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ÖZET 

Amaç: Travma günümüzde önemli bir sağlık problemi olup, genç yaĢ grubunda önde 

gelen ölüm nedenlerinden birisidir. BaĢ-boyun bölgesi travmalarda en çok yaralanmaya 

maruz kalan vücut bölgesidir.  

Bu çalıĢmada travmatik olguların epidemiyolojik özelliklerinin araĢtırılmasının yanı 

sıra, Kafa Travması (KT) bulunan olgularda travma skorlarının kullanılabilirliği ve travma 

skorlarının kendi içindeki farklarının tespit edilmesi amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: Yaralanma ġiddet Skoru (ISS) ve Yeni Yaralanma ġiddet Skoru 

(NISS) 2000 olgu üzerinden hesaplandı. Kafa travması (KT) bulunan ve bulunmayan 

olgular olmak üzere gruplar oluĢturuldu. YaĢ, cinsiyet, ölüm yeri, toksikoloji, travma 

etyolojisi ve ölüm nedeni yönünden karĢılaĢtırmalar yapıldı. Verilerin analizinde “SPSS 

Windows 21.0” programı kullanıldı. 

Bulgular: Tüm olguların 1631‘i (%81,5) erkek olup, yaĢ ortalaması 40,47‘dir. 

Olguların 377‘si(%18,9) yüksekten düĢme, 367‘si(%18,4) ateĢli silah yaralanması, 

236‘sı(%11,8) trafik kazasıdır. Tüm olguların 824‘ü (%41,2) olay yerinde, 1406‘sı (%70,3) 

olay günü hayatını kaybetmiĢtir.  

KT bulunan olguların olay yerinde ölme olasılığı, bulunmayanlara göre yüksektir. 

KT bulunan 1000 olgunun 638‘inde (%63,8) kafa tabanında kırık, 853‘ünde (%85,3) 

intrakranial lezyon olduğu tespit edilmiĢtir. Tüm olguların 302‘sinde etanol pozitifliği, 

226‘sında medikal ilaç, 155‘inde uyarıcı-uyuĢturucu madde saptanmıĢtır.  

Otopsi öncesi ISS puanlarının ortalaması 22,8, NISS puanlarının 23,9, otopsi sonrası 

ISS puanlarının 38,8, NISS puanlarının 41,1 olduğu hesaplanmıĢtır. Olguların %26‘sında 

otopsi sonrasında travma skorları değiĢmemiĢtir. NISS‘nin ISS‘den kesici-delici alet 
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yaralanmalarında anlamlı farklılık gösterdiği saptanmıĢtır. Otopsi en sık baĢ-boyun ve 

abdomen bölgesindeki yaralanmaları açığa çıkartmaktadır.  

TartıĢma ve Sonuç: Travmalarda sık görülen baĢ-boyun yaralanmalarında skorlama 

sistemlerinin kullanımı, bulunan sonuçların subjektif değerlendirilmesi yerine, nicel ve 

objektif kriterlere göre belirlenmesini sağlayacaktır. Bunun yanı sıra, ölçülebilir skalalar 

üzerinde yapılan değerlendirmeler, hukukta da adil yargılamaya önemli katkıda 

bulunacaktır.  

 

Anahtar Kelimeler: Kafa travması, Travma skorları, Otopsi.   
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ABSTRACT 

Aim: Trauma is an important health problem and one of the main causes of death, 

especially for young people. Head-neck are body part is most frequently injured in traumas.In 

study, it was aimed to investigate epidemiological characteristics of trauma, availability of 

trauma scores in patients with head trauma (HT) and differences in trauma scores between 

each other. 

Materials and Methods: Trauma scores with possibility of postmortem evaluation 

were calculated over 2000 cases. Two groups were created with/without HT. Comparisons 

were made according to age, gender, place of death, toxicology and cause of death. ―SPSS 

Windows 21.0‖ program was used for analysing. 

Results: 1631(81.5%) are male and average age is 40.47. Falling from height with 

377(18.9%), firearm injury with 367(18.4%), traffic accidents with 236(11.8%) cases. 

824(41.2%) cases died at scene, 1406(70.3%) cases died on same day. Probability of death at 

scene of patients with HT is higher than group which not have. 638(63.8%) of 1000 cases 

with HT had fractures in the base. Ethanol was found in 302, medical-drug in 226, stimulant-

narcotic drugs in 155 cases.  

Before autopsy, average scores of ISS was 22.8, NISS was 23.9 and after autopsy ISS 

was 38.8, NISS was 41.1. There was no change in ISS-NISS after autopsy 26% of cases. 

NISS was found significantly different from ISS in stabbing injuries. Autopsy revealed that 

injuries mostly occur in head-neck and abdomen. 

Discussion and Conclusion:  The usage of scoring systems in head-neck trauma, will 

provide an objective and quantitative feature in clinical and postmortem forensic 

examinations instead of personal opinion. Measurable scales will help fair trial in law. 

 

 Key Worlds: Head traumas, Injury scores, Autopsy. 
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1 GĠRĠġ VE AMAÇ 

Travma önemli bir sağlık problemi olup, özellikle genç ve adölesanlarda en önde 

gelen ölüm nedenidir (1). Travmanın Ģiddeti ve ortaya çıkan hasarın ciddiyeti, tedavi 

yaklaĢımının değerlendirilebilmesi ve mortalite tahmini için objektif kriterlere gereksinim 

duyulmaktadır (2). Ortak bir dil geliĢtirmek amacıyla birçok skorlama sistemi geliĢtirilmiĢ 

ve önlenebilir travmatik ölümlerde skorlama sistemlerinden yararlanılabileceğine dair 

çalıĢmalar yapılmıĢtır (2, 3). Travma sonrası epidemiyolojik verilerin toplanması, sağlık 

kuruluĢlarının travmaya yaklaĢım kalitesinin tespiti için de skorlama sistemlerinin oldukça 

etkin oldukları gösterilmiĢtir (2, 3). YaĢayanlarda travmanın ağırlığının derecelendirilmesi, 

ölüm gerçekleĢtiğinde ise yaralanmanın ölüm üzerindeki etkisini göstermesi ve 

postmortem kullanımdaki yararlılıkları da birçok çalıĢma ile gösterilmiĢ olup adli tıp 

uygulamalarında da yer almaktadır (2, 3). Ülkemizde de travma skorlarını inceleyen 

çalıĢmalar yapılmıĢtır (4-6). 

Vücutta en sık yaralanan bölge baĢ-boyun bölgesidir (1). Kafa travmaları mortal 

seyretmesi ve travmanın akut etkilerinin atlatılması sonrasında da uzun dönemde önemli 

komplikasyonlar oluĢturan yaralanmalardır (1, 2). Skorlama sistemleri içerisinde büyük bir 

paya sahip olan kafa travmalarının oluĢ mekanizmaları, insidansı, lokalizasyonu ve 

rehabilitasyonu hususunda çalıĢmalar artarak devam etmektedir (3). 

17.12.2004‘de yürürlüğe giren 5271 sayılı Ceza Muhakemesi Kanunu‘nun (CMK) 

86. maddesi adli olgularda ölü muayenesini, kimliklendirmeyi ve otopsi kararını 

düzenlemektedir. Kanunun bu maddesine göre ölü muayenesi sırasında “ölünün adlî 

muayenesinde tıbbî belirtiler, ölüm zamanı ve ölüm nedenini belirlemek için tüm bulgular 

saptanır‖ Ģeklinde belirtilmiĢtir. 

Ölü muayenesi sonrası ölüm nedeninin tespit edilebilmesi, ölüm nedeninin 

belirlenemediği ya da ek inceleme yapılması gereken durumlarda otopsi kararının alınması 

adli süreç açısından büyük öneme sahiptir. Bu karar, tıbbi açıdan ölüm nedeni, ölüm Ģekli 

(orijin), tanı, tedavi vb. gibi iĢlemleri ilgilendiren herhangi bir sorunun bulunup 
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bulunmadığı gibi hususlar dikkate alınarak verilir. Buna karĢın ölü muayenesinde ölüm 

nedeni ve mekanizması aydınlatılabilmiĢ vakalarda otopsi kararı alınması zaman ve emek 

kaybı oluĢturabilmekte ve aĢırı iĢ yükü yaratabilmektedir. Son yıllarda, uluslararası 

uygulamalarda da otopsi sayılarının azaldığı ve görüntüleme yöntemleri baĢta olmak üzere 

diğer tıbbi yöntemlerle ölüm nedenlerinin tespit edilmeye çalıĢıldığı anlaĢılmaktadır. 

Uluslararası çalıĢmalarda, ülkelerde bulunan travma kayıt merkezlerinden yola 

çıkarak travmatik olgular hakkında geniĢ kapsamlı çalıĢmalar yapılmaktadır. ÇalıĢmalarda 

travma skorları da araĢtırılmakta, mortaliteye, hesaplama kolaylığına ve güven aralıklarına 

göre en uygun travma skorlama modeli oluĢturulmaya çalıĢılmaktadır. 

Travma etyolojisine yönelik değerlendirmede; trafik kazaları, ateĢli silah 

yaralanmaları, kesici delici alet yaralanmaları, yüksekten düĢmeler, yangın, patlamalar ve 

iĢ kazaları baĢta olmak üzere travma sonucu ölümler dahil edilerek ölüm öncesi ve sonrası 

Yaralanma ġiddet Skoru- Injury Severity Score (ISS) ve Yeni Yaralanma ġiddet Skoru- 

New Injury Severity Score (NISS) travma skorları hesaplandı. Kafa travması (KT) bulunan 

ve bulunmayan olgular olmak üzere iki grup oluĢturularak gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, 

ölüm yeri, travma etyolojisi, ölüm zamanı ve ölüm nedeni gibi parametreler yönünden 

karĢılaĢtırma yapmak amaçlandı. Ayrıca; kafa travmalarının ağırlığı, kemik kırıklarının 

lokalizasyonu ve tipi hakkında literatür ile karĢılaĢtırma yapılarak, toksikoloji ve 

histopatoloji sonuçları ile birlikte değerlendirildi. 

Bu çalıĢma ile; 

 Travmatik olguların yaĢ ve cinsiyet gibi epidemiyolojik özelliklerinin saptanması,  

 ISS ve NISS‘nin birbirlerine göre avantajlarının ve travmanın türüne göre 

farklılıklarının neler olduğu, otopsinin travma skorlarına hangi oranda etki ettiği,  

 Toksikolojik ve histopatolojik incelemelerin insidansları, otopsiye ve ölüm 

nedenine katkısının hangi düzeyde olduğu, 

 KT bulunup bulunmadığı Ģeklinde karĢılaĢtırma grubu oluĢturularak yaralanma 

ağırlıklarının hangi düzeyde etkilendiği, skorlama sisteminde elde edilen sonuçların 

literatür ile uyumluluk gösterip göstermediği, 
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 Ülkemiz uygulamalarında travmadan korunmak veya travma gerçekleĢtiğinde en 

uygun bakının neler olabileceği ve sürecin ilerlemesi sırasında en uygun yolun 

oluĢturulması, 

 Travma skorlarının uygun olup olmadığının değerlendirilmesinden sonra 

ülkemizde rutin uygulamaya sokulabilmesi için hangi adımların atılması gerektiğinin 

saptanması amaçlanmaktadır. 
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2 GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Travmanın genel prensipleri ve yaralanma 

Galileo Galilei‘ye göre bir cismin düzenli hareketini veya hareketsizliğini değiĢtiren 

veya değiĢtirmeye yönelik olan enerji, kuvvet olarak tanımlanır. Kuvvetin büyüklüğü, çarpma 

açısı ve çarpma yüzeyi gibi faktörlere bağlı olarak vücutta farklı tip ve ağırlıkta yaralar 

meydana gelebilmektedir. Fiziksel, kimyasal, biyolojik, radyoaktif vs. bir etkenin ciltte, diğer 

tüm dokularda ve iç organlarda oluĢturduğu her türlü hasara ―Yara‖, bu hasarın oluĢmasına 

ise ―Yaralanma‖ denir (7). Travma sözcüğü Yunanca yara anlamına gelen ―troma‖ 

kelimesinden köken almaktadır. 

2.1.1 Yaraların oluĢum mekanizmaları 

Vücuda temas eden bir yaralanma sonrasında, oluĢacak hasarın niteliği; dokuya 

aktarılan enerjinin miktarı, aktarım süresi, alan geniĢliği, yarayı oluĢturan cismin niteliği, 

çarpma açısı, etkilenen vücut bölgelerinin dokusu ve travma esnasındaki durumuna göre 

değiĢiklik gösterecektir (7). 

Doku bütünlüğünü bozan travmada, hareket halindeki bir cismin yara meydana getiren 

kuvveti, mV
2
 ile hesaplanan kinetik enerjisine bağlıdır (8, 9). Buna göre, hareket eden bir 

cismin yara meydana getirme yeteneği kütle ile aritmetik, hız ile geometrik Ģekilde artar (m: 

kütle, V:hız). 

Kinetik enerji, dokunun direncini yenmek için yavaĢça boĢalırsa yara meydana 

gelmeyebilir. Ya da vücuda çarpan cisim plastik gibi Ģekil değiĢtirme özelliğine sahip ise, 

geçen sürenin uzaması nedeniyle de yara oluĢmayabilir. Yine, vücuda dik isabet eden 

cisimler, dik isabet etmeyen cisimlere göre dokulara daha fazla enerji transferine neden 

olduklarından dolayı daha fazla tahribata yol açarlar (7). 
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Travmanın dokuda oluĢturduğu hasar, maddenin kütlesi ve kinetik enerjisinin yanı 

sıra, darbenin etkilediği alanın geniĢliğine de bağlıdır. Alanın küçülmesi durumunda, 

oluĢturacağı hasar artar (9). 

Penetran bir yaralanmaya en yüksek direnci cilt uygular (10). Deri iki ana katmandan 

oluĢur. Cildin mukavemet yeteneğinin önemli bir kısmı, dıĢ epidermal katmandan değil, iç 

dermal katmandaki yoğun Ģekilde paketlenmiĢ kollajen ve elastin liflerinden meydana gelir 

(11). Bu iki katmanlı yapı, düĢük enerjili bir yaralanmada esnek olmasını sağlarken, 

yüksek enerjili yaralanmada belirgin bir sertlik sergiler (12). Yapılan çalıĢmalarda, cildin 

delinmesi sırasında ortaya çıkan iki pik, bu durumu açıklamaktadır (10-13). 

2.2 Vücut bölgelerine göre yaralanmalar 

2.2.1 BaĢ ve boyun yaralanmaları 

Tüm bölgesel yaralanmalardan, baĢ ve boyundakiler, adli tıp uygulamalarında en 

yaygın ve en önemli olanlardır. Adelson; bunun nedenlerini Ģu Ģekilde sıralamaktadır (14). 

 Kafa, künt travma içeren saldırıların büyük çoğunluğunda tercih edilen hedeftir. 

 Mağdur itildiğinde veya yere düĢtüğünde genellikle kafasını vurur. 

 Diğer vücut bölgelerinde nadiren öldürücü olan travmalara karĢı beyin daha 

hassastır. 

2.2.2 Skalp yaralanmaları 

Skalp genellikle altta yatan kafatası ve beyin yaralanmasında zarar görür. Bununla 

birlikte; teğetsel travmalar ya da düĢük enerjili travmalarda sadece skalp yaralanması da 

görülebilmektedir.  

Alında veya saçsız bölgelerde travmatik lezyonlar vücudun herhangi bir yerindeki 

lezyonlar Ģeklinde görünüm verirler. Saçla kaplı alanlarda muayene sırasında palpasyon 

yapılmalı ve muhtemel travmalar atlanılmamalıdır. Adli tıp pratiğinde, lezyon tespit 

edilmesi durumunda, saçlı deri daha dikkatli incelenmeli ve gerekirse tıraĢ edilmelidir (15, 

16). 
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2.2.2.1 Skalp anatomisi 

Ġlk katman olan saçlı deri, yağ ve ter bezlerini taĢır. Ġkinci katman olan deri altı 

tabakada (subkutanöz) kan damarları ve sinirler bulunur. Fibröz septalar ile subkutan yağ 

dokusu küçük bölmelere ayrılmıĢtır. Kafa derisinin yüzeysel yaralanmalarında bu bölgede 

bulunan damarlardan kanama geliĢmektedir (16). 

Üçüncü katman olarak galea aponeurotica (epikraniyal aponeurosis) bulunmaktadır. 

Bu katman, kafa derisinin tüm tabakası üzerinde, derinde bulunan yoğun bir fibröz doku 

tabakasıdır. Occipitofrontalis kasının ön ve arka karınlarını birleĢtiren düzleĢtirilmiĢ bir 

tendondur. Galea; yoğun, elastik olmayan, 1-2 mm kalınlıkta lifli bir yapıdır (16, 17). 

Subaponeurotik boĢluk, galea altı boyunca ön-arka hat boyunca uzanan dördüncü 

katmandır ve altında beĢinci katman olan perikranyum bulunur. Lifli, avasküler, gevĢek 

fibroareolar doku tabakası içermektedir (17). Subaponeurotik boĢluk, önde orbicularis 

okuli, yanlarda temporal fasya ve arkada nuchal ligament ile kaynaĢır. Bu sebeple; bu 

bölgede görülen kanamalar yerçekimi etkisiyle periorbital hematoma neden olur (16). 

Galeanın olmadığı bölgelerde skalp cilt, deri altı dokular ve derin fasya olmak üzere üç 

katman olarak incelenir (16). 

Aponeurosisin derinliklerinde bulunan emisser venler, yüzeyel fasyadan 

perikranyuma kadar tüm katmanları geçer ve kafatasına nüfuz eder. Kafa içi venöz 

sinüslerle bağlantı kurduğundan kafa derisinin enfekte yaralanmalarında menenjit ve sinüs 

trombozu görülebilir (15). 

2.2.2.2 Periorbital ekimoz “Rakun göz” 

―Rakun göz‖ olarak bilinen periorbital hematomun oluĢumunda skalp yaralanmaları 

bulunabilir. ―Rakun göz‖; birincil olarak orbitaya doğrudan gelen bir yaralanma ile 

oluĢabilir. Ġkincil olarak; meningeal kanamanın doğrudan sızılmasına neden olan bir kafa 

tabanı kırığı ile oluĢabilir. Üçüncü olarak ise subaponeurotik boĢlukla iĢtiraklı bir 

yaralanma sonucu, yer çekimi etkisi sonucu sıkıca tutunduğu orbicularis okuli kasına kadar 

göç etmesiyle oluĢmaktadır (18). 
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2.2.2.3 Postaurikuler ekimoz “Battle bulgusu” 

Baziler kafatası kırıklarında, mastoid sellüler üzerindeki ciltte renk değiĢimi, mastoid 

hava boĢluğunda kanama iĢaretidir. Retroaurikuler bölgede renk değiĢiminin görülmesi 

durumunda, cilde direkt travma haricinde basiler kafatası kırıkları da düĢünülmelidir (19-

21). 

2.2.2.4 Skalpta görülen laserasyonlar 

Saçlı deri iyi kanlandığı için laserasyonlar bol miktarda kanar ve kontrol edilmezse 

ölümcül kan kaybı meydana gelebilir. Yaralanmalar içerisinde en tehlikeli grup geniĢ bir 

kafa derisinin avulsiyonudur. Bilhassa uzun saçlı kadınların dönen makinelerin 

yakınlarında çalıĢması ve makineye bir Ģekilde yakalanmaları sonucu görülmektedir (22).  

Kafa derisi yaralanmaları, ölümden sonra bile bol miktarda kanama yapabilir. 

Ölümden hemen sonra ortaya çıkarsa, önemli miktarda kanar ve yaranın erken ya da ölüm 

sonrası oluĢması hakkında ya da yaralanmadan sonra hayatta kalma süresi ile ilgili kafa 

karıĢıklığına neden olabilir. Bu zorluğu çözmenin güvenilir bir yolu yoktur (15). 

Kafa derisi yaralanmalarında önemli bir sorun, kesik vasıfta yaralar ile künt cisim 

yaralanması sonucu oluĢan laserasyonların ayrımıdır. Kafa derisi, kemik yapı üzerinde 

kısmen hareketlidir. ġiddetli bir sıkıĢtırma altında, kafa cildi yırtılır ve sanki keskin kenarlı 

bir cisimle yırtılmıĢ gibi bir görünüm kazanabilir. Yapılacak ayrıntılı ve dikkatli bir 

muayenede, künt cisimle yaralanma sonucu gerçekleĢmiĢ bir laserasyonda Ģu özellikler 

tespit edilecektir: 

 Dar bir hat olsa dahi yara kenarlarında ekimoz görülmesi, 

 Lasere alan üzerinde kopmamıĢ saç görülmesi, 

 Yara kenar düzensizliği görülebilmesi, 

 KopmamıĢ damar-sinir köprülerinin bulunması (7, 15). 

2.2.2.5 DüĢme kaynaklı skalp yaralanmaları 

Düz bir yüzeye düĢme veya kaldırım taĢı gibi geniĢ, düz bir cisme çarpma sonucunda 

kafanın dıĢ kısmında hiçbir dıĢ bulgu olmayabileceği gibi, laserasyonlar lineer, yıldızvari 

veya oldukça düzensiz kenarlı olabilir. 
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Özellikle sarhoĢ olan mağdurlarda, düĢme kaynaklı olarak baĢın arka kısmında 

yaralanmalar görülebilir. Duvar veya kaldırım taĢı gibi bir çıkıntı üzerine geriye doğru 

düĢmek, kafa derisinde transvers uzanan bir laserasyona neden olabilir. 

DüĢmeler genellikle oksipital çıkıntıya, alna veya parietotemporal bölgelere zarar 

verir. BaĢ üstüne düĢmek dahil olmak üzere verteksteki yaralanmalar olağandıĢı 

olduğundan, hemen her zaman saldırı Ģüphesini düĢündürtmelidir (15).  

2.2.3 Yüz yaralanmaları 

Yaralama eylemlerinde yüze sıklıkla zarar verilir, ancak genel olarak kemik kırığı ve 

hava yollarına kanama olmadıkça mortal değildir. Yüz kemikleri kranial kemiklerle 

bağlantılı olduğundan, yüze alınan darbeler kemik yolu ile kranial kemiklerde indirekt 

kırıklara neden olabilir. (23, 24). 

Yüzün karmaĢık yapısı nedeniyle, çene, burun, zigoma, kaĢlar, kulaklar ve dudaklar 

gibi çeĢitli çıkıntılar travmalardan etkilenebilir. KaĢlar, düĢmelere ve darbelere karĢı 

özellikle savunmasızdır. KaĢa isabet eden künt cisim yaralanmalarında genellikle 

laserasyon görülür ve altında frontal kemik kırıkları görülebilir.  

Burnun distal kısmı esnek olduğundan genellikle ciddi hasarlardan kaçar. Nazal 

kemik ise, palpasyonla krepitasyon alınması ve otopside diseksiyon ile saptanabildiği üzere 

sıklıkla kırılır. Burunda kanama, yapısal bir hasar veya kırıklara göre daha önemlidir, 

çünkü bilinçsiz bir mağdurdaki aĢırı kanama ölümcül hava yolu tıkanıklığına neden olabilir 

(15). 

Çene direkt darbelerle kırılabilir ve yine yumuĢak doku hasarlarından kaynaklanan 

tehlikeli intraoral kanamalara neden olabilir. Çenenin bir tarafına isabet eden ağır bir 

darbe, tek taraflı, iki taraflı ve kontralateral kırıklara neden olabilir. Ağır travmalarda, yüz 

iskeleti kafatası tabanından ayrılabilir. 

Ağız ve dudak yaralanmaları, çocuk istismarı da dahil olmak üzere "kaba dayak" 

olaylarında çok yaygındır. Dudakların diĢlere ya da diĢ etlerine sıkıĢtırılmasından 

kaynaklanan yırtıklar olabilir. Bu yırtılmalar diĢlerin kenarlarıyla tam olarak eĢleĢebilir. 
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Labial frenulumda yırtılma istismar için önemli bir bulgu kabul edilmekle birlikte güncel 

literatürde, istismara spesifik olmadığı belirtilmektedir (25, 26). 

DıĢ kulak yaralanmaları genellikle çocuk istismarı vakalarında görülür. ġiddetli 

travmada kulağın baĢla birleĢtiği arka kenarda yırtılma görülebilir. Yine kulağın ısırılması 

durumunda diĢ izlerinden failin tespiti için odontolog tavsiyesi alınabilir (15). 

2.2.4 Kafatası kemik kırılması 

YetiĢkin bir insanın baĢı 3 ila 6 kg, ortalama 4-5 ağırlığındadır. Kafatası kırıklarının 

görülme sıklığı yılda 100.000‘de 44'tür. En büyük çoğunluğu %53 ile lineer kırıklar 

oluĢturur. En sık nedenler trafik kazaları ve düĢmeler olmakla birlikte vakaların %10'unda 

kırıklar fiziksel saldırılar sonucunda oluĢurlar (29).  

2.2.4.1 Kafatası kemikleri anatomisi 

Kafatası ve yüz kemikleri, fetal yaĢamda bir membran olarak uzanırlar. Ön fontanel 

doğum sonrası yaklaĢık 18 aya kadar, arka fontanel 2 aya kadar kapanır (30). Ġnsan kafatası 

iskeleti yüz kemikleri, mandibula ve kalvaria olmak üzere üç bölümde incelenmektedir. 

Kalvaria beyni korumakla beraber özel duyuların alıcı organları için de güvenli bir 

platformdur (31). 

YetiĢkin kafatası, birbirine paralel ‗lamina‘lar arasında bulunan süngerimsi 

‗diploa‘dan oluĢan bir yapıya sahiptir. DıĢ kısmı iç kısmın iki katı kadardır. Laminalar 

sütür hatlarında kesilir ve özellikle kafa kaidesinde kemiklerin inceldiği yerde kaybolur. 

Kranium kalınlığı eriĢkinlerde 3-10 mm arasında değiĢir (32). Ancak kafatasının 

farklı bölgelerinde farklı kalınlıktadır. Temporal kemiğin skuamöz parçası ince olmakla 

birlikte, oksipitalin orta kısımları kalındır. Bu kalınlaĢma bölgeleri önde supraorbital 

yaydan arkada oksipital ve yanlarda temporal yay ile birbirine bağlanmıĢlardır. Bu yüzden, 

frontal, temporal ya da oksipital bölgede görülen bir kırık, arada kalan zayıf bölgelerden 

kaideye doğru ilerlemeye meyillidir (33). 
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2.2.4.2 Kafatası kemik kırıklarının mekanizması 

Çarpma esnasında kafatasının Ģeklinde anlık bir bozulma yaĢanır. Temas edilen 

bölge içeriye doğru esnerken, çevresi ise dıĢa doğru bombeleĢir. Bu bozulma, kemik 

elastikiyet sınırlarını aĢarsa kırık oluĢur. Bu sebeple; kırığın olduğu bölge temas noktasını 

göstermeyebilir (31). Bebek kafatasları eriĢkine kıyasla elastik olduğundan kırık 

oluĢturmadan daha fazla deforme olabilir (33). 

Daha geniĢ bir alanı tutan yaralanmalarda kafatasının deformasyonu daha az 

lokalizedir. Kemiğin elastikiyet sınırının aĢıldığı yerlerde kırılmalar olabileceği gibi, bu 

kırıklar kemik yapının zayıf olduğu bölgeleri izleyebilir veya zayıf bölgelere uzayabilir 

(33). 

Belirli bölgelerdeki darbeler belirli kırıklara neden olur. Örneğin, üst temporal veya 

parietotemporal alanlar üzerindeki darbe, temporal bölge üzerinden kaideye uzanım 

gösterir. Kafanın yan veya üstündeki ağır bir darbe, petröz kemiğin ön kenarından hipofiz 

fossaya uzanır. Daha büyük yaralanmalarda, bu kırılma çizgisi, kafatasının tabanını iki 

yarıya ayırarak tipik ―menteĢe kırığı‖na yol açar (15, 21).  

Frontal alana bir darbe geldiğinde ise, doğrusal kırılma hattı aĢağıya ilerler ve fossa 

cranii anteriorda orbital tavan, cribriform plaka ya da sinüslerde kırık oluĢturur. Oksiput 

üzerine düĢme veya bir darbe sonucu ise kırık hattı, oksipital kemik boyunca aĢağı ilerler 

ve genellikle foramen magnuma ulaĢır. Oksipital kemikte uzanan kırık hattı, santralde 

bulunan ve daha dayanıklı olan kemik yaydan kaçınır. Ek olarak, oksiputa gelen bir 

darbeden sonra fossa cranii anteriordaki ethmoid selulalarda contre-coup kemik kırığı 

oluĢturabilir (34). 

Bazı durumlarda da, kafatasına gelen darbe, kemiğin dıĢ tabulasında diploaya doğru 

çökmeye neden olurken, iç tabula sağlam kalır. Bu husus, adli tıp uygulamalarında 

yaĢamsal tehlike kriterleri yönünden önem arz etmektedir (7, 35). 
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2.2.4.3 Lineer kırık 

Düz veya kavisli kırılma çizgileridir. Darbenin direkt temas ettiği yerde, yakınında 

ya da çökme kırığı bulunan yerden daha az direnç bölgelerine doğru uzanabilirler. Lineer 

kırıklarda intrakranial yaralanmalar sıklıkla bulunmaktadır (36, 37). Hastaneye baĢvuru 

anında en az 14 Glaskow Koma Skoru (GKS) olan ve belgelenmiĢ 5 dakikadan az bilinç 

kaybı bulunan durumlar olarak tanımlanan ―minor kafa travmaları‖nda tespit edilen 

kırıklar ile intrakranial kanamalar arasında da anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (38). 

Kafatasında lineer kırıklar herhangi bir yerde görülebilir, ancak özellikle zayıf ve 

desteksiz alanlarda yaygındır. Frontal, parietal ve oksipital kemiklerin hepsi tek veya çoklu 

doğrusal kırıklar taĢıyabilir. Foramen magnum içine, supraorbital sırta veya kafatasının 

tabanına doğru uzanabilirler. Yaygın görülen bir bazal lineer kırılma, sfenoid kemiğin 

petröz kemiğin ön sırtı boyunca uzanarak hipofiz fossaya ulaĢır. Bu kırık sıklıkla kafa 

tabanını iki yarıya ayıran diğer taraftan uzanan kırık ile birleĢerek ―menteĢe kırığı‖nı 

oluĢturur. Trafik kazalarında sıklıkla karĢılaĢılan bu kırığa ―motosikletçi kırığı‖ da denir 

(15). DıĢ kulak yolunda kan görülmesi, menteĢe kırığına dair bir ipucu olabilir (21). 

