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ÖZET VE ANAHTAR SÖZCÜKLER 

Diyabet Oluşturulmuş Tavşan Modellerinde Postmortem Vitröz sıvı ve Kan 

Düzeylerinin Karşılaşıtılması  

Amaç: Adli Tıp uygulamalarında ölümler doğal ve doğal olmayan ölümler 

olmak üzere ikiye ayrılır. Doğal ölümlerin önemli bir kısmını ani beklenmedik ölümler 

oluşturmaktadır. Ani beklenmedik ölümlerin sebepleri arasında sistemik bir hastalığın 

komplikasyonları da yer alır. Diyabet dünyada ve ülkemizde sık görülen sistemik bir 

hastalıktır. Diyabetin akut komplikasyonları ani beklenmedik ölümlere neden 

olabilmektedir. Ani beklenmedik ölümlerde ölüm nedeninin anlaşılabilmesi için 

otopside tüm incelemelerin yapılmasına rağmen bazen ölüm nedeni ortaya 

çıkarılamayabilir. Ölüm nedeninin ortaya konabilmesi için postmortem biyokimya 

çalışmalarının yapılması gerekmektedir. Otopsi sonrası yapılacak biyokimyasal 

incelemeler de kana göre daha korunaklı, bakteri kontaminasyonuna daha az uğrayan 

vitröz sıvıda yapılması daha doğru sonuçlar verecektir. Bu sebeple diyabete bağlı ölüm 

olgularında postmortem kan ve vitröz sıvı glukoz düzeyleri karşılaştırılarak diyabetin 

akut komplikasyonlarının tanısının konması amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Deneysel Tıp Araştırma ve Uygulama Merkezi‟nden alınan 

17 adet Yeni zelanda türü tavşan çalışmamız yapıldı. Tavşanlar 8 hiperglsemi, 8 

hipoglisemi ve 1 kontrol grubu olarak ayrılmıştır. Tavşanlar deneysel diayebet 

oluşturulup 5 gün takip edilmiş, daha sonra ketamin ile öldürülerek ölüm anında kan ve 

vitröz sıvıları alınmış, tavşanların cesedleri kendi yaşam alanlarına bırakılıp postmortem 

1.gün tekrar kan ve vitröz sıvı örenkleri alınmış, alına örnekler santrifüj edilerek -20 

derecede dolaba konulmuştur. Toplanan kan ve vitröz sıvılar Çukurova Üniversitesi 

Biyokimya Anabilim Dalında glukoz oksidaz kiti ile çalışılmıştır. Çıkan veriler verilerin 

istatistiksel analizi, Studnt t testi kullanılarak yapılmış, p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edilmiştir.  

Bulgular: 17 adet tavşan 8 hipergisemi, 8 hiperglisemi, 1 kontrol grubu olarak 

ayrıldı. Hiperglisemi ve hipoglisemi grubunun 5 günlük glukoz takibi sırasında kan 

glukoz düzey ortalamaları diyabetik düzeyde idi ve günler arasında anlamlı fark yoktu. 

Hiperglisemik tavşanların kan glukoz düzeyi ölüm anında 512±52,1 mg/dl olarak 

ölçüldü. Ölüm anında vitröz glukoz düzeyi ise 518,3±76,8 mg/dl olarak ölçüldü. 

Tavşanlar 1 gün ölü olarak bekletildikten sonra kan ve vitröz glukoz düzeyleri sırasıyla 

433,9±59,3 mg/dl ve 329,8±86,6 mg/dl olarak ölçüldü.  Hipoglisemik tavşanların kan 

glukoz düzeyi ölüm anında 39±3,8 mg/dl olarak ölçüldü. Ölüm anında vitröz glukoz 

düzeyi ise 53,4±13,9 mg/dl olarak ölçüldü. Tavşanlar 1 gün ölü olarak bekletildikten 

sonra kan ve vitröz glukoz düzeyleri sırasıyla 36±4,2 mg/dl ve 1,6±0,6 mg/dl olarak 

ölçüldü. Hipoglisemi grubunda vitröz sıvı 0. ve 1. gün değerleri değerlendirildiğinde iki 

değer arasında istatistiksel bir fark olduğu görüldü (p=0.0036). 

Sonuç:  Diyabet hastalığı ülkemizde sık görülen hastalıklardandır. Diyabet 

hastalığının akut komplikasyonlarına bağlı ani beklenmedik ölümler ortaya çıkmaktadır. 

Ani beklenmedik ölüm nedeni ile getirilen adli vaka etiketi olan tüm olgularda 

biyokimyasal analizlerin yapılması, mutlaka vitröz sıvı örneklerinin alınmasının gerekli 

olduğu bunun tanı koymayı kolaylaştıracağı görülmektedir. Bu da ölüm nedeninin 

saptanmasına ve adaletin oluşmasına katkı sağlayacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, glukoz, vitröz sıvı, ani beklenmedik ölüm, ölüm 

sonrası biyokimya  
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SUMMERY AND KEYWORDS 

Comparison of Post-Mortem Vitreous Fluid and Blood Levels in Diabetes-Induced 

Rabbit Models 

Aim: Deaths in Forensic Science practices are split into two groups: natural and 

unnatural deaths. Sudden unexpected deaths are an important part of natural deaths. 

Complications of a systemic disease are one of the causes of sudden unexpected deaths. 

Diabetes is a common systemic disease in the world and our country. Acute 

complications of diabetes may cause sudden unexpected deaths. Cause of death in 

sudden unexpected deaths may not be identified some cases even if all examinations are 

made. Post-mortem biochemistry analysis is required to reveal the cause of death. 

Biochemistry analysis done in vitreous fluid which is more protected and les 

contaminated by bacteria comparing to blood will produce more accurate results. Thus, 

we aimed to diagnose the acute complications of diabetes by comparing glucose levels 

of post-mortem blood and vitreous fluid in death cases caused by diabetes. 

Material and method: Our study was conducted on 17 New Zealand type rabbits 

taken from Experimental Medicine Research and Application Center. Rabbits were 

separated into 8 hyperglycemia, 8 hypoglycemia and 1 control group. Rabbits were 

monitored for 5 days after experimental diabetes induction, killed with ketamine and 

blood and vitreous fluids were taken at the point of death. Later on dead bodies of 

rabbits were left in their living environment and blood and vitreous fluid samples were 

taken again at the post-mortem first day. Samples were stored at -20 C after centrifuge.  

Samples of blood and vitreous fluids were analyzed at Çukurova University Department 

of Biochemistry with oxidase kit. Statistical analysis of results was made with Student t 

test and p<0.05 were considered statistically significant.  

Results: 17 rabbits were separated into 8 hyperglycemia, 8 hypoglycemia and 1 

control group. Mean blood glucose levels of hyperglycemia and hypoglycemia group 

were in diabetic range during 5 days of monitoring but there was no statistical 

significance. Blood glucose levels of hyperglycemic rabbits were measured as 512±52,1 

mg/dl, while vitreous glucose levels were 518,3±76,8 mg/dl at the point of death. After 

keeping dead bodies of rabbits for one day, blood and vitreous glucose levels were 

measured as 433,9±59,3 mg/dl and 329,8±86,6 mg/dl, respectively. Blood glucose 

levels of hypoglycemic rabbits were measured as 39±3,8 mg/dl, while vitreous glucose 

levels were 53,4±13,9 mg/dl at the point of death. After keeping dead bodies of rabbits 

for one day, blood and vitreous glucose levels were measured as 36±4,2 mg/dl and 

1,6±0,6 mg/dl, respectively. After analysis, there was a statistically significant 

difference between day 0 and 1 vitreous levels of hypoglycemia group.  

Conclusion:  Diabetes is a common disease in our country. Acute complications 

of diabetes might cause sudden unexpected deaths. It can be clearly seen that 

biochemistry analysis should be done and vitreous fluid samples should be taken in all 

judicial cases with sudden unexpected deaths so diagnosis would be easier. This will 

contribute to identification of death cause and secure the justice. 

Key words: Diabetes, glucose, vitreous fluid, sudden unexpected death, 

postmortem biochemistry  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

 

Adli Tıp uygulamalarında ölümler; doğal ve doğal olmayan ölümler olarak 

ikiye ayrılır. Doğal ölümlerin önemli bir kısmını ani beklenmedik ölümlerin (ABÖ) 

oluşturduğu bilinmektedir.
1 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yapılan tanıma 

göre ani ölümler; semptomların ortaya çıkmasından sonraki 24 saat içerisinde 

meydana gelen ölümlerdir. Ani beklenmedik ölümlerin bir nedeni olarak, sistemik bir 

hastalığın akut-ciddi komplikasyonu olabilir. 

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli 

tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığı olarak bilinir. Akut ve kronik 

komplikasyonları olduğu ve bu komplikasyonlar mortaliteye neden olabildiği 

belirtilmektedir. Diyabetik ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik durum, 

hipoglisemi ve laktik asidoz akut komplikasyonları arasında bulunduğu ve tedavi 

verilmezse ölümlere neden olabildiği bildirilmektedir.
2
 

 Ülkemizde Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2007 verilerine göre nüfusun 

% 7.2‟ sininin diyabetli hasta olduğu belirtilmektedir. Ülkemizde yaşayan 

diyabetlilerin % 32'sinin hastalığının farkında olmadıklarını bildirilmektedir.
3 

Bu 

nedenle özellikle adli olgu etiketi alan ani ölüm olgularında, diabetes mellitusa bağlı 

ölümlerin ekarte edilmesi veya diabetes mellitus ve komplikasyonları sonucu ise 

tanısının konması gerekmektedir.
4 

Çalışmalar göstermiştir ki, tavşanlar hayvan modellerinde istenilen özellikleri 

karşılamaktadır.Tavşanlarda diyabet oluşturmak için toksik kimyasallar kullanıldığı,  

alloksan ve streptozisin bunlar içinde popüler olanlardır.
5,6,7

 Alloksan deney 

hayvanlarında deneysel diyabet oluşturmak için kullanılan kimyasal bir ajandır. 

Alloksan, alloksan monohidrat yapısında bir ürik asit türevidir, suda rahatlıkla erir ve 

solüsyon hali +4 derece'nin altında saklanmalıdır.
8,9,10

 Selektif olarak pankreas beta 

hücrelerine zarar vererek insulin bağımlı diyabet oluşturmaktadır.  

Postmortem kan da metabolik değişikliklerden dolayı ölümden önce 

analizlerle ölüm sonrası analiz farklıkları olmaktadır. Kanın aksine vitröz sıvı daha 

düşük hücre içeriğine sahip olduğu ve izole konumu nedeniyle ölüm sonrası 
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değişikliklerde daha az etkilendiği bilinmektedir. Bu nedenle postmortem kimya 

çalışmalarında tanılara yardımcı olması maksadıyla vitröz sıvı çalışılmaktadır.
11

 

Bu çalışma, diyabet oluşturulmuş tavşan modellerinde postmortem kan ve 

vitröz sıvıda glukoz konsantrasyonlarının zamana bağlı düzeylerinin karşılaştırılması 

ve vitröz sıvıdaki glukoz seviyesinin ölüm anındaki kan glukoz düzeyini yansıttığının 

gösterilmesi amaçlanmaktadır. Biri kontrol olmak üzere 17 adet tavşan (n=8+8+l) 

kullanılacaktır. 16 tavşan 100 mg/ kg alloksan verilerek diyabet oluşturacaktır. 

