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Ozet

Travmatik beyin yaralanmasi diinya genelinde ciddi bir morbidite ve mortalite
sebebidir. Yaralanma sonrasinda endojen katabolik hormonlarin asirt iiretimi
sonucunda 6nemli metabolik degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu hastalar arasinda
beslenme gereksinimleri, travmanin siddetine ve hastaligin evresine gore
degisir. Zamaninda beslenmeye baglanmasi ve bireysellestirilmig beslenme
thtiyaglarimin - kargilanmasi malniitrisyonu  Onleyebilir. Bunun diginda,
beslenme noronal iyilesmede ¢ok 6nemli bir rol oynar ve noronal plastisiteyi
dogrudan etkileyerek prognozu etkiler. Kapsamli bakimin bir pargasi olarak
beslenme desteginin erken dahil edilmesi, iyilesmenin ve daha iyi sonuglarin
anahtaridir. Intraserebral basincin multidisipliner yaklagimla optimizasyonu
sekonder hasar1 azaltarak beslenmeye yaniti artirmaktadir.

GIRIS

Travmatik beyin hasar1 (TBH) diinya genelinde yilda 69 milyon insani
etkilemektedir [ 1,2]. Trafik kazalari sonrast meydana gelen TBH endige verici
olmakla birlikte engellilik durumu ve 6liimiin en sik nedenidir. Agir TBH ile
ilgili veriler tilkelere ve bolgelere gore degisiklik gosterir. Siddetli TBH, her
yil diinya genelinde her 100.000 kisiden yaklagik 73 vakay1 etkilemektedir
[1]. Bu degerler diisiik ve orta gelirli iilkelerde daha yiiksektir. Oliim oranlari

TBH’nin siddeti ile dogru orantiidir ve siddetli TBH hastalar1 arasinda
%49’a kadar ¢ikabilir [3].

TBH hastalarinda yonetim stratejileri, primer hasarin bir sonucu
olarak meydana gelen sekonder beyin hasarim1 Onlemeye yoneliktir. Bu
strateji genellikle serebral resiisitasyon olarak adlandirilir ve yeterli serebral
perflizyon basincinin saglanmasi, hipoksiye neden olmaktan kaginilmast,
normoterminin, normogliseminin ve normokarbinin korunmasini igerir.
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Birincil yaralanma dogrudan mekanik darbeden kaynaklanir ve doku
yaralanmasi, aksonal kesilme ve kan-beyin bariyerinin iglev bozukluguna
yol agar [4]. Tkincil yaralanma ise birincil hasardan birka¢ dakika sonra
baglar ve molekiiler ve biyokimyasal degisim zinciri halinde ilerler [5].
Bu norokimyasal degigiklikler, inflamatuar sitokinlerin salinimi, uyarici
norotransmitter (glutamat, aspartat), mitokondriyal disfonksiyon ve reaktif
oksijen radikalleri ile azot oksijen radikallerinin {iretimi olarak tanimlanir ve
bu durum eksitotoksisiteye ve serebral 6deme yol agar [4,5].

Bu degisiklik, 6zellikle kortikosteroidler, katekolaminler ve glukagon gibi
endojen hormonlarin yani sira proinflamatuar sitokinlerin (6rnegin, timor
nekroz faktori-o, interlokin-1 ve interlokin-6) salgilanmasini artirarak
hipermetabolik ve hiperkatabolik durumlara yol agacaktir [6]. Sonug olarak,
hem sistemik hem de serebral enerji gereksinimlerinde artig meydana gelir
ve buna bagli olarak yagsiz viicut kiitlesinin tiiketimi ile negatif azot dengesi
tyilesmeyi ve mortaliteyi etkiler.

