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OZET

Ciddi travma hayan tehdit eden onemli bir durumdur. Neden, sadece yaralanan organlar degil, meydana gelen metabolik,
hormonal ve immiinolojik degisiklikler ve bozukluklardir. ISS ve APACHE II skoru travma sonrast olugabilecek infeksiyoz
komplikasyonlar ve mortalite agisindan yol gostericidir. Infeksiyoz komplikasyonlar sepsis ve MOF seklinde sonlanabilir ve
mortalite oranlart % 80’lere cikabilir.

Travma ve hemorojik sokun SIRS’t baslattigi, bu durumun da immiinolojik fonksiyonlarda ciddi baskilanmaya yol actigt,
dolayistyla sepsis veya MOF e yol actig1 gosterilmigtir. Travma ile biitiinliigii bozulan deri ve mukozal yiizeylerin kontaminasyonu
sonucu devitalize ve iskemik dokular mikroplara maruz kalirlar. Ayrica kritik olarak yaralanan bir hastada normal barsak
florasinca saglanan koruyucu kolonizasyon immiinitesi kaybolur. Diger taraftan travmatik yaralanma hipermetabolik bir
durum olusturarak niitrisyonel defisite, yara iyilesmesinin ve immiinolojik fonksiyonlarin bozulmasina neden olur.

Travmada gelisen hipotansiyonun, karaciger Kuppfer hiicrelerinin antijen filtrasyonunu azalttigim ayrica, splanknik kan
akiminda azalmaya yol agarak gastrointestinal sistem mukozasinda hasar meydana getirip bakteriyel translokasyona sebebiyet
verdigini biliyoruz.

Travmada meydana gelen sepsisin degisik kaynaklari olabilir. Bunlarin baginda akciger kaynakli patolojiler gelmektedir.
Her tiirlii travma nedeniyle hastaneye yatirilmast gereken hastalarin % 15’inde pnomoni gelisirken, endotrakeal entiibasyon
yapilan hastalarda bu oran % 50’lere kadar ¢itkmaktadir. Abdominal organlar da travma gegiren hastalarda onemli sepsis
kaynaklarindandir. Karin icinde olugan hematom bakterilerin cogalmasi i¢in uygun materyaldir. Distal gastrointestinal traktin
perforasyonuna bagl kontaminasyon, peritonit ve intraabdominal abseye yol agar.

Uriner sistem infeksiyonlari, katetere bagli bakteriyemi, yara infeksiyonlari travma geciren hastalarda etyolojik sebepler
arasinda sayilabilir.

Sepsis siirecinde belirli hedeflere yonelik tedavi girisimleri basarisiz kalmakta ve mortalite yiiksek seyretmektedir. Bu
nedenle sepsisi tedavi etmektense gelisimini onlemeye ¢calismak, hastalar: sepsise sokacak etkenleri ortadan kaldirmak daha
akillica olacaknir.

Anahtar sozciikler: immun sistem, sepsis, sepsiste etyoloji, travma

SUMMARY
The Sepsis Etiology in Trauma

Serious trauma is an important life threatening case. The reason for this is not only the injured organs, but also the
arising metabolic, hormonal and immunological changes and disorders. ISS and APACHE II score are guides concerning the
infectious complications and mortalities which may occur after trauma. Infectious complications may end up in sepsis and
MOF and their mortality rates may rise up to 80 %.

It has been shown that trauma and hemorrhagic shock cause SIRS and that this state leads to serious pressure in
immunological functions and consequently to sepsis or MOF. As a result of the contamination of the skin and mucosal surfaces
losing their originality owing to trauma, devitalised and ischemic tissues are exposed to germs. In addition, in a seriously
wounded patient, preventive colonization immunity provided by normal intestine fluorescence disappears. On the other hand,
traumatic injury causes a hyper metabolic state and then nutritional deficits lead to a break down in wound improvement and
immunological functions.

It is known that hypotension developed in trauma decreases antigen filtration of the Kuppfer cells, in addition, causes
a reduction in splancnic blood flow and therefore, does damage to tract mucous membrane and then results in bacterial
translocation.

