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MATERIALS AND METHODS 

Young albino rats weighing abou! 100-120 gr were obtained from Madras Vatemery College. 
Madras. Morphine sulphate (MS) was obtained from Tamil Nadu Dadha Phannaceuticals Ltd .• Madras. 
Fillc cheınicals were purchased from Sigına Chernkal, Co .• St. Louis. exeept sodium arsenite and 
sodium metoperiodate which were obtained from SISCO Rescarch Laboratories, Bombay. 

Whole blood from normal human volunteers and from rats was collected in heparinized tubes. The 
blood was centrifuged to remove plasma and the packed erythrocytes were washed thrice with ice cold 
saline. A eell concentration of 2% in phosphatc buffered sahne (9:1 ratio of 0.9% NaCl and O.IM 
phosphate buffer. pH 7.4) system was used for the experiment. Percentage hemolysis was measured by 
the modified method of Trolla et al (3). To 3.5 ml of 2% edi suspension in phosphate buffered sahne 
different coneentrations of MS was added and the volume was made UpiO 5 ml with the same buffer. 
The mixture was incubated for ı hour at 37'C and ceııtrifugcd at 3000 rev/min for 5 minuıes. The 
supcmatan! was read at 530 nm in a Shimadzu SpectrophotometcL Appropriate controls wcre 
maintained withouı the drugs. The percentage of hemolysis was calculated by keeping hypotonic 
hemolysis as 100%. 

Aliquots of the supematant were subjectcd to extractton of phospholipids, ehoksterol and sialie 
acid and were estimated by the method of Fiske and Subbarow (4), Parekh and Jung (5), and Warren (6) 
respeetively. Lipid peroxidaıion and gll.!tathione content in the hemolysates were estİmated by the 
method of Ohkawa et al (7) and MOTon et al (8) rcspectively. Hemoglobin content of the blood was 
estimated by the method of Drabkiıı and Austin (9). 

The ion leakiness from the erythrocytes was estimated in 0.5 m ı of heparinized blood by adding 
various concentrations of drug. The blood was centrifııged to remove plasma and the same was used 

to esıimate the release of K+ and Na+ in a flame photometer (lO). 

The erythrocyte defense meehanism against the oxidative damage was studied by incubaıing the 
2% eell suspension in various eoneentratton of glueose and ATP prior to the addition of same amount 
of MS (4 mg). Apprapriaıe controls were mainıained. The degree of hemolysis was estİmated in the 
supematane 

RESULTS AND DISCUSSION 

Morphine sıılphate produced significant hemoIysis and the percentage of hemolysis 
in both rat and human erythrocytes are presented in Table L The percentage of 
hemolysis is incre,ased in a dose dependent fashion and from the resulı.;; it is evident that 
human erythrocyte was found to be more susceptible to hemolysis than rat erythrocyte. 
Since hemolysis has occurred due to membrane injury (ll) morphine slIlphate might be 
damaging the erythrocyte membrane. 

The important membrane components namely phospholipids, cholesterol and sialic 
acid as a result of membrane injury are liberated into the supematant and their va1ues are 
presented in Table II. In biological membranes, the levels of cholesterol, phospholipids 
and glycoprotcins are biologically regıı1aıed and any change in thesc struetural elements 
might disrupt the membrane fluidily (12). Om results indicalCs that the MS eould have 
perturbed the membrane and resulted in the liberatian of these structural compounds into 
the supernat.arıt. The quantity of these components liberaıed increased with increase in 
concentration of MS. 
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Studies on in viıro Hemolytic Effeeı of Morphine Sulphaıe 

Table l. Hemolytic effect of ınorphıne sulphaıe (MS). 

Coneenlration 
of MS (mg) 

2 

4 

6 

8 

Percentage of hemdiysis 

Rat eıylhrocyte Human crytluocyıe 

14,24 .±2.12 lS.:12 ±2.32 

27,51 ±3.41 31.13 ±2.S1 

51.32 ±2,82 63,15 ±3,12 

72.45 ±3.13 81.47 ±4H3 

89,72 ±2,5ı 97.32 ±2,n 

The veJues are e'pressed as me",n ± S.D, from Eve individu2! experiments, 

Tablc IL Levels of phospholipicls. cholesıerol and si~ıic acid release during in vi/ro 
by MS. 

Cone, of Phospholipıds C h o i e s i e ro i S ialıc 

151 

hemolysis 

acid 
MS (mg) il mole Pi/gIlb il mole/g Bb il of NANA/mg protein 

RE HE RE HE RE ilE 

2 0.32 ±0,03 ı 0,51 .1:0.023 0.24 ±0,01? 0.41 ±O.02S 1.53 ±O.IIC 2.01 .iO. ı 7 

4 0.68 ±O.024 0.72 ±o.oıs 0,37 ±0,021 0.63 ±0.018 2.12 ±0,140 3.24 ±0.26 

6 0.84 iO.OII 0.97 ±0.031 0.5-:1 ±0,031 0,71 iO.034 3.72 ±o,ııo 5.31 ±0.32 

8 1.01 ±O,OlS 1.ıı ±0.042 0.74 ±0.040 0,91 ±0,043 5.04 ±e.30e 6.41 ±OA2 

10 1.31 ±0,026 1.45 .i0.024 0.87 ±0,03S 1.02 ±e033 6.25 ±0,2S5 8.12 ±O,SI 

The values are expressed as mean t S.D. from five mdiv.ıdua! experiments. RE; raL ervLhrocytc, HE; human eryıhrocytc, 

The levels of lipid peroxidation and glutaıhione in hemolysate are presented in Table 
llL. Pcroxidation of bıologieal mcmbrane Iipids alters both the struetural integrity and 
biologica! properties of membrane (13). In our resıılt'i lipid peroxiclation is increased in 
a Hnear fashion with the degree of hemolysis is yet another evidence that lipid peroxida­
tion and other oxidativc membranc alterations are factors resporısibIc for hemolysis. 

G lutathione, the II biquiıoııs ıripeplide plays an important role in the protection of 
ec!lular constituents against oxidative damage and in dctoxication (14). Glutathione 
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Tablc III. Leveh of lipid peroxidatİo!1 and ısımattıione in in vi/ro hcmolysis of cryıhrocyte by MS. 

Cone. of Glutalhione Lipid peroxida/ion 
MS (mg) il mok/g Hb n mole/g Hb 

RE HE RE HE 

2 37.24 ±U1 42.21 ±2.!3 121.24 ±12.24 132.15 ilL.21 

4 32,43 ±U2 36,41 ±L.42 154.32 ±14.12 160.21 ±17.21 

6 24.51 ±1.32 25.24 ±2.23 176.51 ±IO.21 186.51 :t16.23 

8 17.26 ±J.4J 19.51 ±1. ı 4 198.32 ±13.14 206.17 ±14.2.1 

10 14.47 :1:1.51 16.24 ±1.21 214.14 ±10.17 223.21 i17,4� 

Th~ vakes are expresscd as mc .. " J: S.D. from Eve individual experimcnts. RI:' = rat ery1.İırocytc, HE: human erythroc)te. 

Table IV. Levels of Na + and K+ ıdeased iıı the plasma. 

Conc. of Na+ ()ıgJL) K+ <}lg;L) 
dmg (mg) 

RE HE RE HE 

Control 146 ±12 144 ±13 4.7 tO.017 4.5 ±O.021 

2 137 ±14 1.26 ±ll' 4.4 ±0.021 3.3 :tO.034 

4 121 ±l i 110 ±14 3.8 ±0.016 3.1 ±0.026 

6 108 ±l? 92 ±10 3.4 ±0.014 4.6 ±O.OI7 

8 97 ±14 78 ±12 5.3 ±0.020 7,2 ±0.042 

10 87 ±lS 6:l ± 16 6.2 ±003 ı 9.2 ±0.037 

'Ille va1ues are ex.pressed BS me.an ± S.D. frum five individual cxperunents. 
RE = ra, cr,uuocyıe, HE = hum,m crythrocyte. 

(CSH) cither alone or in conjugated wiın other proteins ean protcct the. eel! against 
lipid peroxidation (15). Lipid peroxidaLİon ocelifS as a conscquence of GSH dep leri on 
(16). The diminıshed level of GSH may be due to inereaseel utilizaıion of (;SH in the re­
moval of toxic chemical species formed during peroxidation of Epids. Our results indi-
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Studie, CiL in viıro Hemolylic Effect of Morplıine SuJphate 

Tahle V. Protecl.ive influence of glucose on erythrocyte hemolysis. 

Conc. of 
glucose (mg) 

20 

40 

60 

80 

100 

Percenıage of hemolysis 
(MS 4 mg) 

RE HE 

15.21 ±1.22 13.24 ±1.14 

10.3 ı ±0.81 9.21 ±0.77 

4.51 ±0.24 3.21 ±0./8 

6.12 ±0.21 5.32 -to. i? 

8.17 ±0.41 7.21 ±O.39 

The valuc,s are c.xprc,ssed "' mean ± s.n. from live incividua1 e.xperiments. 
RE ~ rat eıyilimeytc, HE ~ human eryJuocyte. 
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eate t.hat low level of GSH may be due to increased lipid peroxidation which reslIlt in 
the red cel1s disintegration. 