Çocuklarda ve genç eriĢkinlerde, lineer bir kırılma sütür çizgisine girebilir ve 

suturalarda diastaza neden olabilir. En sık iki parietal kemik arasındaki sagital sütürde 

görülür, ancak daha önce kemikleĢen frontal kemiğin orta hattı boyunca uzanan metopik 

sütürde veya lamboid sütürde de görülebilir (39). Özellikle çocuk istismarı olgularında 

kırık hatları suturalara uzandıktan sonra komĢuluğundaki kemiğe geçme eğilimindedir. 2 

yaĢından küçük çocuklarda depresif kırık, çoklu kırık, birden fazla kranial kemik kırılması, 

kırık kemik arası geniĢliğin 3 mm‘den fazla olması, parietal kemik harici kranial kemik 

kırığı ve iliĢkili intrakranial yaralanma varlığında istismar ön planda düĢünülmelidir (40).  

Ġki veya daha fazla ayrı kırılmanın ardıĢık etkilerden kaynaklandığı ve birbiriyle 

buluĢtuğu yerlerde, 'Puppe kuralı' gereği, ikincil oluĢan kırık, ilk kırık hattı tarafından 

kesilecektir. Bu kural sayesinde, oluĢan travmaların sırası belirlenebilecektir (41). 
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2.2.4.4 Halka kırığı 

Halka kırıkları, kuvvetin uygulandığı bölge yönünden diğer kafatası kırıklarına 

kıyasla farklılık arz etmektedir. Yüksekten ayaküstüne düĢmelerde alt ekstremite, pelvis ve 

vertebral kolon aracılığıyla oksipital çemberde ya da yüksekten vertex üzerine düĢme ile 

foramen magnum etrafında kırık oluĢabilir (34). Mandibulaya gelen bir darbe sonucu 

kranial yapının servikal omurgadan ayrıĢmaya yönelik enerji aktarımı olduğunda veya 

torsiyonel kuvvetlerle de oksipital çemberde kırık görülebilir. Bu kırıklar pons ve medulla 

oblongatada kontüzyon oluĢturabildiğinden yüksek mortaliteye sahiptirler (42). 

2.2.4.5 Mozaik ya da örümcek ağı kırıkları 

Kafatasına ulaĢan darbe, kemik yapıda deformasyona neden olduğunda, çökmüĢ 

kırıkların ve radyal kırılma çizgilerinin bir kombinasyonu olarak 'örümcek ağı' modeli 

oluĢabilir. Eğilme kırığı olarak da adlandırılır (7). Bilhassa parietal kemikte, eĢmerkezli 

dairelerin merkezinden uzanan ıĢınsal kırık hatları bulunan bir görünüm kazanabilir. Bu 

kırıklarda, depresyon olmayabileceği gibi, az miktarda da olabilir (15, 31). 

2.2.4.6 Deprese kırıklar 

Çökme kırığı olarak da adlandırılırlar. Yüksek enerjinin, nispeten daha dar bir alana 

uygulanması sonucu oluĢur. Depresif kırıklar kafatasının parçalarını içeri doğru zorlar ve 

kafatasının iki tabakalı yapısından dolayı, iç tabula parçalanmasının derecesi dıĢ tabuladan 

daha büyük olabilir ve kemik parçaları altta bulunan meninkslere, kan damarlarına ve 

beyin dokusuna ilerleyebilir (31). Darbe ağır ve temas yüzeyi az olursa, kırılma darbeyi 

oluĢturan cismin Ģeklini takip eder. Kafatasının yapısından dolayı Ģiddet temas yüzeyinin 

her noktasında aynı değildir. Kemikte oluĢan depresyonun en derin kısmı, temasın ilk 

oluĢtuğu yeri gösterecektir (15). Temas eden Ģeklin diğer kenarı, kalvaryumla bağlantısını 

kaybetmeden eğilirse ―teras tarzı‖, tamamen kopar ise ―pencere tarzı‖ çökme kırığı 

oluĢacaktır. Her iki yaralanmada da kırık hatlar, kafaya isabet eden cismin Ģekli konusunda 

bilgi verebilir (34). 
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Pond kırığı olarak adlandırılan kırıkta ise; kemik yüzeyinde içbükey bir gölet 

oluĢması söz konusudur. Genellikle bebeklerde kemiklerin esnek olduğu dönemde görülür 

(15). 

2.2.5 Ġntrakranial yaralanmalar 

Ġntrakranial organlar, vital organlar içerisinde en frajil olanlardır. Kranial kavite 

içinde yer kaplayan herhangi bir lezyonun klinik önemi, ortaya çıkan yüksek kafa içi 

basıncının beyin yapısı ve fonksiyonu üzerindeki etkisidir. 

Kafa içi kanamalara geç tanı konulması veya tanı konulamaması durumunda birçok 

ölüm ve sakatlık görülür. Kanama beyni sıkıĢtırabilir ve kranial kavite içindeki basıncı 

yükseltebilir. Ġntrakraniyal basınç arttıkça beyine giden kan akıĢı azalır ve bir süre sonra 

durur. 

Kafatasındaki kan damarlarının anatomisinin travma sonrası ortaya çıkacak kanama 

tipi üzerinde büyük etkisi vardır. Meningeal arterler kafatasının iç kısmındaki oluklarda 

uzanır ve ekstradural bölgededir. Seyirleri üzerindeki kırılmalardan hasar görürler. Venöz 

sinüsler dura içinde uzanır ve bağlantı damarları sinüsler ve kortikal damarlar arasından 

geçer. Kemik yapı ve beyin farklı yönlerde hareket ettiğinde bu damarlar zarar görebilirler. 

Beyin dolaĢımını sağlayan kan damarları ise araknoid zarın altında bulunur ve genellikle 

delici yaralanmalardan korunur (31). 

2.2.5.1 Beyin zarlarının anatomisi 

Meninksler; dura mater, araknoid ve pia mater'den oluĢur. Dura, dıĢ kısmı kafatasına 

sıkıca tutturulmuĢ ve iç periost olarak iĢlev gören sert kollajen dokusundan oluĢur. Ġç 

katmanı araknoid ile birleĢir. Bu yüzden gerçek bir subdural alan yoktur. 

Dura, falks ve tentoryumu oluĢturur ve intrakraniyal venöz sinüsler içinde uzanır. 

Meningeal arterlerin dalları içinden geçmektedir. 

Araknoid, dura sınırının iç yüzeyinde bulunan ince bir ağdır. Araknoidin çıkıntıları, 

venöz sinüslerin duvarlarına özellikle de sagital sinüs bölgesinde araknoid 

granülasyonlarını ―pacchionian granülasyonları‖ oluĢturmak üzere nüfuz eder (33).  
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Araknoid kılıfları beyindeki damarları nöral yüzeye girerken takip eder. Bu damarlar 

ve ince bağ dokusu, beyni subaraknoid boĢluğa bağlar. Bu BOS ile doldurulur ve alanın 

geniĢliği, gençlerde bir milimetreden daha az, yaĢlıda bir santimetre veya daha fazladır. Bu 

sebeple, köprü damarları, kesme ve dönme gerilmelerine karĢı daha uzun ve daha 

savunmasızdır. Anatomik olarak subaraknoid boĢlukta olsa da, bu köprü damarlarının 

yırtılması sıklıkla subdural boĢlukta kendini gösterir (15). 

En iç bölgede bulunan Pia mater ise gerçek bir membran değil, altta yatan beynin 

yüzeyinde bulunan glial bir dokudur (43). 

2.2.5.2 Epidural kanama (EDK) 

Epidural kanama (EDK) kafatasının iç tabulası ile dura arasında kan toplanmasıdır. 

Yer kaplayan bir lezyon olduğundan, hematom olarak adlandırılır. Epidural hematomların 

büyük çoğunluğu temporal bölgede bulunur, skuamöz temporal kemik kırığı ile iliĢkilidir 

ve orta meningeal arterdeki yırtıklardan kaynaklanmaktadır. Tüm travmatik beyin 

yaralanmalarının %1-5‘inden sorumludur ve mortalitesi yüksektir (44, 45). Nadiren, venöz 

yapılardan, orta serebral venden ve köprü venlerinden kaynaklı olarak posterior fossa veya 

vertexde yerleĢim gösterirler (46).  

Akut bir epidural hematom, dura üzerindeki konumundan kolayca kayan, etrafa 

yapıĢmayan bir kan pıhtısı Ģeklinde görünür. Dura yaprakları kraniuma sıkı sıkıya 

yapıĢtığından iyi sınırlandırılmıĢtır. 100 cc hacimlik bir hematom hayati tehlike yaratır 

(33). 

EDK‘lar dura vasıtasıyla beyine baskı oluĢturduklarından dolayı, subdural 

kanamalara kıyasla gyrus ve sulcuslara eĢit derecede baskı yaparlar ve düz bir yüzey 

oluĢtururlar (21). 

Arteriyel kaynaklı bir kanama olduğundan kliniği birkaç saat gibi kısa bir süre 

içerisinde ilerler. Ancak, kırık olmadan kronik subdural hematom gibi yavaĢ ilerleyen 

epidural hematomlar da bildirilmiĢtir (47, 48). 
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Adli-tıbbi olarak değerlendirildiğinde, hızlı seyirli olması ve öncesinde klinik 

semptom olmadan da görülebileceğinden dikkatle yaklaĢılması gereken bir kliniği 

bulunmaktadır. Cerrahi müdahaleden fayda alınır. Tedavi alınmadığı takdirde hematomun 

ilerlemesi, kan akımının bozulması ve subfalsian herniasyon görülmesi gibi ek bulguları 

bulunabilir. Tedavi edilmemiĢ bir epidural hematom otopsisinde, hematom üç boyutlu 

olarak ölçülmelidir. Subdural kanamalardan farklı olarak, dural yaprağın üzerinde uzanır 

ve altındaki beyin yüzeyi düzgündür. Kontralateral serebral hemisferde de sıkıĢma 

olacaktır (15, 34). 

2.2.5.2.1  Isı hematomu 

Isı hematomu EDK‘ları taklit edebilir. Mekanizması tam bilinmemekle beraber kanın 

diploada bulunan emisser venlerden ―kaynaması‖ sonucu oluĢtuğu düĢünülmektedir (15). 

Toplanan kan çikolata renginde ve bal peteği görünümündedir. Ovoid Ģekilde olup 

genellikle biparietaldir. BitiĢikteki beyin sıcaktan sertleĢme ve renklenme gösterir. Gerçek 

ante-mortem kanamalar ise unilateraldir, temporal bölgede kırıklarla iliĢkilidir (33). 

Isı hematomu, kafa travmasından kaynaklanan EDK ile karıĢabileceğinden, 

araĢtırmacıları yangının kasıtlı çıkarıldığını düĢüncesiyle yanlıĢ yönlendirebilir. Kesin 

ayrımı için cesetten kan alınmalı ve karboksi hemoglobin miktarı belirlenmelidir. 

Antemortem kanamalarda karboksi hemoglobin düĢük olacaktır. Bunun yanında, ısı 

hematomlarında ek olarak; saçlı deri ve kafatası kemikleri ileri derecede kömürleĢmiĢ 

olmalı ve ısıya bağlı oluĢan kırıklar dıĢında baĢkaca travmaya bağlayabilecek bir kırık hattı 

bulunmamalıdır (15, 33). 

2.2.5.3 Subdural kanama (SDK) 

Subdural kanamalar (SDK), dura ile araknoid zar arasındaki aralıkta meydana 

gelmektedir. En sık parasagittal bölgede lateralde görülmektedir. Büyük çoğunluğu travma 

ile bağlantılı olup, hemisferler ile dural sinüsler arasındaki kortikal venlerin yırtılmasına 

bağlı geliĢirler. Kemik kırığı bulunmak zorunda değildir (15). 

SDK‘lara da sıklıkla laserasyon ve kontüzyon gibi beyin hasarı eĢlik eder ve mortal 

seyrederler. Beyin atrofisi bulunmasından dolayı yaĢlılarda ve alkoliklerde sık görülürler. 

Çocuklarda da retinal hemoraji, SDK ve ensefalopati triadı ile tanı konulan ve günümüzde 
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―Kaza sonucu olmayan kafa travması ―non-accidental head injury (NAHI)‖ baĢlığı altında 

incelenen ―SarsılmıĢ bebek sendromu‖nda da SDK görülebilmektedir. Hangi 

mekanizmalar ile kanama görüldüğü hususunda çalıĢmalar devam etmektedir (49).  

YaklaĢık 50 cc hacimlik SDK hayati tehlike oluĢturur (33). Populasyon üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada baĢ-boyuna yönelik Abbreviated Injury Scale (AIS) puanı 4 ve 

üzerinde olan hastalarda SDK sıklığı %40 olarak tespit edilmiĢtir (50). BaĢka bir çalıĢmada 

travmatik beyin hasarı tanısı konulan olguların %45,9‘unda SDK rapor edilmiĢtir (51). 

Bazı kanama bozukluklarında travma önemsiz kabul edilebilecek kadar zayıf olmasına 

rağmen kanama görülebilir (15). 

Subdural hematomlar; akut, subakut ve kronik olmak üzere üçe ayrılır. PıhtılaĢmıĢ 

kan bulunan ilk 3 gün akut, sonraki süreç subakut ve 4 hafta üzeri akıĢkan olan kanamalar 

kronik kabul edilir (33, 34). 

Bazı nadir durumlar olarak; antikoagülan kullanımı sonrası serebral hematomun 

subdural aralığa açılması görülebilmektedir. Patolojik kökenli SDK‘lara bir örnektir (33). 

Bazı durumlarda araknoid zarın yırtılmasına bağlı olarak beyin omurilik sıvısı subdural 

aralığa geçebilir. Bu duruma ―subdural higroma‖ denilmekle birlikte, beyine bası 

oluĢturarak hayati tehlike oluĢturabilir (33, 52) 

Kronik subdural hematom, adli bilimciler için kanamanın travma ile illiyeti 

yönünden önem arz etmektedir. En sık yaĢlı insanlarda görülür. Kanama gerçekleĢtikten 

birkaç hafta sonra yüzeyi jelatinimsi bir zar ile çevrilir ve içeriği sıvıdır. Üzerinde zaman 

geçtikçe hematom sertleĢir, rengi de kahverengi veya saman sarısı haline gelir. Zaman 

zaman, kronikleĢmiĢ bu lezyonun üzerine akut kanamalar eklenebilir. Boyut olarak 

ilerledikçe herniasyon oluĢturma riski artar. Az miktarda olan kronik kanamaların tek 

baĢına öldürücü olmayabileceği unutulmamalıdır (15). 

2.2.5.3.1  SDK’de süre hesaplaması 

Bir subdural hematomun baĢlangıç tarihinin tahmini adli öneme sahip olabilir. 

Kayıtlarda, cezai yaptırımları olabilecek birden fazla travma dönemi olabilir. Adli tıp 

uzmanından lezyon ile travmayı iliĢkilendirmesi veya ayırt etmesi beklenmektedir. Ne 
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yazık ki, subdural hematomun tarihine dair güvenilir yöntemler geliĢtirilememiĢtir. 

Tekrarlayan kanamalar aynı hematom içinde değiĢen zamanlarda ortaya çıkabilir (15).  

Subdural hematom kademeli olarak 5 günden sonra koyu kırmızıdan kahverengimsi 

bir renge dönüĢür. Bazen bu süreç 10-12 günü bulabilir. SDK‘ya karĢı vücudun gösterdiği 

reaksiyon, kanamadan sonra birkaç saat içinde baĢlar. Histolojik olarak ince cidarlı kılcal 

damarlardan ve fibroblastik granülasyon dokusundan ince bir ―neomembran‖ oluĢur ve bu 

membran birkaç gün ve hafta boyunca pıhtının dıĢ yüzeyini kaplar. Ek kanamalar 

gerçekleĢmez ise kapsül gittikçe daha fazla lifli hale gelir. Kapsül lifli hale geldikçe aynı 

EDK‘da olduğu gibi altındaki beyin yüzeyi düz bir görünüm kazanır (21). 

Her ne kadar subdural hematomların histolojik kriterlere göre doğru Ģekilde 

tarihlenmesi için çalıĢmalar yapılsa da, iyileĢme oranlarında kiĢisel farklılıklar olduğu için, 

kanamadan birkaç ay sonrasında süre tahmini yapılamaz. Bir değerlendirme yapılacak 

olursa; kahverengi renk değiĢiminin birinci ve ikinci hafta arasında görüldüğü, bir ay sonra 

koyu kahverengi, kistik yapı oluĢturan sert kapsülün geliĢtiği söylenebilir (15,53). 

2.2.5.4 Subaraknoid kanama (SAK) 

Beyni dıĢtan saran araknoid ile pia arasındaki, içinde serebrospinal sıvı bulunan 

subaraknoid aralıkta meydana gelen kanamalardır. Korteksin hasar gördüğü durumlarda 

görülebileceği gibi, EDK ve SDK‘larda da görülebileceğinden, en yaygın karĢılaĢılan 

kanamalardır. Lokalize veya yaygın olabilir. Genellikle çok fazla kalınlık oluĢturmaz (33).  

Subaraknoid boĢluktaki kan, serebrospinal sıvı ile seyreltildiğinden dolayı daha zor 

pıhtılaĢır ve daha mobildir. Böylece, beyin yarım kürelerinde görülen kanama, kolayca yer 

değiĢtirebilir. Silvian fissür baĢta olmak üzere sulcuslar daha fazla kan toplarlar.  

SDK‘nın aksine, SAK'da yaĢam devam ettiği müddetçe pıhtı hızla dağılır. Hemolize 

olan kan ksantokromik sarıya döner ve birkaç hafta içinde kaybolur. SDK‘da olduğu gibi 

pia veya araknoidde kahverengi veya sarı lekelenmeler olabilir.  
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Beyin kaidesinde geniĢ yer tutan SAK‘larda ise kanamanın travmatik veya patolojik 

kökenli olma ihtimali bulunmaktadır. Patolojik kökenli olarak en sık ―Berry Anevrizması‖ 

görülürken, travmatik kökenli SAK‘lar boynun hiperekstansiyonu ve rotasyon hareketleri 

sırasında arterlerde yırtılma sonucu görülebilir (15, 33). 

Subaraknoid aralıkta görülen bir kanamada, araknoidin yırtılması sonucu biriken kan 

subdural aralığa açılabilir. Otopside araknoidin bütünlüğünü koruyup korumadığı 

araĢtırılmalıdır (15, 33). 

Ġntrakranial yaralanmaların klinik tanısında BT ve MR kullanılabilir. Tüm küçük 

kafa travması hastalarının rutin BT'si çok sayıda normal BT taramasına, gereksiz 

radyasyona maruz kalmaya ve sağlık kaynaklarının ekonomik olmayan Ģekilde 

kullanılmasına neden olacağından, kafa içi yaralanma riski taĢıyan olguları belirlemek için 

klinik kurallar geliĢtirilmektedir (15). 

SAK‘tan sonra ölüm hemen görülebileceği gibi, baĢ ağrısı ve kusma gibi belirtilerle 

günler sonra da görülebilir. SAK nedeniyle gerçekleĢen ölümlerde kanamanın kapladığı 

hacimden çok intrakranial basınç artıĢı ve beyin ödemi etkilidir. Bilhassa hızlı gerçekleĢen 

ölümlerde bazal sisternalara kanama olması ve beyin sapındaki merkezlerde 

kardiyorespiratuar yetmezlik oluĢturan bir vasküler spazm olduğu görülmektedir. 

Son yıllarda, boynun rotasyon hareketleri veya baĢın yanına gelen darbelerin de 

ölümcül SAK‘a yol açabileceği kabul edilmiĢtir. Bu kanamanın en önemli nedeni vertebral 

arterin zarar görmesidir. Subklavian arterden ayrılan vertebral arterler altıncı servikal 

omurdan itibaren foramenler boyunca vertikal olarak yükselir. Atlastaki son foramenlerden 

geçtikten sonra arkaya ve ortaya yanal olarak uzanarak spinal dura ve araknoidden 

kraniuma girer. Her iki taraftan uzanan vertebral arterler orta hatta birleĢerek baziler arteri 

oluĢturur. Otopside rutin olarak diseke edilen bölgelerden olmadığı için vertebral arter 

travmaları uzun yıllar tanımlanamamıĢtır. Kafa veya boyun hızlı bir Ģekilde 

döndürüldüğünde atlanto-oksipital eklemde yanal bir sallanma sonucu aĢırı gerilme ve 

bükülmeler olabilir. Paravertebral ve sternokleidomastoid kaslarda beklenen kas 

gerilmeleri yeterli gelmeyebilir. Bu durum, rotasyonun sınırsız olmasına sebep olabilir. Bu 

sürecin sonunda vertebral arter; 
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 Atlas içerisinde kemik kanalda, 

 Atlastan ayrıldıktan hemen sonra yanal seyri boyunca, 

 Duraya geçtiği bölgede, 

 Araknoid içerisinde baziler arter birleĢim yerinde duvarı yırtılır ya da diseke olur 

(15, 21, 54, 55). 

Posterior kranial fossada SAK görülmesi durumunda baziler arter ve vertebral arter 

yaralanması düĢünülmelidir (21). Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda inferior serebellar arter 

ve venöz yapılarda da travma sonrası hasar geliĢtiği gösterilmiĢtir (54-56).  

Mediko-legal sorunların önemli nedenlerinden biri, travmanın zeminde bulunan bir 

anevrizma ile birleĢmesidir. Travmatik intraserebral anevrizmalar nadirdir. Bildirilen 

insidans yüzde 1'den azdır ve pediatrik grupta daha sık görülür. Motorlu taĢıt kazaları ve 

düĢmeye bağlı künt yaralanmalar en sık nedenidir. Epistaksis, bulanık görme, baĢ ağrısı, 

rinore ve koma gibi klinik Ģikayetler görülebilir (57). 

2.2.5.5 Serebral yaralanma 

Beyin aĢağıdaki Ģekillerde yaralanabilir: 

 Mermi çekirdeği gibi penetre edici bir cisim ya da kafatası kırıklarında kafatasının 

kırık bir parçası tarafından doğrudan nüfuz etme yoluyla yaralanabilir. Bu açık yaralarda, 

beyine verilen hasarın mekanizması açıktır.  

 Kapalı kafa yaralanmalarında beynin deformasyonu ile oluĢabilir. Yaralanma 

mekanizması karmaĢık ve değiĢkendir. Beyin hemen hemen hiç sıkıĢtırılamaz. Hızdaki 

değiĢim sadece eksenel eleman yerine rotasyonel bir hasara yol açar. BaĢın yüzeyinin 

hiçbir zaman sert bir cisime veya yüzeye temas etmesi gerekmez. Çocuk istismarı, temas 

olmadan intrakraniyal lezyon geliĢmesine iyi bir örnektir. 

Akselerasyon ve deselerasyonda, kafatası yavaĢlar ancak beynin momentumu 

harekete devam etmesine neden olur. Kafatası ve beyin aynı anda hızlarını değiĢtiremezler 

ve beyin sadece dural septa tarafından sağlanan kısıtlama sayesinde hızlanır veya yavaĢlar. 

Bu kısıtlama ilk önce korteksin en yüzeysel katmanları üzerinde gerçekleĢecektir. Bunlar 

sırasıyla bir sonraki en derin katmana sürüklenecek ve böylece hızdaki fark eĢitlenene 

kadar devam edecektir. Bu hasara ek olarak beyin, tentorial açıklığın keskin kenarına ve 

falksın alt kenarına karĢı savunmasız kalacaktır. Beyincik, beyinden daha küçük 
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olduğundan ve posterior fossada hareket için daha az yer olduğundan daha az hasar görür. 

Ek olarak, serebral atrofinin boĢlukları geniĢlettiği yaĢlı insanlarda, bu gibi nispi hareketler 

daha büyük tehlike arz eder (15). 

Mekanik modeller üzerinde yapılan deneylerde kafatasında çarpma sonrasında 

belirgin bir basınç değiĢikliği olduğu kabul edilmektedir. Kafa zemine çarptığında, darbe 

noktasında basınç anlık olarak artarken karĢı tarafında düĢer. DüĢük basınç, meningeal 

dokulara daha fazla zarar verdiğinden, contre-coup hasarının büyük ölçüde bu vakum 

etkisinin bir sonucu olduğu düĢünülmektedir (58). 

2.2.5.6 Serebral kontüzyon ve laserasyon 

Kafanın çarpmaya bağlı yaralanmalarında beyinde en sık görülen lezyonlardan biri 

kontüzyondur. Lezyon, çarpma noktasında (coup) veya karĢı tarafında (contre-coup) 

bulunabilir. En sık korteks yerleĢimli olup, konik bir lezyon olarak beyaz cevhere de 

uzanabilirler. Genellikle fokal SAK eĢlik eder. Korteks Ģeklini koruyabiliyor ancak ĢiĢmiĢ 

ise, ―kontüzyon‖ olarak, makroskopik yırtılmaya yol açan daha büyük bir bozulma ise 

"laserasyon" olarak adlandırılır. Kontüzyon ve laserasyonlar, en sık frontal ve temporal 

bölgelerde görülürler. Laserasyona ve çoğu kontüzyona pia ve araknoid yırtığı da eĢlik 

eder (15). 

Aynı kiĢide tek travma sonucu sadece coup veya contre-coup lezyon oluĢabileceği 

gibi her ikisi de birlikte bulunabilir. Bu durum, travmanın niteliği hakkında bilgi verebilir. 

BaĢ üzerine düĢme durumlarında çarpma noktasının karĢısında contre-coup kontüzyon 

oluĢabilir. Çarpma noktasında ise ya hiç coup kontüzyon oluĢmaz ya da çok hafif bir 

kontüzyon oluĢur. Oysa, kafaya bir cisim çarptığında, çarpma noktasında coup kontüzyon 

görülürken, karĢı tarafında ya hiç contre-coup lezyon oluĢmaz ya da çok hafiftir. Burada 

önemli olan husus, oksipital bölge ve serebellumun daha korunaklı ve daha az mobil 

olmasından dolayı, yüzüstü düĢmelerde oksipitalde görülmesi beklenen contre-coup 

kontüzyon görülmez (33, 58).  

2.2.5.7 Travmatik intraserebral kanama 

Beyin dokusunda hematom oluĢturan kanama alanları, ciddi kafa yaralanmalarında 

sık görülür. Birincil intraserebral kanamalar, yaralanma anında veya kısa bir süre sonra 
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meydana gelirken, ikincil kanamalar vasküler hasar ve basınç artıĢı sonrası görülür. 

Mekanik ventilasyon ve ileri yoğun bakım hizmetleri sayesinde ikincil kanamalar daha sık 

görülmeye baĢlamıĢtır. 

Serebral hemisferlerde derin kanama hemisferlerin herhangi bir yerinde bulunabilir. 

Ventriküler sisteme açılabilir. Bu tür kanamalar yaĢlı insanlarda, özellikle de 

hipertansiyonlu bireylerde ortaya çıkmaktadır. Kalpte sol ventrikül hipertrofisinin varlığı 

ve hipertansiyon öyküsü olan kiĢilerde doğal kanama görülme ihtimali daha yüksektir. 

Hipertansif lezyonlar putamen, talamus, dıĢ kapsül, pons ve serebellumda olma 

eğilimindedir ve frontal veya temporalden daha sık oksipital bölgede görülürler (15). 

Beyin dokusunda meydana gelen patolojik kanamanın, travmatik nedenlerden ayırt 

edilmesi gerekmektedir. Birçok kiĢi, geçirdiği patolojik kanama sonrası düĢerek kafasını 

çarpar. Çarpma etkisiyle de skalpta, kemik dokuda ve beyin dokuda travmatik değiĢimler 

görülebilir. Tespit edilen lezyonların ayrımı güçleĢir. Bu durumlarda, kafada tespit edilen 

lezyonların yanı sıra, Ģahısta hipertansiyon ve ateroskleroz hikayesi ve olay yeri bulguları 

bir bütün olarak değerlendirilmelidir (33). 

2.2.6 Konküzyon ve Diffüz Aksonal Hasar 

Beyin sarsıntısı, patolojik bir tablodan çok klinik bir antitedir. Kafaya bir kuvvetin 

etkisini takip eden bir beyin fonksiyon bozukluğu olarak tanımlanabilir. Kafa travmasından 

sonra yapısal beyin hasarı oluĢmadan geçici paralizi ve amnezi oluĢmasıdır. 

2011 yılında spor hekimlerinin farklı branĢlarla beraber geliĢtirdiği konsensusta 

konküzyonun, doğrudan veya dolaylı biyomekanik kuvvetlerin neden olduğu beyni 

etkileyen patofizyolojik bir süreç olduğu belirtilmiĢ ve ortak özellikler olarak: 

 Genelde kendiliğinden düzelen, kısa süreli ve hızlı baĢlangıçlı nörolojik 

bozukluklar, 

 Yapısal hasardan ziyade genellikle fonksiyonel bir rahatsızlığı yansıtan akut klinik 

semptomlar, 

 Bilinç kaybını içerebilen veya içermeyen bir dizi klinik semptom, 

 Rutin nörogörüntüleme çalıĢmalarının normal olması olarak belirtilmiĢtir (59). 
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Klinik tablonun ağırlığı, akselerasyon ve deselerasyonun derecesine bağlıdır. 

Travmadan sonra uzun süre hayatta kalan hastalarda aksonal yaralanma görülebilir. Son 

araĢtırmalar ve yeni immünohistokimyasal yöntemler, travmatik aksonal zedelenmenin çok 

daha yaygın olduğunu göstermiĢtir. Terminolojik olarak; aksonal yaralanma spesifik 

olmayan bir terimdir. Travmatik aksonal yaralanma ise travma sonrası beyin dokusunda 

diffüz bir aksonal yaralanma geliĢmesi durumunda kullanılmalıdır (15, 60). 

Deneysel çalıĢmalar aksonal hasarın akselerasyon deselerasyon sonucu gerçekleĢtiği, 

gerilmeyle deformasyonun muhtemelen en önemli faktör olduğunu göstermiĢtir. DüĢük bir 

yaralanma seviyesi, aksolemmanın geçirgenliğinde geçici değiĢikliklere neden olur, 

kademeli olarak iyonik değiĢikliklere, aksonal ĢiĢliğe ve hücre içi Ca
+2

 birikmesine, 

anterograd aksonal taĢınımın yavaĢlamasına, proteolize ve sonucunda sito-iskeletin 

çökmesine neden olur. Koronal plandaki kafa hareketleri, sagittal plandaki hareketlere göre 

daha ciddi yaralanma oluĢturur (33, 60).  

