptiklari galismada; sagkalim suresi ve 6lum sebebine bagli
olarak fibrin lif tiplerinin farkhlik gosterdigini belirtmislerdir. Ancak Uekita ve
arkadaslan tarafindan yapilan bu calismanin amaci fibrinin vital bir bulgu
olarak kabul edilip edilmeyecedinden ¢ok o6lim sebebi ve olay ile 6lum
arasinda gegen zamanin olugsan postmortem fibrin paterni ile iligkisini ortaya
koymaya yoneliktir.

Calismamizda fibrin degerlendirmelerinden elde edilen verilerin
istatistiksel analizinde postmortem 0. saat drnekleri ile sadece kontrol grubu
ve postmortem 360. saat Ornekleri arasinda anlamli farklihk bulundu.
Bununla birlikte 360. saat orneklerinin 8inde soluk boyanan ve retikller
yapisi bozulmus fibrin depozitleri saptandi. 360. saat drnekleri ile 0. saat
Ornekleri arasinda fibrin agisindan anlamli farkhligin fibrinin kirik ytzeyini
kapladigi alanin aldigi maksimum ve minimum degerlerin sayisindaki
farkhliktan kaynaklandi§i dustncesindeyiz. Dolayisiyla bu verilere goére
fibrinin postmortem 360. saate kadar saptanabildigi gorildd. Bununla birlikte
postmortem 168. saatten itibaren fibrinin retikller yapisinda bozulmalarla
birlikte fibrinde H&E ve PTAH ile dnceki gruplara gére daha soluk boyanma
izlendi. Kontrol grubunda higbir érnekte fibrin izienmezken postmortem 360.
saat drneklerinin 8'inde kirik uglarinda H&E ve PTAH ile boyanan kesitlerde
deforme olmus fibrin depozitleri mevcuttu. Ancak bu son grupta tespit edilen
fibrin depozitlerinin yapisindaki degisiklikler ve farkhh boyanma o6zellikleri
gOstermesi  nedeniyle  kirikk  dykistinin  bilinmedigi  durumlarda
immunohistokimyasal ve elektron mikroskobi incelemeleri ile bu depozitlerin
fibrin olup olmadigi agisindan dogrulanmasinin daha dogru sonuglarin elde
edilmesine katki saglayacagini distnuyoruz.

Calismamizda degerlendirdigimiz parametreler igcinde putrefaksiyon
surecine en direncli ve postmortem intervalde anlamli olarak en uzun sure

tespit edilebilen parametre fibrindi. Cattaneo ve arkadaslarinin (2) yaptiklar
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calismada da uygulanan maserasyon proseduru sonucunda makroskobik
olarak herhangi bir bulgu izlenmeden fibrinin kirik uglarinda tespit edilebildigi
gosterilmigtir. Fibrin hakkinda her ne kadar vitaliteyi gostermesi bakimindan
henlz kesin veriler bulunmasa da kurumus kemiklerde saptanan fibrin, diger
bulgularla birlikte degerlendirilerek kirigin yasi ve intravital olup olmadigi
hakkinda yol gdsterici bir bulgu olarak deger kazanabilir. Konuyla ilgili Celik N
(73) tarafindan yapilan tez ¢calismasindan elde edilen sonuclarda, farkli boya
ve tekniklerin kullaniimasiyla antemortem ve postmortem fibrin liflerinin ve
degdisik yaslardaki fibrinin boyanma yayginligi ve siddeti bakimindan farkli
Ozellikler gosterdigi belirtilmistir. Calismamizda da izlendigi gibi H&E ve
PTAH ile boyanan kesitlerde 6zellikle postmortem 168. saatten sonra soluk
boyanma ve fibrinin retikiler yapisinda duzensizliklerin meydana gelmeye
basladigl goruldd. Tam bu degisikliklere ragmen kirik uglarinda postmortem
360. saate kadar saptanabilmesi fibrinin en azindan kemik kiriklarinda vitalite
ve kirik yasinin belirlenmesi agisindan diger bulgularla birlikte daha da
anlamli hale gelebilecedi kanaatindeyiz. Ayrica postmortem 1. saatte
olusturulan oOrneklerden meydana gelen kontrol grubunda o&rneklerin
hicbirisinde fibrin saptanmamasinin da 0zellikle kirik uclarinda fibrinin
tespitinin vitalite agisindan yapilacak degerlendirmelere olan katkisini
artirdigini sdyleyebiliriz. Diger yandan postmortem fibrin ile ilgili yapilan
arastirmalar buyuk damarlarda ve kalp bosluklarinda olusan postmortem
pihtiile ilgilidir (71, 73). Bu nedenle travmaya bagli olarak doku batinlGgundn
bozuldugu alanlarda tespit edilen fibrinin vital bir bulgu olarak buylk damarlar
ve kalp bosluklarinda olusan postmortem pihti igindeki fibrinden farkli
degerlendiriimesi gerektigi kanaatindeyiz. Bununla birlikte fibrinin saptanmasi
halinde lezyonun o6zellikle de kemik kiriklarinin kesin olarak antemortem
donemde meydana geldigi soylenemese de en azindan kingin perimortem
donemde meydana gelip gelmedigi hususunda yapilacak degerlendirmelere
de katki saglayabilecegini dusunuyoruz.