Development of membrane damage comprises the occurrenee of ion-Ieakiness (K +, 

Na+) and subsequent lysis of erythrocyte. The inorganic cations apparently excert a 
stabilizing effect on the mcmbrane structıııe. Hemolysis is the most comrnon cause of 
pscudohyperkalernia and it results from the rdease of erythnxytc intraceııular K + in the 
serum and beeome visible only an inercase seruın K+ abouı 0.15 ın Eq/1~ (ı 7). Observa­
l.İons on the concentratinn of K+ and Na+ (Table IV) suggest that the relea<.;e of K + into 
ıhe supcrnatant may be due to ıhe disintegration of eryıhrocyte membrane. The release 
of K + is normally accompankel oy the uptake of Na+ , but in ıhe presem investigalion 
ıhe release of K+ is more than ıhe uptake of Nal thereby produces ion potential 
dlfferenees which might eause the rupturc of erythrocyte memorane. 

The erythmcyıe defense againsı oxidants by varioııs eüncentration of glueose and 
ATP is presente<l in Table V and VI. The glueose and ATP proıeet the red eel! against 
lysis and the protectian İs dose dependanL Bm in higller coneentralions of glueose and 
A TP, the protective natııre of thesc substances are found to be diminishe<l and the reason 
for these observatian is amatter of speeulation. Glucose is primarily utilized by the 
erythrocyte for energy generation (ATP) , and preservation of ATP is necessary to 
proteet the eeU against ly~is (18). Cells pretreated with glueose and ATP can proteet the 
eeH against the oxidative damage. F eldberg and Shalixram (2) has reported a singlc 
intravenous injeetion of 5 mg/kg of morphine sulphate to cats pradueed that a time 
dependent hyperglycemia. The morphine hyperglycemia has gradııally feıı to normal 
level in 4.5 - 5.5 hı later. This is ter m related to the plasma eoncentration of morphiııc. 
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Table VI. ProtcCtlve lnflueııce of ATP on crythrocyte hemolysis. 

Conc. of 
glucosc (mg) 

20 

40 

60 

80 

100 

Percenıage nj hemnıysis 
(MS 4 mg) 

RE HE 

14.17 tL16 12.23 ±1.12 

954 ±o.n 8.76 tO.75 

3.41 ±O.63 2.72 ±O.67 

5.61 tO.57 6.83 ±OA7 

7.41 tO.S2 7.53 tO.5S 

The v.alues are expressed as mean ± S.D. hom five indıvidual experimenı~. 
RE ~ rat crythrocyte.lIE ~ human erythrocyte. 

This abservation suggcsts that in the presence of mOl-phine crythrocytes are İn need 
of energy to proıeeı themselves agains! the oxidativc damage. When the encrgy is sup­
plicd in terms of glucose and ATP the erythrocytes utilize them to overcome the dam· 
age.We have observed that MS produces red cell1ysis by diminishing the level of GSH 
and thercby make the eells mare susceptib1e to lipid peroxidation. The acce1crated lytic 
effect of MS on eryıhrocyte has been effectively controlled by optimum addition of 
glucosc and ATP. 
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Posttravmatik Epilepsi 

HAYATGöKÇE 

Adli Tıp Kurumu, Ce\Tahpaşa, İstanbul, Türkiye 

POST-TRAUMATIC EPILEPSY 

Summary 

A retrospective study of the medical records of non-missile head injury cases tak en from the files 
of the Council of Forensic Medicine of Turkey was made. Of the 938 cas es which were investigated, 
1.2% had early post-traumatic epilepsy (PTE), and 3.4% had Iate PTE. Most of the cases with both 
earlyand Iate PTE had depressed skull fractures. Focal motor seizures were observed in 45.4% of the 
early PTE group and generalized seizures in 50% of the Iate PTE patients. 

Keywords : Non-missile head injuries - Early post-traumatic epilepsy - Late post-traumatic epilepsy 

Özet 

Bu çalışmada, Adli Tıp Kurumu'nda incelenen kafa travması olgularının posttravmatik epilepsi 
açısından retrospeklif değerlendirmesi yapılmıştır. İncelenen 938 olgunun % L.2'sinde erken 
posttravmatik epilepsi, %3.4' ünde ise geç posttravmatik epilepsi saptanmıştırb Epilepsi saptanan 
olguların travma sonucu gelişen patoloji ve nöbet tipi dikkate alınarak dökümü yapılmıştır. 

GİRİŞ 

Kafa travmalarını izleyen akut dönemde ve sonrasında, epilepsinin hangi sıklıkta 

görüldügünün saptanması, kafa travmasının özelliklerine dayanarak ileride epilepsinin 
ortaya çıkıp çıkmayacagının belirlenmesi, epilepsi varsa, bunun ne şekilde 

degerlendirilmesi gerektigi gibi konular, bir yandan hastayı tedavi eden hekimler, diger 
taraftan meydana gelen yaralanmanın yol açtıgı tahribata dayanarak karar vermek 
durumunda olan hakimler için aydınlaulması gereken önemli noktalardıL 

Bu çalışmada, Adli Tıp Kurumu'nda incelenmiş kafa travmaları retrospektif olarak 
degerlendirilerek, erken ve geç dönemlerdeki posttravmatik epilepsi (PTE) oranları ile 
bunların özellikleri, yukarıda sözü edilen noktalara ışık tutabilmek amacıyla araştı­
rılmıştıL 

Adli Tıp Derg., 4, 157 - 163 (1988) 

ADLİ TIP DERGİSİ 
Journal of Forensic Medicine
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MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada, Adli Tıp Kurumu 3. lhtisas Kurulu'nda, 1985 ve 1986 yıllarında incelenmiş tüm 
kafa travmalarının dökümü yapılmıştır. Olgular, 2 kriter esas alınarak seçilmiştir; 
1- Travmanın, ciddi bir kafa travması olduğunu gösterir bulguların (kafa kemiklerinde kırık, 

intrakraniyal kanama ve fokal nörolojik buıgular) varlığı, 
2- Travmadan en az ı yıl sonra, hastanın bir nörolog ya da nöroşiruriji uzmanı tarafından muayene 
edilmiş ve rapor verilıniş olınasıdır. 

Araştırrnamızda, bu özellikleri içeren 938 olgu üzerinde çalışılınıştır. 
Incelediğimiz tüm kafa travmaları içerisinde, penetran silah yaralanmalarının sayısı çok az (9 

olgu) bulunmuş ve ateşli silah yaralanmalarının, hem sivil hayatta bu denli az görülmeleri hem de 
yüksek hızlı oluşları böylece beyin dokusunda meydana getirdikleri zararların öteki kafa travmalarına 
kıyasla daha ağır olması nedenleriyle, değerlendirmelerimiz kapsamı dışında bırakılmaları uygun 
bulunmuştur. 

Seçilen 938 olgu, travma sonucu medana gelen patolojiye göre sınıflandınlmış, erken epilepsi 
için travmadan sonraki ilk hafta dikkate alınmış, her grupta erken ve geç epilepsinin özellikleri ayrı 
ayrı değerlendirilmiştir. 

BULGULAR 

Yaşları 1.5-66 arasında degişen, 809'u erkek, 129'u kadın 938 olguda yaş ortalaması 

27.3 olarak bulundu. Bu olguların travma ile son durumunu bildirir raporu arasında 
geçen süre ilişkisi Tablo I'de verilmiştir. lncelenen olgular, meydana gelen patolojiye 
göre sın ıflandırı1mış ve grup içerisinde fokal nörolojik belirtisi olanlar ayrıca 

belirtilmiştir. Yapılan incelemelerde, kafa kemiklerinde kırık veya intrakraniyal patoloji 
saptanamayan, ancak fokal nörolojik bulgusu görülen olgular, fokal nörolojik bulgu 
grubu altında toplanmıştır (Tablo II). Çökme kırıgı saptanan 372 olgunun 280'ine 
kraniyektomi ve bunların 2I'ine de, daha sonm, kraniyoplasti yapıldıgı bildirilmektedir. 
lntrakraniyal hematomu olan 124 olgunun 80'inde (%64) kafa kemiklerinde kınkların da 
bulundugu görülmüştür. Olguların tümü ele alındıgında, 340'ında lineer kırık, 75'inde 
fokal nörolojik bulgu ve 27 olguda subaraknoidal kanama saptanmıştır; bunların 1 i 'inde 
(%1.2) erken dönemde, 32'sinde ise (%3.4) geç dönemde epilepsi tesbit edilmiştir. 

Tablo I. Travma ile son rapor arasında geçen süre. 

Süre Olgu sayısı % 

1 yıl 581 62 

ı -2 yıl 244 26 

2-3 yıl 38 4 

3-4 yıl 56 6 

4-5 yıl 19 2 
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Tablo II. Olguların travma sonucu ortaya çıkan patolojiye göre sınıflandırılması. 

Olgular Fokal nörolojik bulgu 

Patoloji 
Sayı % Sayı % 

Çökme kırığı 372 39 43 11.5 

Lineer kınk 340 36 22 6.5 

lntrakraniyal kanama 124 13 32 25.8 

Fokal nörolojik bulgu 75 9 75 100 

Subaraknoidal kanama 27 3 6 22.2 

Toplam 938 100 178 19.9 

Tablo III. Erken ve geç posttravmatik epilepsi saptanan olgular. 