Tavşanların alloksan verilmeden önce, verildikten 1-3-6 saat sonra ve 5 gün boyunca 

her gün glukometre ile glukoz ölçülerek glukoz takibi yapılacaktır. Alloksan 

verildikten 5 gün sonra 8 tavşana insülin verilerek hipoglisemiye girmesi sağlandıktan 

4 saat sonra fenobarbital ile ötenazi yapılacaktır, 8 tavşan da 100 mg/kg fenobarbital 

vermek suretiyle hiperglisemi halindeyken dekapitasyon sağlanacaktır. Tavşanlardan 

ölmeden önce, öldükten hemen sonra postop kan glukozu ve vitröz sıvı ile 

postmortem 1.gün kan ve vitröz glukoz konsantrasyonu ölçülerek karşılaştırma 

yapılacaktır. 

Projenin amacı, ani şüpheli ölümlerde kan gukoz konsantrasyonu için kana 

göre daha az değişkenlik gösteren vitröz sıvıda postmortem glukoz konstrasyonu 

ölçülerek antemortem olarak hiperglisemi veya hipoglisemi tanısı koyabilmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

 

2.1. Adli Bilimlerin Kısa Tarihçesi ve Gelişim Süreci 

Adli Tıp, hukuk ile tıbbı birleştiren; tıp bilimleri içerisinde hukukun tıpla ilgili 

konularını araştıran bilimdir. Adli Tıp adli bilimler içerisinde yer alan çok sayıda bilim 

dalından sadece biridir. 

Adli tıp tarihsel olarak iki dönemde ele alınmaktadır. Erken döneme ait bilgilere; 

tarihi kayıtlarda, bilinen ilk hukuk kurallarında ve insanların kutsal kitaplarında 

rastlanmaktadır. M.Ö. 3000 yıllarında Mısır‟da başyargıç Pharaoh Zoser‟in özel hekimi 

olan İmhotep aynı zamanda ilk adli tıp uzmanı olarak kabul edilmektedir. Adli tıbbı 

ilgilendirebilecek ilk belgeler eski hukuk belgelerinin içinde yer almaktadır. Babil‟deki 

Hammurabi Kanunları (M.Ö. 1400) ilk olmak üzere Eski Mısır, Hindistan, Çin, İran, 

Yunanistan ve Roma‟da adli tıbbın gelişmeye başladığı ve günümüze kadar ulaştığı 

bilinmektedir. Bizans döneminde Justinian Kanunu‟nda (M.S. 483-565) adli tıpla ilgili 

olarak hükümler bulunmaktadır. O dönemlerden günümüze kadar ulaşan belgeler 

mevcuttur. Adli tıp tarihinin bugüne kadar sistematik olarak ilerlemiş, asıl ilerlemeler 

19. Yüzyıldan sonra başlamıştır. Bu gelişmeler hukuk ve teknoloji alanında ilerlemeler 

ile arttığı bilinmektedir. Adli Bilimler ilk olarak 1948 yılında Amerika Birleşik 

Devletleri (ABD)‟nde “Amerikan Adli Bilimler Akademisi” olarak organize olmuş ve 

daha sonra tüm dünyada farklı isimlerde bir çok kuruluş ve organizasyon olarak yer 

almıştır.
12,13,14

 

Adli bilimler içerisinde adli patoloji, klinik adli tıp, adli psikiyatri, adli genetik, 

adli  toksikoloji, adli fizik, adli odontoloji, adli entemoloji, adli antropoloji gibi pek çok 

uzmanlık alanı yer almaktadır. Hukuk adli olayların çözümü için sorular sormakta ve bu 

sorulara cevap verebilmek için adli bilimlerde farklı uzmanlık alanları ortaya çıktığı 

bilinmektedir. 
12-19

 

Türkiye‟de adli tıbbi uygulamaların tarihsel gelişimi ile ilgili yeterli çalışma 

olmamakla birlikte Hitit yazıtlarında hukuksal içerikli ifadelere, kurallara rastlandığı, 

Selçuklular ve Osmanlılar döneminde de adli tıbbı ilgilendiren hukuksal kayıtlar olduğu 
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belirtilmektedir. Kesin olarak bilinen şudur ki; Osmanlı‟nın son döneminde Mektebi 

Tıbbiye-i Şahane‟nin kurulmasıyla birlikte ülkemizde de adli tıp başlamıştır.
20

 

Çok eski zamanlardan beri insanların neden öldüğünü araştıran Adli Tıp 

günümüzde çalışma alanları çok çeşitlenmekle birlikte hala ölüm nedenini belirtmek en 

önemli uğraşı alanlarında biridir. 

Adli tıp uygulamalarında ölüm olgularının aydınlatılması en önemii sorunlardan 

birisidir. Otopside ölüm mekanizması ve nedeni ile ilgili yorum yapılabilmesi adli tıbbın 

en önemli uygulamasıdır. Ölüm nedeninin saptanmasında, histopatolojik incelemelere 

ek olarak, toksikolojik, biyokimyasal, moleküler genetik incemeler gerekmektedir. 

Ancak bunlara rağmen bazı olgularda ölüm mekanizması ve nedeninin 

aydınlatılmasında otopsi sonuca ulaşmada her zaman yardımcı olamamaktadır. 

Özellikle ani-beklenmedik şüpheli ölümler ciddi bir sorun oluşturmaktadır. 
21, 22, 23 

 

2.2. Ani Beklenmedik Ölümler 

Adli Tıp uygulamalarında ölümler ikiye ayrılır; bunlar doğal ve doğal olmayan 

ölümlerdir. Doğal ölümlerin sıklıkla ani beklenmedik ölümler olarak karşımıza çıktığı 

bilinmektedir. Doğal olmayan ölümlerin temelinde ise genellikle travmatik olaylar 

yatar. Bu tür ölümlerde orijin kaza, cinayet veya intihar olabilir. 
1, 22, 24-29

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yapılan tanıma göre ani ölümler; 

semptomların ortaya çıkmasından sonraki 24 saat içerisinde meydana gelen ölümlerdir. 

1, 23, 26-29, 30
  

Ani beklenmedik ölümlerle ilgili olarak çeşitli tanımlamalar yapılmıştır ve bu 

tanımlamalar hep iç içedir. 

Ani ölüm (sudden death): Var olan hastalığı kendisi ve çevresi tarafından 

bilinmeyen bir kişinin, ölümüne neden olabilecek belirgin bir olay olmaksızın ani bir 

şekilde ölmesidir. Ani olarak ortaya çıkan semptomlar ile ölüm arasında çok kısa bir 

süre vardır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından bu süre 24 saat olarak kabul 

edilmektedir.  
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Beklenmedik ölüm (unexpected death): Çevredekiler tarafından herhangi bir 

hastalığı olduğu bilinmeyen ve sağlıklı görünen bir kişinin belirgin bir olay olmaksızın 

birdenbire hastalanarak tanı konulmadan ölmesidir. Bu süre birkaç saatten birkaç güne 

kadar uzayabilir.
15

 

Şüpheli ölüm (Suspected Death): Bilinen bir hastalığı olmayan veya olup da bu 

hastalığı öldürücü bir komplikasyon çıkaracak durumda olmayan kişinin ölü 

bulunmasıdır. 
1, 23, 24, 26

 

Bu tür ölümlerde ölümün gerçek sebebi kişiye, kişinin sosyoekonomik ve 

sosyokültürel yapısına, yaşadığı ülkenin sağlık hizmetlerinin seviyesine ve yaygınlığına 

bağlıdır.  

Doğal kökenli ani ölümler, ölüm orjini sınıflamasında, cinayet, kaza ve intihar 

orijinleri yanında dördüncü grubu oluşturmakta olup akut ve kronik bir hastalık sonucu 

oluşan ölümlerdir. Bilinen bir hastalığı olmayan kişinin ölü bulunması veya kısa bir süre 

içinde nedeni anlaşılamadan ölmesi, bilinen bir hastalığı olan ancak bu hastalığı ölüme 

neden olacak bir klinik göstermeyen kişinin ölmesi genellikle yakınları tarafından 

beklenmedik ölüm olarak değerlendirilir. Bu olgularda ölüm sebebinin açıklanabilmesi 

için otopsi yapılması gereklidir. 

 ABÖ‟ler sağlık sistemi, sunum ve yararlanılmasına bağlı değişkenlik 

göstermekte, buna bağlı her tür ölüm ani beklenmedik olarak karşımıza çıkabilmektedir. 

Çocukluk çağında, ilk 4 yaşta enfeksiyon hastalıkları ve saptanamayan nedenler, 14-21 

yaşta ise kardiovasküler ve santral sinir sistemi hastalıkları ana nedenler olarak 

karşımıza çıkmaktadır.
31, 32

 

            Ani beklenmedik ölümlerde sebepler; Sistemik bir hastalığın akut-ciddi 

komplikasyonu, geçirilmiş bir travmanın akut ya da geç komplikasyonu, unutulmuş 

veya önemsenmeyen bir travmanın akut ya da geç komplikasyonu, intoksikasyonlar 

olabilir
. 1, 28, 29, 33, 34 

Bazı ölümlerde, otopsi de dahil yapılan her tür ayrıntılı adli ve tıbbi incelemelere 

karşın, ölüm nedeni ortaya konulamamaktadır. Bu tür ölümlere “nedeni açıklanamayan 

ölüm” ve bu şekilde sonuçlanan otopsiye de “negatif otopsi” denir. İleri derecede 

çürümüş olgular, bazı entoksikasyonlar, kalp ileti sistemi patolojileri ve bazı sistemik 

hastalıkların komplikasyonları gibi her hangi bir makroskopik, mikroskopik veya 

laboratuar bulgusuna yol açmayan hastalıklar bu kapsamda yer alırlar. Adli otopsilerin 
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yapılan tüm incelemelere karşın en az %5-10‟unun “negatif” sonuçlandığı 

bilinmektedir.
35 

 

2.2.1. Kardiyovasküler Sistem (KVS) Hastalıklarına Bağlı Ani Beklenmedik 

Ölümler 

         ABÖ‟nün en sık nedeni olduğu yapılan çalışmalarda görülmüştür. Ani kardiyak 

ölüm (AKÖ) “akut semptomların başlamasından sonraki bir saat içinde ani bilinç kaybı 

ile kendini gösteren kardiyak nedenlere bağlı doğal ölüm, varlığı biliniyor olsa da ne 

zaman ve ne şekilde ölüme yol açacağı öngörülemeyen, önceden mevcut olan kardiyak 

hastalık şeklinde tanımlanmıştır. AKÖ‟nün nedenleri arasında;  

- Koroner arter hastalıkları: Ani Kardiyak ölümlerin % 60-80‟ini 

oluşturmaktadır. 

-   Koroner Arter Anomalileri:  

- Kardiyomyopatiler: AKÖ lere 2.sıklıkta neden olmaktadır. Hipertrofik 

Kardiyomyopatiler, Dilate Kardiyomyopati, Aritmojenik sağ ventriküler 

kardiyomyopatisi  

-   Kapak Hastakıları: Mitral Kapak Prolapsusu 

-  Konjenital Kalp Hastalıkları: Fallot tetralojisi, Aort stenozu, Büyük damar 

transpoziyonu, pulmoner vaskuler obstruksiyon,  

- İleti Sistemi Hastakıları: Uzun QT sendromu, Kısa QT sendromu, 

Katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi, Wolff Parkinson White sendromu ani 

beklenmedik ölümlere neden olabilmektedir. 
30, 34, 36-40

 

 

2.2.2. Santral Sinir Sistemi (SSS) Hastalıklarına Bağlı Ani Beklenmedik Ölümler 

 2.sıklıkta ani beklenmedik ölümlere neden olmaktadır. Ani beklenmedik 

ölümlerin içerisinde % 15-20 oranında görülmektedir.  SSS hastalıkları arasında önemli 

olanları: 

- Beyin tümörleri ve beyin abseleri: Kafa içinde yer kaplayan primer veya 

metastatik beyin tümörleri, kist, abse vb.  
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- Beyin Kanamaları: Anevrizmalar, hemorajik diatez, arterioskleroz, yüksek 

tansiyon, antikoagülan yüksek dozu vb.  