2.2.7 Beyin ġiĢmesi ve Ödemi 

Beyin ĢiĢmesi, travmadan sonra ortaya çıkan vazodilatasyon nedeniyle serebral 

intravasküler kan volümünün artmasıdır. Bu durumun devam etmesi halinde, permeabilite 

artıĢıyla, ekstraselüler aralığa sıvı geçiĢi olur ve beyin ödemi meydana gelir. Beyin ĢiĢmesi, 

özellikle çocuklarda, ciddi bir kafa travmasından sonra oldukça yaygındır. Hızlı ve yaygın 

olarak ortaya çıkması durumunda mortal seyredebilir (33). 

Beyin ödemi, tabanda bulunan rahatsızlıklara göre vazojenik, hidrostatik, sitotoksik 

veya ozmotik olabilir (15). Vazojenik ödemde, kan-beyin bariyerinin geçirgenliği, tümör, 

travma, enfeksiyon, intraserebral kanama veya enfarktüs nedeniyle artar. Ödem sıvısı 

öncelikle hücre dıĢı alandadır ve beyaz maddede ortaya çıkma eğilimindedir. Sitotoksik 

ödemde ise, vasküler tıkanıklık veya travmatik beyin hasarı, metabolik bozukluklar sonucu 

iskemi geliĢmesi ve hücre zarlarını kat eden transmembran iyonik pompaların 

bozulmasından kaynaklanır. Ağırlıklı olarak gri maddededir (61). 

Beyin ödeminin otopsi özelliklerinin tanınması önemlidir. Dura gergindir ve 

insizyonla beyin hemen dıĢarı çıkar. Gyruslar soluk ve düz, sulcuslar ise daralmıĢtır. 

Beyinde global bir ağırlık artıĢı olur. Unilateral ödem olması durumunda orta hatta Ģift 
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görülür. Özellikle çocuklarda, beyaz cevherde ĢiĢmeye bağlı olarak ventriküller küçülür 

(15, 33).  

Supratentoryal alanda ödem parankim yapılarını infratentoryal alana doğru yer 

değiĢtirmeye zorlar. Temporal orta lobların tentoryuma sıkıĢması sonrasında hipokampal 

gyrus ve uncus herniye olur ve fokal infarkt geliĢir. Ödem gerilemez ve süreç devam 

ederse hemoraji ve nekroz geliĢir. Serebellum foramen magnumdan koni Ģeklinde uzanarak 

tonsiller herniasyona sebep olabilir. Singulat gyrus falks cerebrinin altından karĢı tarafa 

herniye olabilir. Otopside beynin bu bölümleri dikkatlice incelenmeli ve hemoraji ve 

nekrozun varlığı tespit edilmelidir (62). 

Serebral herniasyonlar, doku bozulmasına yol açarlar ve kan damarlarını 

sıkıĢtırabilirler. Örneğin, transtentoryal herniasyonda medial temporal loblar posterior 

serebral arterleri, cingulate gyrus anterior serebral arteri sıkıĢtırabilir. Beyin dokuları 

bozulmuĢ ve baskı altındayken aĢağı doğru itildiğinden, orta beyin ve pontin arterler 

sıkıĢarak kanayabilir. Ponsun ventralinde görülen bu kanamalar Duret kanamaları olarak 

adlandırılmıĢtır ve kötü prognoz iĢaretidir (21, 63).  

Beyin ödemi kendi kendini kuvvetlendirici olabilir. Travmadan sonra geliĢen ödem 

intrakranial basıncı artırarak sinüslerden venöz dönüĢü bozabilir. Basınç, arteriyal kan 

akımını kısıtlayamaz ve bu nedenle ödem daha da Ģiddetlenir. Çocuklarda prognoz daha 

kötüdür. Serebral hipoksi ve devam eden süreçte beyin ölümü gerçekleĢir. Tam 

oksijenizasyon ve karbondioksit miktarını azaltarak hiperventile etmek süreci tersine 

çevirmek için klinikte kullanılmaktadır (15, 33). 

2.2.8 Spinal Yaralanmalar 

Omurga ve kafa, aynı sistemin bir parçası olarak düĢünülmelidir. Omurga içerisinde 

servikal kısım en fazla yaralanan bölgedir. DüĢme, trafik kazaları ve spor aktiviteleri en sık 

sebeplerdir. Üst iki servikal omur baĢın dönme hareketinin çoğunu sağlarken, alt kısım 

fleksiyona izin verir. Spinal hasara kompresyon hasarı ile hiperfleksiyon ve 

hiperekstansiyon hasarı neden olur. 
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Medulla spinaliste kompresyon hasarı en sık yüksekten düĢme durumunda meydana 

gelir. Bir kiĢi ayakları üzerine düĢtüğünde, yavaĢlamanın kinetik enerjisi ayaklar, bacaklar 

ve pelvis tarafından emilerek vertebral kolon ile yukarı doğru iletilir. Bu sırada omurga bir 

veya daha fazla noktada kırılabilir veya servikal omurganın kafatası tabanına çarpmasına 

neden olarak tipik halka kırığına yol açabilir. BaĢ üstüne düĢme durumunda, oksipital 

kondiller atlasın superiorundaki ekleme baskı uygulayarak atlası parçalara bölen tipik 

―Jefferson kırığı‖na neden olabilir. Hiperekstansiyona bağlı olarak atlasın posterior arkında 

da kırık geliĢebilir (33, 64). 

Vertebra gövdelerinin kompresyon kırıkları, en sık alt torasik ve üst lomber bölgede, 

özellikle T12 ve L1'de ortaya çıkabilir. Vertebral gövdede geriye doğru yer değiĢtirme 

olmadıkça, omurilik hasarı olasılığı azdır. 

Hiperfleksiyon ve hiperekstansiyon hasarlarında spinal hasara neden olma hususunda 

hiperekstansiyon çok daha tehlikelidir. Çünkü güçlü posterior boyun kasları sayesinde 

hiperfleksiyonda omurilik korunur. Zayıf anterior kaslar ise hiperekstansiyon sırasında 

servikal omurganın bütünlüğünü koruyamaz. Trafik kazalarında baĢ destekleri ve emniyet 

kemerleri hareket aralığını bir miktar sınırlandırsa da, servikal yaralanmalar 

gerçekleĢebilir. Çevre kaslarda kanama, intervertebral disk ve annulus fibrozusun 

yırtılması meydana gelebilir (64). 

Servikal omurga eriĢkin omurga yaralanmalarının % 60'ını oluĢturmaktadır ve C1/C2 

kompleksinin yaralanması da tüm servikal omurga yaralanmalarının yüzde 25'inden 

sorumludur. Daha sonra sıklık sırasında göre, torakolomber % 20, lomber % 10, torasik % 

8 ve sakral seviye yaralanmaları % 2 oranında görülmektedir. Bunlardan en yaygın olanı, 

atlanto-oksipital eklemin yerinden çıkmasıdır (65). 

2.3 AteĢli silah yaralanmaları (ASY) 

AteĢli silahlar, genellikle hızlı bir Ģekilde ölümcül kafa travması oluĢturur. 

Kullanılan ateĢli silah ne olursa olsun, vücutta bıraktığı yara ―ateĢli silah yarası‖ olarak 

adlandırılır. 

AteĢli silah yaralanmasının uygun Ģekilde değerlendirilmesi iyi bir olay yeri 

incelemesiyle baĢlar. Mümkünse, Ģüpheli silahın türü hakkında bilgi edinilmelidir. Dikkatli 
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bir Ģekilde deliller toplanmalı, atıĢ artıkları kalıntısı için el svabı ve giriĢ yarasının 

etrafındaki kafa derisi tüyleri toplanmalı ve dokularda kalan mermi çekirdekleri 

bulunmalıdır. Birçok bakımdan, mermi çekirdeği yarasının dıĢ muayenesi, yaranın vücut 

üzerindeki yeri ve özellikleri önemlidir. Görüntüleme yöntemleri ile mermi çekirdeği ve 

parçalarının lokasyonları tespit edilmelidir. Bu çalıĢmalar otopsi yapılmadan önce değerli 

bilgiler sağlar (21). 

Bir silah ateĢlendiğinde, mermi çekirdeği namlu ağzından çıkan tek nesne değildir. 

Ayrıca ısıtılmıĢ gaz, alev, duman, yanmıĢ ve yanmamıĢ barut taneleri, metal partikülleri ile 

av tüfeklerinde tapa da çıkacaktır. Namludan çıkan bu materyallerin gidebilecekleri 

mesafelere göre atıĢ mesafesi bitiĢik, yakın ve uzak olmak üzere incelenir. AteĢli silahın 

cinsine, namlu uzunluğuna, barutun cinsine vs. gibi nedenlerle mesafeler değiĢkenlik 

göstereceğinden aynı mühimmat kullanılarak aynı silahın ateĢlenmesiyle test edilebilir. 

BitiĢik ve yakın atıĢlarda elbise veya cilt üzerinde mermi çekirdeği giriĢi dıĢında ek 

bulgular bulunmakla beraber, uzak atıĢlarda sadece giriĢ deliği bulunmaktadır (21, 33). 

AteĢli silah giriĢ yarası tipik olarak mermi çekirdeğinin dönme hareketinden dolayı 

epidermal hasar sonucu oluĢan vurma halkası ve giriĢ deliğinden oluĢur. Altta yatan kemik 

defekti, eğer kalvaryumda ise, mermi çekirdeği kemik parçalarını beyne iterek ikincil 

zararlar oluĢturur. Kemiğe girdiği noktada küçük bir giriĢ bulunmakta, kemikten çıktığı 

noktada ise halka Ģeklinde kırık sonucu krater tarzı görünüm olmaktadır (33). 

Mermi çekirdeği kafatasını geçtikten sonra beyin parankiminde ilerler ve oluĢturduğu 

basınç dalgası nedeniyle geçici bir boĢluk oluĢturur. Geçici kavite, normal doku 

konfigürasyonuna dönse de; nöronlara, kan damarlarına ve diğer yapılara geniĢ hasarlar 

verir. Hızlı, ani ve Ģiddetli yer değiĢtirme sırasında parahipokampal gyrus tentoryum 

duvarına, serebellum foramen magnum kenarına, ön loblar zayıf kemik fragmanlara çarpar 

ve hasarlanırlar. Mermi çekirdeğinin kapalı kafatasına girdiği anda ―su tazyiki‖ etkisiyle 

beyin dokusunu her yöne sıkıĢtıracaktır (33). Prognoz yönünden ise supratentoryal 

yaralanmalar, infratentoryal yaralanmalardan daha iyi tolere edilmektedir (21, 33). 
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2.4 DüĢmeler 

DüĢmeler son derece yaygındır, Ģiddetinin kiĢinin düĢme mesafesine doğrudan bağlı 

olması gerekmez. Ayakta durma pozisyonunda düĢme, alkollü iken, hastalık sırasında veya 

bir saldırıdan dolayı olabilir. Ölüm, özellikle baĢın arkasına gelen travmadan dolayıdır. 

Beyin hasarı genellikle frontalde contre-coup lezyon Ģeklindedir, oksipital kafa derisi 

laserasyonu veya kafatasının kırılması gerekli değildir. Ayrıca dural kanamalara neden 

olabilir (15). Yer seviyesinde düĢmelerde, baĢın ön ve arka kısmını çarpma sonucu 

subdural kanama ihtimalinin daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (66). 

DüĢmelerde kafa travması oluĢması için yeterli düĢüĢ mesafesi konusunda tartıĢma 

söz konusudur. Weber‘in çalıĢmasına göre bebek kafataslarında 82 cm yükseklikten düĢme 

durumunda, çeĢitli zeminlerde kırıklar oluĢabileceği gösterilmiĢtir (27). 

YaĢlı insanlarda düĢme ise özellikle femur boynunun kırılmasına neden olmakta ve 

pulmoner emboli, bronkopnömoni gibi komplikasyonlarla hayatını kaybetmektedirler. 

Vücut baĢ üstü zemine düĢerse, genellikle skalpta laserasyon ve beynin ekstrüzyonu 

olabilir. Kaide ve kubbe kemik kırıklarının yanı sıra oksipital kemikte halka kırığı 

görülebilir. Ayakların üzerine düĢme durumunda, iskelet birkaç noktadan zarar görebilir. 

Bacaklar tibial veya femoral seviyede, hatta bilateral olarak kırılabilir. Femur boyunları 

kırılabilir, kalça eklemleri disloke olabilir. Alt ekstremite kemik yapı boyunca kırık 

oluĢmadan enerji aktarımı gerçekleĢirse torakal seviyede omurga kırıkları görülebilir. 

Vücudun sağ veya sol yanına doğru düĢme meydana gelirse, çeĢitli yaralanma 

kombinasyonları oluĢabilir. Birden fazla kaburga kırığı, omuz kuĢağı veya kol kırığı, sırt 

laserasyonları ve ciddi karın yaralanmaları oluĢabilir; bunun sonucunda karaciğer, akciğer, 

kalp veya dalak yırtılması gibi iç organlarda lezyonlar oluĢabilir (28). 

Kafa travmasının mekanik temelini değerlendirmedeki sorun, insan deneylerinin 

neredeyse imkansız olmasıdır. Weber‘in ölü bebekler üzerindeki çalıĢmaları muhtemelen 

Ģu andaki etik iklimde tekrarlanamamıĢtır ve canlılardan hiçbir veri alınamamıĢtır. Hayvan 

modelleri yararsızdır, bu nedenle adli tıp ve mahkemeler için sık sık karĢılaĢılan zorluklar, 

hiçbir durumda kesin bir cevap veremeyen mevcut istatistiksel kanıtlara dayanmak zorunda 

kalmaktadır (15, 27).  
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2.5 Trafik Kazaları 

Motorlu taĢıt kazaları, çok çeĢitli yaralanmalara neden olur. Otopside amaç, kaza ile 

ilgili bilinen koĢulları sürücü, yolcu veya yayada bulunan yaralanmalarla 

iliĢkilendirmektir. Motorlu taĢıt ölümlerinde otopsi, yaralanma paternlerinin ve türlerinin 

değerlendirilmesi ile hangi kuvvetin hangi yaralanmaya neden olduğunun tespitini 

mümkün kılar. Bazı kaza tiplerinde bazı yaralanmalar daha sık görülür. Yaralanmalar hem 

çarpma tipine hem de belirli mekanizmaların neden olduğu yaralanmalara göre 

sınıflandırılır. Araç içi, motorsiklet, yaya veya diğer kazaların vücutta oluĢturduğu 

lezyonlar farklı olmakla birlikte; ana baĢlıklar olarak bakıldığında; cam yaralanmaları, 

torasik travmalar, aortik rüptürler, künt kardiak travmalar, hava yastığı ve emniyet kemeri 

gibi güvenlik malzemelerine bağlı oluĢan yaralanmalar, kaburga kırıkları, travmatik 

diyafragmatik herniler, interkostal arter yaralanmaları, hepatik laserasyonlar, gerilmeye 

bağlı barsak yaralanmaları, yayalarda tampon çarpmasına ve yerde sürtünmeye bağlı 

ekstremite kırıkları ve geniĢ abrazyonlar Ģeklinde sınıflandırılabilir (21). 

2.6 Travmatik beyin hasarından sonra görülen sekeller 

Kafa travmalarının mortalitesi yüksek olmakla beraber uzun süre hayatta kalmalarda, 

değiĢik derecelerde fiziksel veya zihinsel yetersizlikler geliĢebilir. Kafa travmasının ilk 

etkilerinden sağ kurtulduktan sonra, gecikmiĢ komplikasyonlar geliĢebilir. Bu 

komplikasyonlar postravmatik epilepsi ve menenjit olabileceği gibi komatöz tabloya bağlı 

tromboemboli, bronkopnömoni, ürosepsis ve dekübit ülserleri gibi kalıcı vejetatif durumun 

çeĢitli tıbbi komplikasyonlarını içerebilir (21). 

Posttravmatik epilepsi travmatik ve hipoksik-iskemik beyin hasarından genellikle 

birkaç gün sonra ortaya çıkar. Dokuların doğrudan akut fiziksel bozulması, hücresel 

biyokimyasal iĢlev bozukluğu ile doğrudan iliĢkilidir. Beyin dokusunun bozulması ne 

kadar kapsamlı olursa, nöbet bozukluğunun artması muhtemeldir. Travma sonrası nöbetler 

akut intrakranial hematom, depresif kafatası kırığı, dural penetrasyon, yaygın kontüzyon ve 

fokal nörolojik belirtilerde daha yaygındır (67, 68). Nöbet riski, iyileĢme sürecinde ve geç 

dönemde bulunmaktadır. Hasar görmüĢ dokular makrofajlar ve astrositler tarafından 

organize edilir. ĠyileĢme sürecinde aksonlar tekrar düzenlenir. Bu durum, bölgesel 
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elektriksel aktivitenin kusurlu bir Ģekilde yeniden yapılandırılmasına yol açar. 

Yaralanmalardan birkaç hafta sonra hatta birkaç yıl sonra da baĢlayabilir (21). 

Epileptik nöbetler bazen ölümcül olabilir. Epilepside ani beklenmedik ölüm ―Sudden 

unexpected death in epilepsy‖ (SUDEP)  olarak adlandırılır. SUDEP'in nöbet bozukluğu 

olanların binde birinde ölüm sebebi olduğu düĢünülmektedir. Genç eriĢkin popülasyonda 

daha yaygın görülmektedir. SUDEP için bağımsız risk faktörleri arasında tonik-klonik 

nöbetlerin ortaya çıkması ve ikiden fazla antikonvülsan ile tedavi görmesi vardır. Bu 

ölümler nadiren görülür ve kiĢi genellikle ölü bulunur. Toksikolojik testlerde dahil olmak 

üzere otopside baĢka ölüm nedenleri dıĢlanarak kiĢinin nöbetten öldüğü tahmin 

edilmektedir. Nöbetler bazen otonom sinir sistemi ile etkileĢime girebilir ve bradiaritmi, 

asistoli ve taĢiaritmi gibi kardiyak aritmiler üretebilir. Pozisyonel asfiksi, boğulma, santral 

veya postiktal apne ve nörojenik pulmoner ödem gibi diğer faktörler bir kiĢinin nöbetten 

ölmesinde rol oynayabilir. Nöbet ölümleri genellikle uyku sırasında meydana gelen 

senkron beyin elektrik aktivitesi ile ilgili olup, hastaları epileptiform deĢarjlara yatkın hale 

getirir. Otopside ölümün nöbetle ilgisinin kurulabileceğinden dilde ekimoz ve yırtıklar 

araĢtırılmalıdır (21, 69, 70). 

2.7 Vejetatif Durum ve Beyin Ölümü 

Ciddi bir kafa travması sonucunda yeterince uzun bir süre hayatta kalınırsa, kalıcı bir 

vejetatif durum geliĢebilir. Koma tablosu geriledikten sonra gözler açık ve hareket halinde 

olmasına rağmen dıĢ uyaranlara karĢı tepkisizlik görülmektedir. Lezyon kortekste veya 

subkortikal yapılarda yaygın gri ve beyaz cevher hasarı olarak görülür. En sık yol açan 

tablo yaygın travmatik aksonal yaralanma olup, kiĢi çevresinin farkında değildir. Kortikal 

metabolizma, normal aralığına kıyasla yarısına kadar düĢer (71, 72). Vejetatif olmak 

―entelektüel faaliyet veya sosyal iliĢkiden yoksun fiziksel bir hayat yaĢamak‖ olarak 

tanımlanır. Hastalar uyanıktır ancak kendilerinin ve çevrelerinin farkında değildir. Akut 

travmatik veya travmatik olmayan beyin hasarını takiben bir ay boyunca devam eden 

durumlar ―inatçı vejetatif durum‖ olarak adlandırılır ve geri dönüĢümsüz değildir. ―Kalıcı 

vejetatif durum‖ ise geri dönüĢümsüzdür ve travmatik olmayan beyin hasarını takiben üç 

ay, travmatik beyin hasarını takiben bir yıl süren vejetatif durumlar için kullanılır (72, 73).  
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Yatalak durumda, bronkopnömoni, mukoza tıkaçları, venöz trombozlar, dekübit 

ülserleri ve pulmoner arter tromboembolisi gibi komplikasyonlar geliĢebilir. Bir kiĢi kafa 

travmasının gecikmiĢ komplikasyonlarından ölürse, ölüm Ģeklini kafa travmasına 

bağlamak önemlidir. Bronkopnömoni doğal bir ölüm sebebi gibi olabilir, ancak aylar veya 

yıllar önce kiĢinin maruz kaldığı ateĢli silah yaralanmasından kaynaklanan bir tablodan 

geliĢtiği için adli önemi devam etmektedir. ÇeĢitli tıbbi komplikasyonlara neden olan 

orijinal yaralanmanın niteliği, yaralanmayı takiben hayatta kalma süresi ne kadar uzun 

olursa olsun, doğal olmayan ölümlerin uygun Ģekilde belgelendirilmesi için göz önünde 

bulundurulmalıdır (21). 

Beyin ölümü kalıcı vejetatif durumdan ayırt edilmelidir. Beyin ölümünde artık 

perfüzyon ve metabolik faaliyet yoktur. Otolitik süreçler serebral dokular ve servikal 

omurilikte ilerler. Beyin ölümünde, beyin baĢlangıçta yumuĢar. Aradan zaman geçtikçe 

aĢamalı olarak daha gri, esmer, yumuĢak ve sıvıya yakın bir duruma gelecektir. Histolojik 

olarak, dokunun yavaĢ yavaĢ çözünmesi ile karakterize otolitik değiĢiklikler görülür. Kalıcı 

vejetatif durumda, beynin perfüzyonuna devam edilir, bu nedenle gliosis, distrofik akson, 

endotelyal hipertrofi gibi reaktif süreçler oluĢabilir (21, 73, 74). 

2.8 Travma Skorlama Sistemleri  

Travmanın Ģiddeti ve ortaya çıkan hasarın ciddiyeti, tedavi yaklaĢımının 

değerlendirilebilmesi, mortalite tahmini ve daha sonrasında karĢılaĢtırılabilmesi için 

objektif kriterlere gereksinim duyulmaktadır (4, 75). Ortak bir dil geliĢtirmek amacıyla 

birçok skorlama sistemi geliĢtirilmiĢ ve önlenebilir travmatik ölümlerde bu skorlama 

sistemlerinden yararlanılabileceğine dair çalıĢmalar yapılmıĢtır (4-6). Travma sonrası 

epidemiyolojik verilerinin toplanması, sağlık kuruluĢlarının travmaya yaklaĢım kalitesinin 

tespiti için de skorlama sistemlerinin oldukça etkin oldukları gösterilmiĢtir. YaĢayanlarda 

travmanın ağırlığının derecelendirilmesi, ölüm gerçekleĢtiğinde ise yaralanmanın ölüm 

üzerindeki etkisi göstermesi ve postmortem kullanımdaki yararlılıkları da birçok çalıĢma 

ile gösterilmiĢ olup adli tıp uygulamalarında da yer almaktadır (2, 3). 
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TRAVMA SKORLAMA SĠSTEMLERĠ 

A)Anatomik Skorlama Sistemleri 

- Abbreviated injury scale (AIS)  

- Injury severity score (ISS)  

- New Injury severity score (NISS)  

B) Fizyolojik Skorlama Sistemleri 

- Revised Trauma Score (RTS)  

- Glascow coma score (GCS)  

- Acute Physiology and Chronic Health Evaluation- (APACHE)  

C) Kombine Skorlama Sistemleri 

- Trauma and Injury Severity Score - (TRISS)  

- International Classification of Diseases-based ISS-(ICISS) 

- A severity characterization of trauma (ASCOT) 

2.8.1 Anatomik Skorlama Sistemleri  

Anatomik skorlama sistemleri, yaraların anatomik lokalizasyonunu esas alan ve doku 

hasarını tespit eden sistemlerdir. Anatomik skorlama sistemlerinin otopsi uygulamalarında 

kullanımı yaygınken, travma hastalarının ilk değerlendirilmesinde fizyolojik skorlama 

sistemleri daha yaygındır. Kesin tanı gereksinimi istedikleri için hastane öncesi 

kullanımları kısıtlı olup, esas olarak retrospektif çalıĢılabilirler. Prognozun 

değerlendirilmesi, epidemiyolojik özellikler ve sağlık hizmetlerinin planlanması ve 

finansmanında araĢtırılabilirler (6). Rutin uygulamalarda en sık kullanılan anatomik 

skorlama sistemleri Uluslarası Hastalık Kodlaması (ICD), KısaltılmıĢ yaralanma skalası 

(AIS), Yaralanma ġiddet Skoru (ISS), Anatomik Profil (AP) ve Osler tarafından ISS‘den 

geliĢtirilen Yeni Yaralanma ġiddet Skoru (NISS) dur (6). 
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2.8.1.1 KısaltılmıĢ Yaralanma Ölçeği –AIS  

Yaralanma tipini kategorize etmek için standardize bir sistem gereksinimi ilk kez 

1960 yıllarında multidisipliner motorlu araç kazaları araĢtırmaları ekiplerinin kurulması ile 

doğmuĢtur. Bu ekipler, kazalara ait verileri bir araya getirerek yaralanmaları minimuma 

indirmek istemiĢlerdir. Bu amaçla ilk kez 1971 yılında The American Medical Association 

(AMA), the American Association of Automotive Medicine (AAAM) ve The Society of 

Automotive Engineers‘dan oluĢan bir komite tarafından kısaltılmıĢ yaralanma ölçeği (AIS) 

basılmıĢtır (76). AIS‘nin bu ilk versiyonu geliĢtirilirken temel amaç, yaralanmaların 

ölçülüp değerlendirebilmesi ve travma tanımlamasında kullanılan terminolojinin 

standardize edilmesidir (77). AIS, AAAM tarafından 1974, 1975, 1976, 1980, 1985 ve 

1990 yıllarında revize edilmiĢtir, ancak 1976 ve 1980 revizyonları basılı olarak 

yayımlanmadığı için BirleĢik Devletler dıĢındaki araĢtırmacıların ulaĢması mümkün 

olmamıĢtır (78). Yaralanma tanımlamalarının sayısı 1971‘de 100 iken, 1985‘de 1200‘ü 

geçmiĢ ve penetre edici yaralanmalar da kılavuza dahil edilmiĢtir (79, 80).  

Amerikan Travma Cerrahisi Birliği (AAST)‘nin 1988‘de yayınlanan «Organ 

Grading Scales» ile AIS arasında pek çok benzerlik bulunmaktadır (81, 82). 1990 

revizyonunda beynin vasküler yaralanmaları tanımlanmıĢ, kafa, göğüs ve batın 

yaralanmaları detaylandırılmıĢtır (80). Bu özelliğinden dolayı AIS tüm dünyada kabul 

gören ve karĢılaĢtırmalı travma araĢtırılmalarında yaygın olarak kullanılan bir ölçek haline 

gelmiĢtir (79). 

AIS‘e gore tüm yaralar; ağırlıkları açısından 6 gruba ayrılır. Yara ağırlıkları;  

1. Minör yaralanmalar (minor),  

2. Orta derecede yaralanmalar (moderate),  

3. Ciddi yaralanmalar (serious), 

4. Ağır yaralanmalar (severe),  

5. Kritik yaralanmalar (critical),  

6. YaĢamla bağdaĢması mümkün görülmeyen yaralanmalar (unsurvivable) olarak 

sınıflandırılmıĢtır (76).  
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2.8.1.2 Yaralanma ġiddet Skoru- ISS  

ISS, ilk kez 1974 yılında Baker ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢ, multiple 

travmalı hastalar için AIS kod sistemi üzerinden hesaplanan anatomik bir yara ağırlık 

skoru sistemidir (83). ISS vücudu altı bölgede tanımlamıĢtır. Bunlar;  

1. BaĢ-boyun,  

2. Yüz  

3. Göğüs  

4. Karın ve pelvis organları  

5. Ekstremite ve pelvik çatı  

6. Deri ve deri altını içeren yüzeyel bölgelerdir. 

Baker AIS derecesi ile mortalite arasındaki bu iliĢkinin doğrusal olmadığını, daha 

ziyade AIS derecesinin karesine karĢı mortalitenin daha düzenli arttığını, eĢit skordaki 

hastalar arasında ikinci ve üçüncü vücut bölgelerindeki yaralanmaları bulunan hastaların 

ölüm riskinin artma eğiliminde olduğunu gözlemledi. Yaralanma ġiddet Skoru (ISS), en 

Ģiddetli üç AIS derecesinin karelerinin toplamı olarak tanımlandı. ISS skoru, bu altı vücut 

bölgesi içerisinde farklı bölgelerde tanımlanan en ağır yaralanmaların AIS skorunun 

kareleri toplamıdır ve 1 ile 75 arasında bir değer olarak tanımlanır. AIS değeri 6 olan 

yaralanmalar, yaĢamla bağdaĢması mümkün görülmeyen yaralanmalar olarak 

tanımlandığından, ISS‘de otomatik olarak en yüksek puan olan 75 puana karĢılık gelir (83). 

%91‘den fazla 2. veya 3. derece yanık, ateĢli silahla masif beyin yaralanması, beyin 

sapında kopma, baĢın dekapitasyonu, aort transeksiyonu, kompleks myokard perforasyonu, 

gövdenin batından bölünmesi ve ilk üç servikal omur seviyesindeki spinal kord 

yaralanmaları 75 puana karĢılık gelen yaralanmalara örnektir (79, 80). 

ISS 1 ile 75 arasında değerler alır. Friedman ve ark. ISS sonucuna göre olguları 

Minör yaralanma grubu (ISS < 16) (YaĢama Ģansı oldukça yüksek, uygun tedavi 

uygulandığı takdirde ölüm beklenmeyen yaralanmalar); Majör yaralanma grubu (ISS ≥ 16) 

(Daha düĢük yaĢam Ģansı olan ciddi yaralanmalı olgular) ve YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar (ISS = 75) olmak üzere 3 kategoriye ayırmıĢtır (84).  

Sınıflamada yazarlar tarafından farklı kategorizasyonlar yapılmıĢtır. Rautji ve ark. 