Erken epilepsi Geç epilepsi Toplam 
Patoloji 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Çökme kırığı 6 54.5 21 65.6 27 62.9 

Lineer kırık 9.1 5 15.6 6 13.9 

lntrakraniyal kanama 3 27.3 3 9.4 6 13.9 

Fokal nörolojik bulgu 9 . 1 3 9.4 4 9.3 

Tablo ıv. Nöbet tiplerin in erken ve geç posttravmatik epilepsi grupları içerisindeki dağılımı 

Nöbet tipi 

Fokal motor 

Fokal başlayıp generalize olan 

Psikomotor 

Generalize konvülsiyonlar 

Erken nE 

Sayı % 

5 

2 

4 

45.4 

18.2 

36.4 

GeçPTE 

Sayı % 

2 6.25 

12 37.5 

2 6.25 

16 50 
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Erken PTE hastalarının (ll olgu) 3-37 yaşlar arasında olduğu görülmüş ve yaş 
ortalaması 17.7 olanııe bulunmuştur; bu hastaların 6'sında çökme kırığı , Tünde subdural 
hematom, 1 'inde lineer kırık ve 1 'inde fokal nörolojik bulgular saptanmıştır (Tablo III). 
Epileptik nöbetlerin 5'inin fokal motor, 2'sinin fokal baş layıp generalize olan, 4' ünün 
ise, generalize konvülsiyonlar nöbetler olduğu görülmüştür (Tablo IV). Bu olguların 
tümüne, nedene yönelik tedavinin yanısıra antikonvülsif kemoterapi başlanmıştır. 1.5-2 
yıldır değişen sürelerde devam eden takiplerinde, tedavi süresince nöbetlerin 
tekrarlamadığı bildirilmiştir. 

Geç PTE hastalannın (32 olgu) 6-52 yaşlar arasında olduğu görülmüş ve yaş ortala­
ması 28.9 olarak bulunmuştur; bu hastaların 21'inde çökme kırığı ve Yinde lineer kırık , 

Tünde subdural hematom, 3'ünde fobl nörolojik bulgular saptanmıştır (Tablo III). Ka­
fa kemiklerinde kınle ve subdural hematom olan 29 olgunun 9'unda nörolojik lateralizas­
yon bulgusu kaydedilmiş ve bunların tümünde az ya da çok sekel kaldığı saptanmıştır. 

İncelediğimiz geç PTE'li hast31arın hikayesinde, akut dönemde nöbet tarif edilmediği , 
nöbetlerin geç dönemde ortaya çıktığı ve tekrarlayan nöbetler oldukları saptanmı ş, 

ancak, nöbetlerin travmadan ne kadar soma ortaya çıktıkları konusunda bilgi edinileme­
miştir. Nöbet tipleri açısından yapılan incelemede, 16 generalize, 12 fokal başlayıp 

generalize olan, 2 psikomotor ve 2 fokal motor nöbet türü saptanm ı ştır (Tablo IV). 

TARTIŞMA 

PTE konusundaki araştıffiıaların büyük bir bölümünde, savaş yaralılarının sonuçları 

incelenmektedir. Buı yaralılara askeri kayıtlar aracılığıyla kolaylıkla ulaşılabilmesi, çok 
sayıdaki olgunun uzun süreli takibine imkan sağlamıştır; ı. ve ILDünyü Savaşları ile 
Kore ve Vietnam Savaşlarında, ateşli silahlarla başlarıpdan yaralananlarda %32-42 
oranında epilepsi saptandığı bildirilmektedir (1). Ancak, ateşli silah yaralanmalarmda, 
kafa ve beyin içerisine yüksek bir hızla giren kurşun çekirdeğinin (ya da benzeri cismin) 
beyinde geniş ve ağır tahribat yaptığı, öteki kafa travmalarının hiçbirinde bu kadar ağır 
bir tahribatın sözkonusu olmadığı belirti lmektedir; bu nedenle, PTE incelemesi 
yapılırken, ateşli silah yaralanmaları ile diğerlerinin ayrı ayrı ele alınması 

gerekmektedir. Nitekim, adı geçen savaşlardaki mermi çekirdeği yaraları dışmda kalan 
kafa travmalarında PTE oranı %2.7-14 arasındadır (1). Son yıllardaki savaşlarda, 
gelişmiş cerrahi teknikIere ve infeksiyon kontrolüne rağmen, daha önceki savaşlara 
oranla PTE sıklığında belirgin bir azalmanın olmayışı dikkatimizi çeken ilginç bir 
noktadır (2,3). 

PTE ile ilgili yayınlarda, penetran kurşun yaralanmalarından soma ortaya çıkan epi­
lepsi sıklığını belirleyen ve çoğunlukla savaş yaralılarını içeren birçok araştırmada bir­
birlerine yakın sonuçlar bildirilmektedir; ateşli silah yaralanmaları dışındaki kafa travma­
ları somasında beliren epilepsilerde ise, çok değişik görüşlerin ortaya atıldığı dikkati 
çekmektedir (1-3). Kafa travması kavramının tanımı ve vaka seçiminin standard olm~yı-
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şının yanısıra, sivil hayatta yıllar süren vaka takibinin çogu kez düzenli ve kesintisiz 
yap ılanıamasının böyle farklı sonuçlarda rolü oldugu kanısındayız. 

PTE'nin ortaya çıkmasında başlıca 2 faktörün rolü vurgulanmaktadır. Bunlardan ilki, 
epileptik odagın oluşmasıdır; bu patogenez içerisinde, elektriksel, morfolojik ve 
biyokimyasal değişikliklerin etkisi üzerinde durulmaktadır. Yaygın beyin lezyonunda, 
epileptik odagm neden bulundugu yerden başka bir alanda ortaya çıkmadıgı sorusu ise 
cevaplanamamaktadır. İkinci faktör olarak, kişinin yapısal özelli<~i gösterilmektedir. 
Epilepsiye predispozisyonu belirleyen multifaktöryel genetik özelliklerin bulunduğu ve 
bu genetik özelliklerin çok sayıdaki çevresel etkenlerle içiçe girerek etkili oldukları 

kabul edilmektedir; ayrıca, erken ve geç PTE'nin oluşmasında farklı mekanizmaların söz 
konusu olabileceği ileri sürülmektedir (3,4). 

PTE konusunda tartışmaya açık noktalardan bir başkası, travmadan bir süre sonra 
ortaya çıkan epilepsinin, gerçekten travmaya bağlı olup olmadığının saptanabilmesidir. 
Bu sonuca ulaşabilmek için, genellikle, bütün öteki epilepsi nedenlerinin ayırıcı tanıda 
gözönünde bulundurulması ve bunların etkili olmadığının gösterilmesidir. Ancak bu 
durumda, örneğin, çocuklardaki idiopatik epilepsi ile yaşlılardaki serebral ateroskleroza 
bağlı epilepsi olasılıkları soru işareti olarak kalmaktadır. Travmadan sonra epilepsiyi 
ortaya çıkana dek geçen sürenin çok değişken oluşu, hatta 20-30 yı la kadar 
uzanabilmesi, zaman faktörünün olumsuz etkisi olarak dikkati çekmektedir (2,3). Erken 
PTE'de süre 1 hafta - 1 ayarasında kabul edilmekte, araştırıcıların büyük bölümünün bu 
süreyi ı hafta ile sınırlandırd ığı görülmektedir (1-4). Erken PTE insidensinin değişik 
çalışmalarda % 1.4- 15 arasında bulunduğu ve çocuklarda erişkiniere oranla daha sık 
görüldügü bildirilmektedir (1,2,5). 

Yaptığımız araştırmada, o lg uların % L.2'sinde erken PTE saptanmış ve yaş 

ortalaması geç PTE'ye oranla daha düşük bulunmuştur. Travmadan sonraki ilk hafta 
içerisinde ortaya ç ıkan nöbetlerin çoğunlukla fokal motor nöbetler olması ve bu 
dönemde psikomotor nöbetlere rastlanınaması; erken PTE'nin daha sonra ortaya çıkan 
epileplik nöbetler kadar tekrarlama eğ ilimi göstermemesi, tekrarlayan nöbet tipleri 
arasında fokal motor ve fokal başlayan öteki nöbet türlerinin çoğunlukta bulunması erk­
en PTE'nin başlıca özellikleri olarak vurgulanmakıadır (2,6). çalışmamızda, erken 
PTE'nin %45.4'Ünü fokal motor nöbetlerin oluşturması yukarıdaki görüşleri destekler 
niteliktedir. 

Jennett (2), geç PTE'nin %56'sının travmayı izleyen birinci yıl içerisinde, %69'unun 
travmayı izleyen 2 yıl içerisinde ortaya çıktığım ve insidensinin %5 olduğunu, 
Caveness (5) ise, olguların %65.1'inin ilk yılda, %78.9'unun ilk 2 yılda belirdigini 
saptamışlardır. Savaş travmalarını kapsayan araştırmalarda ise, bu oranın ilk yıl 

içerisinde % 70, ikinci yılda %80 olduğu bildirilmektedir (4) . 
Görülüyor ki, PTE'nin LO yıl ve hatta daha fazla bir süre sonrasında ortaya çıktığı 

belirtilmekte, ancak, yarısından fazlası ilk yılda, yaklaşık 3/4 'ü ilk 2 yılda ortaya 
çıkmaktadır. Yukarıdaki bulgulara dayanarak, travma sonrasında geçen süre 1 yıldan 
itibaren gözönüne alınmıştır. Bu çalışmanın retrospektif oluşu ve uzun süreli takibe im-
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kan vermemesi, gerek erken, gerekse geç PTE insidenslerinin diğer çalışmalarda 
saptanan aranlara göre düşük bulunmasındaki başlıca etken olarak düşünülmüştür. 