Kirik uglarinda granulasyon dokusunun tespit edilebilirligi ile ilgili
olarak sadece 0. saat ornekleri ile 360. saat Ornekleri arasinda anlamli

farkhlik bulunurken periosteal yeni kemik yapimi acisindan gruplar arasinda
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anlamli bir farkhlik bulunamadi. Ancak yapilan degerlendirmelerde bu iki
parametre agisindan gruplar arasinda anlamli farklilk bulunmasa da bu
parametrelerin postmortem intervalde dizenli bir seyir izlemedikleri goruldu.
Ornegin 48. saat 6rneklerinin sadece 2’sinde graniilasyon dokusu izlenirken
120 ve 216. saat gruplarinda 5’er ornekte izlendi. Yine 0. saat orneklerinin
4’ande yeni kemik yapimi izlenirken bu bulgu 216. saat érneklerinin 7’sinde
saptanabildi. Postmortem intervalle korelasyon goéstermeseler de bu iki
bulgudan birisinin veya her ikisinin kirik uglarinda gortlmesi halinde kirigin
intravital oldugunu kolaylikla sdyleyebiliriz. Bununla birlikte kirik iyilesmesi
sirasinda bu bulgularin ortalama goértulmeye basladiklari sireler géz onlne
alinarak kirik yasi hakkinda fikir sahibi olunabilir. Kirigin meydana geldigi
andan itibaren 48-72. saatlerde granllasyon dokusu izlenmeye baslarken
ilerleyen slrecgte 3-6. gunler arasinda asamali olarak gecici fibroz kallus
belirginlesmeye baslar (16, 74). Yaklasik 1 hafta sonunda kirik bdlgesinde
fiboroz stroma icinde granltlasyon dokusu, fibroblastlar, osteoblastlar,
kondroblastlar ve kuglk kartilaj adaciklari gorular (39). Yeni kemik yapiminin
makroskobik ve radyolojik olarak gorulebilmesi icin ise en az 10-14 gunluk bir
sure gerekmektedir (2, 49). Kirik iyilesmesi bakimindan tavsanlar arasinda
bireysel farkliliklarin goérilmesi dogaldir. Bu nedenle bu iki parametrenin
postmortem interval ile korelasyon gostermemesinin nedeni dekapitasyon
islemi uygulandiginda bazi tavsanlarda yeni kemik yapiminin baglamamasi
ve fibrinin granidlasyon dokusu ile asamali olarak yer degistirmesi nedeniyle
granllasyon dokusunun henuz tespit edilebilir dizeyde meydana gelmemesi
olabilir. Bu nedenle bu iki parametre ile ilgili olarak daha dogru ve kesin
sonugclar elde edilebilmesi igin daha fazla sayida 6rnekle bu iki parametrenin
gorulebilmesi icin gereken yeterli sureler de g6z onunde bulundurularak
granlilasyon dokusu ve periosteal kemik yapimina spesifik calismalarin
yapilmasi gerekmektedir. Cattaneo ve arkadaslari (2) postmortem interval ile
ilgili spesifik bir bilgi vermeden sadece yeni kemik yapiminin kurumus
kemiklerde de saptanabilecedini belirtmislerdir. Buna paralel olarak
calismamizda yeni kemik yapimi ve grantlasyon dokusu varliginda bu

bulgularin postmortem 216 ve 288. saatlerde de saptanabildigi goruldu. Bu
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bulgulara dayanarak da c¢urumus bir cesette kirik bolgesinde yeni kemik
yapimi olmadan sadece granulasyon dokusu varliginda kingin 6limden en
az 36-48 saat once meydana gelmis oldugu, yeni kemik yapiminin varliginda
ise bu slrenin en az 3-6 gun oldugu sdylenebilir ve olayin aydinlatiimasina
yonelik 6nemli katkilar saglanabilir.

Sonug¢ olarak; g¢alismamizda kirik boélgesinde inflamasyon bulgulari
postmortem 120. saate kadar anlamli olarak tespit edilirken ilerlemis otoliz ve
putrefaksiyona ragmen postmortem 288. saat Orneklerinden 2’sinde de
inflamatuar hdcre silUetleri tespit edildi. Fibrin, kontrol grubu disinda
postmortem 360. saat Ornekleri dahil tUm o&rnek gruplarinda izlendi.
Granulasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapimina ait bulgular mevcut
oldugunda postmortem 288. saat oOrneklerinde de izlendi. Calismamizda
kemik kiriklarinda otoliz ve putrefaksiyon sureglerinin ilerlemis veya yumusak
dokularin ortadan kalkmis oldugu durumlarda bile inflamasyon bulgulari,
fibrin, granltlasyon dokusu ve periosteal yeni kemik yapimi varliginin vitalite
acisindan histopatolojik inceleme ile anlamli bulgular ortaya koydugu
gosterildi. Literatirde bu konuyla ilgili az sayida c¢alisma olmasi ve
dekompozisyon surecini etkileyen degiskenlerin ¢ok fazla olmasi nedeniyle
elde edilen sonuglarin standardizasyonu icin farkh kosullarda yapilacak
calismalara ihtiyag vardir. Ozellikle immiinohistokimyasal ve molekiler
patoloji alaninda geligtirilen yeni teknikler kullanilarak bu konuyla ilgili insan
ve hayvan modelleri Uzerinde yapilacak daha genig seriler igeren
calismalarla daha ayrintili ve kesin bilgilerin ortaya konulmasi halinde
dekompozisyonun histopatolojik bulgular Uzerindeki olumsuz etkilerine
ragmen adli tip acisindan degerli bulgu ve bilgilerin elde edilebilecegini

disunmekteyiz.
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