Molekiiler ~ diizeyde bakildiginda  travma  sonrasinda  uyarici
norotransmitterlerden glutamatin salinmasi, néronal hiicrelere kalsiyum
iyonlarinin akigina neden olur ve kalsiyum diizensizligine yol agar. Bunlar,
hem elektron tagima zincirine hem de oksidatif fosforilasyona miidahale
ederek mitokondriyal islev tizerinde ciddi etkilere sahiptir ve bu da hiicresel
metabolizmayi, dolayisiyla enerji tiretimini etkiler. Yarali beyin dokularinda
enerji olusumundaki dengesizlik, reaktif oksijen tiirleri (ROS) ve serbest
radikal olugumuna katkida bulunur [5]. Seker veya yag a¢isindan zengin
diyetler, serbest radikal olusumunu artirarak oksidatif strese neden olabilir.
Beyinde dolagan biiyiik miktarda doymamig yag asidi ve oksijenin varlig,
lipid peroksidasyonunu takiben oksidatif strese duyarli hale getirir [7].
ROS, interferon-y, timoér nekroz faktoric TNF-o ve indiiklenebilir nitrik
oksit sentaz (iNOS) gibi proinflamatuar faktorleri tetikler ve aktive eder
[8,9]. Nitrojen oksit (NO) homeostaz1 travmatik beyinde biiyiik Olgiide
etkilenir [5]. TBH sonrasi néronal ve endotelyal nitrik oksit sentazlarinin
(NOS) artigi, serebral kan akigini siirdiirmek i¢in vazodilator olarak 6nemli
bir rol oynar [5,10]. Ancak, iNOS tarafindan hiicre i¢inde tretilen NO,
reaktit azot tiirlerinin birikmesine neden olur [9,11]. Bu serbest radikallerin
varlig1, molekiiler diizeyde oksidatif hasara neden olarak néronal 6liime yol
agar [8,9]. SOz konusu tiim metabolik ve hormonal degisikler tablo 1 de
Ozetlenmigtir.
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Tablo 1. TBH dan Sonva Goriilen Metabolik ve Hormonal Degisiklikler

Sistem Degisiklik Klinik Sonug

Enerji Hipermetabolizma, Artmug kalori gereksinimi

Metabolizmast hiperkatabolizma

Glukoz Insiilin direnci, hiperglisemi Glisemik kontrol giigliigii

Metabolizmast

Protein Kas yikimi, negatif azot Kas kaybi, iyilesmenin

Metabolizmast dengesi gecikmesi

Endokrin Yanit 1 Kortizol, 1 Katekolaminler, 1 Sivi-elektrolit dengesizligi,
ADH, GH, | TSH/T3 katabolik durum

Inflamatuar Yanit 1 IL-6, TNF-a, CRP Sistemik inflamasyon

TBH hastalar1 buna ilave olarak diger iliskili travmalardan da etkilenmig
olabilirler. Kraniofasiyal yaralanmalar ve uzun siireli servikal immobilizasyon
nedeniyle olusan agr1 ve norolojik disfonksiyon enteral beslenmenin
baglatilmasini  geciktirebilir [12]. TBH’li hastalar, cerrahi miidahale
gereksinimi ve diger faktorler nedeniyle beslenme kesintileri sonucu
malniitrisyon riski altindadir [13]. Ayrica posttravmatik stress bozuklugu
gibi psikolojik bozulmalar nedeniyle istahsizik ve yeme davramigindaki
degisiklikler meydana gelebilir [14]. Siddetli TBH hastalarinin bir kag giin
boyunca entiibe takip edilmesi muhtemeldir. Ekstiibasyondan sonra, hastada
farenjit veya yiiz travmasi ve travma ile iligkili hormonal degisikliklerle birlikte
azalmig istah nedeniyle modifiye diyetlerle bile yutma giigliigii olabilir. TBH
hastalarinda hedef kalori alimina ulasmak, dogrudan veya dolayli olarak
beyin iyilesmesini etkileyebilecek olast mekanizmalar nedeniyle zor olabilir.

Beyin kaynakli norotrofik faktor (BDNF) gibi temel proteinlerin tiretimi,
norogenez, sinaptogenez ve biligsel iglev i¢in 6nemlidir. Dengeli beslenme
tedavisi, bu proteinlerin seviyesini belirlemek i¢in ¢ok 6nemlidir ve yiiksek
yaglt sakkaroz igeren bir diyet BDNF seviyesini azaltabilir ve dogrudan
noronal plastisiteyi etkileyebilir [15]. Bu nedenle, kritik hastalarda optimal
beslenme destegi, hem kisa hem de uzun vadeli iyilesmeyi artirmak igin
anahtardir [4].