Jennett (2), akut intrakraniyal hematom, çökme kırığı ve erken PTE'nin, geç PTE 
için risk faktörleri olduğu ve bu faktörlerin yokluğunda riskin ancak: % 1 te düştüğünü 
bildirmektedir. Caveness (S) ise, koma, intrakraniyal kanama ve infeksiyonun geç PTE 
için risk faktörleri olmadığını savunmaktadır. Buna karşın, uzun süredir bilinç kaybı ile 
birlikte görülen fokal nörolojik bulguların bu riksi arttırdığını ve santral sulkus 
yanındaki lezyonlarda insidensin belirgin bir şekilde fazla olduğunu ileri sürmektedir (4). 
Bir başka görüş ise, bilgisayarlı tomografi ile gösterilebilen parenkim lezyonlarının 
PTE ile ilişkisi olduğu ve en fazla temporal lob lokalizasyonlu lezyonlarda görüldüğü 
şeklindedir (7). çalışmamızda, gerek erken, gerekse geç PTE olgularında en sık görülen 
patolojinin çökme kırığı (%S4.S ve %6S.6) olduğu , ikinci sırayı erken PTE'de intrakra­
niyal hematomun (%27.3), geç PTE'de ise lineer kırığın (% I S.6) aldığı bulunmuştur. 

Travma sonrasında epilepsinin ortaya Çıkıp çıkmayacağı konusunda EEG incelcme­
lerinin yararı olmamaktadır. Kafa travmasının erken dönemlerinde, çoğu olguda, bazı 
EEG anomalileri Ibulunabildiği ve bunların genellikle ilk birkaç hafta sonunda kaybol­
duğu, buna karşın geç PTE görülen olgularda EEG anomalilerinin ilk 3 haftadar sonra da 
sürdüğü, ancak epilepsi görülmeyen olgularla karşılaştırıldığında, bunun anlamlı bir 
bulgu olmadığı saptanmıştır; EEG'nin, bu konuda, klinik bulgulara ek bir bilgi verme­
diği kabul edilmektedir (1,4-6). 

Kafa travmalarının ardından profilaktik antikonvülsif tedaviye başlanması konusunda 
değişik görüşler yer almaktadır. Oldukça fazla sayıdaki deneysel ve klinik bulgular 
antikonvülsif tedavinin PTE insidensini düşürdüğünü telkin etmektedir; bu nedenle, 
yapılan incelemeler sırasında risk faktörlerini de gözönüne alarak karara varmak 
gerekmektedii: (2). 

SONUÇ 

Bu çalışmada retrospektif değerlendirilmesi yapılan 398 kafa travması olgusunun 
%1.2'sinde erken PTE, %3.4'ünde geç PTE saptanm ıştır. Her iki grupta çökme 
kırıklarının çoğunlukta olduğu, erken PTE'nin %4S.4'ünü fokal motor nöbetler 
oluştururken, geç PTE'nin %SO'sinde generalize konvülsiyon tipi nöbetlerin bulunduğu 

saptanmıştır. 
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ADLİ BlLİM DALLARıNDA ÇALıŞANLARıN SACLıcINA YÖNELİK TEHLİKELER 
VE BAZI BASİT ÖNLEMLER 

Özet 

AIDS ve sarılık, üzerinde çok sayıda tartışmaların yapıldığı ve biyolojik atıklarla bulaşabilen 

hastalıklardır. Bu derleme, söz konusu hastalıkların doğasını, etkenlerin patojenlik gücünü ve adli 
bilimlerin değişik dallarında çalışanlar için söz konusu olan risklerin önemini göstermek amacıyla 
düzenlendi. ıncelemelerimiz sırasında, biyolojik atıkların etkili hastalıklara yol açabilen çok sayıda 
patojen bakteriyi içerebileceği saptandı. Bu tür tehlikelerin, yazımıwa vurgulanan basit önlemlerin 
yardımıyla en aza indirilebileceği gösterildi. 

Summary 

AIDS and hepatitis are highly contracted diseases and can transmit from biological exhibits. in 
order to understand the nature. pathogenicity and magnitude of the risk that the forensic professional 
face, this study has been undertaken. It has been found that the biological exhibits harbour many 
types of pathogenic bacteria which can cause dreadful disease if contracted. These hazards can be min­
imized by following some simple precautionary measures as suggested. 

Keywords : Health hazards - ArDS and hepaıiıis· Professional of farensic chain - Precautions 

INTRO DUCTION 

It has been established by research that the two most dangerous diseases, hepatitis 
and the incurable AIDS (acquired immunodeficiency syndrome) could be contracted to 
the police and forensic personnels while investigating cases suspected to be infested by 
them. PoIice personnel, medical officers, forensic experts and court-room officials who 
constitute a chain in the investigation of erime quite of ten have to handIe physical evi­
denccs which can pose hazards to them. The hazards cannot be assumed to be uniform to 
all involved since they vary greatIy as far as their nature, function, organization and per­
sonnel are eoneerned. The professionals involved in the investigation of crime may have 
to handie various types of physieal, ehemical and toxie material, biological Duids, 
substanees including decomposed dead bodies and thcir remnants ete .. And so the risk 
involved both non-infective and infeetive, have to be taken into consideration for the 
safety of all pcople concerned. 
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The risks of the non-infective eharaeıer are ro seD by sLIung corrosives, faulty electri­
cal eqııipment, broken glass apparatus and exposure to noxioııs gascs, carcinogenie 
SubSk1I1CeS, x-ray and nuelear radiation are well known. But the hazards of the inteclive 
nature which take the form of makovent bacteria, viruses, fungi, protowa and other 
micro-organisms wreak havoc on entering susceptiblc individuals. 

Keeping the professionals of the forensic chain in mind. it was secn that the person­
nel of the police department who are the first to reach a seenc of erime and are responsi­
blc for transporting the physical evidenee to a forensic lahoraıory or a mormary for 
advanced investigations are prone to infeetions by physica! l'ontact with the putrefying 
and decomposing biological material. Another hazard is from the twa discases, hepatitis 
and AIDS which are common among drug addicts, homosexuals, and sexually 
prorniscuous who are probed rcguJarly by the police iııvestigators. The possibility of 
transmission of these diseases to the police personne! by physical contact cannol be 
ml ed out. In a similar way the handling of bodies, body fluids and contaminared cloth­
ing by forensic experts of both laboraıory and the mortuary can prove to be hazardous 
espel'ially when the biologica! exhibits are putrefying and decomposing. The potemial 
of these infectious micro-organisms to cause infcctİoııS Ls not restrained upto the 
laboratory only but is carried on to the eoroners of the judiciary where it is presenteD and 
hand1eD as physical evidences in the course of the juclicia! procecdirıgs, Bence ıhe court­
room persünne! alsa face a possihiliı.y of geuing infecled from the biülogical exhibits 
especially like bones, skull, stained c10lhing and smears. 

In this context, a systematil' study of oeeupationa! hazards that the se personnel of 
the forensic chain face in their day to-day dischargc of duties, that this study has been 
undertakcn with emphasis being laid on risks pcculiar to fürensic laboratory and 
mortuary because personneI working in such places are exposed for a long time working 
with these exhibiıs. 

NATURE OF EXHIBlTS AND METHODS 

The exhibits which were biological İn nalııre of the medicolegrı.l cases were exam­
ineel. Tlıe exhibits like skulI, bones, blooCı, boc!y t1ulds and their stains whidı were 
brought to the laboratery for examination was screeneD for bacterial infestation. The rest 
of the exhibits were tbat of corpses, İn various stages of decomposilion, were s!udied. 
When such cases were being studied, the surrounding aif of the exhibits and the corpses 
where also collecteD and analyscd for the presence of the bacteria. A total of 30 cases 
were ıak:en up during the course of the study. 

The bacteria present on the biological ahibits were isolated, cultureD on suitable 
meclia viz., nutrient agar, blood agar. MacConkey's agar ete. Idenlifieation of the bacter­
ia was done according to the standard procedures based on morphology, staining and bio­
chemical tests. 
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RESLıl,TS AND DISCUSSIÜN 

Wc have faund that the various cxhibits which are frequently handled by personncl 
involved in erime investigation are infestcd wiıh tVvcnty one types of bacteda most of 
which were highly pathogenie. Most common among the m are species of klebsiella, 
proıeus, serratia. streptococcus, staphylococcus, clostridium. pseudomonas, vibrio, 
escherichia ete. A number of them are causative agents for ctiseases !ike pneumonia, 
respiratory ttaet İilfeetion, septicemia, meningiris, conjunctivitis, gas gangrene, tetanus, 
mesenteric lymphadenitis, tubcrculosis, Icprosy, laryngitis, ehronic bronehilis, 
bronchicc1aris, sinusitis (Table 1). 

KJelısiella, prüteus and pseudomonas species established infection in injuries on cut 
surfaces and alsa responsible [or dclay in hcaling pnx:ess of the wounds. Staphylococcus 
speeies eause infectiorıs of the respiratory system when inhaled, food poisoning when 
swallowed and an abscess when allowed to enter an üpen wonnd. Escherichia species 
eause common infections of the bladdcr. Streptococcal and staphylococeal septicaemias 
frequently remains undlagnosed before death and eou\d kül the experts in two days. Tu­
bereulüsis caused by vibrio species in one of the earljest known infections infcsted to 
the pcrsonncl of the fmensic profession. 

Hunıarı blood and semen stains also prove to be infeclious sinee they also were 
faund to harbour bacteria in them (Tah le II), 

lt has been found, in the year 1971, in England and Wales, that amongst 2000 labo­
ratory workers, 21 had tuberculosis, 38 had hepatitis and 45 suffered from shigeııosis. 

