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Travmatik Beyin Hasarında Beslenme 

Canan Gürsoy1

Özet

Travmatik beyin yaralanması dünya genelinde ciddi bir morbidite ve mortalite 
sebebidir. Yaralanma sonrasında endojen katabolik hormonların aşırı üretimi 
sonucunda önemli metabolik değişiklikler ortaya çıkar. Bu hastalar arasında 
beslenme gereksinimleri, travmanın şiddetine ve hastalığın evresine göre 
değişir. Zamanında beslenmeye başlanması ve bireyselleştirilmiş beslenme 
ihtiyaçlarının karşılanması malnütrisyonu önleyebilir. Bunun dışında, 
beslenme nöronal iyileşmede çok önemli bir rol oynar ve nöronal plastisiteyi 
doğrudan etkileyerek prognozu etkiler. Kapsamlı bakımın bir parçası olarak 
beslenme desteğinin erken dahil edilmesi, iyileşmenin ve daha iyi sonuçların 
anahtarıdır. İntraserebral basıncın multidisipliner yaklaşımla optimizasyonu 
sekonder hasarı azaltarak beslenmeye yanıtı artırmaktadır.

GİRİŞ

Travmatik beyin hasarı (TBH) dünya genelinde yılda 69 milyon insanı 
etkilemektedir [1,2]. Trafik kazaları sonrası meydana gelen TBH endişe verici 
olmakla birlikte engellilik durumu ve ölümün en sık nedenidir. Ağır TBH ile 
ilgili veriler ülkelere ve bölgelere göre değişiklik gösterir. Şiddetli TBH, her 
yıl dünya genelinde her 100.000 kişiden yaklaşık 73 vakayı etkilemektedir 
[1]. Bu değerler düşük ve orta gelirli ülkelerde daha yüksektir. Ölüm oranları 
TBH’nın şiddeti ile doğru orantılıdır ve şiddetli TBH hastaları arasında 
%49’a kadar çıkabilir [3].

TBH hastalarında yönetim stratejileri, primer hasarın bir sonucu 
olarak meydana gelen sekonder beyin hasarını önlemeye yöneliktir. Bu 
strateji genellikle serebral resüsitasyon olarak adlandırılır ve yeterli serebral 
perfüzyon basıncının sağlanması, hipoksiye neden olmaktan kaçınılması, 
normoterminin, normogliseminin ve normokarbinin korunmasını içerir. 
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Birincil yaralanma doğrudan mekanik darbeden kaynaklanır ve doku 
yaralanması, aksonal kesilme ve kan-beyin bariyerinin işlev bozukluğuna 
yol açar [4]. İkincil yaralanma ise birincil hasardan birkaç dakika sonra 
başlar ve moleküler ve biyokimyasal değişim zinciri halinde ilerler [5]. 
Bu nörokimyasal değişiklikler, inflamatuar sitokinlerin salınımı, uyarıcı 
nörotransmitter (glutamat, aspartat), mitokondriyal disfonksiyon ve reaktif 
oksijen radikalleri ile azot oksijen radikallerinin üretimi olarak tanımlanır ve 
bu durum eksitotoksisiteye ve serebral ödeme yol açar [4,5].

Bu değişiklik, özellikle kortikosteroidler, katekolaminler ve glukagon gibi 
endojen hormonların yanı sıra proinflamatuar sitokinlerin (örneğin, tümör 
nekroz faktörü-α, interlökin-1 ve interlökin-6) salgılanmasını artırarak 
hipermetabolik ve hiperkatabolik durumlara yol açacaktır [6]. Sonuç olarak, 
hem sistemik hem de serebral enerji gereksinimlerinde artış meydana gelir 
ve buna bağlı olarak yağsız vücut kütlesinin tüketimi ile negatif azot dengesi 
iyileşmeyi ve mortaliteyi etkiler.

Moleküler düzeyde bakıldığında travma sonrasında uyarıcı 
nörotransmitterlerden glutamatın salınması, nöronal hücrelere kalsiyum 
iyonlarının akışına neden olur ve kalsiyum düzensizliğine yol açar. Bunlar, 
hem elektron taşıma zincirine hem de oksidatif fosforilasyona müdahale 
ederek mitokondriyal işlev üzerinde ciddi etkilere sahiptir ve bu da hücresel 
metabolizmayı, dolayısıyla enerji üretimini etkiler. Yaralı beyin dokularında 
enerji oluşumundaki dengesizlik, reaktif oksijen türleri (ROS) ve serbest 
radikal oluşumuna katkıda bulunur [5]. Şeker veya yağ açısından zengin 
diyetler, serbest radikal oluşumunu artırarak oksidatif strese neden olabilir. 
Beyinde dolaşan büyük miktarda doymamış yağ asidi ve oksijenin varlığı, 
lipid peroksidasyonunu takiben oksidatif strese duyarlı hale getirir [7]. 
ROS, interferon-γ, tümör nekroz faktörü TNF-α ve indüklenebilir nitrik 
oksit sentaz (iNOS) gibi proinflamatuar faktörleri tetikler ve aktive eder 
[8,9]. Nitrojen oksit (NO) homeostazı travmatik beyinde büyük ölçüde 
etkilenir [5]. TBH sonrası nöronal ve endotelyal nitrik oksit sentazlarının 
(NOS) artışı, serebral kan akışını sürdürmek için vazodilatör olarak önemli 
bir rol oynar [5,10]. Ancak, iNOS tarafından hücre içinde üretilen NO, 
reaktif azot türlerinin birikmesine neden olur [9,11]. Bu serbest radikallerin 
varlığı, moleküler düzeyde oksidatif hasara neden olarak nöronal ölüme yol 
açar [8,9]. Söz konusu tüm metabolik ve hormonal değişikler tablo 1 de 
özetlenmiştir.
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Tablo 1. TBH’dan Sonra Görülen Metabolik ve Hormonal Değişiklikler