The sepsis developed in trauma may have different origins. The most frequent of them are the pathologies with lung
origin. Although 15 % of all the patients requiring hospitalization for any trauma develop pneumonia, this rate rises up to
50 % in patients experiencing endotracheal intubations. Abdominal organs are also among the important sepsis origins
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in patients suffering from trauma. Haematoma developing in the abdomen is a suitable material for bacteria to develop.
Contamination caused by the perforation of the distal gastrointestinal tract leads to peritonitis and intraabdominal abscess.
Urinary system infections, bacterium caused by catheter and wound infections may be considered among the etiologic

factors.

During the sepsis process, attempts aimed at certain targets end in failure and mortality rate becomes high. For this
reason, we suggest that the development of sepsis should be tried to be prevented and the agents causing the patients to

develop sepsis be removed rather than treat sepsis.
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Ciddi travma hayati tehtid eden énemli bir durumdur.
Bunun sebebi sadece travma nedeniyle yaralanan organlar
degil ayn1 zamanda travma sonras1t meydana gelen metabolik,
hormonal ve immiinolojik degisiklikler ve bozukluklardir.
Daha once yapilan bazi ¢aligmalarda ISS (Injury Severity
Score) 30 ve iizerinde olan hastalarin % 50’sinde enflamatuar
ya da infeksiy6z ataklarla komplike olan klinik durumlar
gozlenmigtir. Bunun yani sira postoperatif APACHE II skoru
19 ve daha yiiksek olan hastalarda anlamli siklikta SIRS
(Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu), MOF (Multipl Organ
Yetmezligi) ve yiiksek mortalite oranmi (% 35) gozlenmistir.

Enflamatuar veya infeksiyoz komplikasyonlar sepsis ve
MOF seklinde sonlanabilir ve mortalite oranlar1 % 80’lere
¢ikabilir. Bu kadar siddetli posttravmatik komplikasyonlarin
nedeninin biiyiik doku nekrozu, hemorajik sok ve barsak
kokenli bakteriyel translokasyon olduguna inanilir. Bunun
yan sira sitokinlerin de dahil oldugu posttravmatik mediator-
lerin saliniminda anlamli degisiklikler oldugu da gozlenmistir.

Pek cok laboratuvar ve klinik ¢aligmalar travma, sok ve
SIRS ile sepsis arasinda yakin iligki oldugunu gostermektedir.
Bu cahigmalar travma ve hemorajik sokun SIRS’1 baglattigini,
bu durumun da immiinolojik fonksiyonlarda ciddi baskilan-
maya yol actigini, dolayistyla MOF, siddetli sepsis ya da septik
soka yol actigin1 gdstermistir.

Su durumlarda sepsisten siiphelenilmelidir:

- Viicut 1s1s1 38°C’nin lizerinde veya 36°C’nin altinda

- Nabiz 90/dak.’nin iizerinde, tasikardi

- Hipotansiyon. Sistolik kan basinct 90 mm Hg’nin
alta inmig veya bazal tansiyon 40 mm Hg’dan fazla
diigiis gostermis

- Solunum sayis1 22/dak.’nin iizerinde

- Pulmoner veya sistemik 6dem

- Hipokapni

- PaCO, 32 mm Hg’'nin altinda

- Lokosit 12000/mm?3 iizerinde veya 4000/mm3 altinda
veya periferik kan yaymasinda % 10’dan fazla immatiir
notrofil olmasi

- Mental konfiizyon

- Trombositopeni <100,000/mm3

- Pozitif kiiltiir

- Oligiiri

- Cilt bulgular1 (benekli goriiniim, kotii kapiller dolus)

- Hipoglisemi.
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Sepsis dogas1 geregi ilerleyen bir siire¢ oldugundan
hastaligin ciddiyeti ile hastanin klinik seyri de degisir. Sepsiste
meydana gelen olaylar bir inflamatuar olaylar zinciridir. Bu
kaskadda baslica rol oynayan mediator TNF-o’dir. Ancak
sepsis gelisimi siirecinde etkili olabilecek 100’{in iizerinde
mediator tanimlanmigtir. Sepsiste ortaya ¢ikan mediatorler
birbirinden bagimsiz gelisim gosterebilir ve biri digerinin
ortaya ¢ikisini, aktivitesini ve taninmasini degistirebilecek
ozelliklere sahiptir.

Glinlimiizde sepsisli hasta sayisinda artig goriilmektedir.
Bunun sebepleri arasinda;

- Giderek yasl popiilasyonun artmasi

- Invaziv tan1 ve tadavi girigimlerinin artmast,

- Ciddi hastaliklarda yasam siiresinin uzamasi,

- Daha 6nceden kullanilan antibiyotikler, aspleni, ciddi
yaniklar, hastanede yatig siirelerinin uzamast,

- TRAVMA sayilabilir.