In this study an endeavour wasmade in isolating and identifying the typcs of bacteria 
infesıing the biological exhibits in forensic laboraıöries and mortuarİes. it is imperative 
that safeıy measures have to he adopted by professionals while discharging ıheir honer­
ous duties, 

PRECAUTIONS FOR POLleE PERSONNEL 

1. Handling of all biological exhibits including corpses should be by using rubber 
gloves, aprons or gowns. 

2. All dead bodies must be placed in plasık bags before sending it to a mortuary. 
3. When the deceased was a case of known infection alabe! containing ılıe name of 

the disease must be atıachı:xI to the hody or exhibits. 
4. Smoking, drinking or eating should not be allowed during the time of the 

handling of biological exhibits and in the work af(~a. 
5. Washing of the hands thoroughly arter handling the exhibits with antiseptics 

such as 70% spirit proves very helpfn\. 
6. Police vehicles have to be cleaned and disinfected anel' ııansporıing corpses 1.0 the 

mortuary. 
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Table ı. Bacteria on corpse. 

Details of 
the Corpse 

MaJe corpse, victim of accident 

Female corpse, victim of bum injuries 

Male corpse, victim of bum ınjunes 

Male corpse, victim of bum injuries 

Male corpse, victim of murder 

Male corpse, victim of murder 

Male corpse, early decomposition selin, 
victİm of leg injury 

Female corpse, victim of bum injuries 

Ma1e corpse, victim of accident 

Female corpse, victim of rape & murder 

Bacteria isolated and identified from 
body & air 

Escherichia sps., Klebsiella sps., Serratia 
sps., Staphylococcus sps., Streptococcus sps. 

Escherichia sps., Proteus sps., Shigella sps., 
Salmonella sps., Staphylococcus sps . , 
Clostridium sps. 

Proteus sps., Lepıospira sps., Pseudomonas, 
Brucella sps., Staphylococcus sps. 

Proteus sps ., Escherichia sps.,Shigella 
Mycobacterium sps., Morganella 
Bacillus sps. 

sps., 
sps., 

Shigella sps., Salmonella sps ., Streptococcus 
sps., Clostridium sps., Mycobacterium sps. 

Hafnia sps., Yersinia sps., Vibrio 
Staphylococcus sps., Morganella 
Clostridium sps., Cedecea sps. 

sps., 
sps., 

Streptococcus sps., Salmonalla sps. , Serratia 
sps., Proteus sps., Mycobacterium sps. 

Escherichia sps., Proteus sps., Pseudomonas 
sps., Streptococcus sps., Clostridium sps., 
Morganella sps. 

Shigella sps., Serratia sps., Klebsiella sps., 
Staphylococcus sps., Morganella sps. Clos­
tridium sps. 

Escherichia sps., Proteus sps., Citrobacter 
sps., SalmoneIla sps., Hafnia sps., Klebsiella 
sps., Serratia sps ., Cedecea sps., Streptococ­
cus sps., Shigella sps. 
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Table II. Bacteria isolated from exhibits 

Nature of 
the exhibit 

Skull, decomposed 

Skull, decomposed 

Skull, decomposed 

Skull, decomposed 

Blood stained garment 

Blood stained garment 

Blood stained garment 

Blood stained garment 

Blood stained garment 

Blood stained garment 

Bacteria isolated and identified from 
body & air 

Escherichia sps., Nocardia sps., Klebsiella 
sps., Serratia sps., Staphylococcus sps., 
Streptococcus sps., Pseudomonas sps. 

Proteus sps., Shigella sps., Pseudomonas sps. 

Proteus sps., Shigella sps., Yersinia sps., 
Citrobacter sps. 

Serratia sps., Staphylococcus sps., 
Salmonella sps., Klebsiella sps., Bacillus 
sps., Leptospira sps., Pseudomonas sps. 

Pseudomonas sps., Klehsiella sps., Shigella 
sps., Hafnia sps., Escherichia sps., Serratia 
sps., Bacillus sps., Clostridium sps., Proteus 
sps. 

Escherichia sps., Serratia sps., Providencia 
sps., Streptococcus sps., Salmoneıla sps., 
Staphylococcus sps., Morganella sps., 
Bacillus sps., Clostridium sps. 

Staphylococcus sps., Serratia sps., Shigella 
sps., Sırepıococcus sps., Escherichia sps., 
Clostridium sps., Pseudomonas sps. , Bacillus 
sps. 

Escherichia sps., Pseudomonas sps., Serratia 
sps . , Salmonella sps., Vihrio sps., 
Clostridium sps. 

Pseudomonas sps., Haemophielus sps., Vibrio 
sps., Clostridium sps. 

Klehsiella sps., Escherichia sps., 
Haemophilus sps., Streptococcus sps., Pseu­
domonas sps., Clostridiurn sps. 
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PRECAUTIONS for FORENSIC EXPERTS INCLUDING CORONERS 

1. Post-mortem have to be conducted by wearing of safety cJothing such as plastic 
gown, plastic gloves, plastic apron, spectacles, rubber boots and mask for face. 

2. Body fluids, smears, organs and contaminated Cıothi ng, handled as less as 
possible. 

3. Splashing, aerosol formation of body fluids should be avoided. 
4. As few instmments as possible must be used and should be disinfected before and 

af ter use. 
5. Distractions such as conversations must be avoided chicfly when sharp 

instrumcnts are bcing used. 
6. Antiseptics and disinfcctan ıs must be kept handy and may be help in case of 

mJ ury. 
7. Lighting and forecd ventilation by mcans of exhaust fans must bc adequate in 

laboratory and post-mortem rooms. 

By following the precautions mentioned above in addition to those aıready bcing 
followed now, the hazards can be minimized though not eliminated. 
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H.CAIUT ÖZEl"!, B1LGE KlRANG1L, ŞEBi\TEM KORUR FlNCANO 

Adli Tıp Kurumu, İstanbul, Türkiye. 

IDENTIFICATION AND INDIVIDUALIZATION 

Summary 

Identification may be necessary for living, dead or remnants of a body. Identification papers, 
liccnces or other documents can be helpful for juridical identity, whereas medical identity may be 
,cquired, by providing a detailed physical description, way of life and habits of a person. 

Sex, race, height, weight, age and addilional features provide evidence of the identity of an 
undamaged body or living person. Human remnants may be teeth, hair, bone or body fluids. It is first 
necessary to decide whether the remains are of human or animal orıgın and als o how many 
individuals are represented; then naked eye, histological, laboratory and radiological examinations 
assist in establishing the idenıity. 

Keywords : lurUiical idenıity - Medical Uienlity - Human remains - Examination techniques 

Özet 

Kimlik belirtimi canlıda, ölüde ya da ,vücut kalıntılarınd a gerekebilir. Adli yönden kimlik, 
canlının veya ölünün üzerinden çıkan ya da vücut kalıntılarının yanında bulunan belgelere göre 
değerlendirilir. Tıbbi yönden ise yaşam biçimi ve alışkanlıklarından başlayıp belirlenmiş bedensel 
özelliklerine kadar tüm verilerin değerlendirilmesiyle saptanır. 

Canlı kişilerin ve bütünlüğünü koruyan cesetlerin kimlik belirtiminde, cinsiyet, vücut yapıs ı , ırk , 

boy, ağırlık, yaş ve kişisel özellikler belirlenmelidir. Vücut kalıntıları, diş, kıl, vücut salg ı ve 
sıvıları ile kemik gibi materyallerin biri veya birkaçı olabilir. Bunların insana ait olup olmadıkları 

belirlendikten sonra, hangi kişiye ait olduklarının saptanması için makroskopik , mikroskopik ve 
laboratuvar tetkiklerinin yanısıra kemiklerin radyolojik incelenmesinden de yararlanılır. 

GİRİŞ 

Adli tıbbi yönden muayenesi gereken canlı ya da ölü her kişide gereken işlemlere 
önce kimlik belirtimi ile başlanır. Herhangi bir adli olayda, olayın sanıgı ya da 
magdurun kimlik belirtirni gerekebilecegi gibi , bir kimsenin sahte kimlik belgesi kul­
lanıp kullanmadıgının saptanması da istenebilir. Çocok, yaşlı ya da akıl hastas ı kayıp 

kişiler bakımından da kimlik belirtimi yapılması önem taşır. Cinayet ya da kaza sonucu 
ölen kişi lerin, üzerlerinden kimligi de çıkmamış şüpheli ölülerin, toplu konaklama 
mekanlarında, toplu taşıma araçlarında veya harpte ölenlerin kimliklerinin saptanması da 
gerekebilir (1 , 2). 
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Kimlik belirtiminde kişinin adli ve tıbbi belge ve özelliklerinin araştırılması yapılır. 

1- Adli KimIlik: 
Canlı kişinin sundugu ya da ölü üzerinden çıkan çeşitli belgelerin degerlendirilmesi 

ıle saptanır. Bunlar, nüfus hüviyet cüzdanı, sürücü belgesi, pasaport, evlenme belgesi, 
çalıştı gı veya iş i lişkisinde bulundugu kurum veya kuruluşlarla ilgili belgeler.. ... gibi, 
resimli ya da resimsiz, kimligini belirleyen bazı verileri kapsayan çeşitl i belgeler olabi­
lir. Ancak bu gibi belgeler herzaman taş ıyana ait olmayabilir ve hatta varsa, üzerindeki 
resim dahi bazı amaçlarla degiştiriimiş bulunabilir. Bu nedenle, kiml ik belirtimi 
yapılacak canlı kişi ya da ölünün tıbbi kimliginin de saptanması gereklidir. 