BESLENME STRATEJILERI

Beslenmeye Baglama

Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) terminoloji
Onerilerine gore, tibbi beslenme tedavisi oral beslenme, enteral beslenme
ve parenteral beslenmeyi kapsayan bir terimdir [16]. Erken tibbi beslenme
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terapisinin  baglatilmasi, akut katabolik durumu dengelemek igin ¢ok
onemlidir ve daha iyi sonuglarla iligkilidir, ayrica mortalite riskini de
azaltmaktadir [4,17]. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda TBH hastalarinda
erken beslenmeye baglamanin avantajlar1 dogrulanmisgtir. Bu avantajlar
arasinda kas kiitlesinin korunmasi, serebral homeostazin tegvik edilmesi,
endokrinolojik faktorlerin iyilestirilmesi, inflamatuar yanitlarin azaltilmasi

ve 3 ayda Glasgow Outcome Scale (GOS) iyilesmesi bulunmaktadir [4,18].

Hem Amerikan Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi - Yogun
Bakim Tibbr Dernegi (ASPEN-SCCM) hem de ESPEN kilavuzlari, kritik
hastalig1 olan yetigkin hastalarda 24-48 saat igerisinde baglanan erken enteral
beslenmeyi 6nermektedir [16,19]. Erken enteral beslenmenin saglanmasi
koruyucu olup, ventilator iligkili pnémoni, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu,
idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyemi gibi enfeksiyoz komplikasyonlarin
gelisgimini azaltmakta, yogun bakim {initesinde kalig siiresini kisaltmaktadir
[20,21] [Tablo 2].

Tablo 2. TBH Sonvas: Enteral Beslenme Baslama Zaman

Zaman Aralig Oneri

Tlk 24 saat Klinik stabilite varsa enteral beslenme diisiiniilebilir
2448 saat aras1 Orta-agir TBI olgularinda baglanmasi 6nerilir

72 saatten sonra Gecikme, olumsuz klinik sonuglarla iligkilidir

Biitiin bunlara ilave olarak beslenme, mortaliteyi etkileyen bagimsiz bir
faktor olarak ortaya g¢tkmaktadir. Ilk beg giin iginde beslenme, 2 haftalik
mortalitede 6nemli bir azalmayla iligkilidir. Eger hastalar sirastyla 5 ve 7
giin i¢inde beslenmezse, 6liim oraninda sirastyla iki kat ve dort kat artig
beklenmektedir [20,22].

Beslenme Yontemleri

TBH hastalarinda beslenme destegi, enteral (mide, jejunal) veya parenteral
yol ile saglanabilir. Enteral beslenmenin 6ne ¢ikan avantajlart nedeniyle
yaygin olarak tercih edilen bir beslenme yolu oldugu kabul edilmektedir.
Enteral beslenme alan ve GKS 4-8 arasinda degisen hastalarin 7 giinliik
analizinde daha yiiksek bir hayatta kalma orani ve GKS puanina sahip oldugu,
yaralanmadan 1 ay sonra daha iy1 bir sonug elde edildigi gosterilmistir [23].
TBH hastalarinda enteral beslenmenin hiperglisemi, enfeksiyon, maliyet
etkinligi ve kateterle ilgili komplikasyonlarin azalmasi nedeniyle beslenme
tedavisinde tercih edilen yaklagim oldugunu kabul edilmistir [24,25].
Mide rezidiiel hacmini azalttig1 igin erken transgastrik jejunal beslenmeyi
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onerilmistir [26]. Enteral nutrisyon mukozal kan akigini artirabilir ve agirt
beslenmeyi 6nlemek i¢in daha diisiik oranlarda uygulanabilir, ayrica barsak
biitlinliigiinii ve bariyer fonksiyonunu destekleyebilir [18, 25]. Enteral
beslenme gastrointestinal postprandiyal hiperemi’yi uyararak mukozal kan
akigin1 artirir, bu da vazopresor kullanimi sirasinda intratorasik basincin
artmasi nedeniyle gastrointestinal kan akigindaki degisiklikleri dengeleyerek
barsakla iligkili lenfoid doku (GALT) artigina yol agar. Ayrica orta zincirli
trigliseritler ve lif gibi makro besin maddelerinin daha iyi bir sekilde
iletilmesini saglar ve bu da kisa zincirli yag asitlerinin {iretimi ile birlikte
vitaminler ve mineraller gibi mikro besin maddelerinin olugumuna yol
agar [25,27]. ESPEN bolus yerine siirekli enteral beslenme kullanimin
onermektedir [16]. Siirekli beslenmenin akut beyin yaralanmasi olan hastalar
arasinda bolus beslenmeye gore daha iyi tolere edildigi bulunmustur [28].
Bunun aksine parenteral beslenme sivi ve elektrolit dengesizligi, hepatik
steatoz, bakteriyemi insidansinda artig ve villoz uyarim eksikligi nedeniyle
mukozal dokiilme ve erime ile iligkilidir [12,25].

