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Duygu FEREK EMİR 1

TRAVMAYA METOBOLİK, 
ENDOKRİN VE İMMUN 

YANIT

GİRİŞ

Travmaya olan sistemik cevabın karşılığı inf-
lamasyondur ve bu da canlı dokuların mevcut 
olan zedelenmeye karşı gösterdiği bir reaksiyon-
dur. İnflamasyon koruyucu bir yanıt olup, tanım 
olarak stres sonrası ekstravasküler dokularda, 
infeksiyon ve yaralanmaya cevap olarak sıvı ve 
lökosit toplanmasıdır. Burada söz konusu olan 
stres, travma ya da cerrahi olabilir. Minör trav-
malar kısa sürede iyileşir, majör travmalar ise 
çoklu organ bozukluğuna ve hastanın ölümüne 
yol açabilir(1).

SISTEMIK İNFLAMATUVAR YANIT

İnflamasyonu uyaran her klinik durum ko-
nakta bir yanıta neden olur. Buna da sistemik 
inflamatuvar yanıt adı verilir. Bu yanıt içinde so-
lunum sayısı, kalp hızı, lökosit sayısı, ve sistemik 
yanıt olan ateş değerlendirilir(2). Bunlar:

•	 Solunum sayısı >20/dk veya PCO2 <32 mm Hg
•	 Kalp hızı >90/dk
•	 Ateş > 38° C veya <36° C
•	 Lökosit sayısı >12000/ mm3 veya <4000/ mm3 

veya >%10 immatür form
Bu bulgulardan 2 veya daha fazlası varlığı 

sistemik inflamatuvar yanıt sendromu olarak 
tanımlanır(2).

TRAVMAYA SİSTEMİK YANIT

Travma sonrası sistemik yanıt çeşitli neden-
lerden kaynaklanmaktadır. Bunların arasında 
yaş, beslenme, cerrahi sonrası gelişiyorsa verilen 
anestezi tipi sayılabilir(3). Bu yanıtı 3 ana başlık 
altında incelemek daha anlaşılır olacaktır. Bunlar 
endokrin, immünolojik, metabolik yanıtlardır.

1) Travmaya Endokrin Yanıt
Travmaya verilen endokrin yanıtın asıl ne-

denleri; 1) Travmatik dokudan salınan hipotala-
mo-hipofizer sisteme direkt etkisi, 2) travmaya 
uğrayan bölgeden SSS’ne gönderilen nöral uyarı-
lar, 3) intravasküler volüm kaybı nedenli barore-
septör uyarılarıdır(4)(5).

Ön Hipofiz Hormonlarındaki 
Değişiklikler:
CRH (Kortikotropin salıcı hormon): korku, 

ağrı, emosyonel uyarılar hipotalamustaki para-
ventriküler nükleusta CRH sentezine yol açar. 
CRH salınımı portal sirkulasyon yoluyla ön hipo-
fizdeki hormonların salınımını artırır. CRH salı-
nımı aynı zamanda antidiüretik hormon (ADH), 
anjiotensin II, Nöropeptid Y, serotonin, asetilko-
lin, IL-1 ve IL-6’da artırırken, gamaaminobütirik 
asit (GABA), substans P, atrial natriüretik peptid 
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liseritler travma sonrasında ve kritik hastalıkta 
tüketilen enerjinin %50-80’ini karşılar. Lipoliz en 
çok katekolaminler tarafından uyarılan hormona 
duyarlı trigliserit lipaz etkisi ile gerçekleşir. Erken 
dönemde artan ACTH, kortizol, katekolamin, 
glukagon, GH, sempatik aktivite ve azalan insü-
lin seviyesi sonucu lipoliz hızlanmaktadır. Aynı 
zamanda travma ve sepsiste artan proinflamatuar 
sitokinlerin etkisi ile yağ ve kas dokularındaki li-
poprotein lipaz aktivitesi azalır. Ebb fazı sırasında 
lipoliz ile plazma yağ asiti ve gliserol duzeyleri 
artmaktadır. Flow fazında da lipoliz devam eder 
ve artan serbest yağ asitleri glikolizi inhibe eder. 
Travma sonrasında ketogenez hızı yaralanmanın 
ciddiyeti ile ters orantılıdır. Majör travma, şok ve 
sepsiste insülin artışı ve serbest yağ asitlerinin 
kullanımının artışı nedeni ile ketogenez azalır. 
Minör travmada ise ketogenez artar fakat bu artış 
açlık ketozu seviyesine ulaşmaz(1)(3).
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