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TRAVMA VE SEPSİS

GIRIŞ

Travma ve sepsis ilişkisini anlamak için trav-
mayı ve sepsisi ayrı ayrı değerlendirmekte fayda 
vardır. Bir travma olayından sonra enfeksiyon 
kaynağı, sepsis, septik şok, MODS (çoklu organ 
yetmezliği) ve ölüm ile sonuçlanabilecek bir süre-
ci içerebilir. Travma ile oluşan doku hasarı sonu-
cunda immünolojik, metabolik ve nöroendokrin 
bileşenlerinin de etkilediği proinflamatuar bir sü-
reç başlar. Bu sürecin kapsamını travma şiddeti, 
şok durumu, kişinin komorbiditesi, ameliyat sü-
reci ve antiinflamatuar yanıtın şiddeti belirler (1).

Proinflamatuar ve antiinflamatuar arasındaki 
dengesizlik sonucu hayati organlar zarar görebilir 
ve MODS gelişebilir. Bu yüzden travma sonrası 
kişide oluşan inflamatuar sürecin şiddetini ve or-
gan hasarını belirleyebilmek için bazı skorlama 
sistemleri geliştirilmiştir. En sık kullanılanlar: 
Sistemik inflamatur yanıt sendromu (SIRS), ardı-
şık organ yetmezliği değerlendirmesi (SOFA) ve 
akut fizyolojik-kronik sağlık değerlendirme sko-
rudur (APACHE) (2).

1.TRAVMA

Travma; basit bir yumuşak doku yaralanma-
sından daha kompleks çoklu organ yaralanmasını 
da içerebilen geniş bir yelpaze aralığındaki bek-

lenmedik bir olaydır. Travma en sık düşmeler, 
trafik kazaları, kesici delici alet yaralanmaları, iş 
kazaları, ateşli silah yaralanmaları ve darplar ola-
rak karşımıza çıkar. Ve travma insan ölümlerinin 
en önemli sebeplerindendir (3).

Travmatik yaralanma sonucu ABD’de her yıl 
40 milyondan fazla kişi acil servislere başvurduğu 
ve dünyada her yıl 6 milyon kişinin öldüğü rapor 
edilmiştir. Ateşli silah yaralanmaları ve boğul-
malarda ölüm oranı yüksektir. Travma sonrası 
ölümlerin majör sebepleri kafa, göğüs ve büyük 
damar yaralanmalarıdır. Travma bakımı hızlı bir 
değerlendirme, triyaj, resüsitasyon, tanı ve tedavi 
edici müdahaleyi kapsamaktadır (4).

Travmaya bağlı ölümler en sık kaza yerinde 
ve hastane içi ilk 4 saatte oluşur (5). Kazazede-
lerin bir kısmı ise yoğun bakım süreci yaşar. Bir 
çalışmada 10 hastanın 3’ü travma nedeni ile yo-
ğun bakımda kalır. Travmaya bağlı 1-5 hafta arası 
ölümlerin en sık sebebi ise sepsis ve MODS’dur 
(6).

Travma künt ve penetran (delici) yaralanma 
şeklinde olabilir. Özellikle penetran tip yaralan-
malarda cilt bütünlüğü bozulur ve enfeksiyona 
yatkınlık sağlanır. Özellikle cildin açıldığı yumu-
şak doku yaralanmalarında yara yeri serum fiz-
yolojik sıvı ile bolca yıkanmalıdır. Steril cerrahi 
malzeme ve steril eldiven kullanılmalıdır. Yara et-
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olacaksa beslenmeye ek olarak glutamin, ar-
ginin, selenyum veya omega 3 önerilmemek-
tedir (28). Byerly ve arkadaşları vitamin C ve 
tiamin kullanılmasının yoğun bakımda yatan 
sepsis hastalarında survinin artmasını olumlu 
yönde olduğunu göstermişlerdir (30). Günü-
müzde sepsiste ortaya çıkan immün baskıla-
ma dünyada birçok laboratuvar ortamında 
çalışılmaktadır. Bazı çalışmalar sepsisin ilk 
inflamatuar evresinde hayatta kalan kişilerin 
fırsatçı organizmalarla nazokomiyal enfeksi-
yonlara karşı oldukça duyarlı olduklarını ve 
ilk sepsis atağında hayatta kalan kişilerin geç 
ölümlere maruz kaldıklarını göstermektedir 
(32). Sepsis patogenezinde son yıllarda çalış-
malar immünsüpresyonun rolünü ortaya koy-
muştur (33). Sepsiste bazı potansiyel tedaviler 
araştırılmış ve klinik sonuçların iyileştirilmesi 
için bazı tedaviler denenmektedir. Bunlar kı-
saca; doğuştan gelen bağışıklık inhibisyonu 
(toll-like reseptörlerin TLR inhibisonu), gra-
nülosit makrofaj koloni uyarıcı faktör, immü-
nomodülasyonun güçlendirilmesi, immünos-
timülasyon, interferon gama, proinflamatuar 
gen ekspresyonunun inhibisyonu, nitrik oksit 
üretimi, nükleer faktör kappa üretimi inhibis-
yonu, sitokin ve endotoksin inaktivasyonu, 
statinler ve beta blokerlerdir.
Hedef: Sepsis hastalarını erken tanıma ve er-

ken, etkin tedavi ile beraber ortalama arter basın-
cını 65 mm/Hg üzeri tutmak, laktat seviyesini nor-
malize etmek ve idrar çıkışını 0,5 ml/kg/saat üzeri 
tutmak hedeflerimiz olmalıdır (28).

Prognoz : Sepsis yüksek mortaliteye sahip kli-
nik bir durumdur (%10-52). Lökopeni, ileri yaş, 
komorbid hastalılar, üriner sistem dışı kaynaklar, 
nozokomiyal enfeksiyonlar ve geç antibiyotik kulla-
nımı mortaliteyi arttıran faktörlerdir (28).

SONUÇ

Sepsis dünya çapında hâlen yüksek mortalite 
oranları nedeni ile önemli bir hastalıktır. Birçok 
deneysel ve klinik çalışma olduğundan, yeni te-
davi yöntemleri geliştirmek için daha fazla araş-
tırmaya ihtiyaç vardır. Sepsisten şüphelenmek, 
erken tanımak, erken tedavi etmek sağkalımı 
arttıracaktır. Travma sonrası sepsis gelişimi tanı 

ve tedaviyi daha da kompleks hale getirmekte-
dir. Travma hastalarında sepsis gelişimine yat-
kınlık vardır ve mortalite daha da artmaktadır. 
Bu yüzden travma hastaları sepsis gelişimi açı-
sından daha dikkatli bir değerlendirmeye ihti-
yaç duyar.
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