ISS puan aralıklarını 0-24, 25-49, 50-74 arası ve 75 olarak belirlemiĢ; ISS puanı <25 olan 



33 

 

olguları ―az ciddi yaralanmalar‖, 25-49 arasında olan olguları ―travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir‖, ISS puanı 50-74‘nin üstünde olan olguları ―daha ciddi yaralanmalar‖, 75 

puan ―ölümün kaçınılmaz olduğu‖ olgular olarak değerlendirilmiĢtir (85). Bolorunduro ve 

ark. ISS puan aralıklarını ise 0-8 puan ―hafif‖, 9-15 ―orta‖, 16-24 ―ağır‖, 25-75 ―Ģiddetli‖ 

olarak belirlemiĢtir (86). Yapılan çalıĢmalarda ISS 25‘in üzerindeyse mortalite oranı 50 yaĢ 

altındaki olgularda %20-30, 50 yaĢ üstü olgularda %40-50 olmaktadır (87). 

ISS‘nin mortalite, morbidite, hastanede kalıĢ süresi ve travma Ģiddeti ile doğru 

orantılı olduğunu gösteren çalıĢmalar yapılmıĢtır. (84,85) Ülkemizde yürürlükte olan Ceza 

Kanunu ve Ceza Muhakemesi Kanunu gereği hazırlanan adli raporlarda yaĢamı tehlikeye 

sokan yaralanma yönünden ISS‘nin diğer skorlama yöntemlerine kıyasla daha baĢarılı 

olduğu gösterilmiĢtir (35, 88, 89).  

Ancak ISS‘nin anatomik değiĢikliğe yol açmadan fizyolojik mekanizmaların ölüme 

katkısı olduğu yaralanmaları tespit etmede eksiklikleri olduğu belirtilmektedir (6). ISS ile 

ilgili bir diğer eleĢtiri, tek bir vücut bölgesinde birden çok anatomik yapıda meydana gelen 

çoklu yaralanmaların kümülatif etkisini göstermede yetersiz kalmasıdır (6, 90). ISS‘nin bu 

eksikliğini gidermek amacı ile Osler ve ark. tarafından 1997‘de Yeni Yaralanma ġiddet 

Skoru-NISS geliĢtirilmiĢtir (90). 

2.8.1.3 Yeni Yaralanma ġiddet Skoru-NISS  

NISS, 1997 yılında Osler ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢ bir ISS 

modifikasyonudur. ISS‘den farklı olarak vücut bölgesi ayrımı olmaksızın en ağır üç 

yaralanmanın kareleri toplamı Ģeklinde hesaplanır. Amaç, bir vücut bölgesinde birden fazla 

yaralanmanın olduğu travmalarda, yaraların kümülatif etkisini daha sağlıklı bir Ģekilde 

hesaplamaktır. Özellikle ateĢli silah gibi penetran yaralanmalı olgularda ve baĢ-boyun 

yaralanmalarında NISS ile daha anlamlı sonuçlar elde edildiği belirtilmektedir (91). 

Ancak; künt cisim yaralanmalarında ISS‘ye kıyasla daha iyi olduğu kesin olarak 

kanıtlanamamıĢtır (92). 

NISS'in vücut bölgesi ayrımı yapmadan hesaplanabilmesi daha az ağır yaralanan 

hastalarda yaralanma ciddiyetinin yüksek çıkmasına da sebebiyet vermektedir. ISS ile 

karĢılaĢtırıldığında daha ağır yaralanan hastalarda daha kesin sonuçlar çıkmaktadır. Sonuç 
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olarak, mortaliteyi öngörmede ISS'den daha duyarlı ancak daha az spesifik olduğu 

gösterilmiĢtir (93). 

Bu çalıĢmada kullandığımız skor sistemi KısaltılmıĢ Yaralanma Skalası- AIS‘ten 

geliĢtirilen Yaralanma ġiddet Skoru-ISS ve Yeni Yaralanma ġiddet Skoru (NISS)‘dir ve 

tüm dünyada otopsi uygulamalarında en sık kullanılan skorlama sistemleridir. 

 

2.8.2 Fizyolojik Skorlama Sistemleri  

Fizyolojik skorlama sistemleri, vücudun travmaya yanıt olarak verdiği fizyolojik 

değiĢimleri temel alır. En sık kullanılanlar; travma skoru (TS), düzeltilmiĢ travma skoru 

(RTS), glaskow koma skalası (GKS) ve akut fizyoloji ve kronik sağlık durumu 

değerlendirme sistemi (APACHE)‘dir. Fizyolojik skorlama sistemleri, fizyolojik 

değiĢiklikleri temel alan sistemler olmaları nedeni ile otopsi uygulamalarında kullanımı 

mümkün olmamaktadır (3). 

2.8.3 Kombine Skorlama Sistemleri 

Kombine skorlama sistemleri, hem anatomik, hem fizyolojik skorlama sistemleri 

dahil edilerek oluĢturulan ve her iki skorlama sisteminin sınırlamalarını aĢmaya çalıĢan 

sistemlerdir. Kombine sistemler sağkalım tahmini yönünden anatomik veya fizyolojik 

sistemlerden daha üstün olmakla birlikte, daha kapsamlı olduğundan hesaplamaları karıĢık 

ve hasta baĢı uygulama olanağı bulunmayan sistemlerdir. Travma hastalarında tedaviden 

sonra hesaplanırlar. Uluslararası Hastalık Sınıflandırması tabanlı ISS (ICISS), Travma ve 

ISS (TRISS), Travma Ģiddet karakterizasyonu (ASCOT) en sık kullanılan kombine 

skorlamalardır (4). 

2.9 Travma Skorlarının Adli Tıpta Kullanımı  

Travmada bakım kalitesini arttırma amacı ile yapılan çalıĢmalarda, otopsi çalıĢmaları 

geniĢ bir yer tutmaktadır. Künt veya penetran travmatik yaralanmalara sahip hastaların 

ölümlerinin %30 ila %35'inin önlenebilir olduğu gösterilmiĢtir (94). Önlenebilir ölümlerin 

belirlenmesinde ise travma skorlama sistemlerinin önemli bir yeri vardır.  
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Postmortem travmatik bulguların kodlanması, travma araĢtırmaları için kullanımı ve 

anlaĢılması, efektif veri tabanlarının oluĢturulmasına katkı sağlamak için önemlidir. Ayrıca 

yaĢama potansiyeli yüksek olguların yaĢayan olgulara oranı, kalite standartlarına iĢaret 

etmesi açısından basit ve etkili bir yöntemdir (5). 

 

2.9.1 AIS ve ISS Hesaplamalarının Temel Prensipleri  

AIS sözlüğü, vücudu dokuz bölüme ayırmıĢtır. Bu bölümler kafa (kranyum ve 

beyin), yüz, boyun, toraks, batın ve pelvik organlar, omurga, üst ekstremite, alt ekstremite 

ve deri ve deri altıdır. Bu bölümler ISS‘de tanımlanan altı vücut bölümünden farklı 

olduğundan, skorlama sırasında her bir travma ISS‘de karĢılık gelen vücut bölgesine 

yazılmalıdır (95). 

Kodlamanın doğruluğunu sağlamak için uyulması gereken bazı önemli kurallar 

Ģunlardır:  

1. Eğer eldeki dökümanlarda yaralanmanın Ģiddeti ile ilgili bir soru iĢareti 

bulunuyorsa, seçenekler arasında en düĢük ağırlığa sahip olan skor verilmelidir.  

2. AIS 6 kodu sadece kodlamada kesinlikle 6 olduğu bildirilen lezyonlar için 

kullanılması gereken bir koddur. KiĢinin öldüğü düĢünülerek üste yuvarlama 

yapılmamalıdır.  

3. ‗Muhtemel‘, ‗olası‘ gibi sözcükler kullanılarak tanımlanan travmalar baĢka tıbbi 

kayıtlarca doğrulanmadığı sürece var olarak kabul edilerek kodlanmamalıdır.  

4. AIS sisteminde yaralanmaların sonuçları yerine, lezyonlar kodlanmalıdır. 

5. Yabancı cisimler kodlanmazlar.  

6. Cerrahi müdahaleler ve uygulanan tedaviler lezyonun ağırlık göstergesi olarak 

kullanılmamalıdır.  

7. Böbrekler, gözler, kulaklar ve ekstremiteler gibi çift organlar AIS‘nin tek bir 

organ gibi kodlanmalarını iĢaret ettiği bazı özel lezyonlar hariç her bir organ için ayrı ayrı 

kodlanır. Maksilla, mandibula, pelvis ve göğüs kafesi ise tek bir yapı olarak kodlanır. 

8. Kırığın üzerindeki cilt ve ciltaltı dokuda laserasyon varsa açık kırık olarak 

kodlanır. 
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9. Bir yaralanma crush olarak kodlandığında içeriğindeki yaralanmalar ayrı ayrı 

kodlanmaz.  

10. Birden fazla yaranın bulunduğu bir durumda %20‘den fazla kan kaybı varsa; bu 

kanamanın iliĢkili en ağır yaralanmayı iĢaret ettiği düĢünülür.  

11. Penetran yaralanmalar kodlanırken her zaman iliĢkili en derin yapıdaki 

yaralanma kodlanır. 

12. ‗Künt travma‘ ya da ‗kapalı kafa travması‘ gibi tanımlar spesifik bir tanıya 

karĢılık gelmediklerinden AIS‘de karĢılıkları yoktur. Bu tür netlik içermeyen 

tanımlamaların ne oranda kullanılmıĢ olduğu, tıbbi kayıtlar için bir kalite göstergesi 

olabilir. Bununla birlikte bu gibi tanımlamalardan yola çıkılarak yapılan ISS hesaplarının 

eksik ve gerçek skoru tam olarak yansıtmayan hesaplamalar olacağı gözönünde 

bulundurulmalıdır (95). 

Travma sonrası kiĢinin ölümünde anatomik mekanizmaların yanında fizyolojik 

etkenlerin de rolü bulunmaktadır. Bilhassa, hastanede bir süre yatarak tedavi görüp 

enfeksiyon vb. komplikasyonların geliĢme ihtimali olan olgularda, ISS ve NISS‘nin 

önlenebilir ölümleri belirlemede yetersiz kaldığı bilinmektedir (5). Bu tür vakalarda 

gereksinimlerin hepsi karĢılanamaz, ancak hem anatomik hem de fizyolojik ölçeklerin 

kombinasyonları istenen bilgiyi sağlayabilir (3, 92). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM 

CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Adli Tıp Anabilim Dalı Akademik Kurulu‘nun 27.12.2017 

tarihli kararı ile tez konusunun “Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Dairesi’nde Yapılmış 

Otopsilerde Kafa Travması Olgularının Travma Skorlama Sistemleri İle İncelenmesi” 

olmasına karar verildi. Verilerin Adli Tıp Kurumu Morg Ġhtisas Dairesi‘nden toplanması 

planlandı. Adli Tıp Kurumu Eğitim ve Bilimsel AraĢtırma Komisyonu‘nun 12.12.2017 

tarih ve 21589509/2017/567 sayılı kararı ile araĢtırma izni alındı. Gerekli izin alım süreci 

tamamlandıktan sonra çalıĢma baĢlatıldı.  

Ġstanbul Adli Tıp Kurumu BaĢkanlığı Morg Ġhtisas Dairesi‘nde 01.01.2015-

31.12.2016 tarihleri arasındaki 24 aylık süreçte otopsisi yapılmıĢ 10731 olgunun otopsi 

raporları retrospektif olarak tek tek incelendi. Bu olgular içerisinden, otopside kafa 

travması bulunan 1000 olgu ve bulunmayan 1000 olgu olmak üzere toplam 2000 olgu 

rastgele örneklem metoduyla seçilerek çalıĢma kapsamına alındı.  Travma içermeyen 

patolojik ölümler, beyin ölümü sonrası organ nakli yapılmıĢ cesetler, daha once otopsisi 

yapılmıĢ cesetler, fethi kabirler, elektrik çarpmaları, sudan çıkarılan cesetler, asılar, bağla 

ve elle boğma olguları, orijini belli olmayan tıbbi giriĢim yapılmıĢ olgular, ISS ve NISS 

skoru otopsi raporu üzerinden hesaplanamayan olgular, parçalanma sonucu vücudunun bir 

kısmı bulunan veya bulunamayan cesetler, travmatik olmayan yada travmanın neden 

olduğu efor ve stres sonucu ölmüĢ olgular çalıĢma dıĢı bırakıldı. Travma etyolojilerinin 

gruplandırılması sırasında toplam 4 olguda kesici-ezici alet yaralanması saptandı. Bu 

olgular hesaplama kolaylığı sağlaması için dolayı kesici-delici alet yaralanması baĢlığı 

altında gruplandırıldı. 

Bütün olguların yaĢları, cinsiyetleri, boy ve kiloları, ölümün gerçekleĢtiği yer, travma 

ile ölüm arası geçen zaman, hastane yatıĢı olup olmadığı, var ise tıbbi belgeler, altı farklı 

vücut bölgesinde tespit edilen yaralanmalar, postmortem toksikolojide tespit edilen veya 

edilmeyen maddeler, histopatolojik bulgular, ölüm nedenleri ve ölüm orijinlerine ait veriler 

retrospektif olarak otopsi raporlarından elde edildi.  
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3.1. Yaralanma Ağırlık Skorlarının Hesaplanması 

ÇalıĢmada olguların değerlendirilmesi amacıyla baĢ-boyun, yüz, göğüs, karın ve 

pelvis organları, ekstremite ve pelvik çatı ile deri ve deri altı olmak üzere 6 farklı vücut 

bölgesindeki her bir yaralanma 1-6 arası olacak Ģekilde AIS kitapçığını baz alarak 

hazırlanan ve güvenilirliği test edilmiĢ Greenspan ve Civil‘in çalıĢmasında bulunan 

tablolar yardımıyla hesaplandı (79, 80). Farklı üç vücut bölgesindeki en ağır 3 

yaralanmanın kareleri toplanarak ISS puanı, vücut bölgeleri gözetilmeksizin en ağır 3 

yaralanmanın kareleri toplanarak NISS puanı hesaplandı.  

Yaralanma Ağırlık Skorları her bir olgu için otopsi öncesi yapılan incelemelerde 

tespit edilen yaralanmalar ve otopside elde edilen yaralanmalar Ģeklinde iki kez 

hesaplanarak karĢılaĢtırıldı.  

Friedman, Rautji ve Bolorunduro‘nun çalıĢmalarıyla karĢılaĢtırılabilmesi için elde 

edilen puanlar; 0, 0-8, 9-15, 16-24, 24-49, 50-74 ve 75 puan olmak üzere 7 gruba ayrıldı. 

Friedman için 0-16-75 Ģeklinde, Rautji için 0-24-49-75 Ģeklinde, Bolorunduro için 0-9-15-

25-75 Ģeklinde tekrar düzenlenerek karĢılaĢtırma yapıldı (84-86). Her üç çalıĢma için de 

ortak olacak Ģekilde ―75‖ tam puan olgular ―yaşamla bağdaşmayan yaralanma‖ olarak 

kabul edildi.  

3.2. Ġstatistiksel Değerlendirme 

Elde edilen tüm veriler kodlandıktan sonra bilgisayar ortamında “Microsoft Office 

Excel 2016” programı kullanılarak kaydedildi. Verilerin analizinde “Statistical Package 

for Social Science (SPSS) for Windows 21.0” istatistiksel yazılım programı kullanılarak 

istatistiksel değerlendirilme yapıldı. Tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, standart sapma, 

dağılım aralığı ve yüzde değerleri verildi.  Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogrow Smirnov testi ile değerlendirildi. p<0.05 altında normal dağılıma uymayan 

(non-parametrik) veriler olarak kabul edildi. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ikili 

değiĢkenlerde Pearson Ki-kare testi, ortalama hesabı yapılırken Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Grupların dağılımı kontrol edilirken One-Way ANOVA-PostHoc Games-

Howell testi kullanıldı. Tüm sonuçlarda p değeri 0,05 altındaki değerler istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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3.3. ÇalıĢmanın Kısıtlılıkları 

Bu çalıĢma, retrospektif bir çalıĢma olması nedeniyle ulaĢılan bilgiler kısıtlıdır. 

Raporlarda, hangi bilgilerin ne ölçüde yer alacağı hususu, otopsiyi raporlayan hekimler 

arasında farklılık göstermektedir. Otopsi raporu üzerinden travmanın ciddiyetine yönelik 

kategorizasyon yapıldığından, dıĢ muayene sırasında belirtilmemiĢ lezyonlara yönelik 

herhangi bir yorumda bulunmak mümkün olamamaktadır.  

Ülkemiz adli tıp uygulamalarında orijin tayini hekimler tarafından yapılmamaktadır. 

Otopsi raporlarında bahsi geçen orijinler, ölü muayenesi ve olay yeri inceleme sonucunda 

hekim, savcı ve kolluk kuvvetlerinin ilk değerlendirmeleriyle edindikleri kanaat olup, süreç 

içerisinde kaza, intihar ve cinayet ayrımına varılmaktadır. Bu sebeple çalıĢmada orijine 

yönelik değerlendirme yapılamamıĢ olup, travma etyolojisine yönelik inceleme yapılmıĢtır.  
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4 BULGULAR 

4.1 Genel Veriler 

Bu çalıĢmada Adli Tıp Kurumu (ATK) Morg Ġhtisas Dairesi‘nde Ocak 2015 ve 

Aralık 2016 tarihleri arasında otopsisi yapılmıĢ 10731 olgu içerisinde baĢ-boyun 

bölgesinde ĠSS‘den en az 1 ve üzeri puan alan (KT bulunan) 1000 olgu ile baĢ-boyun 

bölgesinde ĠSS‘den 0 puan alan (KT bulunmayan) 1000 olgu olmak üzere toplam 2000 

olgu rastgele örneklem metodu ile çalıĢmaya dahil edildi. 

 Tüm olguların %18,5‘u (n=369) kadın, %81,5‘i (n=1631) erkektir. YaĢ ortalaması 

40,47 ± 19 olup, yaĢ aralığı 0-99‘dur. Erkeklerin ortalama yaĢı 40,05 ± 18, kadınların 

ortalama yaĢı 42,32 ± 24 olup ortalamalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (Mann-Whitney U p=0,105). 

Olguların yaĢa göre dağılımları kafa travması bulunan ve bulunmayan olgular olarak 

değerlendirildiğinde; Kafa travması (KT) bulunan grupta 199 olgu ile 4. dekad, KT 

bulunmayan grupta da 218 olgu ile 4. dekad yüksekliği görülmektedir. 1. dekadda KT 

bulunan 58 olgu, bulunmayan olgular 34 tanedir. KT (+) ve KT (-) olguların yaĢa göre 

dağılımı Grafik 1‘dedir. 
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Grafik 1: KT (+) ve KT (-) Olguların YaĢ Gruplarına Göre Dağılımı 

YaĢ gruplarının KT bulunup bulunmamasına göre dağılımı istatistiksel olarak 

anlamsızdır (Mann-Whitney U p=0,341). Ancak 1. ve 2. yaĢ dekatlarında KT sebebiyle 

ölüm oranı, diğer dekatlardaki KT sebebiyle ölüm oranına göre yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,012).  

Cinsiyet, yaĢ ve KT yönünden yapılan incelemede; 193 olgu ile KT bulunmayan 4. 

dekadda erkek cinsiyetin en büyük grubu oluĢturduğu görülmüĢtür. KT bulunmayan grupta 

yalnızca 1. ve 10. dekadda kadın cinsiyetin çoğunlukta olduğu, diğer tüm dekadlarda erkek 

cinsiyetin baskın olduğu görülmüĢtür. 

Tüm olguların boy ortalaması 166 ± 17,9 cm, kadınların 151,3 ± 22,5 cm, erkeklerin 

170 ± 14,7 cm‘dir. Tüm olguların kilo ortalaması 72 ± 20,3 kg, kadınların 62 ± 21,6 kg, 

erkeklerin 75 ± 19,2 kg‘dır.  

Tüm olgular travma etyolojisine göre sınıflandırıldı. Travma etyolojisi olarak; 

yüksekten düĢme, (ASY), trafik kazası, kesici-delici alet yarası (KDAY), araç dıĢı trafik 

kazası (ADTK), araç içi trafik kazası (AĠTK), av tüfeği yaralanması, motorsiklet kazası, 

yangın, iĢ kazası, ölü bulunma, patlama ve diğer olarak gruplandırıldı. Kafasına eĢya 

düĢme, merdivenden düĢme, darp, göçük altında kalma, sıkıĢma, zemin seviyesinde düĢme 

gibi baĢlıklar diğer baĢlığı altında toplandı.  
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Tüm olguların travma etyolojisine yönelik yapılan incelemede; en sık olarak 377 

(%18,9) olgu ile yüksekten düĢmenin bulunduğu, sonrasında sırası ile 367 (%18,4) olgu ile 

ASY, 236 (%11,8) olgu ile trafik kazası, 221 (%11,1) olgu ile KDAY, 207 (%10,4) olgu 

ile ADTK, 189 (%9,5) olgu ile AĠTK olduğu görüldü. 236 trafik kazası olgusunun araç içi 

veya araç dıĢı olup olmadığı bilinemediğinden ayrı bir grup olarak ele alınmıĢtır. Trafik 

kazası olguları birleĢtirildiğinde toplam 632 (%31,6) olgu ile ilk sıradadır. Yaralanmaların 

%62,6‘sı künt vasıftadır. Olguların travma etyolojisi-yara özellikleri ve KT bulunup 

bulunmamasına göre dağılımı Tablo 1‘de olup, p değerleri sağ sütunda gösterilmiĢtir. 

Travma etyolojisi olarak yüksekten düĢme, ASY, trafik kazası, KDAY, AĠTK, motorsiklet 

kazası, yangın ve ölü bulunmalarda KT bulunup bulunmamasına göre istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. 
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Tablo 1: Tüm Olguların Travma Etyolojisine ve KT Bulunup Bulunmamasına 

Göre Dağılımı 

 

KT (+) KT (-) 

 

Travma 

etyolojisi 
Erkek Kadın 

Toplam 

(n/%) 
Erkek Kadın 

Toplam 

(n/%) 

G.Toplam 

(n/%) 
p** 

Yüksekten 

düĢme 
170 63 233 (%62) 107 37 144 (%38) 377(%18,9) <0,0001 

ASY 126 20 146 (%40) 201 20 221 (%60) 367 (%18,4) <0,0001 

Trafik Kazası 125 35 160 (%68) 61 15 76 (%32) 236 (%11,8) <0,0001 

KDAY 37 7 44 (%20) 154 23 177 (%80) 221 (%11,1) <0,0001 

ADTK 81 34 115 (%56) 67 25 92 (%44) 207 (%10,4) 0,091 

AĠTK 91 19 110 (%58) 65 14 79 (%42) 189 (%9,5) 0,018 

Av Tüfeği 28 2 30 (%40) 42 3 45 (%60) 75 (%3,8) 0,077 

Motorsiklet 

Kazası 
41 0 41 (%67) 18 2 20 (%32) 61 (%3,1) 0,006 

Yangın 0 0 0 (%0) 43 17 60 (%100) 60 (%3,0) <0,0001 

ĠĢ Kazası 21 1 22 (%52) 20 0 20 (%48) 42 (%2,1) 0,755 

Ölü Bulunma 20 7 27 (%69) 9 3 12(%31) 39 (%2,0) 0,015 

Patlama 12 3 15 (%60) 7 3 10 (%40) 25 (%1,3) 0,314 

Diğer* 47 10 57 (%56) 38 6 44 (%44) 101 (%5,1) 0,184 

KÜNT 

YARALAR 
596 169 765 (%61) 385 102 487 (%39) 

1252 

(%62,6) 
<0,0001 

PENETRE 

YARALAR 
203 32 235 (%34) 404 49 453 (%66) 688 (%34,4) <0,0001 

YANIK 0 0 0 (%0) 43 17 60 (%100) 60 (%3) <0,0001 

 

799 201 1000 832 168 1000 2000 (%100)  

*Diğer: DüĢme, darp, merdivenden düĢme, üstüne ağaç, duvar vb. düĢme, sıkıĢma, göçük altında kalma.  

**: Ġstatistiksel anlam içerenler kalın yazılmıĢtır. 
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Olgular KT bulunup bulunmaması ve ölümün gerçekleĢtiği yere göre olay yeri, 

sağlık kurumu, ambulans ve bilinmeyen Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır. Tüm olguların 824‘ü 

(%41,2) olay yerinde, 910‘u (%45,5) sağlık kurumunda, 29‘u (%1,5) ambulansta hayatını 

kaybetmiĢtir. 237 (%11,9) olgunun ölüm yeri bilinmemektedir. KT bulunan 1000 olgunun 

474‘ü (57,5) olay yerinde, 411‘i (%45,2) sağlık kurumunda hayatını kaybetmiĢtir.  KT 

bulunmayan 1000 olgunun ise 350‘si (%42,5) olay yerinde, 499‘u (%54,8) sağlık 

kurumunda hayatını kaybetmiĢtir. KT (+) olan olguların olay yerinde ölme olasılığı, KT (-) 

gruba göre istatistiksel olarak yüksektir (p<0,001). Tüm olguların ölü bulunduğu yer ile 

KT bulunup bulunmamasına göre dağılımı Grafik 2‘dedir. 

 

Grafik 2: Tüm Olguların Ölü Bulundukları Yer ile KT Bulunup 

Bulunmamasına Göre Dağılımı 

Tüm olguların 1406‘sı (%70,3) travmanın gerçekleĢtiği gün, 79 (%4) olgu ise 

travmadan 1 günden sonra hayatını kaybetmiĢtir. 218 (%10,9) olguda ise ölüm zamanı tam 

tespit edilememekle birlikte travma ile arasındaki sürenin 0-1 gün olduğu görülmüĢtür. 126 

(%6,3) olgu travmadan sonraki 2-7 gün aralığında, 149 (%7,5) olgu travmadan 1 hafta ve 

daha sonrasında hayatını kaybetmiĢtir. 22 (%1,1) olgunun ise ölüm ile travma arasındaki 

geçen süre belirlenememiĢtir. Tüm olguların travma ile ölüm arasındaki geçen süreleri 

Grafik 3‘de gösterilmiĢtir. Olgularda KT bulunup bulunmamasının travmadan sonra geçen 

süre ile arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı olup, travmadan sonra geçen zaman 

uzadıkça KT nedeniyle ölme olasılığı yükselmektedir (p<0,001). Travmadan sonra ölüme 

kadar geçen süre bilinmeyen olgular hariç tutulduğunda; KT bulunmayan olguların 
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travmadan ölüme kadar geçen süresi ortalama 1,7 gün iken, KT bulunan grupta ise bu süre 

2,6 gündür. 

 

 

Grafik 3: Tüm olguların Travma-Ölüm Arası Geçen Süre ile KT Bulunup 

Bulunmamasına Göre Dağılımı 

Tüm olguların 555 (%27,7) tanesinde tıbbi evrak içeriğinin otopsi raporuna eklendiği 

görülmüĢtür. 

KT bulunan 1000 olgunun 719 (%71,9) tanesinde en az 1 kafatası kemik kırığı 

bulunduğu görülmüĢtür. 638 (%63,8) olguda taban kemiklerinde, 533 (%53,3) olguda 

temporal kemikte, 401 (%40,1) olguda parietal kemikte, 388 (%38,8) olguda frontal 

kemikte kırık görülmüĢtür. KT bulunan grupta görülen kafatası kemik kırıkları ve tiplerinin 

cinsiyete göre dağılımı Tablo 2‘dedir. Kafatasında görülen kırıkların tipleri yönünden 

inceleme yapıldığında; 464 (%46,4) olguda lineer çok parçalı kırık olduğu, 332 (%33,2) 

olguda depresif, 216 (%21,6) olguda lineer kırık, 103 (%10,3) olguda menteĢe kırığı ve 19 

(%1,9) olguda kaide halka kırığı görülmüĢtür. 7 (%0,7) olguda ise dekapitasyon olduğu 

saptanmıĢtır. Kafatasında görülen tüm kemik kırıklarının %17,6‘sı, kırık çeĢitlerinin ise 

%14,3‘ü kadınlarda görülmüĢtür. Tüm kafatası kemik kırıkları ve çeĢitlerinin cinsiyete 

göre dağılımında hiçbir kemik kırığında anlamlı fark görülmemiĢtir. p değerleri tabloda 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2: KT Bulunan Grupta Görülen Kafatası Kemik Kırıkları ve Tiplerinin 

Cinsiyete Göre Dağılımı* 

 Erkek % Kadın % n p 

Taban kemikleri 524 82,1% 114 17,9% 638 0,646 

Temporal 435 81,6% 98 18,4% 533 0,965 

Parietal 333 83,0% 68 17,0% 401 0,389 

Frontal 321 82,7% 67 17,3% 388 0,504 

Occipital 293 82,1% 64 17,9% 357 0,636 

Sphenoid 181 83,4% 36 16,6% 217 0,454 

Toplam 2087 82,4% 447 17,6% 2534  

Lineer çok parçalı 384 82,8% 80 17,2% 464 0,444 

Deprese 272 81,9% 60 18,1% 332 0,846 

Lineer 168 77,8% 48 22,2% 216 0,130 

MenteĢe 84 81,6% 19 18,4% 103 0,999 

Halka-Ters halka 17 89,5% 2 10,5% 19  

Dekapitasyon 6 85,7% 1 14,3% 7  

Toplam 931 81,6% 210 18,4% 1141  

*: Olgularda birden fazla kemik kırığı ve kırık tipi görüldüğünden toplam kırık sayısı olgu sayısından 

fazladır. 

KT bulunan 1000 olgunun 853 (%85,3) tanesinde intrakranial lezyon olduğu tespit 

edilmiĢtir. Bu olguların 798‘sinde (%93,6) SAK, 266‘sında (%31,2) kontüzyon, 195‘inde 

(%22,9) yaygın beyin doku harabiyeti, 189‘unda (%22,2) laserasyon, 118‘inde (%13,8) 

SDK ve 46‘sında (%5,4) EDK olduğu görülmüĢtür. 34 (%4) olguda ise dekapitasyon 

olduğu ya da beyin dokusunun kraniumun içinde olmadığı saptanmıĢtır. Ġntrakranial lezyon 

bulunan olguların dağılımı Grafik 4‘dedir. 
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Grafik 4: Ġntrakranial Lezyon Bulunan Olguların Dağılımı 

4.2 Toksikolojik incelemeler 

Tüm olguların 1821‘inde toksikolojik numune alınarak çalıĢılmıĢtır. Bu olguların 

876‘sı KT bulunan, 945‘i KT bulunmayan olgular olup, 1489‘u erkek, 332‘si kadındır. 