Diger taraftan cerrahi teknik, molekiiler biyoloji,
farmakoloji, immiinoloji-fizyoloji, kritik hasta bakim ve
yonetimindeki ilerlemelere ragmen, cerrahi yogun bakim
tinitesindeki mortalitelerin % 60’1indan fazlasindan sepsis
sorumludur. Malign hastaliklar, transplantasyon, ciddi yaniklar,
ciddi travmalar, uzun siireli IV kateter uygulamalari ve yogun
bakim hastalarinda bakteriyemi ve sepsis goriilme oram
ylikselmektedir. Sepsisle ilgili yapilan ¢aligsmalarin ortak
goriisii tedavi konusunda yakin gelecekte de ¢ok ciddi bir
ilerleme olmayacagi seklindedir.

Infeksiyon riski artisinda rol oynayan mekanizmalar
Travma hastalarinda infeksiyon riskini artiran bazi etkenler
vardir. Biitiinltigii bozulan deri ve mukozal yiizeyler hemen
kontamine olurlar ve patojenler ilk hattaki engeli gecerler.
Boylece devitalize ve iskemik dokular mikroplara maruz
kalirlar. Cerrahi drenler, IV damar yollari, iiriner kateterler
ve endotrakeal tiipler bu patojenlerin saglam deri ve mukozay1
gecmesine neden olurlar. Nozokomial patojenlerle kolonizasyon
yogun bakim birimlerinde ¢ok ¢abuk gerceklesir. Invaziv
gereglerin kullanilmasi ve yaralanmanin giddeti de bu
kontaminasyonla korelasyon gosterir. Kolonizasyon oldugunda,
yaralar, drenler ve kateterler konak immiin savunma
mekanizmalarinca diizenlenen mikrobiyal arindirma
reaksiyonlarina karg: diren¢ olustururlar. Yogun Bakim



Unitelerinde (YBU) uzun siire kalan hastalarda trakeostomi,
immobilizasyon, invaziv monitorizasyon, implante prostetik
cihazlarin da etkisiyle bu sorunlar daha komplike bir duruma
dogru ilerler. Kritik olarak yaralanan bir hastada normal barsak
florasinca saglanan koruyucu kolonizasyon immiinitesi
kaybolur. Bunun nedeni injuri, iskemi, pH degisiklikleri, aghk,
antibiyoterapi ve bozulmug motilite nedeniyle normal
mikrocevrenin hasarlanmasidir.

Travmatik yaralanma hipermetabolik bir durum olugturur.
Bu da nisbi bir niitrisyonel defisite, yara iyilesmesinin ve
immiinolojik fonksiyonlarin bozulmasina neden olur. Diger
taraftan travmali hastalarin bir kismina kan transfiizyonu
gerekmektedir. Kan transfiizyonlarina bagl olarak CMV, EBV
ve hepatit viriisleri gibi patojenik ve potansiyel olarak
immiinosupresif viral ajanlarla infeksiyon riski mevcuttur.
Bunlar da sepsise zemin hazirlayabilirler.

Kafa travmalarinda ve spinal travmalarda siklikla
kullanilan kortikosteroidlerin, nozokomial infeksiyonlara
egilimi arttirabilir, immiiniteyi bozabilir ve sepsis ic¢in bir
zemin olusturabilir.

Travma hastalarinda nozokomiyal infeksiyona yol acan
mikrobiyal patojenlerin spektrumu son 10 yilda degisiklik
gostermistir. Gram negatif fakiiltatif aeroblar ve stafilokok
tiirleri posttravmatik infeksiyonlarin en sik nedenleridir.
Amerika’da yapilan genis bir epidemiyolojik ¢caligmada (21
yillik, yaklasik 11 milyon olguluk bir seri) sepsise yol acan
etken mikroorganizmalar g0yle siralanmugtir:

Etken %
Gram pozitif bakteriler 52
Gram negatif bakteriler 37.6
Polimikrobial 4.7
Fungus 4.6
Anaeroblar 1

Bu calismada daha 6nceki yillarda sepsis i¢in Gram
negatif bakterilerin dominantlig1 varken son yillarda giderek
Gram pozitif bakterilerin arttig1 vurgulanmaktadir.