2- Tıbbi Kimlik: 
Kimlik belirtimi yapılması gereken canlı ya da ölülerde, yaşam biçiminden ve 

alışkanlıklarından başlayıp, belirlenmiş bedensel özelliklerine kadar elde edilen tüm ve­
rilerin değerlendirilmesiyle saptanır. Tıbbi kimlik saptanması, canlı kişilerde veya 
ölü1erde olduğu gibi, vücut kalıntılarında da gerekebilir (1-3). 

YÖNTEMLER 

Kimlik belirtemi istenen durumlarda, kimlik teşhis tanığı' nın önemi büyüktür. 
Canlı kişi veya ceset kendisine gösterilerek alınacak bilgiler değerlendiril i r. Ayrıca kim­
lik belirtimi istenen ölüye ya da canlı kişiye ait veya vücut kalıntıları ile birl ikte bulu­
nan giysiler, kendisine veya yakınlarına aitfotoğraflar ve özel eşyalar da al ışkanlıkları 

ve yaşam şartları hakkında yardımcı bilgiler verebilirler;,saptanacak yakınlarından kim­
liği hakkında bilgi alınmasını sağlar (2). 

A) Canlı kişilerde ve bütünlüğünü koruyan yeni ya da çürümüş 
cesetlerde kimlik belirtimi: 

1 - Cinsiyet, 2- Vücut yapısı, 3- Irk, 4- Boy ve agırlık, 5- Yaş, 6- Kişisel özellikler 
belirlenmelidir . 

1- Cinsiyet: 
Kadın ya da erkek olduğu belirlenir; geçirilmiş cinsiyet değiştirme ameliyatı olup ol­

madığı, kadınlarda kızlığın bozulup bozulmadığı araştırılır. çürümüş cesetlerde utemsun 
varlığı ve hücre kromatini incelenmesi cinsiyet tayininde yararlı olur. 
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2- Vücu t yapısı: 
Şişman , zayıf, piknik, enükoid, akromegalik, cüce (hipofizer, timider), kaşektik ..... 

olup olmadığı belirlenerek gerekli tarifler yapıl ır . 

3- Irk: 
Ülkemizde karışık ırkıardan oluşan bir toplum yaşamadığı için, özellikle turizm har­

eketlerinİn yoğun olduğu yaz ayları dışında, ırk saptanması büyük önem taşımayabilir. 

Ancak, antropolojik aç ıdan yöresel özellikler aynmsarıabilir. 

4- B oy ve Ağırlık: 

Ölçümlerle belirlenir (2). 

5- Y aş: 

Dış görünüm, diş sayısı, boy, ağırlık ve kemikleşme noktaları ile uzun kemiklerde 

epifiz kapanması durumlarına göre belirlenir. Yaş belirlenmesi ceza hukuku açısından da 
ayrı bir önem taşıdığından, dikkatlice incelenip saptanması gereken bir husustur (3). 

Kemikleşme noktalarının başlangıçları ve uzun kemiklerde epifiz hatları kapanması 
incelenerek kemik yaşı tayini yapılmaktadır. Canlılarda bu incelemeler radyoloj ik telkik­
lerle sağlanır. Intrauterin 6. ayda kalkaneus kemikleşmc noktası, 9. ayda femur alt ucun­
da B eclard kemikleşme noktası teşekkül eder. lık yaşlarda her yaşta biri olmak üzere el 
bileği kemiklerinin nüveleri belirir; 7. yaşın sonunda yedi kemik nüvesi teşekkül etmiş 
olur. Uzun kemiklerden uInanın olekranon nüvesi kızlarda 9 yaşında darı tanesi, 10 
yaşında nohut, 12 yaşında fazulye iriliğindedir. 14 yaşında kapanmaya başlayan oIckra­
non epifiz hattı, IYinde tamamen kapanır. Yine ulna styloid çıkıntısı nüvesi 10 yaşında 

belirir,ı ı yaşında uzam ış olarak görülür. Humerus alt epifiz nüvesi kızlarda 12 yaşında 
belirir, l3'ünde oluşumunu tamamlar. Humerus alt epifiz hattı 14'ünde kısmen , 15'inde 
tamamen kapanır. 16 yaşında el parmak ve tarak kemikleri epifiz hatları, 18 yaşında ra­
di us ve ulna al t epifiz hatları tamamen kapanmıştır. Erkeklerde bu gelişimler bir yaş 
sonra tamamlanır. Her iki cinste 21 yaşında ilyak kemik üst epifiz hattı kapanmaya 
başlar , 22 yaşında tamamen kapanır. 

40 yaşında sternum alt eklerni; 50 yaştan sonra manubrium ve stemum birleşir. 

Bu deği şimler cesetlerde, otopsi sırasında araştırı l ır. Bütünlüğü bozulmuş ve 
çürümüş cesetlerde artrit gibi yaş la ilgili eklem bozukl ukları ve arteryel dejenerasyonlar 
da yaşla ilgili bazı yararlı bilgileri verebilir (4). 

6- Kişisel özellikler: 
Canlı kişilerde konuşma tarzı, ses tonu, yürüyüş biçimi, duyu bozuklukları , el 

yazıları ve imza, kimlik belirtiminde yarar sağlayan fiziksel özelliklerdir. Canlı kişilerde 
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ya da cesetlerde, saçların uzunluğu, rengi, boyalı olup olmadıkları; gözlerin rengi, mev­
cudiyeti, adneksleri; dişlerin sayısı, dolgu, eksik veya protez bulunup bulunmadığı; cİl­
din rengi, benler, dövmeler, parmak izleri, geçiri lmiş ameliyat nedbeleri ve deformiteler 
araştınlarak belirlenir. 

Canlı kişilerde özellikle suçluların saptanmasında antropometriden de yararlanılır. 
Tariflere göre belirlenen yüz özellikleri ile sanığın ölçümleri, kayıtta kullanı lan fiş 

üzerinde karşılaştınlabilir. Bu yönteme Bertillon sistemi denilmektedir (1, 2). 

B) Vücut kalıntılarında kimlik belirtimi 

Kime ait olduklannın tesbiti istenen vücut kalıntıları : 1- Dişler, 2- Kıl, 3- Vücut 
sıvı ve salgıları, 4- Kemik gibi materyallerden biri veya birkaçı olabilir. 

1- Dişler: 

Erkeklerde büyük, kenar ve köşeleri ile girinti ve çıkıntıları belirgin, hacimli ve ağır 
olan dişler, kadınlarda daha küçük, kenar ve köşeleri ile girinti ve çıkıntıları silik, daha 
az hacimli ve daha hafif bir yapı gösterirler. Gelişimleri itibariyle yaş tayininde de 
önemli yararlar saglayan dişlerin incelenmesiyle ki şi l erin meslek ve alışkanlıklarına 

ilişkin ipuçları da el1de edilebilir (S). 

2- K ıl: 
Herhangi bir ad li olayla ilgili olarak araştırılması istenen kı lların incelenmesiyle pek 

çok sorunun yanıtı verilebilir. Kıl incelemesinde ilk aşama, insan veya hayvan kılı olup 
olmadığının belirlenmesidir. Bir kılın en geniş yerindeki medulla genişliğin in kılın 

kalınlığına bölünmesiyle elde edilen sayı, medulla indeksi = i adıyla anılır. Bu sayı in­
san ve insana yakın hayvanlarda O,SO'den küçüktür. Yine insan kıllarında meduller ka­
nalda ince granüllü bir hava tabakası bulunur; medulla hücreleri ise dağıtılmadan 
görülmez. Kıl korteksi kalın bir kılıf şeklindedir, pigment ince granülasyonludur. 
Kütiküla hücreleri ise az çıkıntılı olup sıkı ve kiremit biçiminde dizilmişlerdir. Kadında 

ve erkekte vücudun muhtelif bölgelerindeki kıllar, kalınlık ve uzunluk farkları ile birbi­
rinden ayırd edilebilirler. Kadın saçlarının medullası olmayışına karşın, erkek saçları ke­
sik kesik seyreden bir medulla kanalı bulunan kıllardır. Ancak bazı kadın saçlarında me­
dulla kanalı bulunduğu, erkek saçlarının bazılarında ise medulla kanalı mevcut olmadığı 
da unutulmamalıdır. 

3- V Ü c U t S ı v ı v e s al g ı i arı : 
Kan: Adli tıbbi bir incelemeye konu olan ve kan lekesi olması ihtimali bulunan 
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bir lekenin, önce gerçckten kan lekesi olup olmadığı araştırı lmalıdır. Bu amaçla önce 
kanın erime özelliği ve renk reaksiyonları ile ilgili deneyler yapılır. Daha sonra da 
sıras ıy la hemin kristallerini ortaya çıkartmak, biyolojik reaksiyonları ve spektroskop 
muayenelerini yapmak suretiyle kan olup olmadığı kesinlikle saptanır. Kanın insan kanı 
olup olmadığını belirlemek için nüvesiz insan eritrositlerini görmek şarttır. Bu amaçla, 
genellikle Virchow solüsyonu ile canlandırılan leke, Giemsa boyası ile boyanarak mik­
roskop altında incelenir. Kamn insan vücudunun neresindcn geldiğ i yine mikroskopik 
incelemelerle saptanabilir. Kan grub ve faktörleri bir dizi laboratuvar tetkikiyle belirle­
nir. Kanın şüphelı bir leke halinde olmadığı ve kan olduğunun makroskopik 
görünümüyle saptandığı durumlarda ise adli tahkikat açısından yanıtl,mması gereken sor­
ulann niteliğine göre bu inceleme yöntemleri seçilerek kullanılır. 