Parenteral beslenme, erken enteral beslenme baglatilmasinin miimkiin
olmadigr hastalar igin alternatif bir yol olarak kullanilabilir. Abdominal
travma veya eglik eden yaralanmalari olan TBH hastalarinda, gerekli
kalorileri saglamak ve akut fazda pozitif azot dengesini siirdiirmek igin erken
beslenme olarak parenteral beslenme distintilmelidir [25]. Uzun siireli
enteral beslenme gerektiren hastalarda perkiitan endoskopik gastrostomi
(PEG) gibi daha giivenli bir enteral erisim tercih edilir. PEG beslenmesinin
kullanimi, nazogastrik erisimle beslenen hasta rahatsizlig, tiip kaymasi ve
sintizit gibi riskleri ortadan kaldirir. PEG tiipiiniin yerlestirilmesi, hastanin
genel durumu stabil oldugunda ve aktif enfeksiyon veya akut intrakranial

olay belirtisi olmadiginda yapilabilir [12].

Optimum Kalori ve Protein Saglanmas1

Beyin yaralanmasinin ardindan hastalar hipermetabolik ve hiperkatabolik
bir durumda olacaktir. Bu metabolik kriz, viicudun diger bolgelerinde
travmaya yol agabilir [29]. Beyin yaralanmasi olan hastalarda, hipermetabolik
bir durum, benzer cinsiyet, yas, boy, kilo ve aktivite seviyesine sahip bir
bireyle kiyaslandiginda enerji harcamasinda %40-200 oraninda bir artiga

neden olur [30].

Bu hiperkatabolizma travma, cerrahi veya sepsis sonrasinda meydana gelen
ve kas ile yag dokusunun agir1 par¢alanmasina neden olabilen bir durumdur.
Kilo kayb1 ve zayiflamaya yol agar. Glikojen depolari, baglangigtaki akut
faz sirasinda hizla titkenerek enerji kaynagi olarak kas proteinlerine ihtiyag
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duyulmasina neden olur. Onemli 6lgiide yagsiz viicut kiitlesi ve negatif azot
dengesi ile birlikte elektrolit dengesizligi, enfeksiyona kars1 artan duyarhlik,
uzamig hastane yatis1 ve mortalite gibi diger komplikasyonlar ortaya ¢ikar
[31]. Normalde stres altinda olmayan bireyler giinde yaklagik 200-300 gram
kas kaybi yagayabilirken, TBH hastalar1 1000 grama kadar kaybedebilir.
Bu yiiksek katabolik duruma kimyasal medyatorlerin (kortizol, glukagon,
katekolaminler ve sitokinler) travma sonrast salinimi neden olur ve gerekli
olan enerji yag yerine kaslarin pargalanmasindan saglanir [34].