Her tiirlii travmada hafif veya ciddi sekilde hiicrelere
ulasan oksijen miktari veya kullanimi azalmaktadir. Travmanin
siddeti, yaralanan organ sayis1 veya yaralanan organa bagl
olarak dokularda degisik derecelerde hipoperfiizyon
olmaktadir. Bu durum hiicrelerin normal fizyolojik
fonksiyonlarini bozar. Yapilan girigsimlerle oksijen kullanimi
diizeltilse dahi her organda farkli derecelerde hipoksik doku
alanlar kalabilmekte ve normale dénmeleri zaman almaktadir.
Yapilan calismalarla GIS’de genis hipoksik doku alanlarinin
kaldig: gosterilmigtir. Sepsisli hastalarin 6nemli bir kisminda,
primer bakteriyemi kaynagmin GIS oldugu iyi bilinmektedir.

Diger taraftan her tiirlii travmada hafif veya ciddi sekilde
hipotansiyon da gelismektedir. Bu da travmanin ciddiyetine,
yaralanan organa ve kaybedilen sivi miktarina gore
degismektedir. Eksperimental ¢aligmalarda hipotansiyonda
ozellikle karaciger Kuppfer hiicrelerinin antijen filtrasyonunda
yetersiz kaldigi, buna bagli olarak immiinolojik yanitlar

meydana geldigi gosterilmistir. Zaten hipotansiyonun
splanknik kan akiminda azalmaya neden oldugunu ve bunun
da GIS mukozasinda hasara yol acarak bakteriyel
translokasyona sebebiyet verdigini biliyoruz. O halde
travmada meydana gelen hipotansiyon da sepsis gelisimine
katkida bulunmaktadir.

Travmada sepsis kaynaklari

Karin iginde biriken kan, hematom bakterilerin ¢ogalmasi
icin uygun materyellerdir. Peritondaki mezotel hiicreleri
fibrinolitik etkileri nedeniyle peritonitte 6nemlidir. Bu hiicreler
plasminojen aktivatorlerinden zengindir. Diger taraftan travma,
iskemi, infeksiyon mevcudiyetinde mezotel hiicrelerinin
fibrinolitik aktiviteleri azalmaktadir. Ustelik olumsuz etkilenmis
hiicrelerden ¢ikan tromboplastin de pihtilasmayi kolaylagtir-
maktadir. Pihtilagma sisteminin bu sekilde giiclenmesi hematom
olusumunu hizlandirmakta ve mikroorganizmalar i¢in uygun
besiyerleri olugmaktadir.

Fibrin; PNL’lerin kemotaksisini bozar

S1v1; opsoninler diliie olur, fagositoz bozulur

Safra; konagn 16kositlerini lizise ugratir

Idrar; opsonin defisitine yol agar

Fekal materyal; ciddi bakteriyel kontaminasyona yol acar
Sil6z s1v1; opsonin defisitine yol agar

Pankreatik s1v1; opsonin defiditine yol agar.

Makroskopik yabanci materyaller;
Cerrahi direnler
Siitiir materyalleri
Ameliyatta kullanilan gazli bezler
Hemostaz i¢in kullanilan giiclendiriciler
Cerrahi klipsler
Prostetik materyaller
Pudra tozlan

Bakteriyel kontaminasyon

Ciddi doku ezilmeleri

Olii dokularin meveudiyeti

Yara infeksiyonlari

Ekstremite kiriklar:

Asirt koter kullanimi

Masif kan transfiizyonlari

Mevcut yandag hastaliklar
Diyabet
Malinite
Ateroskleroz
Steroid kullanimi
Alkol kullanimi
Karaciger islev bozuklugu
Iskemik kalp hastalig1

AKciger

Nozokomial pnémoni, travma hastalarinda morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedenidir. Her tiirlii travma nedeniyle
hastaneye yatirilmasi gereken hastalarin % 15’inde pnémoni



gelisirken, yaralanma sonrasi endotrakeal entiibasyon gereken
ve yapilan hastalarda bu oran % 50’lere kadar ¢cikmaktadir.

Travmal hastalarda pnémoni riskini arttiran etkenler;

- Kafa travmalari. Suuru kapali komadaki hastalar 6zellikle
aspirasyon ihtimalinden dolay1 yiiksek risk altindadirlar.
Bu hastalarda pnomoni orani % 40’1n lizerindedir.