- Beyin embolileri: Hava ve yağ embolileri, trombüsler, endokardit vb. 

hastalıkların embolik komplikasyonları 

- Beyin trombozu: Sifiliz, Diyabet, Enfeksiyon hastalıklar vb. hastalıkları  

- Meningeal Kanamalar: Leptomenenjitlerde araknoid ve subaraknoid kanamalar 

oluşabilir. 

-Epilepsi: Kişi doğrudan veya nöbet sırasında hastalığı nedeni ile ya da bilinç 

kaybı sırasında oluşabilecek nedenlerden dolayı ölebilir. 

 

2.2.3. Solunum Sistemi Hastalıklarına Bağlı Ani Beklenmedik Ölümler 

 Ani beklenmedik ölümlerin % 15-18‟ini oluşturur.  ABÖ ölüme neden olan 

solunum sistemi hastalıklarına arasında önemli olanları; 

- Pnömoni: Yaşlılarda, alkolik kişilerde, çocuklarda, predispozan hastalığı 

olanlarda ABÖ‟e neden olabilir. 

- Akciğer ödemi: Kalp ve böbrek hastalıkları, alerjik hastalıkların seyri sırasında 

oluşabilir. 

- Gribal Enfeksiyon: Genellikle çocuklarda ve yaşlılarda görülür. 

- Glottis ödemi 

- Akciğer tüberkülozu 

- Akciğer embolisi: Yanıklar, doğum, ameliyat sonrası, uzun kemik kırıkları, 

yanıklar sonrası oluşabilmektedir. 

            - Plevra Hastalıkları 

- Difteri 

 

2.2.4. Gastrointestinal sistem hastalıklarına bağlı ani beklenmedik ölümler 

             Mide ve duodenum ülseri, Özafagus varisleri, akut pankreatitler, siroz, tifo ve 

dizanteri gibi enfeksiyöz hastalıkların GIS tutulumları, barsak torsiyonu, peritonit, 

hastalık nedeni ile büyümüş bir dalak kendiliğinden ve küçük travma ile yırtılması, 
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mezenter trombozu veya embolizmi, travmalar ani beklenmedik ölümlere neden 

olabilir. 

 

2.2.5. Diğer Ani Beklenmedik Ölüm Nedenleri 

Diyabet ve komplikasyonlarına sonucu (akut komplikasyonları; Diyabetik 

ketoasidoz, hiperosmolar koma, hipoglisemi, laktik asidoz, kronik komplikasyonları 

sonucu), Jinekolojik hastalıklara bağlı, böbrek ve böbreküstü bezi hastalıklarına bağlı, 

hematopoetik sistem hastalıklarına bağlı ani beklenmedik ölümler olabilir. Bu tür 

ölümler, çoğunlukla daha önce saptanmamış patolojik kökenlidirler. Bu olgularda çok 

kısa süre içerisinde ölüm gerçekleştiğinden ölüm sebebi ve mekanizması 

açıklanamamakta, bu nedenle otopsi yapılması gerekmektedir. Daha az sıklıkla olmakla 

beraber sistemik bir hastalık akut-ciddi komplikasyonu da ani beklenmedik ölümlere 

neden olabilir. 
1, 24, 41

 

 

2.3. Diyabet 

2.3.1. Diyabetin Tarihçesi 

Diyabetes Mellitus‟un Ebers papiruslerinde milattan önce 1500 yıllarında ilk 

tarifine rastlanmaktadır. Bu kaynaklarda bol su içme ve bol idrara çıkmadan 

bahsedilmektedir. Ebers papiruslerinin, Mısır‟da daha onceki tarihlerde mevcut tıp 

eserlerinin bir derlemesi olduğu, bu nedenle burada mevcut bilgilerin daha eski yılların 

bilgilerini yansıttığı düşünülmektedir. Hint uygarlığındaki kaynaklarda diyabetin bir 

semptom olan poliüriden bahsedilmektedir. “Charak Samhita“ isimli tıp kitabında 

Hipokrates ve ünlü hekimlerin milattan önce 600 yıllarında toplanmıştır. Burada 

bugünkü diyabet tanımına uyan bir hastalıktan bahsedilmektedir.  

Milattan sonra 2. yüzyılda Kapadokyalı Arateus bu hastalığın etin, kolların ve 

bacakların eriyerek kana geçmesine yol açtığını belirterek akıp boşalma anlamına gelen 

“diabetes” kelimesini kullanmıştır. Bu terim, dia- yani “ayrı” ya da “boydan boya” ön 

eki ve bainein yani “yürümek” ya da “ayakta durmak” fiilinin birleştirilmesiyle 

oluşturulmuş eski Yunanca diabaínein kelimesinden türetilmiştir. Diabaínein “bacakları 

ayırarak yürümek” ya da “ bacakları ayırarak oturmak” anlamına gelir. Diyabet 1425 

http://tr.wikipedia.org/wiki/Eski_Yunanca
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yılında yazılan bir tıbbi belge ile İngilizceye “diabete” şeklinde geçmiştir. 1625 yılında 

Thomas Willis tatlı ya da bal anlamına gelen Latince “mellis” kelimesini, bu hastaların 

idrarlarının tatlı olduğunu belirtmek için “mellitus” şeklinde eklemiştir. 
42

 

İbni Sina da şeker hastalığını tarif etmiş, tanı ve tedavi hakkındaki “İbn El-Ise 

Hezzar” adlı kitap 900 yıllarından 1500 yıllarına kadar ders kitabı olarak tıp okullarında  

okutulmuştur.
43

 

Her ne kadar diyabet eski çağlardan beri biliniyor olsa da 

hastalığın patogenezi ancak 1900‟lü yıllarda deneysel olarak anlaşılabilmiştir.
44  

1869‟da 

Langerhans memelilerde pankreas adacıklarını tanımlanmıştır. Diyabetli bir çocuğa 

1922‟de enjekte edilerek verilen pankreas ekstresinin, yüksek kan glukoz düzeyini 

düşürdüğü, glukozüri ve ketonüriyi kontrol altına aldığı gösterilmiştir.
45

 Langerhans 

adacıklarından salgılanan ve kan glukozunu düşüren bu maddeye “insülin” adını 

vermiştir. İnsülinin moleküler yapısı 1955‟te Sanger tarafından gösterilmiş ve kendisine 

Nobel ödülü kazandırmıştır. 
46

 

 

2.3.2. Diyabetin Tanımı 

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat (KH), yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, 

sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır.
47

  

Bu hastalarda en özgün klink bulgular polidipsi, polifaji ve poliüridir. Bazı 

hastalarda kilo kaybı, kronik komplikasyonlara bağlı santral sinir sistemi, 

kardiyovaskuler, göz ve üregenital sistemle ilgili komplikasyonlar oluşabilmektedir. 

 Diyabet yüksek mortalite ve morbidite riski taşıyan, insanların yaşam 

şartlarından dolayı tüm dünyada hızla yayılan bir hastalıktır. Yaşam tarzındaki hızlı 

değişim ile birlikte gelişmiş ve gelişmekte olan toplumların tümünde özellikle tip 2 

diyabet prevelansı hızla yükselmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde, özellikle de bu 

ülkelerden gelişmiş ülkelere göç eden topluluklarda diyabet epidemisinden 

bahsedilmektedir. Diabetes mellitus insulin ve antibiyotikler keşfedilmeden önce koma 

ve enfeksiyonlar ile ölüme sebebiyet veren sinsi bir hastalıktır. Diyabetli hastalarda 

organlarda ve dokularda biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel birçok değişiklikler 

oluşur. Diyabetin akut komplikasyonları tedavi edilmezse yaşamı tehdit edecek düzeyde 

http://tr.wikipedia.org/wiki/%C4%B0ngilizce
http://tr.wikipedia.org/wiki/Latince
http://tr.wikipedia.org/wiki/Patogenez
http://tr.wikipedia.org/wiki/1900
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olabilir. Kronik komplikasyonlarda uzun sürede oluşan kücük ve buyuk damar 

hastalıklarına bağlı oluşan organ disfonksiyonlarıdır.
48,49

 Diabetes mellitus kayıtların en 

iyi tutulduğu ülkelerde bile sinsi seyirli olması nedeni ile prevelansının saptanması 

zordur. Prevelansında bölgesel ve ırksal farklılıklar vardır. USA‟da kızıl derililerinde 

prevelansı % 55 ile saptanmıştır.
48-51

 Her yıl yaklaşık yüzbin kişide 7-17 kişide tip 1 

diyabet gelişmektedir. Başlangıc tanı yaşı 2. dekatta pik yapmaktadır. 6. ve 7. dekatta da 

kücük bir 2. pik vardır. İnsidans hızı Asya, Karayipler ve Latin Americada oldukca 

düşükken (0.1-3.5/100.000), kuzey ülkeleri, İngiltere, Kanada, Amerika Birleşik 

Devletleri, Yeni Zellanda, Portekiz, Sardinya gibi ülkelerde yüksektir (21.2-

36.8/100.000). Uluslararası Diyabet Federasyonunun (UDF) yaptığı hesaplara göre 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (UDF), dünya genelinde 382 milyon yetişkinin 

diyabet hastası olduğunu tahmin etmektedir. Diyabet görülme prevalansı epidemik 

oranlara ulaşmıştır ve 2035 yılına kadar bu rakamın 592 milyona ulaşması 

beklenmektedir. Yaşlanan nüfusla beraber, kentleşme ve değişen yaşam tarzları diğer 

kronik hastalıklarla birlikte diyabet epidemisini de hızla artırmaktadır.
52 

Yine UDF verilerine göre (0-14) yaş grubu Tip 1 diyabet insidansi % 0,02‟dir. 

Yine aynı yaş grubunda insidans artışı yıllık olarak ortalama % 3‟tür. Her yıl yeni tanı 

konan vaka sayısı 65.000 olarak tahmin edilmektedir. Dünyada prevalansı bölgesel 

olarak en yüksek olduğu yer Güneydoğu Asya, en düşük olduğu yer Batı Pasifik‟tir.  

Genetik faktörler kadar cevresel faktorlerde etiyolojide oldukça önemlidir. 
53 

            Birçok ülkede ölüme neden olan hastalıklar içinde diyabet beşinci sırada yer 

almaktadır. Yetişkin diyabetlilerde, diyabetli olmayan yaşıtlarına kıyasla 

kardiyovasküler olay riski 2-4 kat daha yüksektir. 

            Ülkemizde diyabet sıklığını belirlemeye yönelik ilk çalışmalar 1940‟lı yıllarda 

başlatılmış olmasına rağmen, yakın zamana kadar diyabet epidemiyolojisi alanında 

toplum genelini yansıtacak şekilde planlanmış ve uluslararası standartlarda 

gerçekleştirilmiş araştırma bulunmamaktaydı. 1997-98 yıllarında ülke genelinde 

gerçekleştirilen ve randomize olarak seçilmiş 20 yaş üstünü kapsayan Türkiye Diyabet 

Epidemiyoloji Çalışması (TURDEP)‟nin sonuçlarına göre ülkemizde tip 2 diyabet 

prevalansı %7,2, bozulmuş glukoz toleransı prevalansı ise %6,7 bulunmuştur. TURDEP 

sonuçları ülkemizde diyabet prevalansının artmakta olduğunu göstermektedir. 
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Ülkemizde tip 1 diyabet insidansı ile ilgili ulusal ölçekte yayınlanmış bir çalışma 

bulunmamasına rağmen, 1994 yılında yapılan bir çalışmada çocukluk çağı tip 1 diyabet 

insidansı 2,8/100000/yıl olarak bulunmuştur.
54-58 

Şu anda Türkiye‟de 7 milyonu aşkın diyabet hastası olduğu tahmin edilmektedir. 