ESPEN, kritik hastalig1 olan mekanik ventilasyona bagl hastalarda enerji
harcamasini belirlemek i¢in indirekt kalorimetri kullanimini 6nermektedir
[16]. Kaloriihtiyacinindogrubir sekilde degerlendirilmesiyeterli beslenmenin
saglanmasinda ok 6nemlidir [12]. Indirekt kalorimetri yoklugunda Harris—
Benedict denklemi ile tahmin edilen gergek enerji harcamasina dayali enteral
beslenme uygulanan giddetli TBH hastalarinin, 7. giine kadar negatif azot
dengesi ile sonuglanabilecek sekilde yetersiz beslenme riski tagiyabilecegini
one siiriilmiigtiir [35]. TBH hastalari, Harris—Benedict denklemi kullanarak
genig bir yelpazede artmug bazal enerji harcamasi sergilerler. Sedasyon,
paralitik ajanlar ve barbitiiratlarin kullanimi, bu denklemi kullanarak yapilan
tahmini degistirebilir [12]. ASPEN ve bir¢ok klinisyen TBH hastalarinda
enerji gereksinimlerini belirlemek igin indirekt kalorimetrinin altin standart
oldugunu belirtmektedir [12]. Eger indirekt kalorimetri mevcut degilse,
yayimlanmig bir tahmin denklemi veya temel bir agirhk bazli denklem
(25-30 kcal/kg/giin) enerji gereksinimlerini tahmin etmek igin kullanilabilir
[6,33]. Tlk 24 ila 72 saat iginde yogun bakim iinitesinde akut TBH igin
tahmin edilen enerji ihtiyaglarinin %50-80 oraninda izin verilen sekilde
kisitlanmasi kabul edilebilir olabilir. Akut fazda enerji ihtiyaglarinin daha
yiiksek bir yiizdesinin, Ozellikle kan sekeri kontroliiniin 6nemli oldugu
TBH hastalarinda zararli oldugu gosterilmistir. 72 saatten sonra tam enerji
ihtiyaglarmin kargilanmasi hedeflenmelidir. Bu hastalarda biiyiik protein
kayiplart (20-30 g/L) oldugundan, 1.5 ila 2 g/kg/giin arasinda daha yiiksek
protein alimi dikkate almabilir [16]. Cogu TBH hastast kabul sirasinda
kotii beslenmis degildir ancak yogun bakim iinitesinde kal siiresince,
ozellikle diger yaralanmalarla birlikte, kotii beslenmig hale gelebilirler. Bu
risk altindaki hastalar, NUTRIC skoru tarafindan gozden kagirilabilir ¢tinki
onemli bir kas kaybr meydana gelir. Bu da hastanede kal siiresinde ve g
aylik morbidite ve mortalitede artig ile iligkilidir. Ayrica hastalarda taburcu
olduktan sonra da beslenme eksikligi devam edebilmektedir [36].

TBH hastalarinda hem hiperglisemi hem de hipoglisemi goriilebilir.
Artan insiilin direnci ve dolagimdaki artmig stres hormonlar1 nedeniyle
hiperglisemi daha yaygindir [4,12]. Hiperglisemi bu hastalar arasinda kotii
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prognozla iligkilidir [4,25]. Yine bu hastalarda yapilan galigmalarda eksojen
instilin kullanarak iyi glisemik kontrol saglanmasinin kritik hastalar arasinda
sonuglarda 6nemli iyilesmelere yol agtigii gosterilmistir. Ote yandan
yakin glisemik kontrol ile yogun insiilin tedavisinin kullanimi, ozellikle
siddetli TBH’i hastalar igin zararl etkiler yaratabilir [37, 38]. Yogun
insiilin tedavisi kullanirken insiilinin siirekli verilmesi ve yiiksek seviyeleri
nedeniyle, enteral beslenen hastalarin gastrointestinal sistemden gida emilim
hizindaki degisiklikler ve normal beslenmelerinin kesintiye ugramasi 6nemli
olgiide hipoglisemi riski yaratir [32]. Kan glukoz seviyesinin hedefi TBH’1
hastalarda tartigmalidir ve 6nerilen seviyeler TBH’1n giddeti ve agamasina
gore degisebilir [39,40]. Genellikle glukoz seviyelerini 6 ile 10 mmol/L
arasinda tutmak, diger tiim kritik hastalarda oldugu gibi makul bir yaklagim
olacaktir.

Tiim bu 6neriler dogrultusunda agir TBH hastalarinda beslenme hedefleri
ve uygulama stratejileri tablo 3 te verilmigtir.