M eni: Özellikle ırza geçme olgularında önem taşıyan meni lekesi canlı ya da ölü 
kişilerde vücuttan kazınarak veya vagina ya da rektumdan lavaj suretiyle elde edilir. Eşya 
üzerindeki yeri W ood ış ı ğı ilc belirlendikten sonra kazınarak veya kumaşla birlikte 
alınarak incelenir. Kristallendirme, boyama ve spektrometrik yöntemlerle lekenin meni 
lekesi olup olmadığı araştırılır. idrar, kusmuk, tükürük, sa/ra, vajen salgısı, mekonium, 
gaita, süt .... gibi vücut salgı ve sıvılarında da araştırmalar muhtelif makroskopik ve 
mikroskopik yöntemler ile laboratuvar incelemelerine dayanır. 

4- Kemik: 
Yalnızca kemik elde edildiği takdirde dahi, kimlik belirtimine ışık tutacak pek çok 

sorunun yanıtı verilebilir. Kemik incelemelerinde önce, karşılaştırmalı anatomi ve his­
tolojik araştırmalar başta olmak üzere, muhtelif yöntemlerle, elde edilen kemiklerin in­
san kemiği olup olmadıklarının saptanma')ı gerekir. Sadece uzun kemiklerle yapılabilen 

bir diğer inceleme yöntemi de medulla indeksinin hesaplanmasıdır. Kemik gövdesinin en 
kalın kısmındaki medulla genişliğinin kemiğin genişliğine bölünmesiyle elde edilen 
sayıya medulla indeksi = i denilmektedir. Medulla kanalı hayvanlarda daha geniş ol­
duğundan i = 0.44 - 0.77 arasında bulunur. İnsanlarda ise bu sayı O.4S'in altındadır . Elde 
edilen kemiklerin aynı kişiye ait olup olmadığını saptamak için humerus uzunluğu fe­
mur uzunluğuna bölünür. Elde edilen sayı 0.72 ve c ivarında ise kemiklerin aynı kişiye 

ait oldukları anlaşılır. Kemikler başka kişilere ait olduklarında buhınan sayı, O.72'den 
uzaklaşıf (6). 

insan kemiği olduğu belirlenen kemiklerden: 
a) Cinsiyet, b) Irk, c) Boy, d) Yaş, e) Kişisel özellikler tayin edilebilir. 

a) Cinsiyet: Kemiklerden cinsiyet tayininde özell ikle kafatası, pelvis ve fem urdan ya-
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rarlanılır . 

Kafatas 1: Kaıfatası incelemeleriyle cinsiyet ayırımı çalışmalarında aşağıdaki 
özellikler gözönünde bulundurulur; 

Ma kroskop ik - Genci görünüm 

- Mastoid çıkıntı 

- Kaş kemerleri 

- Fronto-naul bileşik 

- Oksipital çıkıntı 

- Kas tutwıma yerl<::ri 

R a d yol o j i k - Frontal siniis 

Erkek 

Daha büyük 

!ri 
Belirgin 

Öne çıkık 

Büyük 

Belirgin 

Büyük, kenarları 
girintisiz, çıkıntısız 

Kadın 

Daha ufak 

Ufak 
Silik 

Silik 

Ufak 

Silik 

Küçük, girintili, 

çıkıntılı 

Fem ur: Uzun kemiklerde ve dolayısıyla femurda medulla kanalı, kadın larda erkek­
lere oranla daha dardır. Femur boyu ve femur başı erkeklerde daha uzun ve büyüktür 
(1,2,7-11). 

P el v i s: Cinsiyet ayırımı çalışmalarında kullanı lan pelvis kemiklerinde, araştırıl­
ması gereken özellikler şunlardır; 

Erkek Kadın 

Genel görünüm Derin Ge6iş 
Pubik açı Dar (70"'den küçük) Geniş (yaklaşık 90°) 

Büyük iskiadik çıkını! Dar 90° veya daha geniş 

Foramen obluralorium Ovoid Üçgen biçimi 

Pubis Üçgen şeklinde Kare şeklinde 

Aselabulum Büyük (52 mm) Küçük (46 mm) 

Aselabulum yüzleri Yana doğru Öne, bazan yana doğru 

Sakrum Dar ve uzun Geniş ve kısa 
Corporo-basal indeks 45.041 40.486 

Corporo-basal indeks, diğer adıyla Index of body, Fawcett (ll)'in sakrum ölçümü ile 
elde ettiği formüle göre hesaplanır. Birİnc i sakral yertebra transyers çapının 100 ile 
caroımının, sakrum tabanı transyers çapına bölünmesiyle elde edilir. 
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b) Irk: Diş ve kafatası özellikleriyle değerlendirilir. 

c) Boy: Tüm kemikler mevcutsa, direkt ölçüm yapılır. Bazı kemikler elde edil­
mişse, uygun formüllerin kullanılmasıyla boy hesaplanır. 

Epifizleri harabolmuş fetus kemiklerinden boy hesaplanmasında aşağıdaki formül 
kullanılır: 

Boy= femur x 5,6 + 8 = tibia x 6,5 + 8 = humerus x 6,5 = 8 
Boyu saptanan fetusun kaç aylık olduğu, yani yaşı da hesaplanabilir. 1,5-2 aylık bir 

fetus 30-35 mm, 2-3 aylık bir feLus 30-40 mm, 3-4 aylık bir feLus ise 8-10 cm'dir. 4-5 
aylıkken 10-15 cm uzunluktadır. 5. aydan iLibaren ortalama olarak ayın ın 5 katı boy 
uzunluğuna sahiptir (3). 

Tedeschi (12)'ye göre erişkin bir insanın kalça eklcm çukuru boy uzunluğunun tam 
ortasına uyar. Manubrium üst çukuru ile pubis arasındaki mesafe ise insan boyunun 1/3' 
üdür. 

Trotter ve Gleser (13) boy hesaplamalarının beyazlar ve zencilerde ayrı ayrı formüle 
etm işler; her iki ırkta da 30 yaşın üzerindeki kiş ilerde her yaş için elde edilen sonuçtan 
0.06 cm eksiI tmeyi önermişlerdir. Trotter ve Gleser (14), VieLnam Savaşı'nda ölen as­
kerlerin, askerlikleri sırasındaki boy uzunl uğu ile ölümlefinden sonra iskelet uzunluk­
larını karşılaştırarak, daha önce belirledikleri formüllerde baz ı küçük değişiklikler 
önermişlerdir. 

d) Yaş: Dişler, kemikleşme noktaları ve epifiz hatları kapanma durumlarına göre 
değerlendirilir. 

e) K i şisel özellik l er: Eski kırıklar, kemik hastalıkları ve deformiLcleri kimlik 
belirtiminde yardımcı olabilirler. 

İskelet yap ısından yararlanılarak yapılan kimlik belirtimlerinde, makroskopi ve mik­
roskopinin yanısıra radyolojik incelemeler de geniş yer tutar. Bu tür incelemelerden, 
canlılarda olduğu kadar, cesetlerde ve ceset kalıntılarında da yararlanılır. 

Karşılaştırmalı radyografik inceleme olanağı sağlandığı takd irde, özellikle önceki ka­
fa grafilerinin temini halinde frontal sinüslerin karşılaştınlması büyük önem taşır . Fron­
tal sinüs1er, tıpkı parmak izleri gibi kişiye özeloluşumlardır. Frontal sinüsler dışında, 
kafatasının belirli noktalarının ölçümleri ile elde edilen sefalometrik sonuçların 
karşılaştırılması ile kafatas ının soruşturulan kişiye ait olup olmadığı , kesin olarak 
saptanabilir. Sassouni (1 5-l7), sefalometri ile ilgili ölçümleri belirtmiş ve sefalometrik 
ölçüm noktalarını saptamıştır. Ön-arka kafa grafisinde bigonal genişlik, mastoidden 
apekse yükseklik, bimaksiller ve bizigomalik genişlikler , maksimal kafa genişli ği, 

sinüs genişl i ği, insisor yüksekliği ilc total yüz yüksekliği; yan kafa grafisinde ise, sc1-
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lanın 8 cm ve 4 cm arkası ile tam üstü ve 4 cm önünde kafanın tam yüksekliği, total 
yüz yüksekliği ile burun-sella arası çeşitli yükseklikler olmak üzere 16 ölçüm belirle­
miştir. Soruşturma sırasında elde edilen grafilede öncekileri n karşılaştırılmasıyla 
doğumsal defektIer, kemik deformiteleri ve kemikleri ilgilendiren hastalıklann süreleri 
incelenebilir. 

Karşılaştırmalı radyolojik inceleme olanağı sağlanamayan vücut kalıntılarında, elde 
edilen materyalin kemik olup olmadığı, kemikse insana ait olup olmadığı ve insan ke­
miği olduğu belirlendiği takdirde de yaşı, cinsiyeti ve yapısının saptanmasında da tek ta­

raflı radyolojik yöntemlerden yararlanılır (18). 