ATK MĠD‘in toksikolojik numunelerin çalıĢma olanaklarına göre daha dar kapsamlı olan 

postmortem acil toksikoloji departmanı 1014 olguda, daha kapsamlı olan Kimya Ġhtisas 

Dairesi ise 807 olguda numune çalıĢmıĢtır. 179 olguda ise toksikolojik inceleme 

yapılmamıĢtır. Toksikolojik inceleme yapılmayan olguların tümü hastanede hayatını 

kaybetmiĢ olup, hastanede kalıĢ süresi yatıĢ süresi bilinmeyen olgular hariç tutulduğunda 

ortalama 19 gündür. Toksikolojik incelemelerde medikal ilaçlar, etanol, patlayıcı ürünleri 

vs. gibi ölüme etkisi olabilecek unsurlar çalıĢmaya dahil edilmiĢ olup, 1821 olgunun 

302‘sinde (%16,9) etanol pozitifliği, 226‘sında (%12,4) medikal ilaç, 155 (%8,5) uyarıcı-

uyuĢturucu madde, 17‘sinde (0,9) toluen, 14‘ünde (%0,8) patlayıcı ürünleri ve 12‘sinde 

(%0,7) karbonmonoksit>%20 olarak tespit edilmiĢtir. Patlayıcı ürünleri arasında 

siklotirmetilentrinitramin (RDX), trinitrotoluen (TNT), siklotetrametilentetranitramin 

(HMX) ve pentaeritritoltetranitrat (PETN) bulunmaktadır. Tespit edilen ürünlerin cinsiyet 

ve KT bulunup bulunmamasına göre dağılımı Tablo 3‘tedir. 
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Tablo 3: Toksikolojide Tespit Edilen Ürünlerin Kt Bulunup Bulunmaması ve 

Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

KT 

(+) 
% 

KT 

(-) 
% Erkek % Kadın % n 

Tüm 

olgularda 

% 

Etanol 155 50,3% 153 49,7% 290 94,2% 18 5,8% 308 16,9% 

Medikal 

ilaç 
116 51,3% 110 48,7% 166 73,5% 60 26,5% 226 12,4% 

Uyarıcı-

UyuĢturucu 

madde 

55 35,5% 100 64,5% 147 94,8% 8 5,2% 155 8,5% 

Toluen 1 5,9% 16 94,1% 10 58,8% 7 41,2% 17 0,9% 

Patlayıcı 

ürünleri 
11 78,6% 3 21,4% 11 78,6% 3 21,4% 14 0,8% 

CO 1 8,3% 11 91,7% 9 75,0% 3 25,0% 12 0,7% 

Toplam 339 46,3% 393 53,7% 633 86,5% 99 13,5% 732 40,2% 

 

Toksikolojik incelemelerde etanol bulunup bulunmadığı yönünden yapılan 

değerlendirmede; inceleme yapılan 1821 kiĢinin 308‘inde (%16,9) etanol bulunduğu 

görüldü. Cinsiyet olarak bakıldığında 1489 erkeğin 290‘ında (%19,5), 332 kadının ise 

18‘inde (%5,4) etanol bulunmuĢ olup, istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,0001). Kan 

etanol düzeyi minimum 10 mg/dL ve maksimum 413 mg/dL olarak tespit edildi. Kanında 

etanol tespiti yapılan 308 olgunun ortalama etanol değeri ise 133 mg‘dL‘dir. Kan etanol 

düzeyi 0-49 mg/dL, 50-99 mg/dL, 100-149 mg/dL, 150-199 mg/dL, 200-249 mg/dL, 250-

299 mg/dL ve 300 mg/dL üzeri olarak gruplandırılarak KT‘ye göre dağılımı Grafik 5‘tedir. 
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Grafik 5: Kan Etanol Düzeylerinin KT’ye Göre Dağılımı 

Toksikolojik inceleme yapılan 1821 olgunun 281‘inde göz içi sıvısından da etanol 

tayini yapılmıĢtır. Bu olguların 256‘sında etanol pozitifliği saptanmıĢ olup, ortalama etanol 

seviyesi 144 mg/dL‘dir. Göz içi sıvısında etanol tayini yapılan bu olguların kan etanol 

seviyesi ortalaması da 142 mg/dL‘dir. Ek olarak; 18 olguda etanol metabolitleri olaran etil 

glukronid ve etil sülfatın da varlığı yönünden inceleme yapıldığı görülmüĢtür. 

Toksikolojik örnekleme yapılmayan 179 olgu ayrı tutularak 1821 olgu üzerinden 

travma etyolojisi ile etanol varlığı ve KT arasında yapılan inceleme Tablo 4‘tedir. 

KDAY‘lerde %28,5, av tüfeği yaralanmasında %31,1 ve ASY‘lerde %21,8 etanol 

bulunduğu tespit edildi. ADTK‘larda %7,6, yüksekten düĢmelerde %6,7 ve iĢ kazalarında 

%2,8 etanol bulunduğu tespit edildi. AĠTK‘lerde ise %20,3, motorsiklet kazalarında %24 

ve TK‘larda ise %21,3 olduğu görüldü ve istatistiksel olarak anlamsızdı. 
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Tablo 4: Kanda Etanol Tespiti ile Travma Etyolojisi ve KT Dağılımı 

 Etanol (+) Etanol (-)  

Travma 

etyolojisi 
KT(+) KT(-) 

Toplam 

(n/%) 
KT (+) KT(-) 

Toplam 

(n/%) 

G.Toplam 

(n/%) 
p** 

Yüksekten 

düĢme 
116 7 23 (%7) 188 134 322 (%93) 345(%18,9) <0,0001 

ASY 31 46 77 (%22) 110 166 276 (%78) 353 (%19,4) 0,006 

Trafik 

Kazası 
32 14 46 (%21) 109 61 170 (%79) 216 (%11,9) 0,067 

KDAY 16 45 61 (%29) 27 126 153 (%71) 214 (%11,8) <0,0001 

AĠTK 23 12 35 (%20) 71 66 137 (%80) 172 (%9,4) 0,207 

ADTK 6 7 13 (%8) 79 79 158 (%92) 171 (%9,4) 0,001 

Av Tüfeği 9 12 23 (%31) 20 31 51 (%69) 74 (%4,1) 0,001 

Motorsiklet 

Kazası 
9 3 12 (%24) 21 17 38 (%76) 50 (%2,7) 0,175 

Yangın 0 2 2 (%5) 0 37 37 (%95) 39 (%2,1) 0,047 

Ölü 

Bulunma 
8 1 9 (%23) 19 11 30 (%77) 39 (%2,1) 0,299 

ĠĢ Kazası 0 1 1 (%3) 17 18 35 (%97) 36 (%2,0) 0,022 

Patlama 1 0 1 (%4) 14 8 22 (%96) 23 (%1,3) 0,106 

Diğer* 4 1 5 (%6) 46 38 84 (%94) 89 (%4,9) 0,004 

Toplam 290 18 308 (%17) 1199 314 1513 (%83) 1821 (%100)  

*Diğer: DüĢme, darp, merdivenden düĢme, üstüne ağaç, duvar vb. düĢme, sıkıĢma, göçük altında 

kalma.  

**: Ġstatistiksel anlam içerenler kalın yazılmıĢtır. 

Medikal ilaçlar yönünden yapılan incelemede tespit edilen ilaçlar antidepresan, 

antipsikotik, benzodiazepin, duygudurum düzenleyici, antiepileptik ve antidemans olarak 

gruplandırılmıĢtır. 226 (%12,4) olgunun numunelerinde medikal ilaç pozitifliği 

saptanmıĢtır. 125 (%6,9) olguda antidepresan, 111 (%6,1) olguda antipsikotik, 83 (%4,6) 

olguda benzodiazepin tespit edilmiĢtir. Toksikolojik incelemede tespit edilen medikal 

ilaçların KT‘ye göre dağılımı Grafik 6‘dadır. Medikal ilaç kullanımı ile cinsiyet arasında 

istatistiksel iliĢki kurulamamıĢtır (p=0,188). Çoklu ilaç kullanımı yönünden yapılan 

incelemede ilaç bulunan 226 olgunun 91‘inde (%40,2) birden fazla ilaç tespit edilmiĢ olup, 

cinsiyet ile arasında istatistiksel iliĢki kurulamamıĢtır (p=0,238). 
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Grafik 6: Medikal Ġlaçların KT’ye Göre Dağılımı 

Uyarıcı ve uyuĢturucu madde bulunup bulunmadığı yönünden yapılan 

değerlendirmede; inceleme yapılan 1489 erkeğin 147‘sinde (%9,9), 332 kadının ise 8‘inde 

(%2,4) uyarıcı-uyuĢturucu madde bulunduğu saptandı. Olguların 117 tanesi 3. ve 4. 

dekadlarda olup, diğer yaĢ gruplarına kıyasla istatistiksel olarak anlamsızdı (p=0,151). En 

sık tespit edilen madde 64 (%3,5) olgu ile esrardı. Daha sonra 57 (%3,1) olgu ile 

amfetamin, 36 (%2) olgu ile opioid, 33 (%1,8) olgu ile kokain, 32 (%1,8) olgu ile sentetik 

kannabinoidler ve 15 (%0,8) olgu ile eroin tespit edilmiĢtir. Uyarıcı-uyuĢturucu maddelerin 

KT‘ye göre dağılımı Grafik 7‘tedir. Tüm olguların %33,3‘ü KDAY, ASY ve av tüfeği 

yaralanması olmakla beraber, tespiti yapılan uyarıcı-uyuĢturucu maddelerin %67,5‘i bu üç 

yaralanmada görülmüĢtü (p=0,036). Bilhassa esrar kullanımının %78,1‘i ve amfetamin 

kullanımının %70,2‘si bu üç yaralanmadadır. 
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Grafik 7: Uyarıcı-UyuĢturucu Maddelerin KT’ye göre dağılımı 

4.3 Diğer bulgular 

Vücuttaki tüm kemik kırıkları değerlendirildiğinde; 1123 (%56,2) olgu ile en sık 

kosta kırıkları görüldüğü saptanmıĢtır. Bu kırıkların 461 tanesi seri kosta (≥4 kosta) 

kırığıdır. Devamında 719 (%36) olguda kafatası kırığı, 527 (%26,4) olguda vertebra kırığı, 

459 (%23) olguda alt ekstremite kırığı, 400 (%20) olguda pelvis ve 375 (%18,8) olguda 

sternum kırığı görülmüĢtür. 15 (%0,7) olguda çok sayıda kemik kırığı bulunmasından 

dolayı yaygın iskelet sistemi kırıkları bulunduğu görülmüĢtür. Erkek: Kadın oranı 

3,8:1‘dir. 255 (%12,8) olguda hiçbir kemik kırığı bulunmadığı tespit edilmiĢtir. Tüm 

kemik kırıklarının cinsiyete göre dağılımı Grafik 8‘tedir. 
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Grafik 8: Tüm Kemik Kırıklarının Cinsiyete Göre Dağılımı 

Kemik kırıklarının KT bulunan ve bulunmayan olgulara göre dağılımı yapılmıĢtır. 

Üst ve alt ekstremite, klavikula ve nazal kemik kırığının KT ile istatistiksel iliĢkisi 

kurulamamıĢtır. Yüz kemik kırıkları bulunan olguların %74,6‘sında, mandibula ve diĢ 

kırıkları bulunan olguların ise %66,3‘ünde KT bulunduğu görülmüĢtür. Skapula kırıklı 

olguların ise %23,1‘inde KT bulunduğu görülmüĢtür. Tüm kemik kırıklarının KT bulunup 

bulunmamasına göre dağılımı tablo 5‘te gösterilmiĢ olup, p değerleri sağ sütundadır. 
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Tablo 5: Tüm Kemik Kırıklarının KT Bulunup Bulunmamasına Göre Dağılımı 

 KT (+) % KT (-) % n % P** 

Kosta 481 42,8% 642 57,2% 1123 100% <0,001 

Seri Kosta* 236 51,2% 225 48,8% 461 100% 0,559 

Kafatası 719 100% 0 0,0% 719 100% <0,001 

Vertebra 283 55,6% 226 44,4% 509 100% 0,003 

Servikal vertebra* 120 100% 0 0,0% 120 100% <0,001 

Alt ekstremite 213 46,4% 246 53,6% 459 100% 0,079 

Pelvis 167 41,8% 233 58,3% 400 100% <0,001 

Sternum 166 44,3% 209 55,7% 375 100% 0,014 

Üst ekstremite 180 51,6% 169 48,4% 349 100% 0,517 

Yüz 132 74,6% 45 25,4% 177 100% <0,001 

Klavikula 79 50,3% 78 49,7% 157 100% 0,934 

Mandibula-DiĢ 67 66,3% 34 33,7% 101 100% 0,001 

Nazal 20 43,5% 26 56,5% 46 100% 0,371 

Skapula 9 23,1% 30 76,9% 39 100% 0,001 

Hyoid 35 100% 0 0,0% 35 100% <0,001 

Tiroid 29 100% 0 0,0% 29 100% <0,001 

Yaygın iskelet 

kırıkları 

15 100% 0 0,0% 15 100% <0,001 

Toplam 2595 57,2% 1938 42,8% 4533 100%  

*: Seri kosta kırıkları ―Kosta‖ kırıkları içerisinde, servikal vertebra kırıkları da ―Vertebra‖ kırıkları 

içerisinde değerlendirilmiĢtir.  

**: Ġstatistiksel anlam içerenler kalın yazılmıĢtır. 

Ölüm nedenleri yönünden yapılan değerlendirmede; 948 (%47,4) olgunun kanama 

nedeniyle, 526 (%26,3) olgunun kanama ve santral sinir sistemi (SSS) yaralanması 

nedeniyle hayatını kaybettiği saptanmıĢtır. 32 (%1,6) olguda diğer nedenler bulunmuĢtur. 

Ölüm nedeni kanama olan olguların %83‘ü iç kanama nedeniyle, %17‘si dıĢ kanama 

nedeniyle hayatını kaybetmiĢtir. Ölüm nedenlerinin cinsiyete göre dağılımı istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,013). Olguların cinsiyete göre dağılımı Tablo 6‘dadır. Ölüm nedeni 

kanama olan olguların %83,5‘i erkekken, yanık olan olgularda bu oran %71,4‘tür. Ek 

olarak; 30 olguda (%1,5) pnömotoraks saptanmakla beraber, ek diğer patolojiler ölüm 

nedeni olarak kabul edilmiĢtir. 
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Tablo 6: Ölüm Nedenlerinin Cinsiyete Göre Dağılımı 

 Erkek % Kadın % n 

Kanama 

İç Kanama 

792 

658 

83,5% 

83,8% 

156 

127 

16,5% 

16,2% 

948 

785(83%) 

SSS yara.+Kanama 412 78,3% 114 21,7% 526 

SSS yaralanması 364 83,1% 74 16,9% 438 

Yanık 40 71,4% 16 28,6% 56 

Diğer 23 71,9% 9 28,1% 32 

Toplam 1631 81,6% 369 18,5% 2000 

*: Diğer nedenler arasında mekanik asfiksi, yağ embolisi, ekstremite amputasyonları ve pnömotoraks 

bulunmaktadır. 

 

Ölüm nedenleri yaĢ dekadlarına göre incelendiğinde; ölüm nedeni kanama olan 

olguların 20-59 yaĢ grubunda yüksek olduğu, bilhassa 4. dekadda belirgin bir pik yaptığı 

görülmektedir. 4. dekaddaki tüm olguların %51,8‘inin ölüm nedeni kanamadır. Ölüm 

nedeni yanık olan olgular tüm yaĢ gruplarına eĢit olarak dağılmıĢtır. Ayrıca ilerleyen 

yaĢlarda SSS yaralanması sonrası ölüm olasılığı yükselmektedir. YaĢ grupları ile ölüm 

arasında anlamlı istatistiksel iliĢki bulunmaktadır (p<0,0001). Ölüm nedenlerinin yaĢ 

gruplarına göre dağılımı Grafik 9‘dadır. 

 

Grafik 9: Ölüm Nedenlerinin YaĢ Dekadlarına Göre Dağılımı 
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2000 olgunun 599‘unda histopatolojik inceleme de yapılmıĢtır. Bu olguların 320‘si 

KT içermektedir. Histopatolojik tetkik sonuçlarından beyin, beyincik ve beyin sapı 

incelemesi ile dura ve medulla spinalis lezyonları değerlendirilmiĢtir. Ek olarak; yağ 

embolisi bulunan olgular da ayrıca değerlendirilmiĢtir. Beynin mikroskobik incelemesinde; 

en sık tespit edilen bulgu; 319 (%53,3) olgu ile hiperemidir. Daha sonra 182 (%30,4) olgu 

ile SAK, 181 (%30,2) olgu ile konjesyon ve 113 (%18,9) olgu ile intraparankimal kanama 

tespit edilmiĢtir. SAK, intraparankimal kanama, kontüzyonel intraparankimal kanama, 

subakut reperasyon bulguları ve diffüz aksonal hasar gibi travma ile direkt iliĢkili olan 

histopatolojik bulgular KT(-) olan grupta yer almamaktadır. Cinsiyet ile beynin 

histopatolojik inceleme sonuçları arasında istatistiksel anlamlı bir iliĢki kurulamamıĢtır 

(p=0,742). Beynin histopatolojik incelemesinden elde edilen sonuçlar Grafik 10‘dadır. 

 

Grafik 10: Histopatolojik Ġnceleme Yapılan KT (+) ve KT (-) Olgulardaki 
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menenjit tespit edilmiĢtir. Cinsiyet ile medulla spinalisin histopatolojik inceleme sonuçları 

arasında istatistiksel anlamlı bir iliĢki kurulamamıĢtır (p=0,826).  

Olgularda KT bulunup bulunmaması ile medulla spinaliste lezyon görülme olasılığı 

arasında ise önemli bir bağlantı saptanmıĢtır (p=0,001). Medulla spinaliste görülen 

kanamanın %76,5‘i, SDK‘nın %75‘i KT (+) olgulardır. Sadece lezyon tespit edilmeyen 

olguların KT (-) grupta yüksek olduğu görülmüĢtür. Medulla spinaliste tespit edilen 

histopatolojik özelliklerin KT bulunan ve bulunmayan olgulara göre dağılımı Grafik 

11‘dedir. 

 

Grafik 11: Medulla Spinalisin Histopatolojik Ġncelemesinin KT (+) ve KT (-) 

Olgulara Göre Dağılımı 

Histopatolojik inceleme yapılan 599 olgunun akciğer incelemelerinde 378‘inde 

(%63,1) yağ embolisi lehine bulgu elde edilmemiĢtir. Yağ embolisi tespit edilen 221 

olgunun 85‘inde (%38,4) grade 1, 38‘inde (%17,1) grade 2, 63‘ünde (%28,5) grade 3 ve 

35‘inde (%15,8) grade 4 yağ embolisi tespiti yapılmıĢtır. Son organlar yönünden yapılan 

değerlendirmede ise; 5 olguda yalnızca böbreklerde, 4 olguda ise, hem böbrekte, hem de 

beyinde yağ embolisi tespit edilmiĢ olup, yalnızca 1 olguda ölüm nedeni olarak yağ 

embolisi gösterilmiĢtir. 

4.4 ISS ve NISS’lere göre dağılım 
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olgu sayısı ISS‘de 525 (%26,3), NISS‘de 528 (%26,4)‘dir. ISS‘de dıĢ muayene ve otopside 

aynı puanı alan 525 olgunun 326‘sı (%62,1) KT bulunan, 199‘u (%37,9) KT bulunmayan 
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olgulardır. NISS‘de dıĢ muayene ve otopside aynı puanı alan 528 olgunun 323‘ü (%61,2) 

KT bulunanlar, 205‘i (%38,8) KT bulunmayan olgulardır.  

Dört farklı puanlama türünde de en sık saptanan puan 25‘tir. DıĢ muayenede 

hesaplanan ISS‘de (ISS 1) 203 olgu, otopsi sonrası ISS‘de (ISS 2) 313 olgu, dıĢ 

muayenede hesaplanan NISS‘de (NISS 1) 185 olgu, otopsi sonrası NISS‘de (NISS 2) 274 

olgu olduğu görülmüĢtür.  

ISS 1 puanı ile ISS 2 puanı aynı olan olgu sayısı 525 (%26,2)‘tir. NISS 1 puanı ile 

NISS 2 puanı aynı olan olgu sayısı 528 (%26,4)‘dir. Otopsi sonrasında ISS‘de 1475 

olgunun, NISS‘de ise 1472 olgunun puanı artmıĢtır. ISS 1 puanı ile NISS 1 puanı aynı olan 

olgu sayısı 1637 (%82)‘dir. ISS 2 puanı ile NISS 2 puanı aynı olan olgu sayısı ise 1515 

(%76)‘tir. Tüm skorları eĢit olan olgu sayısı ise 474 (%23,7)‘tür. 

ISS 1 puanı ile ISS 2 puanı farklı olan 1475 olgunun travma etyolojisi ile 

karĢılaĢtırmasında ADTK haricinde anlamlı istatistiksel iliĢki kurulamamıĢtır. Tüm 

olguların %73,8‘i farklı puanı almaktayken, ADTK‘larda bu oran %80,7‘dir (p=0,017). 

NISS 1 puanı ile NISS 2 puanı farklı olan 1472 olgunun travma etyolojisi ile 

karĢılaĢtırmasında ADTK haricinde anlamlı istatistiksel iliĢki kurulamamıĢtır. Tüm 

olguların %73,6‘sı farklı puan almaktayken, ADTK‘larda bu oran %79,7‘dir (p=0,035). 

ISS 1 puanı ile NISS 1 puanı farklı olan 363 olgunun travma etyolojisi ile 

karĢılaĢtırmasında KDAY ve AĠTK haricinde anlamlı istatistiksel iliĢki kurulamamıĢtır. 

Tüm olguların %18,2‘si ISS 1 ve NISS 1‘den farklı puan almaktayken, KDAY‘lerde bu 

oran %30,8 (p<0,0001), AĠTK‘larda ise %10,6‘dır (p=0,005). 

ISS 2 puanı ile NISS 2 puanı farklı olan 485 olgunun travma etyolojisi ile 

karĢılaĢtırmasında KDAY, AĠTK, trafik kazası ve yüksekten düĢme haricinde anlamlı iliĢki 

kurulamamıĢtır. Normal dağılımda tüm olguların %24,3‘ü farklı puan almaktayken, bu 

oran KDAY‘lerde %49,3 (p<0,0001), AĠTK‘larda %15,3 (p=0,003), yüksekten düĢmelerde 

%19,1 (p=0,01) ve trafik kazalarında %18,6‘dır (p=0,032). 

ISS‘nin hesaplama sistematiğinden dolayı; 0-75 arasındaki sayılardan 45 farklı puanı 

alabilmektedir. Bu çalıĢmada ISS 1 ve NISS 1‘in her bir puan türünden olgusu 

bulunmaktadır. ISS 2 ise; 2, 3, 6 ve 12 puanlarını almamıĢtır. NISS 2‘nin ise 2, 3, 5, 8 ve 



59 

 

12 puanlarını almadığı görülmüĢtür. ISS puanlarına göre olguların dağılımı Grafik 12‘de, 

NISS puanlarına göre olguların dağılımı Grafik 13‘dedir. 

 

Grafik 12: ISS Puanlarına Göre Olguların Dağılımı 

 

Grafik 13: NISS Puanlarına Göre Olguların Dağılımı 

Tüm olguların 131 (%6,6) tanesi ISS 1 üzerinden, 228 tanesi (%11,4) ISS 2 

üzerinden, 131 (%6,6) tanesi NISS 1 üzerinden, 245 (%12,3) NISS 2 üzerinden ―yaşamla 

bağdaşmayan yaralanma‖ olan 75 tam puanı almıĢlardır.  

Tüm olguların ISS 1 puanlarının ortalaması 22,8 olarak hesaplanmıĢtır. KT bulunan 

olguların ortalaması 28, KT bulunmayan olguların ortalaması ise 17,6 olup, aradaki fark 
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istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,0001). ISS 2 puanlarının ortalaması 38,8, KT bulunan 

olguların 43,5, KT bulunmayan olguların ise 34,2 olup, aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,0001). 

Tüm olguların NISS 1 puanlarının ortalaması 23,9 olarak hesaplanmıĢtır. KT 

bulunan olguların ortalaması 28,7, KT bulunmayan olguların ortalaması ise 19,1 olup, 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,0001). NISS 2 puanlarının ortalaması 41,1, 

KT bulunan olguların 44,8, KT bulunmayan olguların ise 37,4 olup, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,0001). 

Olgulardan elde edilen puanlar Friedman, Rautji ve Bolorunduro‘nun belirlediği 

yaralanma ağırlığı derecesine göre; 0, 1-8, 9-15, 16-24, 25-49, 50-74 ve 75 puan olarak 7 

farklı gruba ayrıldı (84, 85, 86). Her bir skorlama sisteminde dıĢ muayene ve otopsi sonrası 

ve KT bulunup bulunmamasına göre gruplandırıldı. Her bir puanlama türünde en çok 

olgunun 25-49 puan aralığında olduğu görüldü. ISS 1 ve ISS 2 için KT bulunup 

bulunmamasına göre gruplandırılmıĢ puanlar Tablo 7‘da; NISS 1 ve NISS 2 için KT 

bulunup bulunmamasına göre gruplandırılmıĢ puanlar Tablo 8‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 7: ISS 1 ve ISS 2 Puanlarının Olguların KT Bulunup Bulunmamasına 

Göre Dağılımı 

 ISS 1 ISS 2 

Puan KT 

(+) 

% KT 

(-) 

% n  KT 

(+) 

% KT 

(-) 

% n % 

0 18 1,8% 9 0,9% 27 1,4% 0 0,0% 3 0,3% 3 0,2% 

1-8 82 8,2% 260 26,0% 342 17,1% 3 0,3% 1 0,1% 4 0,2% 

9-15 168 16,8% 230 23,0% 398 19,9% 8 0,8% 20 2,0% 28 1,4% 

16-24 193 19,3% 208 20,8% 401 20,1% 64 6,4% 109 10,9% 173 8,7% 

25-49 398 39,8% 268 26,8% 666 33,3% 583 58,3% 738 73,8% 1321 66,1% 

50-74 28 2,8% 7 0,7% 35 1,8% 148 14,8% 95 9,5% 243 12,2% 

75 113 11,3% 18 1,8% 131 6,6% 194 19,4% 34 3,4% 228 11,4% 

n 1000 100% 1000 100% 2000 100% 1000 100% 1000 100% 2000 100% 
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Tablo 8: NISS 1 ve NISS 2 Puanlarının Olguların KT Bulunup Bulunmamasına 

Göre Dağılımı 

 NISS 1 NISS 2 

Puan KT 

(+) 

% KT 

(-) 

% n  KT 

(+) 

% KT 

(-) 

% n % 

0 18 1,8% 9 0,9% 27 1,4% 0 0,0% 3 0,3% 3 0,2% 

1-8 75 7,5% 197 19,7% 272 13,6% 2 0,2% 1 0,1% 3 0,2% 

9-15 159 15,9% 252 25,2% 411 20,6% 7 0,7% 14 1,4% 21 1,1% 

16-24 198 19,8% 219 21,9% 417 20,9% 54 5,4% 80 8,0% 134 6,7% 

25-49 401 40,1% 293 29,3% 694 34,7% 561 56,1% 687 68,7% 1248 62,4% 

50-74 36 3,6% 12 1,2% 48 2,4% 176 17,6% 170 17,0% 346 17,3% 

75 113 11,3% 18 1,8% 131 6,6% 200 20,0% 45 4,5% 245 12,3% 

n 1000 100% 1000 100% 2000 100% 1000 100% 1000 100% 2000 100% 

 

Friedman‘ın sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 767‘sinde 

(%38,5) minör yaralanma (<16), 1102‘sinde (%55,1) major yaralanma (16-66) ve 131‘inde 

(%6,5) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı üzerinden 

değerlendirme yapıldığında minör yaralanmanın 35‘e (%1,7) düĢtüğü, major yaralanmanın 

1737‘ye (%86,8) çıktığı ve 228‘inin (%11,4) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu 

görülmüĢtür. Friedman‘ın sınıflamasına göre ISS 1 puanı ile KT bulunup bulunmaması 

arasında anlamlı iliĢki bulunmaktadır (p<0,0001). Minör yaralanmaların %34,9‘unda KT 

bulunmakta iken, major yaralanmada bu oran %56,2‘ye çıkmaktadır. Friedman 

sınıflamasına göre olguların dağılımı Grafik 14‘tedir.  

 

Grafik 14: Friedman Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 
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Rautji‘nin sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 1168‘sinde 

(%58,4) az ciddi yaralanma (<25), 666‘sında (%33,3) travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanma (25-49), 35‘inde (%1,7) ciddi yaralanma (50-74) ve 131‘inde 

(%6,5) ölümün kaçınılmaz olduğu yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı 

üzerinden değerlendirme yapıldığında az ciddi yaralanmaların 208‘e (%10,4) düĢtüğü, 

travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanmaların 1321‘e (%66), ciddi yaralanmanın 

243‘e (%12,1) çıktığı ve 228‘inin (%11,4) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu 

görülmüĢtür. Rautji‘nin sınıflamasına göre ISS 1 puanı ile KT bulunup bulunmaması 

arasında anlamlı iliĢki bulunmaktadır (p<0,0001). Az ciddi yaralanmaların %39,5‘inde KT 

bulunmakta iken, ciddi yaralanmada bu oran %80‘e çıkmaktadır. Rautji sınıflamasına göre 

olguların dağılımı Grafik 15‘tedir. 