Sistem Değişiklik Klinik Sonuç

Enerji 
Metabolizması

Hipermetabolizma, 
hiperkatabolizma

Artmış kalori gereksinimi

Glukoz 
Metabolizması

İnsülin direnci, hiperglisemi Glisemik kontrol güçlüğü

Protein 
Metabolizması

Kas yıkımı, negatif azot 
dengesi

Kas kaybı, iyileşmenin 
gecikmesi

Endokrin Yanıt ↑ Kortizol, ↑ Katekolaminler, ↑ 
ADH, GH, ↓ TSH/T3

Sıvı-elektrolit dengesizliği, 
katabolik durum

İnflamatuar Yanıt ↑ IL-6, TNF-α, CRP Sistemik inflamasyon

TBH hastaları buna ilave olarak diğer ilişkili travmalardan da etkilenmiş 
olabilirler. Kraniofasiyal yaralanmalar ve uzun süreli servikal immobilizasyon 
nedeniyle oluşan ağrı ve nörolojik disfonksiyon enteral beslenmenin 
başlatılmasını geciktirebilir [12]. TBH’lı hastalar, cerrahi müdahale 
gereksinimi ve diğer faktörler nedeniyle beslenme kesintileri sonucu 
malnütrisyon riski altındadır [13]. Ayrıca posttravmatik stress bozukluğu 
gibi psikolojik bozulmalar nedeniyle iştahsızlık ve yeme davranışındaki 
değişiklikler meydana gelebilir [14]. Şiddetli TBH hastalarının bir kaç gün 
boyunca entübe takip edilmesi muhtemeldir. Ekstübasyondan sonra, hastada 
farenjit veya yüz travması ve travma ile ilişkili hormonal değişikliklerle birlikte 
azalmış iştah nedeniyle modifiye diyetlerle bile yutma güçlüğü olabilir. TBH 
hastalarında hedef kalori alımına ulaşmak, doğrudan veya dolaylı olarak 
beyin iyileşmesini etkileyebilecek olası mekanizmalar nedeniyle zor olabilir.

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) gibi temel proteinlerin üretimi, 
nörogenez, sinaptogenez ve bilişsel işlev için önemlidir. Dengeli beslenme 
tedavisi, bu proteinlerin seviyesini belirlemek için çok önemlidir ve yüksek 
yağlı sakkaroz içeren bir diyet BDNF seviyesini azaltabilir ve doğrudan 
nöronal plastisiteyi etkileyebilir [15]. Bu nedenle, kritik hastalarda optimal 
beslenme desteği, hem kısa hem de uzun vadeli iyileşmeyi artırmak için 
anahtardır [4].

BESLENME STRATEJİLERİ

Beslenmeye Başlama

Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Derneği (ESPEN) terminoloji 
önerilerine göre, tıbbi beslenme tedavisi oral beslenme, enteral beslenme 
ve parenteral beslenmeyi kapsayan bir terimdir [16]. Erken tıbbi beslenme 
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terapisinin başlatılması, akut katabolik durumu dengelemek için çok 
önemlidir ve daha iyi sonuçlarla ilişkilidir, ayrıca mortalite riskini de 
azaltmaktadır [4,17]. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda TBH hastalarında 
erken beslenmeye başlamanın avantajları doğrulanmıştır. Bu avantajlar 
arasında kas kütlesinin korunması, serebral homeostazın teşvik edilmesi, 
endokrinolojik faktörlerin iyileştirilmesi, inflamatuar yanıtların azaltılması 
ve 3 ayda Glasgow Outcome Scale (GOS) iyileşmesi bulunmaktadır [4,18].

Hem Amerikan Parenteral ve Enteral Beslenme Derneği - Yoğun 
Bakım Tıbbı Derneği (ASPEN-SCCM) hem de ESPEN kılavuzları, kritik 
hastalığı olan yetişkin hastalarda 24-48 saat içerisinde başlanan erken enteral 
beslenmeyi önermektedir [16,19]. Erken enteral beslenmenin sağlanması 
koruyucu olup, ventilatör ilişkili pnömoni, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, 
idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyemi gibi enfeksiyöz komplikasyonların 
gelişimini azaltmakta, yoğun bakım ünitesinde kalış süresini kısaltmaktadır 
[20,21] [Tablo 2].