Tüm diyabet hastalarının yaklaşık sadece %55‟ine teşhis konmuştur (3,9 milyon kişi). 
59 

 

Toplam diyabet hastalarının sadece %11‟i (0,8 milyon kişi) hedeflenen tedavi 

sonuçlarına ulaşarak komplikasyonsuz bir hayat sürmektedir.
60

  

 

2.3.3.Diyabetin Akut Komplikasyonları 

2.3.3.1. Diyabetik Ketoasidoz 

İnsulin ile kontra insuliner hormonlar glukagon, katekolaminler (adrenalin, 

noradrenalin), kortizol ve büyüme hormone (GH) arasındaki oranın, insülin aleyhine 

değişmesi sonucu oluşan, klinikte hiperglisemi, ketonemi, asidoz, hipovolemi, 

dehidrasyon semptom ve bulguları ile seyreden, normalden komaya kadar değişik bilinç 

bozukluğu gösteren, diyabetin akut ve metabolik bir komplikasyonudur. Diyabetin en 

ciddi komplikasyonları arasındadır. Yanlış tanı konulursa veya tedavi eksik yapılırsa 

yüksek mortalitesi bulunur. Diyabetik ketoasidozun mortalitesi çeşitli ülkelerin çeşitli 

hastanelerinde %1-19 arasındadır. Diyabetik ketoasidozun asıl nedeni insülin 

eksikliğidir. Diyabetik ketosaidozun oluşmasına yardımcı presipitan faktörler rol oynar. 

Bunlar; 

 1.İnsulinin azaltılması veya bırakılmasına bağlı nedenler,  

2.Stres faktörleri ( fiziksel ve ruhsal)  

3-Hipoptasemi(diüetik kullanımı) olabilir.  

Diyabetik ketoasidozda semptomlar, poliüri, polidipsi, zayıflama, halsizlik gibi 

diyabet bulguları şiddetlenir, iştah azalır, bulantı ve kusma eklenebilir, nefes darlığı 

ortaya çıkar, solunum derinleşip hızlanır, nefesinde aseton kokusu alır, sıvı kaybına 

bağlı, tansiyon düşer ve taşikardi oluşur, deri ve dil kurur, turgor ve tonus azalmıştır. 

Göz basıncı düşer, hastanın gözleri kapalı iken parmağınızı bastırdığınızda kolayca 

derinlere kadar iner. DKA„lı hastaların %10 unda bilinç koma derecesinde kapalı, %40 

ında bilinç açıktır. DKA gençlerde bir gün içinde hatta insülin kullananlarda 12 saat 
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içinde gelişebilir. DKA„da plazma şekeri 300 mg üstündedir. serum ketonu 7 Mm 

üzerindedir, idrarda ketonüri vardır. Serum bikarbonat düzeyi 15 meq/L  altında, ph 7.3„ 

ün altındadır.
61

 

 

2.3.3.2. Hiperglisemik Hiperosmolar Koma  

 

İleri derece hiperglisemi, hiperosmolarite, dehidrasyon ve mental değişikliklerle 

birlikte seyreden ketonüri minimal düzeyde olan veya olmayan diyabetin akut 

komplikasyonudur. Hafif insülin eksikliğinde ortaya çıkar. Diyabettten haberi olmayan 

tip 2 diyabetlilerde ilk kez hiperglisemik hiperosmolar koma ortaya çıkabilir, geniş 

yanıklarda, akut pankreatitte, hemodiyalizde, diüretik kullanımı, glukortikoid 

kullanımında esnasında da ortaya çıkabilir. Plazma şekeri olayı başlatan ne olursa olsun 

müşterek özellik glukozun ekstrasellüler alana girdiği kadar hızlı atılamamasıdır. 

Hiperglisemi çok yüksektir, yüksek hiperglisemi (800-1000 mg gibi) osmotik diüreze 

neden olur. Serbest su kaybı daha fazla olur. Serum sodium düzeyi artar, hiperglisemi, 

hipovelemi, hipernatremi hiperosmolariteyi arttırır. 340 mOsm/L üzerinde bilinç kaybı 

oluşur. Hiperglisemi ve hiperosmolarite, hüçre içi dehidrasyon ve santral sinir sistemi 

disfonkisyonuna yol açar. Poliüri, polidipsi ve halsizlik vardır. DKA„ya göre daha yavaş 

ortaya çıkar. Belirgin sıvı kaybı vardır. Dil kurur, turgor basıncı azalır, göz küreleri 

yumuşar, hipotansiyon ve taşikardi oluşur. Nörolojik belirtiler arasında konfüzyondn 

komaya kadar değişen bilinç kaybı vardır. Hiperosmolarite ne kadar fazla ise o kadar 

bilinç kaybı vardır. Hiperosmolariten dolayı kan viskositesi artar, trombüsler görülebilir. 

Labaratuvarda;  plazma glukozu DKA‟ya göre daha fazladır, 600 mg üzerindedir. 

Genelliklede 1000 mg seviyelerindedir. Serum osmolaritesi 360 mOsm/L üzerindedir, 

ph 7.2 den fazladır. Bikarbonat 17 meq/L civarındadır.idrarda glukoz fazladır, kazda 

keton yoktur veya çok azdır. Serum sodyum ve potasyum düşük, normal, yüksek 

olabilir, asidoz yoktur.
46,61

 

 

2.3.3.3. Hipoglisemi 

 

Plazma glukoz seviyesi gün içinde geniş dalgalanmalar göstersese dar sınırlar 

içinde tutulur. Plazma glukoz seviyesi 45 mg/dl altında olması hipoglisemi olarak 
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yorumlanır. 1938 yılında ilk kez Whipple klinik hipoglisemiyi üç temel bulgu ile 

açıkladı. Bunlar plazma glukoz konstasntrasyonun 40 mg/dl nin altında olması, 

konfüzyon, anormal davranışlar ve koma gibi SSS ne ait semptom ve bulgular, glukoz 

kullanımı ile bu semptomların gerilemesi.
62

 Erişkinlerde ve çocuklarda birçok 

hipoglisemi nedeni vardır. Erişkinlerde; pankreatik nedenler, neoplazmlar, otoimmün 

hipoglisemiler, toksik nedenler, esansiyel reaktif hipoglisemiler, karaciğer, böbrek 

hastalıkları, metabolizma hastalıkları, endokrin hastalıklar, diğer nedenler ve 

hipoglisemiye neden olabilir, Çocuklarda; hormonal regülasyon bozuklukları, yağ asidi 

oksidasyon bozuklukları, ketoliz bozuklukları, glukojen sentez bozuklukları, 

glukoneogenez bozuklukları, organik asidemiler, galaktoz intolerenası, fruktoz 

intoleransı gibi nedenler hipoglisemiye neden olabilir. İnsüline bağımlı diyabette de 

hipoglisemi nedenleri vardır. Bunlar, insüline ait nedenler (uygunsuz insulim rejimi, 

emilim bozukluğu, uygunsuz enjeksiyon yeri), besinsel nedenler (besin alımında 

gecikme, besin alımında azalma), enerji gereksiniminde artma olabilir. 
63

 

 

2.3.3.4. Laktik asidoz 

Serum hidrojen iyonları ve laktatın artmasına bağlı gelişen metabolik asidoz 

tablosudur. Diyabetik ketoasidozda vakaların yaklaşık % 10-15‟inde kan laktat düzeyi 5 

mmol/l‟yi aşabilmektedir. Genellikle ağır doku hipoksisi olan vakalarda ortaya çıkar. 

Bazan salisilat, sodyum nitroprussid, biguanid türevi ilaçlar, etanol kullanımı da laktik 

asidoza yol açabilir. Vakaların % 50‟sinden fazlası nedeni ne olursa olsun mortalite ile 

sonlanmaktadır . 

 

2.4. Deneysel Diyabet Oluşturma Modelleri 

2.4.1. Kimyasal Ajanlarla Diyabet Oluşturma 

 Yüksek mortlite ve morbitiye sahip, yaşam kalitesini olumsuz etkileri bulunan 

diyabet hastalığı ve komplikasyonlarını araştırmak için yapılan çalışmalarda hayvan 

modelleri sık olarak kullanılmaktadır. Bu modelller hastalıkların patolojilerin 

araştırılmasında, hastalıklardan korunma ve tedavi olanaklarının incelenmsine yardımcı 
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olmaktadır. Anlamlı istatiksel değerlendirme yapmaya izin verecek sayıda örnekte 

çalışabilmesi, çevresel faktörlerin etkilerini belirlemek için patolojiye uygun hayvan 

türlerinin genetik olarak seçilebilmesi, araştrıcının deneysel değişkenleri kolayca 

kontrol altında tutabilmesi, hayvan modelleri ile çalışmayı rasyonel hale getirmektedir. 

Bununla birlikte hayvanlarda oluşturulan diyabet modellerinin hiçbirinin insan 

modellerine tam olarak eş tutulamayacağı da belirtilmektedir.
8
 İlk olarak 1880 lerde 

Von Mering, daha sonra Moinkowski köpek üzerinde, daha sonra Hence sıçan ve fare 

gibi kemir genlerde çalışlamar yapılmıştır. Banting ve Best 1921 yılında insülinin 

pankreasın Langerhans adacıklarından salgılandığı bulması ile kimyasal ajanlarla 

(alloxan, streptozisin, çinkoselatorleri, hidroksikinolin, dithizone gibi) diyabetojenik 

etkisi bulunan toksinler deneysel diyabet oluşturma modellerinde kullanılmaya 

başlanmıştır.
 

Tarihsel süreçte denenmiş olan bu toksinlerden günümüzde en sık 

kullanılanlar streptozisin (STZ) ile alloksandır.
64,65 

 

2.4.2. Streptozisin 

STZ neoplastik, antineoplastik ve diyabetojenik özellikleri olan geniş 

spektrumlu bir antibiyotiktir.
66

 STZ nitrozüre analoğudur, ancak nitrozürelere göre daha 

az lipofiliktir. Nötral pH da hızla dekompanse olur, pH 4-4,5 da stabildir. Çözeltisi 

uygulanmadan önce sitrat tampon içinde hazırlanmalı, ışıktan korunarak hemen 

kullanılmalıdır. STZ -20 derecede ışıktan korunarak saklanmalıdır.
8 

 

Etki Mekanizması: Pankreatik beta hücreleri içine GLUT 2 aracılığı ile alınır. 

İlk etkisinin beta hücrelerine glukoz yanıtını ortadan kaldırmaktadır. Bunu kalıcı beta 

hücre hasarı izler. İnsulin düzeyinde azalmaya bağlı gelişen hiperglisemi ile STZ‟nin 

diyabetojenik etkileri kendini gösterir. 

 

Kullanım Şekli ve Dozu: Tip 1 diyabet oluşturmak için genellikle yetişkin 

sıçanlara intravenöz (i.v.) yoldan 40-60 mg/kg arasında tek doz kullanımı tercih 

edilmektedir. STZ‟nin intraperitenoal (i.p.) ve subkutan (s.c.)  kullanımı içinde benzer 

dozlardan bahsedilmektedir. Ancak 40 mg/kg altındaki i.p uygulamalarının 

diyabetojenik etkisi olmadığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.
67 

Tip 2 diyabet 
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oluşturmada yenidoğan hayvanlara doğumdan sonraki ilk hafta özellikle 1 ve 2. 

günlerde 100 mg/kg i.p. veya s.c. kullanımı en çok tercih edilen yöntemdir. Aynı 

zamanda kimyasal diyabet modelleri arasında tip 2 diyabet kliniğini yansıtan en iyi 

model olduğu belirtilmektedir.
 