 

Grafik 15: Rautji Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 

Bolorunduro‘nun sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 

369‘unda (%18,4) hafif yaralanma (<9), 398‘inde (%19,9) orta Ģiddetli yaralanma (9-15), 

401‘inde (%20) ağır yaralanma (16-24), 701‘inde (%35) Ģiddetli yaralanma (25-66) ve 

131‘inde (%6,5) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı 

üzerinden değerlendirme yapıldığında hafif yaralanmanın 7‘ye (%0,3), orta Ģiddetli 

yaralanmanın 28‘e (%1,4), ağır yaralanmanın 173‘e (%8,6) düĢtüğü, Ģiddetli yaralanmanın 

1564‘e (%78,2) ve yaĢamla bağdaĢmayan yaralanmanın da 228‘e (%11,4) çıktığı 

görülmüĢtür. Bolorunduro‘nun sınıflamasına göre ISS 1 puanı ile KT bulunup 

bulunmaması arasında anlamlı iliĢki bulunmaktadır (p<0,0001). Az ciddi yaralanmaların 

%27,1‘inde KT bulunmakta iken, ciddi yaralanmada bu oran %60,8‘e çıkmaktadır. 

Bolorunduro sınıflamasına göre olguların dağılımı Grafik 16‘dadır. 
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Grafik 16: Bolorunduro Sınıflamasına Göre Olguların Dağılımı 

KT varlığının Friedman tarafından oluĢturulan sınıflandırmada ISS 1 skorları 

içerisinde anlamlı farklılık içerip içermediği yönünden inceleme yapıldı. Minör yaralanma 

grubunda KT %35 olguda bulunurken, yaĢamla bağdaĢmayan yaralanmada %86 olduğu 

tespit edildi. Friedman sınıflandırmasında bulunan tüm gruplar KT bulunup 

bulunmamasına göre ISS 1 skorlarında anlamlı farklılık içermektedir. KT‘nin Friedman 

sınıflandırması içerisinde gösterdiği dağılım Tablo 9‘dadır.  

Tablo 9: KT’nin Friedman Sınıflandırması Ġçerisinde Gösterdiği Dağılım 

Dependent Variable:   KT +   

Games-Howell   

(I) ISS1_Friedman (J) ISS1_Friedman 

Mean Difference 

(I-J) 

Std. 

Error Sig. 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Minör yaralanma Major yaralanma -,212* ,023 ,000 -,27 -,16 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanma 
-,513* ,035 ,000 -,60 -,43 

Major yaralanma Minör yaralanma ,212* ,023 ,000 ,16 ,27 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanma 
-,301* ,034 ,000 -,38 -,22 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanma 

Minör yaralanma ,513* ,035 ,000 ,43 ,60 

Major yaralanma ,301* ,034 ,000 ,22 ,38 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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ISS 1

ISS 20

1000

2000

Hafif
Orta şiddetli

Ağır
Şiddetli

Yaşamla bağdaşmayan

369
398 401 701

131

7 28 173

1564

228 ISS 1

ISS 2



64 

 

olduğu tespit edildi. Travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanmalarda %60, ciddi 

yaralanmalarda %80 KT bulunmaktadır. KT‘nin Rautji sınıflandırması içerisinde 

gösterdiği dağılım Tablo 10‘dadır. 

Tablo 10: KT’nin Rautji Sınıflandırması Ġçerisinde Gösterdiği Dağılım 

Dependent Variable:   KT +   

Games-Howell   

(I) ISS1_Rautji (J) ISS1_Rautji 

Mean 

Difference (I-

J) 

Std. 

Error Sig. 

95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Az ciddi yaralanmalar Travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanmalar 
-,203* ,024 ,000 -,26 -,14 

Ciddi yaralanmalar -,405* ,070 ,000 -,59 -,22 

Ölümün kaçınılmaz olduğu 

yaralanmalar 
-,468* ,033 ,000 -,55 -,38 

Travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanmalar 

Az ciddi yaralanmalar ,203* ,024 ,000 ,14 ,26 

Ciddi yaralanmalar -,202* ,071 ,034 -,39 -,01 

Ölümün kaçınılmaz olduğu 

yaralanmalar 
-,265* ,036 ,000 -,36 -,17 

Ciddi yaralanmalar Az ciddi yaralanmalar ,405* ,070 ,000 ,22 ,59 

Travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanmalar 
,202* ,071 ,034 ,01 ,39 

Ölümün kaçınılmaz olduğu 

yaralanmalar 
-,063 ,075 ,837 -,26 ,14 

Ölümün kaçınılmaz olduğu 

yaralanmalar 

Az ciddi yaralanmalar ,468* ,033 ,000 ,38 ,55 

Travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanmalar 
,265* ,036 ,000 ,17 ,36 

Ciddi yaralanmalar ,063 ,075 ,837 -,14 ,26 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

KT varlığının Bolorunduro tarafından oluĢturulan sınıflandırmada ISS 1 skorları 

içerisinde anlamlı farklılık içerip içermediği yönünden inceleme yapıldı. Hafif 

yaralanmalar grubunda KT oranı %27, orta Ģiddetli yaralanmalar grubunda %42, ağır 

yaralanmalar grubunda %48, Ģiddetli yaralanmalar grubunda %61 ve yaĢamla 

bağdaĢmayan yaralanmalar grubunda %86 olduğu görüldü. KT‘nin Bolorunduro 

sınıflandırması içerisinde gösterdiği dağılım Tablo 11‘dedir. 
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Tablo 11: KT’nin Bolorunduro Sınıflandırması Ġçerisinde Gösterdiği Dağılım 

Dependent Variable:   KT +   

Games-Howell   

(I) ISS1_Bolorunduro (J) ISS1_Bolorunduro 

Mean Difference 

(I-J) 

Std. 

Error Sig. 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Hafif yaralanmalar Orta Ģiddetli yaralanmalar -,151* ,034 ,000 -,24 -,06 

Ağır yaralanmalar -,210* ,034 ,000 -,30 -,12 

ġiddetli yaralanmalar -,337* ,030 ,000 -,42 -,26 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar 
-,592* ,038 ,000 -,70 -,49 

Orta Ģiddetli yaralanmalar Hafif yaralanmalar ,151* ,034 ,000 ,06 ,24 

Ağır yaralanmalar -,059 ,035 ,446 -,16 ,04 

ġiddetli yaralanmalar -,186* ,031 ,000 -,27 -,10 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar 
-,440* ,039 ,000 -,55 -,33 

Ağır yaralanmalar Hafif yaralanmalar ,210* ,034 ,000 ,12 ,30 

Orta Ģiddetli yaralanmalar ,059 ,035 ,446 -,04 ,16 

ġiddetli yaralanmalar -,126* ,031 ,000 -,21 -,04 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar 
-,381* ,039 ,000 -,49 -,27 

ġiddetli yaralanmalar Hafif yaralanmalar ,337* ,030 ,000 ,26 ,42 

Orta Ģiddetli yaralanmalar ,186* ,031 ,000 ,10 ,27 

Ağır yaralanmalar ,126* ,031 ,000 ,04 ,21 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar 
-,255* ,035 ,000 -,35 -,16 

YaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanmalar 

Hafif yaralanmalar ,592* ,038 ,000 ,49 ,70 

Orta Ģiddetli yaralanmalar ,440* ,039 ,000 ,33 ,55 

Ağır yaralanmalar ,381* ,039 ,000 ,27 ,49 

ġiddetli yaralanmalar ,255* ,035 ,000 ,16 ,35 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

ISS 2 skorlarında Friedman, Rautji ve Bolorunduro sınıflamalarına göre KT 

dağılımları yönünden yapılan istatistikte ise; Friedman sınıflandırmasında major yaralanma 

ile minör yaralanma dağılımlarının düzenli olmadığı (p=0,19), Rautji sınıflandırmasında 

travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanma ile az ciddi yaralanma dağılımlarının 
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düzenli olmadığı (p=0,115) görüldü. Bolorunduro sınıflandırmasında ise yaĢamla 

bağdaĢmayan yaralanma haricinde düzenli dağılım olmadığı görüldü.  

KT bulunan olguların baĢ-boyun bölgesinde aldıkları AIS skorlarından 216 tanesi 

ISS 1 puanına katkıda bulunmamıĢtır. 735 olgu direkt olarak puanlamaya dahil olmuĢ, 49 

olgu ise; baĢka bir vücut bölgesi ile beraber vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunmuĢtur. 

ISS 1 puanlarında yüz yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 614 olgunun yüzde yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 330‘unun 

direkt katkısının olduğu, 118 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı oluĢturduğundan 

ortak derecede katkıda bulunduğu, 166 olguda ise en ağır 3 yaralanma içerisine 

giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 1 puanlarında toraks yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 1246 olgunun toraksta yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 

1161‘inin direkt katkısının olduğu, 64 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 21 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 1 puanlarında abdomen yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 501 olgunun abdomende yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 

360‘ının direkt katkısının olduğu, 85 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 56 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 1 puanlarında ekstremite-pelvis yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 

olgu içerisinde 1019 olgunun bu vücut bölgesinde yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu 

puanların 870‘inin direkt katkısının olduğu, 102 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 47 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 1 puanlarında deri ve deri altı yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 

olgu içerisinde 1050 olgunun deri ve deri altında yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu 

puanların 710‘unun direkt katkısının olduğu, 164 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 
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oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 176 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 1 puanları üzerinde vücut bölgelerinin puanlamaya hangi oranda dahil oldukları 

Grafik 4. 17‘de gösterilmiĢtir. Olgular KT bulunup bulunmamasına göre ayrıldığından baĢ-

boyun bölgesi yaralanmaları dahil edilmemiĢtir. En büyük yüzde %61,3 ile toraks 

bölgesindedir. Farklı vücut bölgelerinin ISS 1 puanlamasına dahil olma oranları Grafik 

17‘dedir. 

 

Grafik 17: Farklı Vücut Bölgelerinin ISS 1 Puanlamasına Dahil Olma Oranları 

KT bulunan olguların baĢ-boyun bölgesinde aldıkları AIS skorlarından 38 tanesi ISS 

2 puanına katkıda bulunmamıĢtır. 896 olgu direkt olarak puanlamaya dahil olmuĢ, 66 olgu 

ise; baĢka bir vücut bölgesi ile beraber vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı oluĢturduğundan 

ortak derecede katkıda bulunmuĢtur. 

ISS 2 puanlarında yüz yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 632 olgunun yüzde yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 209‘unun 

direkt katkısının olduğu, 124 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı oluĢturduğundan 

ortak derecede katkıda bulunduğu, 299 olguda ise en ağır 3 yaralanma içerisine 

giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 2 puanlarında toraks yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 1439 olgunun toraksta yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 

1344‘ünün direkt katkısının olduğu, 65 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 30 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 
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ISS 2 puanlarında abdomen yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 olgu 

içerisinde 1098 olgunun abdomende yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu puanların 

903‘ünün direkt katkısının olduğu, 156 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 39 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 2 puanlarında ekstremite-pelvis yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 

olgu içerisinde 1107 olgunun ekstremite-pelvis yaralanmasına bağlı AIS puanı aldığı, bu 

puanların 721‘inin direkt katkısının olduğu, 240 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 146 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 2 puanlarında deri ve deri altı yaralanmalarının ağırlıkları incelendiğinde; 2000 

olgu içerisinde 1052 olgunun deri ve deri altında yaralanmaya bağlı AIS puanı aldığı, bu 

puanların 348‘inin direkt katkısının olduğu, 158 olguda vücuttaki en ağır 3. yaralanmayı 

oluĢturduğundan ortak derecede katkıda bulunduğu, 546 olguda ise en ağır 3 yaralanma 

içerisine giremediğinden puanlamaya katkısının bulunmadığı görüldü. 

ISS 2 puanları üzerinde vücut bölgelerinin puanlamaya hangi oranda dahil oldukları 

Grafik 4. 18‘de gösterilmiĢtir. Olgular KT bulunup bulunmamasına göre ayrıldığından baĢ-

boyun bölgesi yaralanmaları dahil edilmemiĢtir. En büyük yüzde %70,5 ile toraks 

bölgesindedir. Farklı vücut bölgelerinin ISS 2 puanlamasına dahil olma oranları Grafik 

18‘dedir. 

 

Grafik 18: Farklı Vücut Bölgelerinin ISS 2 Puanlamasına Dahil Olma Oranları 
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5 TARTIġMA 

Travma günümüzde önemli bir sağlık problemi olup, özellikle genç yaĢ grubunda en 

önde gelen ölüm nedenlerinden biridir (4). Dünya Sağlık Örgütü‘ne göre; yaralanmalar ve 

Ģiddet sonucu ölümler, tüberküloz, HIV/AIDS ve sıtmanın toplamından daha fazla ölüme 

neden olmaktadır. 2030 projeksiyonunda, trafik kazalarına bağlı ölümlerin 5., cinayetlerin 

12. ve intiharların da 18. en sık görülen ölüm nedeni olması beklenmektedir (96). 

Travmaya yaklaĢım konusunda günümüze kadar çok sayıda skorlama sistemi 

geliĢtirilmiĢtir (2-4). Bu çalıĢmada postmortem değerlendirme imkanı bulunan Yaralanma 

ġiddet Skoru- Injury Severity Score (ISS) ve Yeni Yaralanma ġiddet Skoru- New Injury 

Severity Score (NISS) 2000 olgu üzerinden hesaplandı. KT bulunan ve bulunmayan 

olgular olmak üzere iki grup oluĢturuldu. YaĢ, cinsiyet, ölüm yeri, toksikoloji, travma 

orijini ve ölüm nedeni gibi parametreler yönünden karĢılaĢtırmalar yapıldı.  

Travma genel olarak genç yetiĢkin yaĢ grubunu etkilemektedir. Bu çalıĢmada 

olguların %18,5‘u (n:369) kadın, %81,5‘i (n:1631) erkektir. YaĢ ortalaması 40,47 ± 19 

olup, %18,5‘u (n:369) kadın, %81,5‘i (n:1631) erkektir. Literatürde yaĢ ortalaması 29-40 

yaĢ arasında, erkek cinsiyet oranı %65-%90 arasında değiĢmekte olup, bu çalıĢma ile 

uyumludur (2, 3, 47, 48, 84, 85, 86, 91, 93). En sık görülen yaĢ grubu 417 olgu ile 30-39 

yaĢ grubudur. Shackford ve ark.‘larının San Diego‘daki travmatik ölümleri inceledikleri bir 

çalıĢmada yaĢ ortalaması 36,4 olarak, cinsiyet dağılımı da %77 erkek, %23 kadın olduğu 

görülmüĢtür (97). Dilim tarafından Ġstanbul‘daki trafik kazası kökenli olgular üzerinde 

yapılan çalıĢmada yaĢ ortalaması 42,7 olarak, erkek cinsiyet oranı %78, kadın cinsiyet 

oranı da %22 olarak bulunmuĢtur (98). YaĢ gruplarına göre dağılımda tüm olguların 

%52,8‘inin 0-40 yaĢ aralığında olduğu görüldü. TekĢan tarafından kafatası kemik kırığı 

olan olguların değerlendirildiği çalıĢmada da 0-40 yaĢ grubu benzer Ģekilde %54,8 olarak 

hesaplanmıĢtır (99). 
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Olgular ATK-MĠD‘den alındığından orijine yönelik inceleme yapılamamakla 

beraber; travma etyolojisine yönelik inceleme yapılmıĢtır. En büyük grup 377 (%18,9) 

olgu ile yüksekten düĢmelerdir. Sonrasında sırasıyla 367 (%18,4) olgu ile ASY, 236 

(%11,8) olgu ile trafik kazası, 221 (%11,1) olgu ile kesici-delici-ezici alet yaralanması, 207 

(%10,4) olgu ile araç dıĢı trafik kazası, 189 (%9,5) olgu ile araç içi trafik kazası görüldü. 

TekĢan‘ın çalıĢmasında en büyük grubu ASY, ikinci grubu ise yüksekten düĢmeler 

oluĢturmaktadır (99). Karaoğlu‘nun göğüs travması içeren 449 olguluk çalıĢmasında en sık 

trafik kazaları, ikinci en sık olarak da yüksekten düĢme olduğu tespit edilmiĢtir (100). 

Bağcı‘nın travma skorlaması yaptığı 207 olguluk çalıĢmada da en sık trafik kazaları, ikinci 

sırada da yüksekten düĢmeler olduğu görülmüĢtür (101). Friedman‘ın çalıĢmasında en sık 

ASY, ikinci sırada trafik kazaları olduğu görülmüĢtür (84). Fedakar tarafından 627 travma 

hastası ile yapılan çalıĢmada da en sık trafik kazaları ve yüksekten düĢmeler olduğu 

görülmüĢtür (88). Lavoie‘nin travma merkezine baĢvuran 24263 olgu üzerinden yaptıkları 

çalıĢmada en sık yüksekten düĢme, ikinci sıklıkta trafik kazaları olduğu tespit edilmiĢtir 

(91). Masson ve ark.‘ları tarafından baĢ bölgesinde AIS skoru 4-5‘in üzerinde olan 497 

olgu üzerinden yapılan çalıĢmada da en sık nedenlerin trafik kazaları ve yüksekten 

düĢmeler olduğu gösterilmiĢtir (50). Bu çalıĢmada trafik kazası olguları birleĢtirildiğinde 

toplam 632 (%31,6) olgu ile ilk sırada olup, ikinci sırada da 377 (%18,9) olgu ile 

yüksekten düĢme bulunmaktadır. Travma etyolojisine yönelik tespit edilen bulgular ulusal 

ve uluslararası literatür ile uyumludur. 

Bu çalıĢmada penetre edici yaralanmaların oranı %34 olarak bulundu. Evans‘ın 

travmatik ölümlerin epidemiyolojisini araĢtırdığı 175 olguluk incelemede penetre edici 

yaralanmaların sıklığı %14, ISS puanı 49 olarak, Sauaia‘nın 289 olguluk çalıĢmasında 

olguların %49‘u penetre edici yaralanmaya sahip olup ISS skoru 35 olarak bulunmuĢtur 

(102, 103). Shacford‘un 623 olguluk çalıĢmasında ise olguların %30‘u penetre edici 

yaralanma içermekte ve ISS puan ortalaması 49‘dur (97). ÇalıĢmalarda penetre edici 

yaralanmaların oranı yükseldikçe ISS puanı düĢmektedir. Penetre edici yaralanmalar genel 

olarak daha düĢük ISS skorları almaktadırlar (102). Bu çalıĢmada da penetre edici 

yaralanmaların ISS 2 skoru ortalaması 39 olarak bulunmuĢ olup, penetre edici 

yaralanmaların oranı ile ISS skoru arasındaki iliĢki literatür ile uyumludur. 
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Travma etyolojisi ile KT arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; yüksekten 

düĢmelerde %62, trafik kazalarında %68, motorsiklet kazalarında %67 KT bulunduğu 

tespit edilmiĢtir. Friedman‘ın çalıĢmasında da penetre edici yaralanmalarda KT‘nin künt 

travmalara kıyasla daha düĢük oranda olduğu gösterilmiĢtir (84). Bu çalıĢmada da KDAY 

yaralanmalarında KT olasılığı %20 olarak saptanmıĢtır. 

Olgular ölü bulunduğu yere göre olay yeri, sağlık kurumu, ambulans ve bilinmeyen 

Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır. Tüm olguların 824‘ü (%41,2) olay yerinde, 910‘u (%45,5) 

sağlık kurumunda, 29‘u (%1,5) ambulansta hayatını kaybetmiĢtir. 237 (%11,9) olgunun 

ölüm yeri bilinmemektedir. Genel olarak; tüm travmalı olguların %60‘ının olay yerinde, 

%30‘unun travma sonrası ilk bir-iki saatte, geriye kalan %10‘unun de daha sonraki 

günlerde gerçekleĢtiği bilinmektedir (104). Shackford‘un çalıĢmasında olguların %59‘u 

olay yerinde ya da olaydan sonraki ilk 1 saatte hayatını kaybetmiĢtir (97). Dilim‘in trafik 

kazalarını incelediği 908 olguluk çalıĢmada olguların %6,5‘i olay yerinde, %33,2‘si 

hastaneye götürüldüğü günde hayatını kaybetmiĢtir (98). Bu çalıĢmada da olguların 

%41,2‘si olay yerinde, %70,3‘ü de travmanın gerçekleĢtiği günde hayatını kaybetmiĢtir. 

ÇalıĢmalar incelendiğinde; ölüm yerinin olay yeri olup olmaması yönünden önemli 

farklılıklar bulunmaktadır. Ancak burada, acil sağlık hizmetlerinin payı da 

unutulmamalıdır. Örneğin; olay yerinde resüsitasyon yapılmasına rağmen yanıt 

alınamaması durumunda ölüm yeri olay yeri olacakken, resüsitasyona devam edilerek 

hastaneye nakledilmesi durumunda ölüm yeri hastane olacaktır. ÇalıĢmalarda bu duruma 

değinilmiĢtir (97, 104). Ülkemizde bu konu ile alakalı kanun veya yönetmelik 

bulunmamakla birlikte, olay yerinde resüsitasyon uygulanan olguların ölüm kararının olay 

yerinde verilmemesi gerektiğini belirten Ambulans Servis BaĢhekimliği yazıĢmaları 

bulunmaktadır (105). Bu doğrultuda elde edilen bulgular tekrar incelendiğinde, olay 

yerinde ölüm oranının uluslararası literatürden neden daha düĢük olduğu 

açıklanabilmektedir. 

Ölüm zamanına göre inceleme yapıldığında; tüm olguların 1406‘sı (%70,3) olay 

günü hayatını kaybetmiĢtir. Soreide‘nın 260 olguluk çalıĢmasında da olguların %51‘i 

travmadan sonraki ilk 1 saat içinde hayatını kaybetmiĢ olup, %10‘undan azı 4 günden fazla 

yaĢayabilmiĢtir (106). Acosta ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada travma kaynaklı 900 

olgu incelenmiĢ ve ölümlerin %70‘inin ilk 24 saatte gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir (107).  
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Bu çalıĢmada travmadan sonra en az 48 saat yaĢamıĢ olgu sayısı 275 (%13,8)‘tir. 

Shackford‘un çalıĢmasında olguların %6‘sı travmadan sonra en az 1 hafta yaĢamıĢtır (97). 

KT yönünden incelendiğinde ise; KT bulunan olguların 0-48 saat içerisinde ölme oranı 

%80,1 iken, KT bulunmayan grubun %90,2‘dir. Acosta‘nın çalıĢmasında 24 saatten sonra 

santral sinir sistemi yaralanmalarının daha yüksek oranda ölüm nedeni olduğu, 72 saatten 

sonra akut inflamatuar proçeslerin ilk sıraya yerleĢtiği gösterilmiĢtir (107). ATK MĠD 

otopsi raporlarında travmadan sonra uzayan dönemdeki ölüm nedenleri belirtilirken 

travmanın neden olduğu yaralanma ve üzerine eklenen komplikasyon olarak 

değerlendirilmek yapılmaktadır. Ancak, komplikasyonun ne olduğu, multiorgan 

yetmezliği, septisemi, pnömoni gibi uzun dönemde ölüm nedeni olabilecek durumlar 

raporlarda genellikle belirtilmemektedir. Bu çalıĢmada travma sonrası uzun dönemde KT 

bulunan grubun ölme olasılığının yüksek olduğu gösterilmiĢtir. 

Masson ve ark. tarafından 642 olgunun ISS skorlarının incelendiği çalıĢmada, KT 

bulunan olguların olay yerinde ölme olasılığının, bulunmayan gruba göre yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢmada baĢ-boyun bölgesinden AIS 5 skorunu alan olguların 

travmadan sonra ölüme kadar geçen zaman ortalamasının, olmayan gruba göre de yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (50). Acosta ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada, travmadan sonraki 

ilk 15 dakikada santral sinir sistemi ve torasik vasküler yaralanmaların en önemli ölüm 

nedeni olduğu gösterilmiĢtir (107). Evans ve ark. tarafından yapılan 175 olguluk 

çalıĢmada, hospitalize edilemeden ölen olguların en sık ölüm nedeninin santral sinir 

sistemi yaralanmaları olduğu gösterilmiĢtir (102). Bu çalıĢmada da olay yerinde ölen 

olguların %58‘inin KT bulunan olgular olduğu tespit edilmiĢtir. 

KT bulunan 1000 olgunun 719‘unda kemik kırığı olduğu saptanmıĢtır. 464 olguda 

lineer çok parçalı, 332 olguda depresif, 216 olguda ise lineer kırık olduğu görülmüĢtür. 

Yavuz‘un kafa travması bulunan 500 olguluk çalıĢmasında 152 olguda lineer kırık, 69 

olguda deprese kırık olduğu görülmüĢtür (32). Jacobsen otopsileri yapılmıĢ KT bulunan 

428 olguluk çalıĢmasında; 251 olguda lineer kırık bulunduğunu, 162 olguda da deprese 

kırık bulunduğunu, 15 olguda da halka kırığı olduğunu göstermiĢtir (37). Nelson ve 

ark.‘ları tarafından 1097 kafatası kemik kırığı olgusu içeren çalıĢmasında kırıkların 

%53,3‘ünün lineer kırık, %15,6‘sının deprese kırık, %18,8‘inde baziler kırık ve 

%12,3‘ünde birleĢik kırık olduğu tespit edilmiĢtir (29). Bavil tarafından yapılan çalıĢmada; 
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%51,4 lineer kırık, %16,6 deprese kırık ve %26,8 basiler kırık olduğu görülmüĢtür (108). 

Bu çalıĢmada lineer kafatası kırıklı olguların oranı literatür ile uyumlu olmakla birlikte, 

depresif kırıkların daha sık oranda görüldüğü saptanmıĢtır. Bunun sebebi olarak; literatürde 

kırık tiplerinin farklı olarak tanımlanması, birleĢik kırıkların depresif kırık olarak 

değerlendirilmesi veya çalıĢmanın otopsi serisi üzerinden yapılmıĢ olmasından dolayı 

olabileceği düĢünülmüĢtür. 

Saptanan kafatası kırıklarına ek olarak 103 olguda menteĢe kırığı, 19 halka kırığı ve 

7 olguda da dekapitasyon olduğu saptanmıĢtır. MenteĢe kırığı, ağır bir kırık çeĢidi olup, 

kafa tabanını ikiye ayırır. Bir çalıĢmada, her üç taban kemiği kırığından bir tanesinin 

menteĢe kırığı olduğu belirtilmiĢtir (37). Bu çalıĢmada ise yaklaĢık 6:1 civarı bir oran tespit 

edilmiĢtir.   

Bu çalıĢmada, KT bulunan grupta kafa tabanı kemik kırıklarının %63,8 oranında 

olduğu görüldü. Dagi tarafından yapılan çalıĢmada baziler kırıklar %15,6, Demetriades 

tarafından yapılan çalıĢmada da %20 olarak saptanmıĢtır (109, 110). Jacobsen‘in otopsi 

serisi üzerinden yaptığı çalıĢmasında ise taban kemik kırıkları %82 oranında saptanmıĢtır. 

Klinik çalıĢmalarda baziler kırıklar daha az saptanmakta ancak otopsi serileri üzerinden 

yapılan değerlendirmelerde sıklığının yüksek olduğu görülmektedir (37, 109, 110). Bunun 

nedeni, taban kemik kırıklarının, beyin sapı gibi kritik yaĢamsal öneme sahip bir bölgeyi 

içeriyor olmasıdır. 

Kafatası kemik kırıklarının dağılımı incelendiğinde; 638 olguda taban kemik 

kırıkları, 533 olguda temporal, 401 olguda parietal ve 388 olguda frontal kemik kırığı 

olduğu görülmüĢtür. Jacobsen tarafından yapılan çalıĢmada kafa travması bulunan ve 

kranial görüntüleme yapıldıktan sonra otopsisi yapılmıĢ 34 olgunun 26‘sında taban kemik 

kırığı bulunduğu bildirilmiĢtir (37). Aynı çalıĢmada kemik kırıklarının sıklık sırasına göre 

temporal, sfenoid, parietal, frontal ve oksipital olarak sıralandığı saptanmıĢtır. Papachan‘ın 

yüz kemik kırıklarını incelediği 772 olgu içeren çalıĢmasında; kranial kemik kırıklarının 

%37‘sinin frontal kemikte, %18‘inin parietal ve %18‘inin temporal kemikte görüldüğü 

bildirilmiĢtir (111). Haug‘un çalıĢmasında da frontal %38, sphenoid %24 ve temporal 

kemik %22 kırığı sıklıkta saptanmıĢtır (112). Literatürde kemik kırıklarının 

sınıflandırılması ve taban kemiklerinin dahil edilip edilmeme durumuna göre farklılıklar 

bulunduğundan, görülme sıklıkları yönünden farklılıklar bulunmaktadır. Klinik 
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çalıĢmalarda tespit edilen sonuçlar mortalite düzeyi ile değiĢkenlik göstermekteyken, adli 

bilimlerde yapılan postmortem değerlendirmelerde vitaliteye etkisi yüksek kırıklar daha 

yüksek oranda tespit edilmektedir. Choux‘un klinikte kafatası kırıklarını araĢtırdığı bir 

çalıĢmada, en sık saptanan kırıklar parietal ve frontal kemik kırıklarıdır (39). Bu çalıĢmada 

taban kemik kırıkları en sık görülen kafatası kemik kırıklarıdır.  

Travmatik SAK; en yaygın görülen intrakranial lezyondur (15, 21). Bu çalıĢmada; 

KT bulunan 1000 olgunun 853‘ünde (%85,3) SAK tespit edilmiĢtir. Ayrıca 118 (%11,8) 

olguda SDK, 46 (%4,6) olguda da EDK tespit edilmiĢtir. Trunkey‘in 425 olguluk otopsi 

çalıĢmasında SDK %8,9, EDK‘da %0,09 olarak saptanmıĢtır (113). Literatürde EDK 

insidansı %1-5 arasında değiĢmekte, kemik kırığı bulunduğu zaman %29‘a kadar 

çıkmaktadır (114, 115). Bu çalıĢmada 719 kafatası kemik kırığı olmasına rağmen EDK‘nın 

daha az olduğu görülmektedir. Ancak EDK‘nın en sık temporoparietal kemik kırıklarına 

eĢlik ettiği düĢünüldüğünde, 435 temporal kemik kırığı bulunan bu çalıĢmada EDK 

sıklığının normal dağılıma uygun olduğu düĢünülmüĢtür. Literatürde SDK insidansı %4-15 

arasında değiĢmekle beraber, ciddi beyin hasarı olanlarda %25‘e ulaĢan sıklıklarda 

görülmektedir (113, 116, 117). EDK ve SDK görülme sıklığının tespitinde bazı olgularda 

miktar belirtilmemesi de önemli bir kısıtlılık oluĢturmuĢtur. EDK veya SDK tespit edilmesi 

durumunda, baĢ-boyuna yönelik AIS skorunun hesaplanabilmesi için hacim belirtilmesi 

gerekmektedir. 100 ml üzerindeki EDK‘ler AIS-5 iken, altında olan kanamalar AIS-4 

olmaktadır. EDK ve SDK miktar tayini yapılamayan olgular çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

EDK ve SDK insidansının, beklenenin altında olmasının bir diğer nedeni de budur.  