Tablo 3. Ajw TBH Hastalarmda Beslenme Hedefleri ve Uygulama Stratejileri

Parametre Hedef Deger Agiklama

Giinliik Enerji 25-30 keal/kg/giin Altin standart indirek

Gereksinimi kalorimetredir

Protein Gereksinimi 1.5-2.0 g/kg/giin Yiiksek katabolizma
nedeniyle artirilmig ihtiyag

Glukoz Kontrolii 140-180 mg/dL Hipo- ve hiperglisemiden
kaginilmali

Yag Asitleri Omega-3 desteklenmeli Anti-inflamatuar etki

Mikrobesin Takviyesi Cinko, Selenyum, Nororejenerasyon ve

Vitamin D, Tiamin immiin destek i¢in Onerilir

Bagisikligin Giiglendirilmesi

Immiin beslenme veya bagisikligi artirict beslenme tedavisi, arginin,
glutamin, omega-3 yag asitleri, niikleotidler ve antioksidanlar: bakur,
selenyum, ¢inko, B, C ve E vitaminleri gibi belirli besin maddelerinin
cklenmesiyle standart beslenmenin bir modifikasyonudur [6]. Genel olarak,
immiino-niitrisyonun hasta bagisikligini artirdigy, inflamatuar yaniti modiile
ettigi, enfeksiyon insidansini azalttig1 ve hastanede kalig siiresini kisalttig
kanitlanmistir [41,42]. Beyin yaralanmasindan sonra noroinflamasyon,
serbest radikal olusumu ve oksidatif stres agamasi gergeklesir. TBH
hastalarinda immiin beslenme tedavisi, daha yiiksek glutatyon seviyeleri ile
birlikte sitokin ve IL-6’nin serum diizeylerinde azalma saglar. Bu da artmug
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antioksidan savunmasi, azalmig inflamasyon, sistemik inflamatuar yanit
sendromunun (SIRS) modiilasyonu ve iyilesmis bagisiklik yanitini ortaya
gikarir [23,43]. Ayrica, hastanede kalig siiresince beslenme durumunun
lyilestigini yansitan daha yiiksek prealbumin seviyeleri saglamaktadir
[19]. Ancak immiin beslenme terapisinin optimal bilesimi hala belirsizdir.
Yaralanmanin giddeti ve mevcut komorbiditeler nedeniyle hastalar arasinda
gereksinimler degisiklik gosterebilir.

KOMPLIKASYONLAR

Beslenme yetersizligi ve beslenme ile ilgili komplikasyonlarin izlenmesi,
ideal tibbi beslenme terapisinin 6nemli bir yoniidiir. Viicut kiitle
kompozisyonunu korumak, beyin metabolizmasini muhafaza etmek ve
tyilesmeyi artirmak i¢in yeterli kalori ve besin maddelerinin saglanmasini
saglamak agisindan onemlidir. Bireysel enerji gereksinimlerini belirlemek
i¢in indirekt kalorimetri kullanilmasi 6nerilmektedir. Yogun bakimda 48 saat
kaldiktan sonra malniitrisyon riski biiyiik 6lgtide artmaktadir. Klinisyenler
bu hastalarda malniitrisyon belirtilerini tesbit etmek igin rutin olarak genel

klinik degerlendirme yapmalidir [16].

TBH hastalar1 agir1 veya yetersiz beslenme riski diginda beslenme
intoleransi, hiper veya hipoglisemi, elektrolit dengesizligi ve ilius geligimi
riski altindadir [6]. Beslenme intoleransi yiiksek mide rezidiiel hacmi,
karin distansiyonu, kusma, ishal veya digki gegiginde azalma gibi durumlari
tanimlamak i¢in kullanilan genel bir terimdir. TBH hastalarinda bu durum
yaygindir, ¢linkii genellikle komadadirlar, ventilator destegine ihtiyag
duyarlar, intrakranial basing artigi yagarlar ve yaygin olarak sedasyon ve
narkotiklerin kullamim ihtiyact mevcuttur [18]. Ishal olan hastalarda,
prokinetik ajanlardan kagimilmali, standart beslenmelere ¢oziiniir lif
takviyesi eklenmesi veya kiigiik peptit yari-elemental formil kullanilmasi
diigtiniilmelidir. Abdominal distansiyon, gastrik paresis veya prokinetik
ajanlarla g¢oziilemeyen yiiksek gastrik rezidiiel hacmi olan hastalarda, pilor
sonrast beslenme kullanilmalidir [6,16]. Enteral nalokson ve intravendz
neostigminin, Ozellikle opioid kaynakli ise, paralitik ileus tedavisinde
basarili oldugu gosterilmistir. Elektrolitler (potasyum, magnezyum, fosfat)
ilk hafta boyunca giinde en az bir kez izlenmelidir. Refeeding sendromu
olan hastalarda, elektrolitler giinde 2-3 kez Olgiilmeli ve gerekirse takviye
edilmelidir [16].
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ZORLUKLAR VE ONERILER