Tavşanlar STZ‟ye dirençli olduğu için deneysel hayvan 

modellerinde tavşanlara diyabet oluşturmak için STZ kullanılmamaktadır.
65

 

 

2.4.3. Alloksan 

Allloksan (2,4,5,6-tetraokpirimidine; 2,4,5,6-pirimidinetetrone) monohidrat 

yapısında ürik asit türevi, antineoplastik bir ajandır. Genellikle monohidrat tuzu 

şeklinde bulunur. Hidrofilik yapısı vardır ve nötral pH stabil değildir ancak pH 3-4 de 

stabil yapıdadır.
65,66,68 

Solüsyon hali 4 derecede saklanmalıdır. Kolayca suda erir.
8,66

 

Etki Mekanizaması: Moleküler yapısı bakımından  glukoza benzer özellikler 

göstermektedir. Pankreas beta hücrelerine özgü toksik etkisi mevcuttur. Bu benzer 

özellikten dolayı pankreas beta hücre membranında bulunan glukoz transport protein 2, 

alloksanın pankreas beta hücrelerine girmesine neden olur. Beta hücrelerine spesifitesi 

GLUT 2 tarafından alloksana sağlanan girişten kaynaklanır. Beta hücrelerine serbest 

girişi diyabetojenik etkisinin temelini oluşturmaktadır.
65

 Alloksanın diyabetojenik 

etkisinin ortaya çıkmasında 2 temel etki mekanizmasından bahsedilmektedir. Birinci 

etki mekanizması alloksanın glukokinaz (hekzokinaz 4) enzimini selektif olarak inhibe 

ederek, glukozun neden olduğu insulin salınımı inhibe etmesidir.
65,69,70

 İnsuline bağımlı 

diyabet oluşturmadaki ikinci mekanizma pankreas beta hücrelerine selektif nekroz 

yapmasıdır. Bu selektif nekrozu içerdiği oksijen radikalleri nedeni ile olur. Alloksanın 

son ürününe dönüşümü sırasında ortaya çıkan bu radikallerin hedefi pankreatik hücre 

DNA‟larıdır. Alloksan intrasellüler kalsiyum dengesini bozması, beta hücre nekrozunu 

hızlandırır ve diyabetojenik etkisini arttırır. 

Kullanım Şekli ve Dozu: Alloksanın sitrat tamponu içerisinde 

hazırlanabilmekle beraber çalışmalarda daha sık olarak distile su veya serum fizyolojik 

ile çözülerek kullanılmaktadır. Etkisi için intavenöz, intraperitoneal veya subkutan 

uygulanabilir.  

Alloksan ve STZ‟nin diyabetojenik dozu deney hayvanının türüne, cinsine, 

yaşına, kilosuna, beslenme özelliklerine değişkenlik göstermektedir, sabit bir değeri 
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yoktur. Çeşitli hayvanlarda Alloksan ve STZ‟nin diyabetojenik etkilerinin ortaya çıktığı 

doz aralıkları tabloda verilmiştir.
8,65 

 

Tablo 1: Farklı hayvan türlerinde deneysel diyabet oluşturmak için kullanılan Alloksan ve STZ‟nin doz 

aralıkları 

Tür Alloksan Doz Aralığı STZ Doz aralığı 
Sıçan 30-65 mg/kg i.v. 40-80 mg/kg i.v. 

 75-200 mg/kg i.p. 35-150 mg/kg i.p. 

 100-200 mg/kg s.c. 60-100 mg/kg s.c. 

Fare 40-100 mg/kg i.v. 60-200 mg/kg i.v. 

 50-200 mg/kg i.p. 50-180 mg/kg i.p. 

 150-200 mg/kg s.c.  

Tavşan 80-150 mg/kg i.v. Dirençli 

 

Alloksan genellikle tip 1 diyabet modelinde kullanılmaktadır. Yarılanma 

ömrünün kısa olması ve düşük stabilitesi nedeni ile i.v. kullanımı tercih 

edilmektedir.
65,71

 Sıçan ve farelerde kulak veninden bolus şeklinde enjekte edilerek 

uygulanır. Tavşanlarda da kulak veninden enjekte edilerek uygulanır.
72,73 

 

2.5. Postmortem Biyokimya 

Son yıllarda sıklıkla üzerinde durulan “Postmortem Biyokimya” ile ilgili ilk 

çalışmalar 1993‟de yapılmıştır.
74

 Postmortem kimya Adli Tıp için otopsiye ek önemli 

işlemlerden biridir. Vitröz sıvıda sadece glukoz, elektrolit ve üre azotu tayin edilerek 

vakaların % 5‟inden fazlasında ölüm zamanının belirlenebileceğini ve daha da önemlisi 

adli soruşturmaların çözümüne % 10 katkı sağlayabileceğini belirtmiştir.  Daha sonra 

birçok araştırmacı bu konuya değişik açılardan yaklaşarak doğru örnekleme, uygun 

analiz tekniğinin seçimi ve ölçüm doğruluğu gibi konularda çalışmalar yapmışlardır. 

Günümüze kadar birçok biyolojik örnekte çok çeşitli maddelerin postmortem tespiti 

yapılabilir hale gelmiştir.  

Postmortem biyokimyasal belirteçleri aşağıdaki ana başlıklar altında ele alınabilir;  

1. Karbonhidrat metabolizması ile ilgili belirteçler 

2. Böbrek fonksiyonu ile ilgili belirteçler 

3. Karaciğer fonksiyonu ile ilgili belirteçler 
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4. Kalp fonksiyonu ile ilgili belirteçler 

5. Sepsis, enflamasyon ve enfeksiyon belirteçleri  

6. Anaflaksi ile ilgili belirteçler  

7. Hormonlar  

8. Diğer testler 
75 

 

2.5.1. Karbonhidtar Metabolizması İle İlgili Belirteçler 

Glukoz (vitröz sıvıda, beyin omurilik sıvısında), glikolize hemoglobin (Hb) (kan), 

laktat (kan ve vitröz sıvı), keton cisimleri (kan ve vitröz sıvı), izopropil alkol (IPA) 

(biyolojik sıvılar), insülin ve C peptid seviyelerine postmortem bakılabilir. 

Göz içi sıvısı ya da beyin omurilik sıvısı glukozunun 20 mmol/L (360 mg/dL) ve 

üzeri, 3-hidroksibütirat‟ın (3HB) 1000μmol/L (10,4mg/dL) üzerinde olması yanında 

yükselmiş glikolize Hb, laktatın 23,4mmol/L (422 mg/dL)‟den yüksek, aseton ve 3HB 

değerleri diyabet veya DKA (Diyabetik Ketoasidoz) lehinedir.
76-78

 

İnsülinle birlikte C peptid ölçümü hipoglisemi tanısı açısından önemlidir. Insüin/C 

peptid oranı 1 in üzerinde ise eksojen insülin, insülin/C peptid oranı 1‟in altında ise 

insulinoma veya sulfonilüre aşırı dozu söz konusudur. Analiz için periferal kan örneği 

daha uygun olduğu, çünkü kalp kanı yüksek değerler gösterdiği bilinmektedir. Perikard 

sıvısının da uygun bir örnek olabileceği belirtilmiştir.
78

  

Biyokimyasal testlerle ilgili postmortem araştırmaların yetersizliği yanında test 

analizlerinin ölüm sonrası geçen zamana, test uygulanacak materyallerinin elde edilme 

yöntemine ve yerine, ölen kişinin fizyopatolojik durumuna, kullanılan analitik 

yöntemlere, normal değerin ne olduğuna bağlı olarak değişkenlik göstermesi bu testlerin 

rutin kullanımını kısıtlamaktadır.  

Postmortem biyokimyasal testler; postmortem teşhiste olayın hikayesi, radyolojik 

inceleme, makroskopik bulgular, histoloji ve toksikolojik araştırmalar olmadan tek 

başına yeterli olmayabilir. Ancak ölüm sebebini araştırma, ölüm anını belirleme ve 

ölümle ilişkili çevresel ve metabolik, genetik durumları aydınlatma konularında 

biyokimyasal incelemeler tartışmasız çok önemli bir yer tutmaktadır. 
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Klinik uygulamada henüz yaygın olarak rutin incelemeler arasında yer alamayan, 

ancak birçok vakada başvurulması ve tam otopsi içinde değerlendirilmesi önemli olan 

biyokimyasal testlerin bazı özellik arz eden durumlarda (diabetes mellitus, diyabetik ve 

alkolik ketoasidoz, elektrolit bozuklukları, insülin enjeksiyonu, hipo/hipertermi, 

anaflaksi, sepsis, metabolik bozukluklar gibi) kullanılması ve rutin postmortem analizler 

içine alınması uygun olacaktır. 

 

2.5.2. Vitröz Sıvı 

Son  yıllarda vitröz sıvı postmortem biyokimyasal araştırmalarda kullanılmıştır. 

Vitröz sıvının anatomik bölge olarak diğer akışkan bölmelere göre daha difüzyonunun 

yavaş olduğu, bu nedenle daha tutarlı olduğu açıklanmıştır. Dahası vitröz sıvının geç 

otopsi aralıklarında bile zor kontamine olduğu belirtilmiştir. Bu nedenle, vitröz sıvı - 

özellikle kanın aksine - postmortem biyokimyasal incelemeler için de uygundur.  

Vitröz sıvıda adli konularda analizler yapılmıştır. Bunlar elektrolit ve klinik 

kimyasal parametrelerin konsantrasyonlarının değişiklik gösteren çeşitli hastalıkların 

tanısı ile ilgili olarak yapılmıştır. Ayrıca ölüm sonrası zaman aralığının tahmini üzerine 

yapılan çalışmalar vitröz sıvı üzerinde yapılmıştır.
79,80

 

Vitröz sıvıda incelenen otopsi analitleri potasyum, sodyum, klorür, kalsiyum, 

magnezyum, fosfat, üre, kreatinin, laktat ve glukoz vardır. 

Postmortem çeşitli metabolik durumlar nedeniyle kandaki değişiklikler 

oluşmakta ve kan ve serumdan yapılan tetkiklerde tanı koymak çoğu zaman zordur. 

Özellikle hücre içi ve dışı bileşenlerin değişimi, hücre zarlarının parçalanması kan ve 

serumda gerçekleştirilen birçok testi engellemektedir. Ölümden önceki örnekler ile 

ölüm sonrası analiz sonuçları farklı kılacaktır. Postmortem kana bakteri yayılması aynı 

zamanda çeşitli endojen bileşiklerin konsantrasyonlarında da değişikliklere neden olur. 

 Kanın aksine, camsı sıvı çok düşük hücre içeriğine sahiptir. İzole pozisyonu 

nedeni ile postmortem değişikliklerden daha az etkilenir. Ayrıca örnekleme için kolayca 

ulaşılabilir. Dolayısıyla, postmortem kimya çalışmalarında çeşitli tanılarla çok sayıda 

anahtarlarını sunmayı amaçlarken vitröz sıvısında yapılmıştır. Bu alanda yine bir çok 

bilgilendirici yorum 1993 yılında Coe tarafından yayınlanmış ve çalışmaların büyük bir 

kısmına vitröz sıvıda analizler dahil edilmiştir.
74
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Adli çalışmalarda en kısa sürede sonuç elde etmek arzu edilen bir durumdur, bu 

nedenle otopsi uygulanmadan önce postmortem kimyadan yararlanmak gerekmektedir. 

Ceset morga geldikten sonra sonra en kısa zamanda numuneler toplanmalıdır. Bu sıvılar 

içinde vitröz sıvı da toplanmalıdır. Analizler için bir kan gazı cihazı kullanılabilir. 