SAK, baĢa yönelik travmalarda en yaygın görülen kanama Ģeklidir (118). Türkiye‘de 

yapılmıĢ KT sebebiyle opere olmuĢ olguların incelendiği bir çalıĢmada %87 oranında SAK 

görüldüğü bildirilmiĢtir (116). Bu çalıĢmada da KT bulunan olguların %85,3‘ünde SAK 

tespit edilmiĢtir. 

Kontüzyonlar, beyin parankiminin en sık yaralanmasıdır (118). Bu çalıĢmada 266 

(%26,6) olgu ile kontüzyon en sık saptanan beyin parankim hasarıdır. Ek olarak; 195 

(%19,5) olguda yaygın beyin doku harabiyeti ve 189 (%18,9) olguda da laserasyon 

saptanmıĢtır. Yavuz ve ark.‘larının KT bulunan 500 olguluk çalıĢmasında kontüzyon 

%25,8 olarak saptanmıĢtır (32). Yaygın beyin doku harabiyeti tanımı yerine literatürde 

laserasyon ve perfore edici yaralar daha çok kullanılmaktadır (118). Otopside kullanılan 
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yaygın beyin doku harabiyeti tanımı, hasarın daha fazla olduğu, yaralanmanın beynin 

herhangi bir lokusundan öte yaygın olarak bulunduğu durumlarda kullanılmaktadır. Yaygın 

beyin doku harabiyetine, beyin parankimini boylu boyunca kat eden ateĢli silah mermi 

çekirdeği, av tüfeği saçma taneleri yaralanmaları ya da kraniumun açılmasına sebep olan 

patlamalar örnek olarak verilebilir. 

Postmortem toksikolojik örnekleme olguların %92‘sine yapılmıĢtır. Geri kalan tüm 

olgular hastane yatıĢlı olup, ortalama hastanede kalma süreleri de yüksektir. Bu çalıĢmada, 

ölüm nedeni zehirlenme olan olgular çalıĢma dıĢı bırakıldığından, etanol haricinde tespit 

edilen ürünün toksik veya lethal doz olmasından çok, vücutta bulunması yönünden hareket 

edilmiĢtir. Olguların %16,9‘unda etanol pozitifliği, %12,4‘ünde medikal ilaç pozitifliği, 

%8,5‘inde uyutucu ve uyuĢturucu madde bulunduğu saptanmıĢtır. BirleĢik Devletler‘de 

trafik ile iliĢkili tüm ölümlerin %39‘unda yasal sınır olan 80 mg/dL‘nin üzerinde etanol 

bulunduğu saptanmıĢtır (119). Bu çalıĢmada yasal sınır göz önüne alınmaksızın etanol 

bulunan tüm olguların oranı %16,9, AĠTK‘larda %20 olarak saptanmıĢtır. DüĢük olmasının 

nedeni; ülkemizde alkol tüketiminin pek çok ülkeye kıyasla düĢük olması olabilir (120). 

BirleĢik Devletler‘de gençler arasında uyutucu-uyuĢturucu madde kullanımı için yapılan 

çalıĢmalarda; marijuana kullanımının %50‘ye ulaĢan oranlarda olduğu, inhalan madde 

kullanımının %20 seviyelerinde, diğer maddelerin de %10‘a ulaĢan oranlarda kullanıldığı 

gösterilmiĢtir (121). Bu çalıĢmada, medikal ilaç kullanımı %12,4, uyutucu-uyuĢturucu 

madde kullanımının %8,5 oranında olduğu görülmektedir. Uluslararası çalıĢmalara göre 

daha az görülmesinin nedeni; çalıĢmaya tüm travmatik ölümlerin dahil edilmesi ve 

yalnızca genç populasyonla çalıĢılmamıĢ olmasıdır. Alkol ve madde; sıklıkla genç yaĢ 

kuĢağında tespit edilmektedir (106, 119, 124). 

Etanol ile mortalite arasında doğrusal bir iliĢki bulunduğu bildirilmiĢtir (15, 122, 

123). Alkol; kan etanol seviyesi yüksekliğine bağlı ölümcül olabileceği gibi, trafik kazası, 

yüksekten düĢme ya da adli olgular olan ASY, KDAY gibi yaralanmalar sonucu da ölüme 

neden olabilir. Bu çalıĢmada, ölüm nedeni etanol intoksikasyonu olan olgular çalıĢma dıĢı 

bırakılmıĢtır. Travma etyolojileri yönünden incelendiğinde; etanol pozitifliği ortalama 

%16,9 iken av tüfeği yaralanmalarında %31, KDAY‘lerde %29, motorsiklet kazalarında 

%24, ASY‘lerde %22 ve trafik kazalarında %21 olduğu saptanmıĢtır. Maier‘in alkol 

bağımlılığı ile travma bağlantısını araĢtırdığı çalıĢmada, KDAY ve ASY ile yakından 
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bağlantılı olduğu, trafik kazalarında da önemli oranda görüldüğü saptanmıĢtır (122). 

Kanada‘da acil servise baĢvuran travmalı olgularda %35 alkol, %14 esrar bulunmuĢtur 

(124). Norveç‘te travma nedeniyle otopsileri yapılmıĢ 260 olgu değerlendirilmiĢ ve 

olguların %20‘sinde etanol, %12‘sinde esrar tespit edilmiĢtir (106). Bu çalıĢmada da etanol 

insidansının, travma etyolojisi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Alkol kullanımı ile özellikle sürücüler dahil olmak üzere trafik kazalarının 

bağlantısını gösteren çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır (119, 122-126). Etanolün ADTK ile de 

iliĢkili olduğunu gösteren bazı çalıĢmalar bulunmakla birlikte (126), bu çalıĢmada 

ADTK‘larda %8 etanol birlikteliği bulunmuĢtur. Etanolün hangi ölümlere eĢlik ettiği, 

çalıĢmanın yapıldığı gruba ve ülkelere göre önemli farklılıklar göstermektedir. BirleĢik 

Devletler ve Britanya‘da alkollü sürücü-trafik kazası birlikteliği ön planda iken, 

Ġskoçya‘daki bir çalıĢmada düĢmeler ve saldırılarda trafik kazalarından dört kat daha fazla 

etanol pozitifliğinin tespit edildiği gösterilmiĢtir (125). Ülkeler; kanunlarla alkollü araç 

kullanımını engellemeye çalıĢmakta ve bazı yasal sınırlar koymaktadırlar. Ülkemizde bu 

sınır Ģahsi araç sürücüleri için 50 mg/dL, BirleĢik Devletler‘de ise 80 mg/dL‘dir (119). 

Ancak, etanolün kan seviyesinin 30 mg/dL üzerine çıktığında sürüĢ kalitesini etkilediği de 

bilinmektedir (15). BirleĢik Devletler‘de yasal sınırın üzerinde %39 oranında etanol 

pozitifliği gözlenirken, bu oran Norveç‘te %20‘dir (106,119). Ülkemizde alkol kullanımı 

Dünya ortalamasının altında olduğundan, etanol pozitifliği de beklenenin altındadır. Ek 

olarak; ülke içinde bölgeden bölgeye de farklılıklar görülmektedir (120). Diyarbakır‘da 

trafik kazası geçiren 352 olgunun etanol seviyesi incelenmiĢ ve olguların %5,4‘ünde etanol 

pozitifliği tespit edilmiĢtir (127). Dilim‘in Ġstanbul‘daki trafik kazalarını incelediği 

çalıĢmasında %14,4 oranında etanol bulunduğu görülmüĢtür (98). Bu çalıĢmada ise 

AĠTK‘lerde %20, motorsiklet kazalarında %24 oranında kanda etanol bulunduğu 

görülmüĢtür. 

Etanol pozitifliği ile cinsiyet arasında da önemli bir iliĢki bulunmaktadır. Erkeklerde 

%19,5 etanol saptanırken, kadınlarda bu oran %5,4 olup, erkek/kadın oranı yaklaĢık 

4:1‘dir. Ġstatistik Kurumu‘nun 2016 yılı verilerine göre ülkemizde erkeklerde alkol 

kullanma oranı %19 iken, kadınlarda %5‘tir (120). Literatürde de erkek çoğunluk 

bulunmakla birlikte, kadın erkek oranı 2:1 civarındadır (128).  
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Alkol ile birlikte reçeteli bağımlılık yapıcı ilaçlar ve yasadıĢı madde kullanımı da 

yaygındır. Travma ile ilaç ve madde kullanımını inceleyen çalıĢmalarda, travmatik 

olgularda yasadıĢı maddelerin, travma bulunmayan olgularda da reçeteli ilaçların daha sık 

tespit edildiği bilinmektedir (121, 129-131). Bu çalıĢmada %12,4 oranında reçeteli medikal 

ilaç, %8,5 oranında da uyarıcı-uyuĢturucu madde bulunduğu saptanmıĢtır. KT‘ye yönelik 

inceleme yapıldığında, uyarıcı-uyuĢturucu maddelerin KT bulunmayan grupta daha fazla 

olduğu görülmektedir. Yapılan çalıĢmalarda bilhassa KDAY, ASY gibi penetre edici 

yaralanmalarda daha fazla madde kullanımı olduğu tespit edilmiĢtir (129-132). Bu 

çalıĢmada da penetre edici yaralanmalarda KT daha az bulunduğundan, bu sonucu 

desteklemektedir. 

Bazı çalıĢmalar, alkol ve madde kullanımında spesifik olarak KT bulunup 

bulunmadığını incelemiĢ ve aralarında herhangi bir iliĢki bulamamıĢtır (130, 133). Ancak, 

kan alkol seviyesi ile iliĢkili olarak bir bağlantı olduğunu belirten yayınlar da 

bulunmaktadır (126). Bu çalıĢmada kontrol grubuyla beraber test edilmiĢ, alkol ve reçeteli 

medikal ilaçlar ile KT arasında herhangi bir iliĢki bulunmadığı tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmalarda medikal ilaçların orijine yönelik değerlendirmeleri yapılmıĢtır. Ġntihar 

olgularında antidepresan kullanımı ön plandayken, Ģiddet olgularında stimülan ilaçların 

daha yüksek oranda görüldüğü bildirilmiĢtir. Opioidler kaza kökenli yaralanmalarda 

yüksek oranda tespit edilmektedir (130, 132, 134). Bu çalıĢmada orijin bilinemediğinden 

buna yönelik inceleme yapılamamakla birlikte, çoklu ilaç kullanımının literatür ile uyumlu 

olduğu görülmüĢtür (131,134). Ek olarak; alkol ile ilaçların kombine edildiği ko-

intoksikasyonlar da %35‘e ulaĢan oranlarda görülmektedir (131). 

Travma ile bağımlılık yapıcı ürünlerin yakından bir iliĢkisi bulunduğundan, 

kullanımının azaltılmasına yönelik alınacak her önlem, travmatik kökenli yaralanma ve 

ölümlerin azalmasını sağlayacaktır (96, 131). Bu sayede sadece Ģiddete bağlı ölüm ve 

yaralanmalar değil, kaza sonucu görülen yaralanma ve ölümler de azalacaktır. 

Kosta kırıkları, künt göğüs travmaları baĢta olmak üzere pek çok travmada 

görülmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, göğüs travması geçiren kiĢilerde ek patoloji olmadan 

yalnızca kosta kırığı görülme olasılığı %13,1 olarak hesaplanmıĢtır (135). Tayvan‘da 

yapılan bir çalıĢmada torasik travmalı 1621 olgunun %79‘unda kosta kırığı olduğu tespit 
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edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada sternum kırıklarının oranı da %1 olarak tespit edilmiĢtir (136). 

Bu çalıĢmada 1246 olguda toraks yaralanması tespit edilmiĢ, bu olguların 1123 tanesinde 

kosta kırığı olduğu görülmüĢtür. Bu çalıĢmada kosta ve sternum kırıklarının beklenenden 

yüksek olmasının sebebi; resüsistasyon sonucu oluĢan kırıkların da değerlendirmeye 

alınmıĢ olması olabilir. Bu çalıĢmada 910 olgu hastanede hayatını kaybetmiĢtir. Otopsi 

raporunda nadiren kosta ve sternum kırıklarının geliĢen travmadan ziyade resüsitasyona 

bağlı olduğu belirtilmiĢtir. Yine ülkemizde otopsiye baĢlamadan önce hastaya resüsitasyon 

uygulanıp uygulanmadığı da genellikle öğrenilemediğinden, oluĢan kırıkların orijini 

hususunda zorluklar yaĢanabilmektedir. Otopsiye gönderilen olgunun tıbbi geçmiĢi, sağlık 

çalıĢanlarının perimortem giriĢimine yönelik evraklarda muhakkak ölü muayene 

tutanaklarına eklenmelidir. 

Meling‘in toplam 4890 uzun kemik kırığını değerlendirdiği çalıĢmasında, en sık %39 

ile pelvis, sonrasında %37 ile üst ekstremite ve en az olarak %24 ile alt ekstremite kırıkları 

görülmüĢtür. Ancak çalıĢmasında, femur baĢı kırıklarını da kalça eklemine dahil etmiĢtir 

(137). Ġngiltere‘de ortopedi kliniğine baĢvuran 5953 kemik kırığının incelendiği çalıĢmada, 

üst ekstremite kırıkları %64,1, alt ekstremite kırıkları %30,1, klavikula %3,3, pelvis %1,5, 

vertebra %0,7 ve skapula %0,3 olarak tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada genç yaĢ grubunda 

üst ekstremitede, ilerleyen yaĢ grubunda alt ekstremitede daha sık kırık görüldüğü 

gösterilmiĢtir (138). Ġngiltere‘de geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada; kemik kırıklarının en sık el 

ve ayak kemiklerinde olduğu, bunu sırasıyla uzun kemikler ile gövdedeki diğer kemiklerin 

izlediği, kafatası kemik kırıklarının en nadir görülen kemik kırıkları olduğu gösterilmiĢtir 

(139). 2002 yılında ölümcül olmayan trafik kazalarında görülen kırıklar incelendiğinde; 

kafatası kırıklarının %28,1, alt eksremite kırıklarının %18,7 ve üst ekstremite kırıklarının 

da %10,6 oranında görüldüğü saptanmıĢtır. Değerlendirmede humerus, skapula ve 

klavikula kırıkları birlikte değerlendirilmiĢtir (140). Bu çalıĢmada olguların yarısı KT 

bulunan olgulardır. Bu olguların da %70,1‘inde kafatası kemik kırığı, %12‘sinde de 

servikal vertebra kırığı olduğu görülmüĢtür. Literatürde kemik kırıklarının incelenmeleri ve 

insidansları yönünden önemli farklılıklar bulunmaktadır. Klinik çalıĢmalarda, vitaliteye 

etkisi yüksek kemik kırıklarının insidansı, mortalite yüzdesi ile iliĢkilidir. Bu çalıĢma 

otopsi serisi üzerinden değerlendirme yaptığından, ölüme sebebiyet yönünden ön planda 

olan kafatası, kosta ve vertebra kırıklarının daha sık oranda görüldüğü düĢünülmüĢtür.  
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Fasial travması bulunan durumlarda nazal kemik kırığı %40 oranında, mandibula 

kırıkları da %15 oranında görülmektedir (141, 142). Kore‘de yüz kemik kırığı bulunan 

2094 olgu üzerinden yapılan çalıĢmada; nazal kemikte %45,9, mandibulada %35,9, diğer 

yüz kemiklerinde %17,7 kırık görüldüğü saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, yüz kemiklerine en 

sık %22,2 ile kafatası kemik kırıklarının eĢlik ettiği, %13,1 oranında da intrakranial lezyon 

bulunduğu görülmüĢtür (143). Bu çalıĢmada, tüm olguların 614 tanesinde yüz yaralanması 

tespit edilmiĢ olup, yüz yaralanmalarının %16,5‘inde mandibula kırığı, %7,5‘inde de nazal 

kemik kırığı bulunduğu tespit edilmiĢtir. Yine, yüz kemik kırıklarının %74‘ünde, 

mandibula kırıklarının %66,3‘ünde KT bulunmaktayken, nazal kemik kırıklarının 

%43,5‘inde KT bulunmaktaydı. Literatürde fasial kırıklar ile iliĢkili kranial yaralanmanın 

birlikteliği yönünden %22‘den %76‘ya kadar ulaĢan yayınlar bulunmaktadır (111, 112, 

143). Literatür ile yapılan karĢılaĢtırma sonucunda, ülkemiz otopsi uygulamaları sırasında 

yüz ve mandibula kemiklerinin, bilhassa da nazal kemik kırıklarının daha düĢük oranda 

saptandığı anlaĢılmaktadır. Rutin uygulamada aĢikar deformite ve palpasyonla krepitasyon 

incelenmekte, ek olarak bir sebepten dolayı skopi incelemesi yapılır ise yüz kemik kırıkları 

tespit edilmektedir. Yüz kemik kırıkları tek baĢına ölüm nedeni olamayacağından, otopside 

daha az dikkat edilmektedir. Ancak; adli olayın aydınlatılması sırasında etkililiği 

bulunabileceğinden, yüze yönelik travmaların ve kemik kırıklarının daha dikkatli 

incelenmesi ve raporlamanın bu Ģekilde düzenlenmesi önemlidir. 

Ölüm nedenleri yönünden yapılan değerlendirmede; 948 (%47,4) olgunun kanama 

nedeniyle, 526 (%26,3) olgunun kanama ve SSS yaralanması nedeniyle hayatını kaybettiği 

saptanmıĢtır. Denver‘da 289 travmatik olgunun ölüm nedenlerinin incelendiği çalıĢmada, 

en sık ölüm nedeni %42 ile SSS yaralanması ve %39 ile kanama olarak bulunmuĢtur (103). 

623 olguluk baĢka bir çalıĢmada, %40 kafa travması, %31 kanama olarak tespit edilmiĢtir 

(97). Evans‘ın çalıĢmasında; SSS yaralanması ve kanamaların her ikisi de %33 oranında 

hesaplanmıĢtır (102). Gunst‘un 678 olgu içeren çalıĢmasında, ölüm nedenleri organ 

yaralanmaları düzeyinde farklı Ģekilde gruplandırılmıĢ ve en sık ölüm nedeni %40 ile 

travmatik beyin hasarı olarak saptanmıĢtır (144). Travma etyolojisinde ASY‘lerin ön 

planda olduğu baĢka bir çalıĢmada, en sık ölüm nedeni %47 ile kanama olarak tespit 

edilmiĢtir (145). Ölüm nedenlerinin dağılımı, travma etyolojisi ile yakın iliĢkilidir. Penetre 
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edici yaralanmaların ön planda olduğu durumlarda ölüm nedeni olarak kanama ön planda 

iken, künt travmalarda da SSS yaralanması ön plana çıkmaktadır. Ayrıca SSS 

yaralanmaları, ileri yaĢlarda ön plana çıkmaktadır. ÇalıĢmalarda travma merkezlerinin 

sayıca artması ve sağlık hizmet kalitesinin yükselmesi durumunda ölüm nedeni kanama 

olan olguların oranının düĢeceği varsayılmıĢtır (102, 144).  Bu çalıĢmada ölüm nedeni 

kanama olan olgular %73,7 gibi yüksek bir orana sahiptir. Ayrıca AIS puanına göre 

―yaşamla bağdaşmayan yaralanma‖ olarak incelendiğinde; ölüm nedeni kanama olan 

olguların %3‘ünün ISS skoru 75 iken, ölüm nedeni SSS yaralanması olan olguların 

%14‘ünün ISS skoru 75‘tir. Bu sonuçlar, ülkemizin travmalı hastaya acil yaklaĢımda 

geliĢmiĢ ülkelere kıyasla daha az baĢarılı olduğunu göstermektedir. 

Travmatik ölümlerde histolojik incelemenin katkısı hususunda bazı tartıĢmalar 

bulunmaktadır. Grandmaison‘un 428 olguluk çalıĢmasında; travmatik lezyonların %22 

oranında daha iyi belgelendiği ve %49‘unda da önceki tıbbi durumu hakkında bilgi verdiği 

gösterilmiĢtir (146). Histoloji, bir yaranın travmatik kökenli olup olmadığının tespiti 

dıĢında, mermi çekirdeği giriĢ deliği ve yara yaĢı hakkında bilgi verebilecektir. Pek çok 

merkezde; ani kardiak ölümlerde ve yara yaĢı tayininde histopatolojik incelemenin üstüne 

immünhistokimyasal proteinler, kapalı kafa travmalarında da ß-amiloid prekürsor protein 

ekspresyonu kullanılmaktadır (146, 147).  

BirleĢik Devletler‘de ölü muayenelerini düzenleyen kuruluĢ olan Ulusal Tıbbi 

Ġncelemeciler Birliği‘nin (National Association of Medical Examiners) 2005 yılında 

yayınladığı adli otopsilerde minimum standartlar kitapçığında da histolojik incelemeler 

için iç muayene ile ölüm nedeni verilemeyen olgularda histolojik inceleme yapılması 

gerektiği belirtilmiĢtir (148). Beklenmedik ölümlerde histolojinin %23 oranında tanı 

koyabildiği gösterilmiĢtir (149). Ülkemizde yapılmıĢ bir çalıĢmada, histopatolojik 

incelemeler doğal ölümlerin %96‘sında fayda sağlarken, zorlamalı ölümlerin de %54‘ünde 

ya tanı koydurucu, ya da destekleyici bulgular ortaya sunmuĢtur (150). ATK MĠD‘de 

travmatik nedenli ölümlerde, ölüm nedeninin otopsideki makroskobik bulgular ile tek 

baĢına düzenlenemediği ya da tıbbi rahatsızlıkların travma ile iliĢkisi yönünden iddialar 

bulunması durumunda histopatolojik inceleme yapılmaktadır. Bu çalıĢmada, olguların 

%30,4‘ünde SAK, %18,9‘unda intraparankimal kanama, %7,8‘inde kontüzyon içeren 

intraparankimal kanama olduğu görülmüĢtür. Ciddi kafa travmalarında %80 oranında 
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intrakranial kanama görüldüğü bildirilmiĢtir (151). Bu çalıĢmada; KT bulunan 320 olgunun 

238‘inde (%74) intrakranial kanama histopatoloji ile de teyit edilmiĢtir. 

Histopatolojik incelemelerde karĢılaĢılan bir diğer zorlukta incelemeyi yapan 

patologun görüĢleri ile kısıtlı kalınmasıdır (146). Bu çalıĢmada postmortem histolojik 

değerlendirmeyi yapan patologların raporlamaları ile inceleme yapılmıĢtır. Histolojik 

değerlendirme yapan uzmanların ortak bir dil geliĢtirmeleri, hem ölüm nedeni yönünden, 

hem de daha sonrasında ortaya çıkabilecek tartıĢmalar yönünden nesnel sonuçlar verecek 

ve insan faktörünü ortadan kaldıracaktır. 

Spinal kordun travmatik yaralanmasına yönelik çalıĢmalar devam etmektedir. Ratlar 

üzerinde yapılan çalıĢmalar sonucunda kord hasarı zamana göre erken faz, akut faz, ara faz 

ve geç faz olmak üzere dört baĢlık altında toplanmıĢtır. Bu safhalara göre belli bazı 

histolojik bulgular görülmektedir (152, 153). Bu çalıĢmada medulla spinaliste tespit edilen 

kanama bulguları akut fazı, subakut erime alanları ve irinli menenjit ise ara fazı 

göstermektedir. Spinal kordda lezyon tespit edilmesi ile KT arasında anlamlı iliĢki tespit 

edilmekle birlikte, spinal kordun hangi bölgesinden örnek alındığı belirtilmediğinden daha 

ileri bir tespite gidilememiĢtir. ÇalıĢmalarda spinal kordun %60 oranında servikal bölgede 

hasarlandığı gösterilmiĢtir (154). Medulla spinalis kanamalarının %76,5‘i KT bulunan 

grupta görüldüğünden, bu sonucu desteklemektedir. 

Uzun kemik kırıkları yağ embolisinin en önemli kaynağı olmakla beraber, yumuĢak 

doku travması ve hatta travma olmaksızın da yağ embolisi görülebilmektedir (15, 155, 

156). Bu çalıĢmada histolojik inceleme yapılan 599 olgunun %37‘sinde yağ embolisi 

görülmüĢtür. ÇalıĢmalarda yağ embolisinin sıklığının %43 ile %74 arasında değiĢtiği 

gösterilmiĢtir (156, 157). Bu çalıĢmada yağ embolisi tespit edilen 221 olgunun 85‘inde 

(%38,4) grade 1, 38‘inde (%17,1) grade 2, 63‘ünde (%28,5) grade 3 ve 35‘inde (%15,8) 

grade 4 yağ embolisi tespit edilmiĢtir. Akçay‘ın 31 olguda yağ embolisini incelediği 

çalıĢmada %48‘inde evre 3 ve %35‘inde evre 4 yağ embolisi görülmüĢtür (155). Mudd‘un 

56 olgu içeren çalıĢmasında ise %43‘ü evre 3-4 olarak tespit edilmiĢtir (158). Yağ embolisi 

sendromundan bağımsız olarak, evre 3-4 yağ embolisinin de ölüm nedeni olabileceği 

belirtilmektedir (158, 159). 
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Yağ embolisi sendromu ise travmadan 24-72 saat sonra ortaya çıkan, peteĢiel 

kanamalar, solunum sıkıntısı ve konfüzyon ile ilerleyen klinik bir tanıdır (157, 159, 160). 

Bu çalıĢmada, 5 olguda yalnızca böbreklerde, 4 olguda ise, hem böbrekte, hem de beyinde 

yağ embolisi tespit edilmiĢtir. Ancak, klinik veriler ile birleĢtirilmeden ölüm nedeninin yağ 

embolisi sendromu olduğu iddiası desteksiz kalacaktır.  

Resüsitasyonun yapılmasının yağ embolisinin sıklığını arttırdığı gösterilmiĢtir (15, 

155, 157). Bu çalıĢmada da resüsitasyon yapılan olgular bulunmakla beraber, genellikle 

otopsi salonuna gönderilen cesetlere ante ve perimortem dönemde hangi tıbbi iĢlemlerin 

yapıldığı genellikle belirtilmemektedir. Bu durum, hem ölüm nedeninin tahmin 

edilmesinde, hem de yağ embolisi sendromu gibi klinik bir tanının konulabilmesini 

zorlaĢtırmaktadır (155). Bu yüzden, bu çalıĢmada 98 olgu da evre 3-4 yağ embolisi, 9 

olguda da diğer son organlarda yağ embolisi görülmesine rağmen sadece 1 olguda ölüm 

nedeni olarak yağ embolisi gösterilmiĢtir. Otopsi öncesinde klinik verilerin toplanmasının 

önemi bu çalıĢmayla bir kere daha ortaya çıkmaktadır. 

Bu çalıĢmada KT‘nin bulunup bulunmaması yönünden kontrol grubu oluĢturularak 

ISS ve NISS puanları incelenmiĢtir. Sadece dıĢ muayenede yapılan değerlendirme ile 

otopsi sonrasında yapılan değerlendirme sonrasında tüm olguların %26‘ının ISS ve NISS 

puanlarında herhangi bir değiĢiklik olmamıĢtır. Harviel‘in 93 olgu içeren çalıĢmasında da 

otopsi öncesi tıbbi kayıtlardan elde edilen ISS skoru ile otopsi sonrası ISS skorlarının 

%25‘inin aynı olduğu tespit edilmiĢtir (75).  

ISS ve NISS‘nin karĢılaĢtırılması yönünden literatürde çok sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır. Bu çalıĢmada olguların %82‘si ISS 1 ve NISS 1‘den aynı puanı, %76‘sı ise 

ISS 2 ve NISS 2‘den aynı puanı almıĢtır. Osler‘in 3136 olguluk çalıĢmasında olguların 

%59‘unun, Lavoie‘nin 24263 olguluk çalıĢmasında %34‘ünün, Husum‘un 1787 olguluk 

çalıĢmasında ise %37‘sinin puanının NISS ile yükseldiği gösterilmiĢtir (90, 91, 161). 

Türkiye‘de yapılmıĢ bir çalıĢmada olguların %19‘unda NISS, ISS‘den yüksek olarak 

hesaplanmıĢtır (5). Bu çalıĢmada artıĢ oranı ise otopsi öncesi %18, otopsi sonrası %24 

olarak hesaplanmıĢtır.  
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ISS ve NISS puanlarının travma etyolojisi ile karĢılaĢtırılmasında ise, KDAY‘lerde 

NISS‘nin ISS‘den yüksek puanlar aldığı gösterilmiĢtir. ÇalıĢmalarda, penetran yaralanma 

yüzdesi yükseldikçe, NISS‘nin ISS‘ye göre daha iyi oranda mortalite göstergesi olduğu 

saptanmıĢtır (3, 85, 90, 91, 106, 161). Bunun nedeni, penetre yaraların tek bir vücut 

bölgesinde kümelenme gösterme eğiliminde olmasıdır (3, 91, 161). Bu çalıĢmada, spesifik 

olarak sadece KDAY‘lerde NISS anlamlı bir farklılık göstermiĢtir. ASY, av tüfeği 

yaralanması ve diğer penetre edici yaralanmalarda ise kümelenme eğilimi daha az 

olacağından, NISS‘nin ISS‘ye göre önemli bir farklılık göstermediği görülmüĢtür. 

Literatürdeki diğer çalıĢmalar genellikle travmanın kökeninden çok yara özelliklerine göre 

inceleme yapmaktadır. Ancak bu çalıĢmada, travma etyolojileri tek tek araĢtırıldığından, 

daha spesifik bir sonuç vermek mümkün olmuĢtur. Bu çalıĢmada penetre edici 

yaralanmalarda NISS‘nin ISS‘ye göre anlamlı derecede farklılık gösterdiği görülmekle 

birlikte, mortalite tahmini yapılamamıĢtır. Yeni yapılacak çalıĢmalarla penetre edici 

yaralanmaların hangilerinin daha belirgin farklılıklar gösterdiği araĢtırılmalıdır. 