- Toraks travmalari,

- Travmaya bagli immobilizasyon,

- Ozellikle beyin 6demi veya spinal yaralanmasi olan
hastalarda kortikosteroid kullanilmasi,

- Hipotansiyon,

- Endotrakeal entiibasyon.

Abdomen

Kiint ve delici travmalar abdominal organlarda
yaralanmalara neden olurlar. Gl traktin distal kisimlari, 6zellikle
kolonda yiiksek konsantrasyonda mikroorganizma vardir.
Herhangi bir perforasyona bagl olarak kolonik muhtevanin
karin i¢ini kontamine etmesi, zamaninda cerrahi yapilsa bile,
yiiksek oranda peritonit ve intraabdominal abseye yol acar.
[lave organ yaralanmalart ile birlikte olan (pankreas, duodenum,
dalak) kolonik yaralanmalarda intraabdominal abse oran1 ¢ok
daha yiiksektir. Yine karaciger yaralanmalarinda packing
uygulanan olgularda da intraabdominal abse gelisme riski
artmaktadir.

Uriner sistem

Travma hastalarinda en sik karsilagilan infeksiyonlar
tiriner sistem infeksiyonlaridir. Bunlar genellikle katetere
baghdir ve genellikle etken Gram negatif bakteri veya
enterokok tiirleridir. Bu infeksiyonlarin % 3’ bakteriyemi
ile sonuglanir. Bu yiizden kateterlerin belirli araliklarla
degistirilmesi, antiseptik soliisyonlar ile irrigasyonlar1 ve tabii
ki kateterler takilirken asepsi ve antisepsi kurallarina mutlak
riayet edilmesi dnemlidir.

Katetere bagh bakteriyemi

Damar yolu girisimleri travmali hastalarda baslica
infeksiyon kaynaklarindan biridir. Bunlarda en sik iiretilen
etkenler Staphylococcus aureus ve koagiilaz negatif stafilokoklar
olmugtur. Damar yolu a¢gma girigsimleri travmali hastalarda
aslinda 06zellikli bir sorundur; ¢iinkii bu kateterler cok sik
kullanilmakta, ¢ok acil sartlarda takilmalar1 gerekmekte
ve bazen kateter yeri yaralara yakin olabilmektedir.

1

Yara infeksiyonu

Tiim travmatik yaralarin kontamine oldugu diisiiniiliir.
Yara i¢inde yabanc1 maddeler olabilir, erken donemde irrigasyon
yapilarak yabanci cisimler uzaklagtirilmalidir. Devitalize
dokularin debridmam infeksiyonun giderilmesi, dnlenmesi i¢in
en etkili yoldur. Travmal hastalarin bir kisminda yaralar primer
olarak kapatilamayacak kadar komplike, kontamine ve genistir.
Yara infeksiyonu icin diger risk faktorleri; sok, kolonik
yaralanmalar ve masif kanamadir. Yara infeksiyonu i¢in en sik
etken olan mikroorganizmalar S.aureus ve Enterobacter’lerdir.
Nekrotizan fasiit ve klostridial miyonekrosis travmaya bagh
yaralanmalarin korkutucu infeksiyonlaridir.

Beklentiler

- Gelecekte esas olarak immiin sistemin giiclendirilmesi
ile sepsisi ve MOF’nin tedavisinde etkili adimlar atilacagi
diisiintilebilir.

- Sepsis gelismesine mani olmak icin viicut korunma mekaniz-
malarinin agir1 uyarilmasi ve yayginlagmasi 6nlenmelidir.
Bu nedenle en 6nemli ve etkili tedavi invaziv bakteri infek-
siyonunun ortadan kaldirilmasidir. Travma gecirmis tiim
hastalar vakit kaybetmeden etkin ve yogun bir sekilde
tedavi edilmeli, doku oksijenasyonu iyi saglanmalidir.

- Multitravmali hastalarda sepsis gelisiminin 6nlenmesi
acisindan niitrisyonel destegin 6nemi daha da artacaktir.

Sepsisi tedavi etmektense gelisimini 6nlemeye ¢alismak,
hastalar1 sepsise sokacak etkenleri ortadan kaldirmak daha
akillica olacaktir. Ciinkii siirecin ge¢ donemlerinde belirli
hedeflere yonelik tedavi girisimleri basarisiz kalmakta ve
mortalite yiiksek seyretmektedir.
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