Başucu analizler gerçekleştirilebilir.
11

 

Postmortem vitröz sıvı laktat düzeyleri, vitröz sıvı glukoz seviyelerinin 

postmortem hatasını telafi etmek için glukoza ek olarak belirlenmesi gerektiği 

vurgulanmıştır. Bu nedenle, hemen hemen her zaman, vitröz glukoz ve laktat toplamı 

değerinin kullanılması antemortem glukoz tahmin etmek kullanılması tavsiye edilmiştir.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

 

3.1. Deney Hayvanları ve Etik Kurul İzni 

Çalışma 2015 Şubat-Mayıs tarihleri arasında Çukurova Üniversitesi 

Deneysel Tıp Araştırma ve Uygulama Merkezinde (DETAUM) yapıldı. 

Çalışmanın gerçekleştirilebilmesi için Çukurova Üniversitesi Bilimsel Araştırma 

Projeleri Birimi bütçesinden TTU-2014-2703 no‟lu proje ile destek sağlanmıştır. 

Çalışma için gerekli Yeni Zelanda türü 17 adet tavşan Çukurova Üniversitesi 

DETAUM‟dan sağlandı ve tüm işlemler hayvan deneyleri sertifikası olan 

araştırmacı tarafından aynı ortamda gerçekleştirildi. 

Hayvanlar, standart laboratuvar tavşan yemi ve su ile beslenmiştir. Ayrıca 

hayvanlar 18°C‟lik sıcaklıkta, % 30-70 nem ve 12 saat karanlık/12 saat aydınlık 

döngüsü uygulanan ortamda barındırılmıştır. 

Etik Kurul İzni: Çalışmamız için gerekli olan etik kurul izni Çukurova 

Üniversitesi Tıbbi Bilimler Deneysel Araştırma ve Uygulama Merkezi Etik 

Kurulundan alınmıştır. (28.04.2014 tarih ve 8 karar no, ekte sunulmuştur.) 

 

3.2. Deney Protokolü ve Deney aşaması ve Deneysel Diyabet Oluşturma 

Modeli 

 Wang ve arkadaşlarının yaptığı çalışma referans alınarak tavşan 

modellerinde deneysel diyabet oluşturmak için streptozisin ve alloksan 

kullanılmaktadır. Çalışmamızda deneysel diyabet oluşturmak için allokson tercih 

edildi.  

 Hayvanlarda deneysel diyabet oluşturmak için, deney hayvanı olarak 

ortalama 2,2-2,7 kg ağırlığında olan Yeni Zelanda türü 17 adet tavşan kullanıldı. 

(Şekil 1) Bu tavşanlar 8 tanesi hiperglisemi grubu, 8 tanesi hipoglisemi grubu ve 

1 kontrol grubu olarak üç gruba ayrıldı. 
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Şekil 1. Deneysel diyabet oluşturmak için kulanılan tavşan örneği 

 Literatür taraması yapılarak belirlenen deneysel diyabet oluşturmak için 

uygun dozda etken madde (alloksan) içeren çözeltiler hazırlandı. 1. ve. 2. gruba 

100 mg/kg alloksan ile pankreas hasarı oluşturuldu. Tavşanlara 5 gün boyunca 

sabah ve öğleden sonra tavşanların kulak veninden kanatılırak glukometre ile 

glukoz takibi yapıldı.  

 Tavşanları takip sırasında kan şekerleri seviyesine göre besinleri 

düzenlendi. Kan şekeri takibi sırasında kan şekeri yüksek olan tavşanların 

hiperosmolar komaya girmemeleri için 500 mg/dl nin üstünde kan şekeri 

olanlara 1 ü/kg kristalize insülin 600 mg/dl‟nin üstünde kan şekeri olanlara 2 

ü/kg kristalize regüler insülin uygulandı. (Şekil 2) Kan şekeri seviyesine göre 

dekstroz solüsyonları hazırlanıp besinlerine konuldu.   
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Şekil 2. Kan şekeri yüksek olan tavşanlara kristalize regüler insulin uygulaması 

 Deney hayvanlarına 5. gün sonunda 1 gr/kg ketamin maddesi verilerek 

dakapitasyondan hemen sonra kan ve vitröz sıvı örnekleri alındı. Tavşanlar 1 

gün kendi yaşam alanlarında ölü olarak bırakıldı ve postmortem 1. gün tekrar 

kan ve diğer gözden vitröz sıvı örnekleri alınıp -20 derecede dolaba kondu. 

  Hiperglisemi ve hipoglisemi grubu kanlar tamamlandıktan sonra bütün 

örnekler Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı‟nda 

bulunan glukoz oksidaz kiti kullanılarak kan ve vitröz sıvı glukoz ölçümleri 

yapılması için teslim edildi.  

         Alınan Doku Örnekleri Ve Saklama Koşulları: Bütün tavşanlardan 

postmortem ilk anda intrakardiyak kan ve sol gözden vitröz sıvı örnekleri alındı. 

Postmortem 1. gün intrakardiyak kan ve sağ gözden vitröz sıvı örnekleri alındı. 

Kan örnekleri; tavşanlar öldükten sonra kalpten alınan 5‟er cc intrakariyak 

kan örneği plastik tüplere aktarıldı. Bu örnekler daha sonra 3500 devirde 10 

dakika santrifüj edildikten sonra serum kısmı farklı bir tüpe alınarak ekstraksiyon 

aşamasına kadar -20 
o
C‟de muhafaza edildi. 
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     3.3. Glukoz Tayini 

Bütün örnekler Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim 

Dalı‟nda bulunan glukoz oksidaz kiti kullanılarak kan ve vitröz sıvı glukoz 

ölçümleri yapıldı. 

Bu analiz için glikoz oksidaz (GOD) ve peroksidaz (POD) enzimleri ile 

substratlardan oluşan “kolorimetrik” analiz kiti kullanıldı. Bu kit içerisinde 

bulunan glikoz oksidaz (GOD) enzimi çalışma yöntemi olarak, analiz edilecek 

serum içerisindeki glukozun glukonikasite yükseltgenmesini katalizler. Bu 

reaksiyon sırasında glukonik asit ile beraber hidrojenperoksit (H2O2) molekülü de 

oluşur. Oluşan H2O2, fenol ile aminofenazonsubstratlarının peroksidaz enzimi 

tarafından quinoneimine melekülüne dönüştürülmesinde oksitleyici olarak görev 

alır. Oluşan bu quinoneimine molekülü, 500 nm‟de absorbansı olan bu molekül 

pembemsi-kırmızı renkli kromofor bir bileşiktir. Spektrofotometre ile 500nm‟de 

ölçülen absorbans değeri quinoneimine miktarı ile direk olarak orantılıdır. Oluşan 

quinoneimine miktarı da glukozun oksitlenmesi sonucu ortaya çıkan H2O2 

miktarıyla doğru orantılı olduğu için sonuç olarak quinoneimine miktarını ölçerek 

serum örneğindeki glukoz miktarını tayin etmiş oluruz.  

Kan ve vitröz sıvı santrifüj edildikten sonar 10 mikrolitre supernatant 1 ml 

reagent 25 dakika 25 derecede bekletildikten sonra 546 nm civa basıncında 500 

nm‟de (laboratuvar koşulları) ölçülmüştür. 

 

          3.4. Deneylerde Kullanılan Çözelti, İlaçlar ve Aletler 

      Deneyde Kullanılan Çözelti ve İlaçlar: Allloksan, kullanılan tavşanlarda 

deneysel diyabet oluşturmak için kullanıldı. Kristalize regüler İnsülin diyabetik 

hayvanların şeker düzeyini takip sırasında kullanıldı. Ketamin tavşanların 

yaşamının sonlandırılmasında kullanıldı. 

        Deneyde Kullanılan Aletler: Glukometre cihazı ve stick tavşanların günlük 

sabah ve öğleden sonra kan şeker takibi için kullanıldı. Hassas terazi kullanılacak 

kimyasalların ölçülmesi ve normal terazi kullanılan tavşanların ağırlığını 

belirlemek için kullanıldı. İnsülin enjektörü tavşanlara insülin uygulanması için 

kullanıldı. Biyokimya tüpü alınan örneklerin saklanması için kullanıldı. Glukoz 
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oksidaz kiti örneklerde glukoz tayini için kullanıldı. 

 

3.5. Verilerin Değerlendirilmesi 

Bulgular aritmetik ortalama±standart hata (S.H.) olarak ifade 

edildi.Verilerin istatistiksel analizi, Studnt t testi kullanılarak yapıldı. p<0.05 

anlamlı olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 
 

 

 

4.1. Hiperglisemik Tavşanların Kan Glukoz Takibi 

İlk etapta 8 tavşan kullanıldı. 100 mg/kg 10 cc SF içinde yavaş infüzyon 

şeklinde alloksan verildi. 2 saat sonra glukometre ile kan şekerlerine bakıldı 

(Tablo 2). 

 

Tablo 2. Hiperglisemik tavşanların günlük kan glukoz düzeyleri takipleri  (mg/dl) 

Tavşan no Pazartesi 

15:30 

Salı 

09.00 

Salı 

15:30 

Çarşamba 

09:00 

Çarşamba 

15:30 

Perşembe 

09:00 

Perşembe 

15:30 

Cuma 

09:00 

1 412 75 137 329 533 469 510 549 

2 69 113 209 334 412 421 540 433 

3 314 74 305 449 541 553 159 High* 

4 345 267 311 138 468 439 497 450 

5 426 69 236 387 484 High 349 High 

6 428 176 480 447 482 320 394 339 

7 410 203 501 533 580 534 523 578 

8 286 37 323 447 459 556 565 596 

(Not: * Glukometre cihazında >600 mg/dl kan şekeri düzeyini ölçümde değer olarak 

High olarak göstermektedir.) 

Hiperglisemik tavşanların kan glukoz düzey ortalamaları diyabetik 

düzeydeydi ve günler arasında belirgin bir fark yoktu (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Hiperglisemik tavşanların kan glukoz düzey ortalamaları 

  1. ölçüm 2. 

ölçüm 

3. ölçüm 4. ölçüm 5. öşçüm 6. 

ölçüm 

7. ölçüm 8. ölçüm 

Ort. 336,3 126,8 312,8 390,0 506,7 495,9 428,1 530,3 

S.H. 40,0 26,5 41,7 44,6 15,7 33,2 49,3 34,9 

% 95 

GA* 

257,9-

414,6 

74,8-

178,7 

231,1-

394,4 

302,5-

477,5 

475,9-

537,6 

430,8-

561 

331,5-

524,7 

461,9-

598,7 

*Güvenirlik aralığı 
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4.2. Hipoglisemik Tavşanların Kan Glukoz Takibi: 

 İkinci etapta 8 tavşan kullanıldı. 100 mg/kg 10 cc SF içinde yavaş 

infüzyon şeklinde alloksan verildi. 2 saat sonra glukometre ile kan şekerlerine 

bakıldı (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Hipoglisemik tavşanların günlük kan glukoz düzeyleri takipleri (mg/dl) 

Tavşan no Pazartesi 

15:30 

Salı 

09:00 

Salı 

15:30 

Çarşamba 

09:00 

Çarşamba 

15:30 

Perşembe 

09:00 

Perşembe 

15:30 

Cuma 

09:00 

1 362 291 231 375 412 461 396 424 

2 328 349 430 383 580 464 538 428 

3 418 117 175 295 309 426 325 241 

4 383 144 138 434 535 348 436 340 

5 439 137 385 385 571 395 570 400 

6 386 287 429 297 345 391 560 495 

7 421 315 390 405 388 424 492 520 

8 447 381 363 472 512 441 466 423 

 

Hipoglisemik tavşanların kan glukoz düzey ortalamaları diyabetik 

düzeydeydi ve günler arasında belirgin bir fark yoktu (Tablo 5). 