Bu çalıĢmada otopsi öncesi ve otopsi sonrası ISS ve NISS puanları farklı olan 

olguların travma etyolojisi ile karĢılaĢtırmasında ADTK haricinde anlamlı istatistiksel 

iliĢki kurulamamıĢtır. ADTK‘lı olguların otopsi sonrası puanları daha fazla 

yükselmektedir. ADTK‘larda dıĢ muayenede daha az lezyon görülmesinin sebebi 

genellikle künt travma olması olabilir. Yapılacak yeni çalıĢmalarla bu durum 

aydınlatılabilir. 

Kaza kökenli ölümlerde, otopsi yapılmadan defin ruhsatı düzenlenmesi gerekir ise, 

dıĢ muayene ile ölüm nedeninin tespit edilebilir olmasına dikkat edilmelidir. Kaza kökenli 

ölümlere en uygun örnek olan trafik kazalarına bağlı ölümlerde ülkemizde önemli bölgesel 

farklılıklar bulunmakla birlikte, genellikle otopsi yapılmamaktadır. Diyarbakır‘da yapılan 

bir çalıĢmada, travmatik ölümlerde defin ruhsatı verilen olguların büyük çoğunluğu trafik 

kazalarıdır (162). Norveç‘te yapılan bir çalıĢmada ise %58‘ine otopsi yapıldığı 

gösterilmiĢtir (106). Otopsinin ölüm nedeni ve adli hususların aydınlatılmasındaki rolünün 

yadsınamaz olduğu bir gerçektir. Ancak son yıllarda, hem maliyetin yüksek olması, hem 

de görüntüleme yöntemlerinin geliĢmesiyle otopsi yapılmadan da kapsamlı 

değerlendirmeler yaygın olarak yapılmaktadır (94, 163-166). Otopsi sayılarındaki düĢüĢ, 

bu durumun açık kanıtıdır. BirleĢik Devletler‘de cinayet olgularında tüm eyaletlerde %99 
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üzerinde otopsi kararı alınırken, cinayet sebepli olmayan ―non-homicide‖ olgularda 

eyaletten eyalete %11‘den %99‘a kadar değiĢen spektrumda oranlar görüldüğü, 

ortalamanın %50 olduğu belirtilmiĢtir (94). Ancak, otopsi yapılmadığında çok sayıda 

yaralanmanın gözden kaçtığı da gösterilmiĢtir (167, 168).  

Tüm olguların ISS 2 puanlarının ortalaması 38,8, NISS 2 puanlarının ortalaması 41,1 

olarak hesaplanmıĢtır. Friedman‘ın 279 travmatik olgu içeren çalıĢmasında ortalama ISS 

37,1, Rautji‘nin otopsi raporlarından yola çıkarak ISS puanlarını değerlendirdiği 400 olgu 

içeren çalıĢmasında ise ortalama ISS skoru 37,8 olarak hesaplanmıĢtır (84, 85). Soreide‘nin 

travma içeren 260 olguluk çalıĢmasında da ortalama ISS 38, Sampalis‘in mortalite 

yönünden inceleme yaptığı çalıĢmasında ölen olguların ISS ortalaması 36,9 olarak 

hesaplanmıĢtır (106, 169). Evans‘ın çalıĢmasında da ISS ortalaması 36 olarak bulunmuĢtur 

(102). Osler‘in çalıĢmasında ise NISS puanı 44 olarak hesaplanmıĢtır (90). Elde edilen 

sonuçlar, literatür ile uyumludur. 

Bu çalıĢmada otopsi öncesi ve sonrası travma skorları incelendiğinde ise ISS puanı 

22,8‘den 38,8‘e çıkmaktadır. Otopsinin travma skorlarına etkisini araĢtıran Harviel‘in 

çalıĢmasında otopsi öncesi 28 olan ISS puanının 43‘e yükseldiği tespit edilmiĢtir (75). 

Marx‘ın 157 olgu içeren çalıĢmasında, tıbbi kayıtlar incelenerek saptanan ISS ile otopside 

elde ISS‘ler karĢılaĢtırılmıĢtır. Tıbbi kayıtlardan oluĢturulan ISS 29,9 iken, otopsi 

sonrasında saptanan ortalama ISS 34,4‘tür (167). 

KT bulunan olgular değerlendirildiğinde, ISS 2 ortalaması 43,5, NISS 2 ortalaması 

ise 44,8 olarak hesaplanmıĢtır. Bir vücut bölgesinde travma bulunan olguların ortalaması 

ele alınınca ortalama yükselmektedir. Karaoğlu‘nun çalıĢmasında da benzer Ģekilde göğüs 

travması bulunan olgular araĢtırılmıĢ ve ISS ortalaması 44,8, NISS ortalaması 48,3 olarak 

hesaplanmıĢtır (99). Ek olarak; KT bulunan gruptaki ISS ve NISS ortalaması, bulunmayan 

gruba göre de istatistiksel olarak yüksektir. 

Olgulardan elde edilen puanlar Friedman, Rautji ve Bolorunduro‘nun belirlediği 

yaralanma ağırlığı derecesine göre değerlendirilebilmesi için; 0, 1-8, 9-15, 16-24, 25-49, 

50-74 ve 75 puan olarak 7 farklı gruba ayrıldı (84-86). Literatürde, elde edilen puanların 

klasifiye edilmesinde standart bir model bulunmamaktadır. Mortalite tahmini yönünden 

yapılan çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edilmektedir. Bunun nedeni künt ve penetre edici 
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yaralanmaların yüzdesi ile skorların hangi tablodan oluĢturulduğu ile ilgilidir. Bazı 

çalıĢmalarda ICD üzerinden hesaplama yapılmakta, bazı çalıĢmalarda ise AIS kılavuzu 

kullanılmaktadır. Bu durum hesaplama kinematiğine etki etmekte ve sağlıklı sonuçların 

önüne geçmektedir (90, 91, 106, 169, 170). 

Bu çalıĢmada her bir puanlama türünde en çok olgunun 25-49 puan aralığında olduğu 

görüldü. Olguların belli puanlar da kümelenmesi de yapılan hesaplamalardan dolayıdır (84, 

170). Bir ana yaralanma durumu; örneğin (5
2
)=25 ya da ana yaralanma üzerine eklenen cilt 

erozyonu (5
2
)+(1

2
)=26 olması ya da iki major yaralanma (4

2
)+(5

2
)=41 gibi belli puanlarda 

gruplanmalar olmaktadır (84). Örneğin; ISS 2‘de toplam 313 defa tespit edilen (25) puan; 

283 defa (5
2
) olacak Ģekilde bulunmuĢken, 30 defa (4

2
)+(3

2
) olacak Ģekilde hesaplanmıĢtır. 

Tam puan olan 75‘e ise 220 defa (6
2
) Ģeklinde ulaĢılmıĢken, yalnızca 8 defa (5

2
)+ (5

2
)+ 

(5
2
) Ģeklinde ulaĢılmıĢtır. 

Friedman‘ın sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 767‘sinde 

(%38,5) minör yaralanma (<16), 1102‘sinde (%55,1) major yaralanma (16-66) ve 131‘inde 

(%6,5) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı üzerinden 

değerlendirme yapıldığında minör yaralanmanın 35‘e (%1,7) düĢtüğü, major yaralanmanın 

1737‘ye (%86,8) çıktığı ve 228‘inin (%11,4) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu 

görülmüĢtür. Friedman tarafından yapılan çalıĢmada olguların %7‘sinde minör yaralanma, 

%54‘ünde major yaralanma, %39‘unda da yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu tespit 

edilmiĢtir (84). Lavoie‘nin travma merkezine baĢvuran 24263 olgu içeren çalıĢmasında 

olguların %56,3‘ünde minör, %41,6‘sında major ve %2‘sinde yaĢamla bağdaĢmayan 

yaralanma olduğu gösterilmiĢtir (91). Türkiye‘de antemortem ve postmortem ISS skorları 

hesaplanan 160 olguluk çalıĢmada, antemortem %12 hesaplanan minör yaralanmalar 

postmortem %3‘e düĢmüĢ, antemortem %68 hesaplanan major yaralanmalar %96‘ya 

çıkmıĢtır (4). Bu sonuçlar ile klinikteki takip veya ölü muayenesinde tespit edilemeyen 

lezyonların otopsi ile gösterildiği anlaĢılmaktadır. Bu çalıĢmada da otopsi ile yaralanma 

skorlarının belirgin Ģekilde yükseldiği gösterilmiĢtir. 

Rautji‘nin sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 1168‘sinde 

(%58,4) az ciddi yaralanma (<25), 666‘sında (%33,3) travma merkezi varlığında 

kurtarılabilir yaralanma (25-49), 35‘inde (%1,7) ciddi yaralanma (50-74) ve 131‘inde 

(%6,5) ölümün kaçınılmaz olduğu yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı 
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üzerinden değerlendirme yapıldığında az ciddi yaralanmaların 208‘e (%10,4) düĢtüğü, 

travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanmaların 1321‘e (%66), ciddi yaralanmanın 

243‘e (%12,1) çıktığı ve 228‘inin (%11,4) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu 

görülmüĢtür. Rautji‘nin 400 travmatik ölümü incelediği çalıĢmasında ise olguların %14,5‘i 

az ciddi yaralanma, %61‘i travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanma, %9,5‘inin 

ciddi yaralanma ve %15‘inin yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma olduğu görülmüĢtür (85). 

Sampalis‘in çalıĢmasında da olguların %60‘ının travma merkezi varlığında kurtarılabilir 

yaralanma olduğu görülmüĢtür (169). Soreide‘nin çalıĢmasında olguların %30‘unda az 

ciddi yaralanma olduğu görülmüĢtür (106). Türkiye‘de yapılmıĢ bir çalıĢmada, 157 

olgunun %21‘i az ciddi yaralanma, %36‘sı travma merkezi varlığında kurtarılabilir 

yaralanma olduğu görülmüĢtür (5). KT‘nin Rautji‘nin oluĢturduğu gruplamaya dağılımının 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir. Yaralanma skoru ile KT varlığı 

arasında önemli bir iliĢki bulunmaktadır. 

Rautji; az ciddi yaralanma (<25), travma merkezi varlığında kurtarılabilir yaralanma 

(25-49), ciddi yaralanma (50-74) ve ölümün kaçınılmaz olduğu yaralanma (75) Ģeklinde 

aralıklarını oluĢtururken Copes tarafından önerilen gruplandırmadan köken almıĢtır (85, 

170). Copes sınırları 0-8, 9-24, 25-74, 75 olarak oluĢturmuĢtur. Çok sayıda çalıĢmada bir 

tek vücut bölgesinde alınan AIS puanının direkt mortaliteyi etkilediği gösterilmiĢtir (3, 79, 

84, 102, 103). Bu çalıĢmada mortalite yönünden değerlendirme yapılamadığından daha 

ileri bir görüĢ verilememiĢtir. 

Bolorunduro‘nun sınıflandırmasına göre; ISS 1 puanı üzerinden tüm olguların 

369‘unda (%18,4) hafif yaralanma (<9), 398‘inde (%19,9) orta Ģiddetli yaralanma (9-15), 

401‘inde (%20) ağır yaralanma (16-24), 701‘inde (%35) Ģiddetli yaralanma (25-66) ve 

131‘inde (%6,5) yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma (75) olduğu görülmüĢtür. ISS 2 puanı 

üzerinden değerlendirme yapıldığında Ģiddetli yaralanmanın 1564‘e (%78,2) ve yaĢamla 

bağdaĢmayan yaralanmanın da 228‘e (%11,4) çıktığı görülmüĢtür. Bolorunduro kendi 

çalıĢmasında travma kayıt merkezindeki sekiz yüz binden fazla olguyu incelemiĢ ve 

%45,5‘inin hafif yaralanma,%28,4‘ünün orta Ģiddetli yaralanma, %13,2‘sinin ağır 

yaralanma içerdiği gösterilmiĢtir. Bolorunduro‘nun sınıflaması da benzer Ģekilde AIS-3, 

AIS-4 ve AIS-5‘i baz alacak Ģekilde düzenlenmiĢtir (86). ġiddetli yaralanmaların 

Bolorunduro‘nun çalıĢmasına göre düĢük olmasının nedeni, Bolorunduro‘nun çalıĢmasında 
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olguların %3‘ünün ölmüĢ olmasıdır. Postmortem değerlendirme yapan bazı çalıĢmalar ise 

AIS-3 ve daha üstünde olan yaralanmaları çalıĢmalarına dahil etmiĢlerdir (84). Lavoie‘nin 

travma merkezine baĢvurulardan yola çıkarak yaptığı çalıĢmada ise olguların %33‘ünde 

hafif yaralanma, %35‘inde orta Ģiddetli yaralanma, %14‘ünde ağır yaralanma ve 

%17‘sinde Ģiddetli yaralanma olduğu görülmüĢtür (91).  

KT‘nin Friedman, Rautji ve Bolorunduro‘nun önerdiği gruplamalar içinde 

dağılımının dengeli olup olmadığı one-way ANOVA (Games-Howell) ile incelendi. Tüm 

gruplarda, yaralanma skorunun artıĢıyla beraber KT görülme sıklığı artmasına rağmen, 

gruplar arasında dengeli dağılımın en uygun Freidman‘ın önerdiği modelde olduğu 

görüldü.  

Bolorunduro BirleĢik Devletler‘in travma kayıt merkezinden, Lavoie ise Kanada 

travma kayıt merkezinden elde edilen veriler ile travma skorları üzerinde çalıĢmıĢlardır 

(86, 91). Günümüzde genç yaĢ popülasyonunda en önemli ölüm ve sakatlık nedenlerinden 

olan travmaların belli bir merkezde kayıtlarının toplanması, alınacak önlemlerin 

belirlenmesini sağlayacaktır. Hali hazırda Sağlık Bakanlığı‘nda böyle bir birim 

bulunmamaktadır. Avrupa Birliği‘nde Yaralanmaları Önleme ve Güvenliği GeliĢtirme 

Birliği ―EUROSAFE‖, BirleĢik Devletler‘de Amerikan Cerrahi Koleji tarafından 

oluĢturulan Ulusal Travma Kayıt Merkezi ―NTBA‖ bulunmaktadır. Ġskandinav ülkelerinde 

de benzer sistemler bulunmaktadır (106). Ülkemizde de bir an önce buna benzer merkezi 

bir yapı oluĢturulmalıdır. Buradan elde edilen veriler sayesinde mortaliteden sigorta 

sistemlerine, hastanede kalma sürelerinden belli bazı rahatsızlıkların insidansına kadar çok 

farklı alanlarda çalıĢmalar yapılmaktadır (171, 172). Bilhassa genç yaĢ popülasyonunda 

önlenebilir en önemli ölüm nedenlerinden birisi olan travmayı azaltacak veya önleyecek 

her türlü giriĢim desteklenmelidir. 

ISS skorlamasının yorumlanmasında bulunan öznel özellikler skorlamanın 

güvenilirliğini azaltmaktadır (75). Örneğin, karaciğer yaralanması, klasifiye edilmediğinde 

AIS-2 olurken, major laserasyonda AIS-4, doku kaybında AIS-5 olmaktadır. Bu sebeple 

farklı skorlamalar geliĢtirilmiĢ ancak mortalite tahmini yönünden Baker tarafından 

geliĢtirilen modeli geçecek baĢarıya ulaĢamamıĢlardır (2, 3, 75, 77, 83, 93). Günümüzde 

travmanın mortalite etkisini fizyolojik ve anatomik değiĢkenleri baz alarak ölçen TRISS, 

ASCOT, ICD-ICISS gibi skorlamalar geliĢtirilmiĢ ve yakın gelecekte yaygın kullanıma 
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gireceği düĢünülmektedir (2, 3, 78). Ancak bu skorlamaların hesaplanabilmesi için kiĢinin 

tıbbi durumu hakkında ayrıntılı bilgi sahibi olunmalıdır. ISS, hızlıca hesaplanabilmesi, 

triyajda kullanım kolaylığı sağlaması ve dengeli bir mortalite tahmini yapabildiğinden 

dolayı kullanıma devam edecektir (3). 

BaĢ-boyun bölgesi, travmalarda en fazla yaralanan vücut bölgesidir. Antalya‘da 

bisiklet ve motorsiklet kazalarının incelendiği bir çalıĢmada, en sık yaralanan vücut 

bölgesinin %79,4 oranında baĢ olduğu, sonrasında göğüs ve batın yaralanmalarının olduğu 

tespit edilmiĢtir (173). Diyarbakır‘da trafik kazalarının incelendiği bir çalıĢmada da %63,8 

oranında baĢ-boyun bölgesinde yaralanma görüldüğü tespit edilmiĢtir (127). EskiĢehir‘de 

yüksekten düĢme olgularının araĢtırıldığı bir çalıĢmada, olguların %88‘inde baĢ-boyun 

bölgesinde, %46‘sında göğüs bölgesinde yaralanma görüldüğü saptanmıĢtır (174). 

Lavoie‘nin çalıĢmasında ekstremite yaralanmalarından sonra en sık yaralanan vücut 

bölgesinin baĢ-boyun olduğu gösterilmiĢtir (91). Manisa‘da 363 zorlamalı ölüm olgusunun 

incelendiği çalıĢmada da en sık baĢ-boyun bölgesinde yaralanma görüldüğü belirtilmiĢtir 

(150). Toka‘nın çalıĢmasında, ISS skoruna en fazla katkının göğüs bölgesinden, sonrasında 

baĢ-boyun bölgesinden geldiği gösterilmiĢtir (5). Masson baĢ-boyun bölgesinden AIS-4 ve 

AIS-5 skoru alan olguları araĢtırdığı çalıĢmasında, en sık eĢlik eden yaralanmalar olarak 

ekstremite ve göğüs bölgesinin olduğu gösterilmiĢtir (50). Rautji‘nin çalıĢmasında da 

ISS‘ye en yüksek katkının baĢ-boyun bölgesinden, sonrasında göğüs bölgesinden geldiği 

gösterilmiĢtir (85). Karaoğlu‘nun göğüs travması olan olguları araĢtırdığı çalıĢmasında da 

en sık eĢlik eden yaralanmanın baĢ-boyun bölgesi yaralanması olduğu saptanmıĢtır (99).  

Bu çalıĢmada, olgular KT bulunan ve bulunmayan diye ayrıldığından dolayı, baĢ-

boyun bölgesi yaralanma sıklığı hakkında görüĢ vermek uygun olmayacaktır. Ancak KT 

bulunan grupta, baĢ-boyun bölgesi yaralanmalarının ISS 1‘e %78,4, ISS 2‘ye %96,2 

oranında dahil olduğu görülmüĢtür. 

ISS 1 skoruna katkıda bulunan vücut bölgelerinin incelenmesinde; yüz bölgesinin 

%22,4, toraks bölgesinin %61,3, abdomen bölgesinin %22,3, ekstremite-pelvis bölgesinin 

%48,6, deri ve deri altı bölgesinin %43,7 oranında skorlamaya dahil olduğu görülmüĢtür. 

Elde edilen sonuçlar literatür ile uyumludur (5, 85, 99, 127, 169, 173). Ancak klinikte 

yapılan çalıĢmalarda, ekstremite yaralanmalarının daha yüksek oranda görüldüğü 

bildirilmektedir (91, 175). Bunun nedeni, diğer çalıĢmaların otopsi serisi üzerinden 
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yapılmaları ve bu yüzden de mortaliteleri daha yüksek vücut bölgelerinde daha sıklıkla 

yaralanma görülmesi olabilir. 

ISS 2 skoruna katkıda bulunan vücut bölgeleri incelendiğinde ise, toraks bölgesinin 

en önemli katkıyı sağladığı görülmektedir. Literatürde de benzer Ģekilde toraks 

yaralanmaları önemli bir yer tutmaktadır (5, 50, 84, 85, 169, 173, 174). ISS 1‘e kıyasla, 

abdomen bölgesinin ISS 2‘ye belirgin bir destek sunduğu, buna karĢın yüz ile deri ve 

derialtı bölgesinin puanlamaya katkısının azaldığı görülmektedir. Otopsi sonrasında elde 

edilen AIS skorları, dıĢ muayenede saptanandan daha yüksek olmaktadır. Yüz ile deri ve 

derialtı bölgesinde ise AIS‘den yüksek skor alabilecek az sayıda yaralanma bulunmaktadır. 

Yüz yaralanması olarak Le-Fort 3 kırıkları AIS-4 alabilmekte ve daha yüksek puan 

alınamamaktadır (79, 80). Deri ve deri altı yaralanmalarında ise vücudun %36‘sından 

fazlasında 2. ve 3. derece yanık görülmesi AIS-5, %91‘den fazla olması durumunda AIS-6 

alınabilmektedir (79, 80). 

Abdomen bölgesi, dıĢ muayenede fazla bir belirti vermediğinden, otopsi sonrasında 

esas katkısı ortaya çıkmaktadır. Bu çalıĢmada, olguların yaklaĢık dörtte üçünde tıbbi evrak 

bulunmamaktaydı. Değerlendirme ölü muayenesi ile kısıtlı olduğundan, abdomen 

bölgesinde yaralanmaların tespiti imkânsızlaĢmaktadır. Klinik takibi yapılan ve tanı 

koyulan olgularda ise ISS 1‘e önemli katkısı olacaktır. Hodgson‘un 108 künt yaralanma 

içeren çalıĢmasında, acil servis ve yoğun bakımda tespit edilemeyen tanıların %43 

oranında abdomen bölgesinden kaynaklandığı gösterilmiĢtir (176). Bu çalıĢmada, abdomen 

bölgesi ISS 1‘e %22,3 oranında katkı sağlarken, ISS 2‘ye %53 oranında katkı 

sağlamaktadır. 

Bu çalıĢmada ISS 1 skoru içerisinde 131 (%6,6) olgu, ISS 2 skoru içinde 228 

(%11,4) olgu tam puan olan 75 puanı almıĢlardır. NISS 1‘de de benzer Ģekilde 131 (%6,6) 

olgu 75 puan almasına rağmen, NISS 2‘de 245 (%12,3) olgu 75 puan almıĢtır. Dilim‘in 

trafik kazalarını araĢtırdığı 908 olgu içeren çalıĢmasında olguların %4,1‘inin yaĢamla 

bağdaĢmayan yaralanma olduğu görülmüĢtür (97). Goris‘in çalıĢmasında ise 75 puanlı 

olgular, tüm olguların %13,1‘ini oluĢturmaktadır (78). Rautji‘de ise %15 olarak 

hesaplanmıĢtır (85). Klinikte yapılan çalıĢmalarda ―yaşamla bağdaşmayan yaralanma‖ 

insidansı daha az sıklıktadır. Stiell‘in çalıĢmasında %2, Lavoie‘nin çalıĢmasında ise %0,1 

olarak hesaplanmıĢtır (91, 175).  
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Bu çalıĢmada dıĢ muayenede 75 tam puan elde edilen 131 olgunun 71 tanesinin trafik 

kazası gibi kaza kökenli ―non-homicidal‖ yaralanmalar olduğu görülmektedir. Bu tarz kaza 

kökenli olgularda otopsinin fazla avantaj sağlamadığı gösterilmiĢtir (75, 97, 167). Ek 

olarak; geliĢen görüntüleme yöntemleri sayesinde de detaylı incelemeler yapılabilmektedir 

(94, 163-166). Her zaman otopsiden elde edilecek önemli sonuçlar olmakla birlikte, otopsi 

ekibinin harcayacağı zaman ve maddi kaynakların yanı sıra, otopsi raporları da 

gecikecektir (168). Kaza kökenli travmatik ölümlerde yüksek oranda görülen alkol ve 

madde birlikteliğinden dolayı bu olgularda muhakkak toksikolojik inceleme yapılmalıdır 

(124, 128, 130). Ek olarak, kurumlar arası diyalogun geliĢtirilmesi de iĢlemlerin daha 

doğru yürütülmesini sağlayacaktır. Ülkemiz uygulamalarında keĢif iĢlemine katılan 

hekimlerin, olayın oluĢ Ģekli hakkında gerekli dökümanlara ulaĢamadığı bilinmektedir 

(162). Benzer Ģekilde otopsi ekibi de olayın oluĢu ve kiĢinin eski ve olay tarihinden sonraki 

tıbbi durumu hakkında bilgi sahibi olmamaları en önemli engellerden bir tanesidir (97, 

155, 162).  

Ayrıca, geliĢmiĢ ülkelerde yaygın olarak kullanılan travma skorlama sistemlerinin 

hastanelerde uygulamaya baĢlanması, hem travmaya yaklaĢım hususunda bir görüĢ 

oluĢmasını sağlayacak, hem de otopside adli tıp uzmanlarına kolaylık sağlayacaktır (97, 

99-101). 
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6 SONUÇ 

Travma günümüzde önemli bir sağlık problemi olup, özellikle genç yaĢ grubunda en 

önde gelen ölüm nedenlerinden biridir. Dünya Sağlık Örgütü‘nün 2030 projeksiyonuna 

göre travmatik ölümlerin ilk 5 ölüm nedeni arasına girmesi beklenmektedir. Genç kuĢakta 

sık görülmesi de önemli bir iĢgücü kaybına neden olmaktadır. Travmaların daha baĢarılı 

bir Ģekilde tanımlanması ve yaklaĢım modelleri oluĢturulması gerekmektedir.  Bu sebeple 

çok sayıda anatomik ve fizyolojik travma skorlama sistemi geliĢtirilmiĢtir. BaĢ-boyun 

bölgesi ise travmalarda en sık yaralanan vücut bölgesidir.  

Travmalar genç yaĢ grubunda sıklıkla görüldüğünden, travmayı önlemeye yönelik 

alınacak hizmetlerin buna yönelik düzenlenmesi gerekmektedir. Yüksekten düĢmeler, 

trafik kazaları ve ASY, en sık travma nedeni olduğundan önlemlerin bu doğrultuda 

alınması önemlidir. 

BaĢ-boyun yaralanmalarının etyolojisinde en sık nedenler trafik kazaları, yüksekten 

düĢme ve motorsiklet kazalarıdır. Ancak, hemen her türlü travmatik süreç sonrasında da 

baĢ-boyun yaralanmasının oluĢabileceği görüldü. 

Sanılanın aksine, penetre edici yaralanmalarda da travma skorlarının 

kullanılabileceği görülmektedir. Kesici-delici alet yaralanması haricinde NISS‘nin ISS‘ye 

karĢı bir üstünlüğünü bulunamamıĢtır. Bu sebeple; travma skoru hesaplanacak olgularda 

kesici-delici alet yaralanması haricinde her iki skorlama da kullanılabilir. 

Travma sonrasında kiĢi herhangi bir tıbbi bakım görmüĢ ise, muhakkak ilgili 

belgelerin de değerlendirilerek ölü muayenesinin yapılması gerekmektedir. Tıbbi 

belgelerin incelenmeden ölü muayenesi yapılması durumunda resüsitasyon artefaktlarının 

ya da tedavi giriĢimlerinin incelemeyi yapan uzmanın kanaatinde sapmalara neden 

olabileceği unutulmamalıdır.  
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Travmatik ölümlerde en sık kosta, kafatası ve vertebra kırığı saptanmıĢ olup, otopsiyi 

gerçekleĢtiren uzmanın bu kemiklere yönelik daha dikkatli olması gerekmektedir. Ayrıca, 

yüz kemik kırıkları bulunan olgularda intrakranial lezyon görülme olasılığının da 

yükseldiği unutulmamalıdır. 

Travmatik ölümlerde toksikolojik incelemenin muhakkak yapılması gerekmektedir. 

Alkol ve uyarıcı-uyuĢturucu madde kullanımı, travma ve Ģiddet ile korelasyon 

gösterdiğinden, adli tıp uzmanlarının dikkatli olması gerekmektedir. Histopatolojik 

incelemenin travmatik kökenli adli otopsilerde de önemli katkı sağladığı görülmüĢtür. 

Benzer Ģekilde yağ embolisinin ölüm nedeni olup olmadığının tayini için tıbbi belgelerin 

de incelenmesi gerekmektedir. 

Travma skorlarının belirlenmesinde adli otopsinin rolünün yadsınamaz olduğu teyit 

edilmiĢtir. Bu çalıĢmada, her 4 olgudan yaklaĢık 3‘ünde otopsi ile travma skorunun 

yükseldiği saptanmıĢtır. KT bulunan olgular daha yüksek travma skorları almıĢlardır. 

Otopsinin ise esas katkısı abdomen bölgesindedir. Bu sebeple; travma nedenli bir otopsiyi 

gerçekleĢtiren adli tıp uzmanının bilhassa abdomen bölgesinde dikkatli olması 

gerekmektedir. 

ISS‘nin sınıflandırılmasına yönelik klinik ve adli tıp çalıĢmaları arasında farklılıklar 

bulunmaktadır. KT bulunan olgularda, en uygun dağılımın Friedman‘ın önerdiği Ģekilde 

minör, major ve yaĢamla bağdaĢmayan yaralanma Ģeklinde olduğu saptanmıĢtır. 

Anatomik skorlama sistemleri olan ISS ve NISS‘nin ve hasta yoğunluğu bulunan 

servisler de dahil olmak üzere travmatik hastaları kabul eden tüm merkezlerde 

kullanılmakla beraber, adli tıp uygulamalarında da kolaylıkla kullanılabileceği 

görülmüĢtür. Travma skorlama sistemleri düĢük maliyetli, hızlı uygulanabilen 

skorlamalardır. Ayrıca retrospektif kullanılabildiğinden adli bilimlerde de yararlı olacaktır.  

Travma skorları üzerinden yapılan çalıĢmalarda, verilerin ülkelerin kendi 

oluĢturdukları travma kayıt merkezlerinden toplandığı görüldüğünden, ülkemizde de 

benzer bir sistem oluĢturulmalıdır. Travmayla alakalı bu veriler ile alınacak önlemlerden 

tedavi yaklaĢımına, sağlık hizmetleri finansmanından bilimsel araĢtırmalara kadar farklı 

spektrumlarda çalıĢmalar yapılabilecektir. 
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Travmaların en sık türü olan baĢ-boyun yaralanmalarında skorlama sistemlerinin 

kullanımı, klinik ve postmortem adli tıbbi incelemelerde, elde edilen sonuçların kiĢisel 

kanaatten çok objektif ve nicel bir özellik kazanmasını sağlayacaktır. Objektif ve 

ölçülebilir skalalar üzerinde yapılan değerlendirmeler, adli tıbbi açıdan standardizasyona 

ve hukukta adil yargılamaya önemli katkı sağlayacaktır. 
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