Erken enteral beslenme i¢in evrensel 6nerilere ragmen uygulamada hala
biiyiik bogluklar bulunmaktadir ve bu da suboptimal beslenme tedavisine
yol agmaktadir [44]. Klinisyenler travma hastalarinda erken beslenmeye
baglamakta, baglangi¢taki kan kaybini takiben hemodinamik instabilite,
karin igi yaralanma belirsizligi veya herhangi bir cerrahi miidahale ve anestezi
gereksinimi nedeniyle zorluk ¢gekmektedirler. Stabil olmayan hastalarda ok
resiisitasyonunu takiben enteral beslenme 6nerilmektedir [45]. Abdominal
travma gegiren ve erken enteral beslenme alan hastalar, daha diisiik
enfeksiyon komplikasyonlar1 ve hastanede kalig siiresinin azalmasi gibi daha
iyl klinik sonuglar gostermistir [46]. Karin yaralanmasi olan hastalarda
beslenmeye baglama zamani, tedavi eden cerrah ve yogun bakim uzmaninin
multidisipliner degerlendirmesine gore planlanmalidir [46].

Beyin yaralanmasi olan hastalarda analjezi saglamak, hasta rahatsizhgy,
ajitasyon veya Oksiiriik ile iliskili intraserebral basing artigin1 6nlemek ve
beyin oksijen tiiketim metabolizma oranini azaltmak igin siirekli narkotik ve
sedasyon infiizyonuna ihtiya¢ duyacaklardir [47]. Orta ila yiiksek sedasyon,
nobet gegiren TBH hastalarinda gereklidir. Sedatit” ajanlar, doz bagiml
kardiyovaskiiler depresyona neden olabilir ve bu da serebral perfiizyon
basincint korumak i¢in vazopresor destegi gerektirebilir. 0.3ug/kg/dk
norepinefrin veya egdeger bir dozun enteral nutrisyonu saglamak igin giivenli
oldugu belirtilmektedir. Ayrica, trofik beslenmenin yavag ilerletilmesi ve
herhangi bir beslenme intoleransi igin izlenmesi 6nerilmektedir [48].

Gecikmis mide bogalmasi, kafa yaralanmasi olan hastalar arasinda sik¢a
gozlemlenen bir komplikasyondur. Orta ve siddetli TBH olan hastalarda
mide bogalma yar1 6mrii iki katindan fazla artmaktadir. Bu durum travmadan
sonraki 2 haftaya kadar devam edebilir [49]. Kesin mekanizma tam olarak
bilinmese de artmig intrakranyal basing, dolagimdaki artmis endojen
hormonlar ve kimyasal mediatorler ile otonom sinir sisteminin diizensizligi
ile ilgili oldugu diistiniilmektedir.

Yogun bakim diyetisyeninin, beslenme destek ekibinin bir pargasi olarak
yogun bakim klinisyeni ile birlikte caligmasi 6nemlidir. Olulturulacak
bu ekip beslenme aliminin izlenmesini ve hedeflerin mevcut standartlara
gore kargilanmasini saglamahdir. Asirt kiimiilatif kalori ve protein defisiti
olusmadan, 6liim oranini artirmadan 6nce uygun onlemler alinmahdir [50].
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SONUC

Hemodinamik olarak stabil ve fonksiyonel bir gastrointestinal trakta
sahip travmatik beyin hasari olan hastalarda beslenmeye miimkiin olan
en kisa siirede baglanmahdir. Miimkiin oldugunda enteral beslenme
parenteral beslenmeye tercih edilir. Kalori gereksinimi hastanin demogratik
ozelliklerine, komorbiditelerine, travmanin siddetine ve hastaligin evresine
gore bireysellestirilmelidir.
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