Tablo 5. Hipoglisemik tavşanların kan glukoz düzey ortalamaları 

 1. ölçüm 2. ölçüm 3. ölçüm 4. ölçüm 5. ölçüm 6. ölçüm 7. ölçüm 8. ölçüm 

Ort 398,0 252,6 317,6 381,6 462,9 412,7 483,9 406,7 

S.H. 13,4 34,4 38,9 23,1 39,4 13,3 30,0 33,0 

% 95 

GA 

371,6-

424,4 

185,1-

320,1 

241,3-

393,9 

336,3-

426,8 

385,6-

540,2 

386,6-

438,8 

425,1-

542,6 

342,1-

471,4 

 

 8 tavşana 50 ünite karından subkutan regüler insülin uygulandı, insülin 

yapıldıktan sonra tavşanların kan şekerlerine bakılarak hipoglisemi düzeyleri 

değerlendirildi. 
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 Hipoglisemik tavşanların kan glukoz düzeyleri sırasıyla 49, 46, 17, 26, 45, 

46, 40, 37 mg/dl olarak tespit edildi. 

 

4.3. Postmortem Hiperglisemik Tavşanların Kan Ve Vitröz Glukoz 

Düzeyleri 

 Hiperglisemik tavşanların postmortem kan ve vitröz glukoz düzeyleri 

Glukoz oksidaz kiti ile değerlendirildi (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Postmortem hiperglisemik grubun kan ve vitröz glukoz düzeyleri. 

Tavşan 

no 

0.gün Kan glukoz 

düzeyi 

0.gün Vitröz 

glukoz düzeyi 

1. gün kan glukoz 

düzeyi 

1. gün vitröz 

glukoz düzeyi 

1 312 576 600 471 

2 329 171 179 5 

3 650 670 416 191 

4 620 629 680 537 

5 685 650 622 45 

6 339 244 348 17 

7 578 367 378 174 

8 583 839 260 621 

 

 Hiperglisemik tavşanların kan glukoz düzeyi 0. gün 512±52,1 mg/dl olarak 

ölçüldü. 0. gün vitröz glukoz düzeyi ise  518,3±76,8 mg/dl olarak ölçüldü. 

Tavşanlar 1 gün ölü olarak bekletildikten sonra kan ve vitröz glukoz düzeyleri 

sırasıyla 433,9±59,3 mg/dl ve 329,8±86,6 mg/dl olarak ölçüldü (Tablo 7). 

Tablo 7. Hiperglisemik tavşanların postmortem kan ve vitröz glukoz düzeyleri 

 0.Gün kan 0.Gün vitröz 1.Gün kan 1.Gün vitröz 

Ortalama 512,0 518,3 433,9 329,8 

Standart Sapma 147,2 217,2 167,8 244,9 

Standart Hata 52,1 76,8 59,3 86,6 

%95 Güvenlik Aralığı 410-614 367,7-668,8 317,6-550,1 160-499,5 
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 Hiperglisemik tavşanların postmortem olarak glukoz düzeyleri 0. günde 

kan ve vitröz değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0.95). 

 Ayrıca 1. günde kan ile vitröz sıvı değerleri arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p=0.37) 

 Kan değerleri kendi arasında değerlendirildiğinde 0. ve 1. gün değerleri 

arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0.37). Benzer şekilde vitröz 0. ve 1. gün 

değerleri arasında istatistiksel bir fark yoktu (p=0.15).   Hiperglisemik 

tavşanların kan ve vitröz glukoz düzeyleri Şekil 3‟de 

gösterilmiştir.

 

Şekil 3- Hiperglisemik tavşanların postmortem kan ve vitröz glukoz düzeyleri.   

      

         4.4. Postmortem Hipoglisemik Tavşanların Kan Ve Vitröz Glukoz 

Düzeyleri: 

 Hipoglisemik tavşanların postmortem kan ve glukoz düzeyleri GOD kiti 

ile değerlendirildi (Tablo 8). 
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Tablo 8. Postmortem hipoglisemik grubun kan ve vitröz glukoz düzeyleri. 

Tavşan 

no 

0.gün Kan glukoz 

düzeyi 

0.gün Vitröz glukoz 

düzeyi 

1. gün kan glukoz 

düzeyi 

1. gün vitröz glukoz 

düzeyi 

1 49 39 34 3 

2 46 17 22 4 

3 17 35 21 3 

4 26 115 37 0 

5 45 125 62 0 

6 46 22 35 3 

7 40 36 42 0 

8 43 38 35 0 

 

 Hipoglisemik tavşanların kan glukoz düzeyi 0. gün 39±3,8 mg/dl olarak 

ölçüldü. 0. gün vitröz glukoz düzeyi ise  53,4±13,9 mg/dl olarak ölçüldü. 

Tavşanlar 1 gün ölü olarak bekletildikten sonra kan ve vitröz glukoz düzeyleri 

sırasıyla 36±4,2 mg/dl ve 1,6±0,6 mg/dl olarak ölçüldü (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hipoglisemik tavşanların postmortem kan ve vitröz glukoz düzeyleri 

 0.Gün kan 0.Gün vitröz 1.Gün kan 1.Gün vitröz 

Ortalama 39,0 53,4 36,0 1,6 

Standart Sapma 10,6 39,2 11,9 1,7 

Standart Hata 3,8 13,9 4,2 0,6 

%95 Güvenlik Aralığı 31,6-46,4 26,2-80,6 27,7-44,3 0,5-2,8 

 

 Hipoglisemik tavşanların postmortem olarak glukoz düzeyleri 0.günde kan 

ve vitröz değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0.37). 

 Ayrıca 1. günde kan ile vitröz değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı (p<0,0001). 

 Kan değerleri kendi arasında değerlendirildiğinde 0.ve 1. gün değerleri 

arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0.62). Benzer şekilde vitröz 0.ve 1. gün 

değerleri değerlendirildiğinde ise iki değer arasında istatistiksel bir fark vardı 

(p=0.0036).   Hipoglisemik tavşanların kan ve vitröz glukoz düzeyleri Şekil 4‟de 

gösterilmiştir. 
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Şekil 4. Hipoglisemik tavşanların postmortem kan ve vitröz glukoz düzeyleri (* işareti p=0.0036 

anlamına gelmektedir ve # ise p<0,0001 anlamına gelmektedir). 
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5. TARTIŞMA 
 

 

 

Adli Tıp uygulamalarında ölümler; doğal ve doğal olmayan ölümler olarak ikiye 

ayrılır. Doğal ölümlerin bir kısmı endokrin sistem hastalıkları oluşturmaktadır. 

Endokrin sistem hastalıkları içerisinde de dünyada ve ülkemizde çok sık görülen diyabet 

hastalığının komplikasyonları yer almaktadır. 
1
 

Şu anda Türkiye‟de 7 milyonu aşkın diyabet hastası olduğu tahmin edilmektedir. 

Tüm diyabet hastalarının sadece % 55‟ine tanı konabilmiştir. Tanı konamayan veya tanı 

konulduğu halde tedavisi düzenlenemeyen hastalar diyabetin akut ve geç 

komplikasyonları nedeni ile ölebilmektedir. Diyabet hastası olduğu bilinmeyen ve bu 

hastalığın akut komplikasyonlarına bağlı oluşan ölüm olguları ani-şüpheli ölümler 

olarak karşımıza çıkmakta ve adli vaka olarak kabul edilerek, adli otopsi yapılması 

ölüm orijini ve nedeninin ortaya konması gerekmektedir. 

Postmortem biyokimyasal testler; postmortem tanıda olayın hikayesi, radyolojik 

inceleme, makroskopik bulgular, histoloji ve toksikolojik araştırmalar olmadan tek 

başına yeterli olmayabilir. Ölüm sebebini araştırma, ölüm anını belirleme ve ölümle 

ilişkili çevresel ve metabolik, genetik durumları aydınlatma konularında biyokimyasal 

incelemeler tartışmasız çok önemli bir yer tutmaktadır. 

Ülkemizde yapılan adli otopsilerde genellikle postmortem biyokimyasal 

analizlerin kullanılmaması diyabetin akut komplikasyonları gibi ani beklenmeik 

ölümlerin nedenini saptamada yetersizliğe neden olmakta bu da negatif otopsilerin 

sayısını arttırmaktadır. Adli otopsilerde postmortem biyokimyanın çalışılması birçok 

olguda ölüm nedeninin ortaya konmasına yardımcı olacaktır. 

Adli otopsilerde henüz yaygın olarak rutin incelemeler arasında yer alamayan, 

ancak birçok vakada başvurulması ve otopside ölüm nedenini belirlemede önemli olan 

biyokimyasal testlerin bazı özellik arz eden durumlarda (diabetes mellitus, diyabetik ve 

alkolik ketoasidoz, elektrolit bozuklukları, insülin enjeksiyonu, hipo/hipertermi, 

anaflaksi, sepsis, metabolik bozukluklar gibi) kullanılması ve rutin postmortem analizler 

içine alınmasının uygun olacağı belirtilmektedir. 

Postmortem biyokimya çalışmaları çeşitli vücut sıvılarında (kan, vitröz sıvı, 

beyin omurilik sıvısı, perikard sıvısı vb.) yapılmaktadır. Ölüm sonrası geçen süre, çevre 

koşulları, kokuşmanın derecesi vücut sıvılarında değişikliklere neden olmaktadır. 
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Yapılan çalışmalarda; postmortem vitröz sıvının diğer vücut sıvılarına göre daha 

korunaklı olduğu bu nedenle de bakteri kontaminasyonuna az uğradığı ve beklemiş 

cesetler de dahi az değişkenlik gösterdiği belirtilmektedir. Çalışmamızda diyabet 

oluşturulmuş tavşanlarda postmortem 0. gün alınan kan ve vitröz sıvı ile postmortem 1. 

gün alınan kan ve vitröz sıvı glukoz düzeyleri  karşılaştırılarak vitröz sıvının kana göre 

postmortem daha az değişkenlik gösterdiği ortaya konulmaya çalışılmıştır. 
11

 

Hipogliseminin nedenleri arasında kronik açlık, anormal fiziksel aktivite, adacık 

hücre tümörleri vs. olabilir, ancak % 3-26 ile en önemli nedeninin diyabetik hastalarda 

insülin ve antidiyabetik ilaçların yanlış kullanımıdır. Postmortem hipoglisemi varlığı 

araştırılırken hastanın ilaç kullanım öyküsünün de sorgulanmasının faydalı olacağı, 

postmortem insülin ve antidiyabetik ilaç seviyelerine bakmanın yarar sağlayacağı 

düşünülmektedir. 