SONUÇ 

Adli tıbbi yönden muayenesi gereken canlıda, ölüde ya da vücut kalıntılarında adli 
kimlik tayini , üzerinden çıkan belgelerin incelenmesi ile yapılırken , tıbbi kimlik belirti­
mi, muayene, laboratuvar bulguları, keşif ve adli tahkikattan elde edilen bilgi lerin 
değerlendirilmesine dayanır. Üzerinden kimlik çıkmayan kişi lerde tıbbi kimlik belirtimi 
büyük önem taş ır. Ayrıca, kişilerin sahte belge taşıması o lasıl ığı da gözönüne 
alındığında, adli kimliğin tıbbi kimlikle desteklenmesi gerekir. 

Adli ta1ıkikatın yanısıra keşif muayanesi sırasında elde edilen giysiler, fotoğraflar ve 
özel eşyalar da kiş i nin yaşam şartları ve alışkanlıkları hakkında yardımcı bilgiler verebi­
lider. Canlı k işilerde ve bütünlüğünü koruyan taze ya da çürümüş cesetlerde, muayene 
ve laboratuvar tetkjkleri jle, cins iyet, vücut yapısı, ırk, boy ve ağırlık, yaş jle kişjsel 
özellikler belirlenebilir. Vücut kalıntıları arasında özelljkle kemikler mevcutsa, cinsiyet, 
ırk, boy, yaş ve muhtelif kemik hastalıklan ve deformitc1erine dayanan kişjsel özellikler 
saptanabilir. Djş, kıl, vücut salgı ve sıvıları gibi diğer vücut kalıntılarında, laboratuvar 
tetkikleri, bunların hangj kjşiye ai t olduklarının belirlenmesine yardımcı olur. 
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Kraniyal Bernangioma Bir adli olgu bildirisi 
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CAL V ARIAL HEMANGIOMA A Case Report 

Summary 

A case of central hemangi.oma of the, craninm in a 56-year-old male is desenbed. Af ter taking 
delivery of the skııll, ıt was defleshed using suitable ehemieals, degreased and blcached. Study of the 
cranium yieldecl clear evidence of a nnigue paıtem of ccnuai hemangtoma wiıhin ıhe occipilal bone, 
Oıır examınatıon of the guestioned lesion revealed that the internal lab!e of the oecipital hone was 
croded and blecding, due lo a sm aLi depressed skuU fracrure resulring from a slight hlunt injury, 
app ... ared LO have been developing for some time eoinciding wiıh the deaıh, 

Kcywords : Central hemangioma - Occipital bone - Blunt head .injury 

Özet 

Bir tarla anlaşmazlığı sırasında çıkan toplu kavgada, başından yaralanarak kaldırıJdığı Devlet 
Hastanesi'nde beyin kanaması tonısı ilc ölen 56 ya~ındaki erkek hastanın oıopsi yapılmadan 

defnedUmesi üzerine olaya el koyan ilgili Cumhuriyet Savcılığı tarafından ve ilgili Ihtisas Kurulu'nun 
isteği üzeriDe gönderilmiş kemik örnekleri incelendi. Otopsi kesisi. ile açılan krauyumda, oksipita! 
kemikte ve hiiyük bir bölüm li solda bulunan, orta çizgiyi birn aprak sağa geçmiş 8)(8 cm 
boyuılanndaki litlk bir lezyonun bıraktığı boşluk tcsbit edildi. Ölüm nedeni olarak, olay sırasındaki 
hafif bir kiint kafa travması ve buradaki santral hemangiomdan başlayan kanamamn yol açtığı 

inırakraniyal hipertansiyon üzerinde duruldu. 

Hemangiomlar, Dünya Sağlık Örgüıü (Wl! O)' nün tanımına göre, kapiııer veya 
kavernöz tipteki yeni oluşmuş damarların meydana gelircligi selim hir lezyondur O). 
Lichtenstein (2), hemangiomları, tümörden çok bir geli~im anamalisi (hamartomatöz 
malformasyon) veya yerel venöz staza bagh bir oluşum şeklinde tanımlamaktadu. 

Adli Tıp Derg., 4, 185 - 188 (1988) 
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Yumuşak dokularda sık görülmelerine karşın, kemiklerde bulunuşları (santral 
yerleşim) enderdir 0-3). Dahlin (3), santral hemangiomların kemik tümörleri arasında 
%0.85 oranında görüldüğünü bildirmiştir. Santral heınangiomların lokalizasyonu 
açısından yapılan araştırmalarda, vertcbralar büyük bir çoğunlukla ilk sırayı almaktadır 
(l-3, 5). Junghmıs (4), 3829 otopsi sırasında inccledigi vertebralarCıa, 409 olguda 579 
santral vertebra hemangiomuna rastladığını bildirmiştir; ilginç olan, bu olguların klinik 
bir belirti vermerniş olmasıdlJ. Kafa kemiklerindeki kzyonlar daha çok parietal ve 
frontal kemiklerde bulunmuştur (1), kısa tubuler ve uzun kemiklerde çok enderdir (1-3). 
Olguların büyük bölümünde klinik belirti bulunmadığı, lezyonlarla, otopsiler sırasında 
raslanu olarak karşılaşıldığı bildirilmiştir (1-3,5). 

Radyolojik incelemelerde özgün bir bulgu yoktur, periosta! reaksiyon görülmez. 
Kafa kemikleri ve kostalardaki kzyonlar yuvarJakç:a-oval, sınıılan heLirgin ve balpete~i 
yapısında lilİk bir özellik gösterirler (1-3,5). Bazılczyonların içerisinde rastlanabilen ve 
bir noktadan çevreye doğru oluşmuş ışınsal kemik yapılan, osteosarkomlarda ve kemik 
infiltrasyonu bulunan meningiomlarda da görülmektedir; bu bulgu ayıncı tanıda 
önemlidir (1-4). Bu tür kemik oluşumlarının, damarsal yapılar arasındaki stromada 
meydana gelen yeni kemik dokusu yapımı olduğu gösterilmiştir (3). 

Kraniyal hcmangiomlarda, lczyonun içe ve dışa dogru gelişebildigi, ancak, daha çok 
dışa dogru geliştiği ve tabula interna'nın aşırıdı~ı olgularda küçük meninks yapışık­
lıklarının meydana gelebildiği tesbit edilmiştir (3). Diploe, kraniyal hemangiomlardaki 
daınarsal oluşumların ba5laııgıç yerİ olarak gösterilmektedir (3). 

OLGU 

Adli Tıp Kımımu Morg ıhıi~as Daire .. i. 'J/4110/WIL2.28/226. 2'!/l/1987 tarihinde bir tarla 
lInlaşmazlıg1 sırasında çıkan toplu kavgada, başından yaralanarak kaldınldığı Devlet Hastanesi'nde 
beyin kanaması tanısı ilc ölen 56 yaşındaki erkek hastanın otopsi yapılmadan defnedilmesi ü7"crine 
olaya el koyan ılgili Cumhurıyet Savcılığı !.arafından ve ilgi.h İhtisas Kunılu'nun istegı üzerine 
gönderilmiş olan kafatası. 7 adet boyıın omuru, i ade! sırt omuru, hiyoid kemik ve ümid kıkırdağı 
incelendi. . 

Incelendiğı Morg lhıısas Dairesı'nde otopsı. kesisi ile açılan kranyumda, oksipital kemikte ve 
büyük bir böliimü solda bulunan, orta çizgiyi biraz aşarak sağa geçmiş 8xH cm boyutlanndaki hıik 
bir leıyonun bıraktığı boşluk tesbit edildi. Oksipiıa! kemikte içe ve dışa do~nı ekspansiyon 
oluşturmuş lezyomın, tabula exlerna ve Iabula in/ana' yı değişik genışlik1ekl. alanlarda aşın derecede 
inceluiği ve y ... r yer defektler meydana getirdigi göıiildü (Resim 1,2). Bu defekıin sol-üst kenannda, 
tabula exlerrıa ve interna' yı ilgilendiren i cm uwnlu~unda bir kırık çizgisi ile su/ura cormıalis' in 
sağında 2 cm ıızunl.uğunda bir çat.lak çızgisi tesbit edildi. Öteki kemiklerde ve ıiroid kıkırdagmda 
MdJik bulunmadı. 
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Resim 1. Otopsi kc~isi ilc açılan kafatasında, büyük bir bölümü oksirital kemiğin solunda bu­
ıun~n ve hir miktar sag tarafa do.ğ,ru gelişrni~, tabula exturıa ve irıterrıa' yı ileri derecede inceltmiş 
olan lezyonun boşluğu. 

Resim 2. Aynı defektin haşka hi, açıdan göriinümü. 
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TARTIŞMA 

Yukarıda belirtilen lezyonun ölüme neden olmadığı, ancak ilgili Cumhuriyet 
Savcıııg! tarafından olay yerinde bulunarak gönderilmiş olan taş ve demir parçasının 
kullanılarak meydana getirilmiş olan hafif hir kfint kafa travmasının, bu lezyonun 
kanamasına ve içe do,ltru da gelişmiş olan lczyondan başlayan kanamanm intrakraniyal 
hipertausiyonla ölüme neden oıdu~u kararına vanlTDıştır. Bu karara varırken, künt 
travmanın kafa kemiklerinde kınk ve çatlak meydana getirme etkisinden çok, önceden 
bulunan salılfa] hcmangiomun kanamasına neden olduğu görüşüneien hareket edilıniştir. 

Literatürde ender olarak görülen ve adli soruşturma konusu olan olgwnuz, makrosko­
pik bulguları kadar, radyolojik görünümüyle de santral hemangiomun tipik özelliklerini 
taşımaktadır. Olgumuzun, paleopatoloji ile ilgili incelemelerde, santral hemangiomlar 
için iyi bir örnek oldugu kanısındayız. 
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