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TRAVMAYA SİSTEMİK YANIT

GIRIŞ

Travma, tüm yaş grupları için en önemli mor-
talite sebepleri arasında yer almaktadır. Bununla 
birlikte genç erişkinlerde ise mortalitede ilk sı-
radaki yerini korumaktadır.(1) Ayrıca, travmanın 
bireyin yaşadığı psikososyal problemler ve sosyal 
güvenlik kurumu üzerine yaptığı ek maliyet yükü 
gibi çeşitli etkileri de olacağı aşikardır. Tüm bu 
nedenler göz önüne alındığında travmanın yol 
açtığı etkilerin önlenebilmesi amacıyla, travma-
nın tetiklediği sistemik yanıtın anlaşılması önem 
kazanmaktadır.

Travmatik yaralanma, birçok mekanizma-
yı tetikleyerek sistemik yanıt oluşturmaktadır. 
Travmaya sistemik yanıt, hasarı sınırlamanın 
yanı sıra doku dengesinin tekrar oluşmasını 
hedeflemektedir.

Biz bu bölümde travmaya sistemik yanıtın 
özelliklerinin kolay anlaşılabilmesi için; travma-
ya immünolojik yanıt, travmaya endokrin yanıt 
ve travmaya metabolik yanıt alt başlıkları altın-
da incelemeye çalışacağız. En son olarak da trav-
ma hastasında beslenmeden bahsederek bölümü 
sonlandıracağız.

TRAVMAYA İMMÜNOLOJIK YANIT

İnflamasyon; çeşitli uyaranlar ile ortaya çık-
makta olan fizyolojik cevabı yöneten iletişim ağı 
olarak düşünülebilir.(2) Travmaya cevabın mer-
kezinde, birçok mediatörün etkileşimiyle ortaya 
çıkan sistemik inflamatuar yanıt yer almaktadır.
(3) Sistemik inflamatuar yanıt, birçok fizyolojik 
sistemin devreye girmesine yol açmaktadır.(2) Bu 
yanıtı düzenleyen yolakların anlaşılması oldukça 
önem arz etmektedir.

Sitokinler, immün cevap için gerekli olan bir-
çok hücresel cevaba aracılık eden bir grup sinyal 
proteinleridir. Yaralanma bölgesindeki cevapta 
sitokinler doku iyileşmesi amacıyla cevabı yöne-
tirler. Ancak abartılı bir inflamatuar yanıt hemo-
dinamik instabiliteye ve organ disfonksiyonuna 
yol açabilmektedir. Pro-inflamatuar sitokinlerce 
desteklenen bu yanıta karşılık olarak da anti-inf-
lamatuar sitokinler salınarak hasar sınırlanmaya 
çalışılır. İnflamatuar yanıtın uyarılmasını takiben 
pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar cevap arasın-
da denge hali oluşturulmaya çalışılmaktadır.

Tümör nekroze edici faktör (Tumor necrosis 
factor = TNF) alfa, yaralanma sonrası kısa sürede 
makrofaj, dendritik hücreler ve T-lenfositler gibi 
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indirekt kalorimetri gibi farklı yöntemler ile he-
saplanabileceği öne sürülmüştür. Cerrahi sonrası 
hastaların çoğunda 30 kcal/kg enerji ihtiyacı ol-
makta, ancak travma sonrası bu ihtiyaç daha da 
artmaktadır. Enerji ihtiyacının hesaplanmasın-
da aşırıya kaçılması durumunda (overfeeding); 
artmış oksijen kullanımı, artmış karbondioksit 
üretimi nedeniyle uzamış ventilator desteği, kara-
ciğerde yağlanma, lökosit fonksiyonlarında bas-
kılanma ve enfeksiyon riskinde artış söz konusu 
olmaktadır. Bu nedenle vücut ağırlığının doğru 
hesaplanması önem kazanmaktadır.

Genel olarak eksiklikleri söz konusu değil ise 
vitamin ve mineral takviyesi rutin olarak yapıl-
mamaktadır. Ancak enteral veya parenteral bes-
lenme desteği ihtiyacı olduğunda değişen oran-
larda takviyeler yapılmaktadır.

Enteral Beslenme
Kritik düzeydeki travma hastalarında erken 

enteral beslenmenin klinik sonuçlarda iyileş-
me ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.(34) Ente-
ral beslenme başlanması için; üriner çıkış ve 
gastrointestinal sistemin fonksiyonel olduğu 
görülmelidir.

Genel olarak enteral beslenme, parenteral 
beslenmeye göre daha fazla tercih edilmektedir. 
Çünkü parenteral beslenmeye ait vasküler komp-
likasyonlar önlenmekte, daha düşük maliyetler ile 
beslenme desteği sağlanabilmekte ve gastrointes-
tinal sistem kullanımı ile bu sisteme ait kompli-
kasyonlar azalmaktadır.(35)

Hastanın gastrointestinal siteminin fonk-
siyonelliği, ile malabsorbsiyon problemleri ve 
çeşitli organ sistemlerine ait sorunlar göz önün-
de bulundurularak enteral beslenme içerikleri 
oluşturulmaktadır.

Son yıllarda popüler olan bir konu da im-
mün-nutrisyondur (immunnutrition = immün 
beslenme). Temel olarak immün sistemi modüle 
eden besin maddelerinin sağlanması ile immün 
cevabın desteklenmesi ve komplikasyonların 
azaltılması hedeflenmektedir. Bu amaçla en sık 
kullanılan immün-nutrisyon ürünleri; glutamine, 
arjinin ve omega-3 yağ asitleridir.(36-38)

Parenteral Beslenme
Karbonhidrat, protein, yağ ve diğer birçok 

beslenme desteği ürünlerini içeren bir solüsyo-
nun hastaya bir kateter yardımı ile damar yolun-
dan verilmesi işlemi olarak tanımlanabilir. Temel 
olarak enteral beslenmenin kullanılamadığı ve 
kritik durumda olup beslenme desteğine ihtiyaç 
duyan hastalarda tercih edilmektedir.

Hemodinamik instabilitesi olan, ciddi meta-
bolik düzensizliği olan, gastrointestinal sistemi 
beslenme desteği için kullanılabilecek durumda 
fonksiyonel olan, iyi beslenme düzeyine sahip 
olan ve beslenme desteğinin de fayda sağlamaya-
cağı durumdaki hastalar için parenteral beslenme 
önerilmemektedir.

Parenteral beslenme solüsyonları özel şartla-
rın sağlandığı ünitelerde steril olarak hazırlan-
malıdır. Çünkü uzun sureli parenteral beslenme-
nin en sık komplikasyonlarında birisi sepsistir. 
En erken bulgu daha önce normal olan hastada 
glikoz intoleransın gelişmesidir. Bu durumda ka-
teter giriş yeri ve kan kültürlerinin alınması ge-
rekir. Pozitif sonuç, kateterin mevcut yerinden 
çıkartılarak başka bir noktadan kateter yerleştir-
meyi gerektirir.(39) Kateter yerleştirme sırasında; 
pnömotoraks, hemotoraks, vasküler yaralanma, 
hava embolisi, kardiyak tamponat ve aritmi gibi 
komplikasyonlar bildirilmiştir.(40)

Parenteral beslenme sırasında hiperglisemi, 
safra taşı oluşumu ve intestinal atrofi gibi meta-
bolik komplikasyonlar da bildirilmiştir.
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