Vivero ve arkadaşlarının yaptığı 453 olguluk çalışmada, diyabetik olgularda 

nondiyabetik gruba göre B-hidroksibütirat değerlerinin daha yüksek olduğu (p<000.1), 

diyabetik ketosidoz tanısı koymada glukoza ek olarak destekleyici bir belirteç olduğu 

belirtilmektedir. Çalışmamızda da benzer şekilde korunaklı yapısı nedeni vitröz sıvı 

örnekleri alınmış ve burada glukoz miktarı bakılmıştır. Ancak bu çalışmadan farklı 

olarak beta hidroksibütirat seviyelerine bakılmamıştır. Diyabetik ketoasidoz tanısını 

koymada anlamlı olduğu için yeni yapılacak çalışmalarda beta hidroksibütirat 

değerlerine bakılması tanı koymada faydalı olacaktır. 
81

 

Vivero ve arkadaşlarının çalışmasında postmortem vitröz glukoz seviyeleri 

diyabetik grupta (n=111) 100.3±116 mg/dl, nondiyabetik grupta (n=342) 21.7±27.5 

mg/dl olarak saptandığı, çalışmamızda hiperglisemi grubunda postmortem 0. gün vitröz 

glukoz düzeyi ise 518,3±76,8 mg/dl, postmortem 1. gün vitröz glukoz düzeyleri 

329,8±86,6 mg/dl olarak saptandığı, ortalama değerlerin bu çalışmaya göre daha 

yüksekte olduğu, bunun nedeninin ise deney hayvanlarının daha yüksek kan şekeri 

seviyeleri ile takip edilmiş olması gerektiği düşünüldü. 
81

 

Wang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada toplamda 32 tane genç erkek, Yeni 

Zelanda tavşanına uzun dönem diyabetik tavşan modeli oluşturmak için 100 mg/kg 

alloksan uygulayarak deneysel diyabet oluşturmuştur. Çalışmamızda da tavşanlara 

deneysel diyabet oluşturmak için 100 mg/kg alloksan verilmiştir. Literatür ile uyumlu 

olarak tavşanların hepsinde alloksan uygulamasında sonra diyabet oluşmuştur. 
82
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Palmiere ve arkadaşlarının yaptığı 500 olguluk bir çalışmada postmortem 3-51 

saat aralığında kan ve vitröz sıvı örnekleri toplanarak diyabetik ketoasidoz tanısı 

koymaya çalışmışlardır. 500 olgudan 16‟sına diyabetik ketoasidoz tanısı konmuş, 

13‟ünün daha önceden diyabet tanısı olduğu, 3 olgunun diyabet tanısı olmadığı 

belirlenmiştir. Postmortem vitröz glukoz konsantrasyonun 10 mmol/L  (104 mg/dl) nin 

üstünde ve beta hidroksibütirat seviyesinin 26 mg/dl üzerindeki olgularda diyabetik 

ketoasidoz tanısı konmuştur. Zilg ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 3076 olgu 

kullandığı, postmortem çok erken dönemde alınan vitröz glukoz oranlarınım stabil 

kaldığı, otopsiden 1-3 gün sonra toplanan ikinci numunelerde benzer sonuçlar elde 

edildiği belirtilmektedir. Bu çalışmada da glukoz konsantrasyonun 10 mmol/L üstünde 

olması diyabetik koma tanısında iyi bir özgüllüğü olduğunu belirtilmektedir. Gürler ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada vitröz sıvıdan psostmortem 3-72 saat süre aralığında 

bakılan glukoz değerinin 13 mmol/L üzerinde olmasının antemortem hiperglisemiyi 

gösterdiği belirtilmektedir. Ali ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise postmortem 

vitröz glukoz konsantrasyonun 200 mg/dl üstünde olmasının antemortem hiperglisemiyi 

gösterdiği belirtilmektedir. Literatürde 104 mg - 200 mg/dl arası değerlerin üstünün 

antermortem hiperglisemiyi gösterdiği görülmektedir. Çalışmamızda da hiperglisemik 

grupta ölüm anında bakılan kan şekerlerinin 8 olgunun 7‟sinde 200 mg/dl nin üstünde 

olduğu, postmortem 1. gün vitröz sıvıda bakılan kan şekerlerinde 8 tavşanın 4‟ünde 200 

mg/dl nin üstünde olduğu saptandı (Tablo 6). Ancak çalışmamızda hiperglisemik grupta 

bakılan glukoz değişiminin istatiksel olarak anlamlı olmadığı görülmektedir (p=0,14). 

11,75,78, 83
 

Khuu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tanı konmamış diyabet olgularında 

vitröz glukozun 502 mg/dL (27.9 mmol/L) olmasının diyabetik durumun göstergesi 

olduğunu belirtmektedir. Sipple ve Mottonen‟in yaptığı çalışmada antermortem 

hipergliseminin erken tanısı için vitröz sıvı glukoz ve laktat değerlerinin birlikte 

değerlendirilmesinin daha değerli olduğu belirtilmiş, kombine vitröz glukoz ve laktat 

için gözlenen ortalama değerin 277 mg/dL (15.4 mmol/L) tespit etmişler. Peclet ve 

arkadaşlarının 1994 yılında yaptığı çalışmada 328 otopsi olgusu değerlendirilmiş, 

Sipple ve Mottonen bulgularını doğrulamıştır, ancak daha düşük bir ortalama değerleri 

gözlenmiş (149 mg/dl veya 8.27 mmol/) ve çalışmanın büyüklüğü kullanılan farklı 

metoda bağlanmıştır. Osuna ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptığı benzer bir çalışmada 
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da birleştirilen vitröz glukoz ve laktat değerlerinin ortalama olarak 289,5 mg/dl (16.07 

mg/l), glukoz ve laktat değerleri gözlendiği belirtilmektedir. Bu çalışmalarda 

antemortem hiperglisemiyi göstermek için vitröz glukoz ve laktatın dışında kan aseton 

düzeylerine de bakılmıştır. Çalışmamızda ise sadece glukoz düzeylerine bakılarak 

hiperglisemik ketoasidoz ve hipoglisemik ölümlerde virtöz sıvıda glukoz düzeyinin 

anlamlı olup olmadığına bakılmış özellikle hipoglisemide anlamlı olduğu görülmüştür. 

84,85,86
 

Schöning ve Strafuss‟un yaptığı çalışmada postmortem hipoglisemi tanısında 

vitröz glukoz düzeylerinin güvenilir olmadığı, hiperglisemik durumları daha doğru 

yansıttığı belirtilmektedir. Çalışmamızda ise farklı olarak hipoglisemik grupta 

hiperglisemiye göre postmortem vitröz sıvı glukoz değişiminde anlamlı farklılık olduğu 

saptanmıştır (p<0,0036). 
87

 

Hiperglisemik olgularda kan ve vitröz sıvı örneklerinde değişim 

karşılaştırıldığında değişimin hem kan ve hem de vitröz sıvıda istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı görüldü. Literatürle uyumsuz olan vitröz sıvıda anlamlı değişiklikler 

olmamasının nedeninin tam olarak saptanamadığı, çevresel faktörler ile deney 

aşamasında ve biyokimya analizi sırasındaki hatalar nedeniyle olabileceği 

düşünülmüştür.  

Hipoglisemi grubu tavşanlarda postmortem 0. gün ve postmortem 1. günde 

bakılan kan glukoz değerlerinin (p<0,62) olduğu ve istatiksel olarak anlamlı olmadığı 

görülmektedir. Vitröz sıvı glukoz değerlerinin (p<0,0036) olduğu ve istatiksel olarak 

anlamlı olduğu görülmüştür.  

Teyin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada postmortem göz içi sıvısında 

elektrolitler, glukoz, ürik asit ve amilaz oranlarına bakılarak ölüm zamanı ile elektrolit 

konsantrasyonlarının istatiksel olarak anlamlı değişimlerinden bahsedildiği, potasyum 

konsantrasyonun ölüm zamanı ile direk ilişkili olduğu, glukoz konstanstrasyonlarına 

ölüm zamanı ile ilgili olarak anlamlı değişikler olmadığı belirtilmektedir. Çalışmamızda 

ölüm zamanı ile ilgili değerlendirme yapılmayacağı için elektrolit değerlerine 

bakılmamıştır. 
88

 

Tumram ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada vitröz sıvı ve sinoviyal sıvıda ölüm 

zamanı ile elektrolit ve glukoz kontastrasyonları arasında ilişki araştırılmış ve vitröz sıvı 

ile sinoviyal sıvıda glukoz değerlerinin azaldığı belirtilmiştir. Çalışmamızda ölüm 
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zamanı ile değerlendirme yapılmamasına ragmen geçen süreye bağlı olarak vitröz sıvıda 

ki gulukoz düzeyinin azaldığı saptanmıştır. 
89

 

Ali ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yıllık periodda 20436 otopsiden 7039 

olgunun ani doğal ölüm olduğu, 92 olguya diyabetik ketoasidoz tanısı konduğu, 

bunlardan 32 tanesinin daha önceden diyabet tanısının olmadığı belirtilmektedir. 

Çalışmamızda da benzer olarak postmortem vitröz sıvı ve kan glukoz değerlerine 

bakılmış ve postmortem glukoz ölçümünün tanı konmamış diyabet olgularını tespit 

etmeye yardımcı olacağı ve adli olayların çözülmesine fayda sağlayacağı saptanmıştır. 

83
 

 Yaptığımız literatür taramasında ülkemizde daha önce bu konuda çalışma 

yapılmadığı yapılan bu deneysel hayvan çalışmasının ülkemizde ilk olduğu görüldü. Bu 

çalışmaların genişletilmesinin faydalı olacağı, daha fazla elektrolit ve metabolit madde 

çalışılmasının ölüm nedenlerinin ortaya konmasında fayda sağlayacağı 

düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 
 
 

1- Bu çalışmada, 17 adet Yeni Zelanda türü tavşan deneyde kullanılmak üzere 8-8-1 

olarak üç gruba ayrıldı. Sekiz tavşandan oluşan birinci grup alloksan ile diyabet 

oluştururak  5 gün takip edildikten sonra 8 tavşan hiperglisemi, 8 tavşanda hipoglisemi 

sonrası ketamin ile öldürüldü. Öldürüldükten hemen sonra intrakardiyak kan ve vitröz 

sıvı örnekleri alındı ve doğal yaşam ortamında bekletildi. Postmortem 1. gün tekrar 

intrakaridyak kan ve diğer gözden vitröz sıvı örnekleri alındı.  

2- Hiperglisemik ve hipoglisemik grubu tavşanların takipleri sırasında kan glukoz 

düzey ortalamaları diyabetik düzeydeydi ve günler arasında belirgin bir fark yoktu.  

3- Hiperglismik grubun kan değerleri kendi arasında değerlendirildiğinde postmortem 

0.ve 1. gün değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0.37). Benzer 

şekilde vitröz sıvı 0. ve 1. gün değerleri arasında istatistiksel bir fark saptanmadı 

(p=0.15). 

4- Hipoglisemik grubun vitröz sıvı postmortem 0. ve 1. gün değerleri 

değerlendirildiğinde ise iki değer arasında istatistiksel bir fark vardı (p=0.0036).    

Benzer şekilde kan değerleri kendi arasında değerlendirildiğinde 0. ve 1. gün değerleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0.62). 

5- Antemortem hipoglisemi tayininde vitröz sıvıda bakılan glukoz düzeyinin tanısal 

değeri olduğu düşünüldü.  

6- Hipergliseminin tanısal olarak değerli olmadığı ancak yol gösterici olabileceği 

düşünüldü. 

7- Adli tıp uygulamalarında, biyokimya analizi için bakteriyel kontaminasyondan daha 

az etkilenen, korunaklı yapısı nedeni ile vitröz sıvı örneklerinin çalışılmasının daha 

uygun olacağı görüldü. 

8- Özellikle makroskopik patoloji saptanamayan ölümlerde postmortem biyokimyadan 

yararlanılması gerektiği düşünüldü.  

9- Ani beklenmedik ölüm nedeni getirilen adli vaka etiketi olan tüm olgularda 

biyokimyasal analizlerin yapılması, tüm olgularda biyokimyasal belirteçlerin 

çalışması gerektiği, bu olgularda mutlaka vitröz sıvı örneklerinin alınması 

gerekliliği ortaya çıktığı, uygun yöntem kullanılarak yapılan biyokimyasal analiz ile 

ölüm nedeninin saptanmasına yardımcı olabileceği anlaşılmaktadır. 
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10- Bu çalışma ile ani beklenmedik ölüm olgularında antemortem hipoglisemi tayininde 

vitröz sıvıda glukoz düzeylerinin değerli olduğu ortaya konmuştur. Çalışmamızda 

Ancak, postmortem 0 ve postmortem 1. gün vitröz sıvı karşılaştırma yapıldığından 

ölümden sonraki ne zamana kadar saptanabileceğinin anlaşılması için, postmortem 

sürelerinin daha uzun olduğu çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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