Tablo 2. TBH Sonrası Enteral Beslenme Başlama Zamanı

Zaman Aralığı Öneri

İlk 24 saat Klinik stabilite varsa enteral beslenme düşünülebilir

24–48 saat arası Orta-ağır TBI olgularında başlanması önerilir

72 saatten sonra Gecikme, olumsuz klinik sonuçlarla ilişkilidir

Bütün bunlara ilave olarak beslenme, mortaliteyi etkileyen bağımsız bir 
faktör olarak ortaya çıkmaktadır. İlk beş gün içinde beslenme, 2 haftalık 
mortalitede önemli bir azalmayla ilişkilidir. Eğer hastalar sırasıyla 5 ve 7 
gün içinde beslenmezse, ölüm oranında sırasıyla iki kat ve dört kat artış 
beklenmektedir [20,22].

Beslenme Yöntemleri

TBH hastalarında beslenme desteği, enteral (mide, jejunal) veya parenteral 
yol ile sağlanabilir. Enteral beslenmenin öne çıkan avantajları nedeniyle 
yaygın olarak tercih edilen bir beslenme yolu olduğu kabul edilmektedir. 
Enteral beslenme alan ve GKS 4-8 arasında değişen hastaların 7 günlük 
analizinde daha yüksek bir hayatta kalma oranı ve GKS puanına sahip olduğu, 
yaralanmadan 1 ay sonra daha iyi bir sonuç elde edildiği gösterilmiştir [23]. 
TBH hastalarında enteral beslenmenin hiperglisemi, enfeksiyon, maliyet 
etkinliği ve kateterle ilgili komplikasyonların azalması nedeniyle beslenme 
tedavisinde tercih edilen yaklaşım olduğunu kabul edilmiştir [24,25]. 
Mide rezidüel hacmini azalttığı için erken transgastrik jejunal beslenmeyi 
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önerilmiştir [26]. Enteral nutrisyon mukozal kan akışını artırabilir ve aşırı 
beslenmeyi önlemek için daha düşük oranlarda uygulanabilir, ayrıca barsak 
bütünlüğünü ve bariyer fonksiyonunu destekleyebilir [18, 25]. Enteral 
beslenme gastrointestinal postprandiyal hiperemi’yi uyararak mukozal kan 
akışını artırır, bu da vazopresör kullanımı sırasında intratorasik basıncın 
artması nedeniyle gastrointestinal kan akışındaki değişiklikleri dengeleyerek 
barsakla ilişkili lenfoid doku (GALT) artışına yol açar. Ayrıca orta zincirli 
trigliseritler ve lif gibi makro besin maddelerinin daha iyi bir şekilde 
iletilmesini sağlar ve bu da kısa zincirli yağ asitlerinin üretimi ile birlikte 
vitaminler ve mineraller gibi mikro besin maddelerinin oluşumuna yol 
açar [25,27]. ESPEN bolus yerine sürekli enteral beslenme kullanımını 
önermektedir [16]. Sürekli beslenmenin akut beyin yaralanması olan hastalar 
arasında bolus beslenmeye göre daha iyi tolere edildiği bulunmuştur [28]. 
Bunun aksine parenteral beslenme sıvı ve elektrolit dengesizliği, hepatik 
steatoz, bakteriyemi insidansında artış ve villöz uyarım eksikliği nedeniyle 
mukozal dökülme ve erime ile ilişkilidir [12,25].

Parenteral beslenme, erken enteral beslenme başlatılmasının mümkün 
olmadığı hastalar için alternatif bir yol olarak kullanılabilir. Abdominal 
travma veya eşlik eden yaralanmaları olan TBH hastalarında, gerekli 
kalorileri sağlamak ve akut fazda pozitif azot dengesini sürdürmek için erken 
beslenme olarak parenteral beslenme düşünülmelidir [25]. Uzun süreli 
enteral beslenme gerektiren hastalarda perkütan endoskopik gastrostomi 
(PEG) gibi daha güvenli bir enteral erişim tercih edilir. PEG beslenmesinin 
kullanımı, nazogastrik erişimle beslenen hasta rahatsızlığı, tüp kayması ve 
sinüzit gibi riskleri ortadan kaldırır. PEG tüpünün yerleştirilmesi, hastanın 
genel durumu stabil olduğunda ve aktif enfeksiyon veya akut intrakranial 
olay belirtisi olmadığında yapılabilir [12].

Optimum Kalori ve Protein Sağlanması

Beyin yaralanmasının ardından hastalar hipermetabolik ve hiperkatabolik 
bir durumda olacaktır. Bu metabolik kriz, vücudun diğer bölgelerinde 
travmaya yol açabilir [29]. Beyin yaralanması olan hastalarda, hipermetabolik 
bir durum, benzer cinsiyet, yaş, boy, kilo ve aktivite seviyesine sahip bir 
bireyle kıyaslandığında enerji harcamasında %40-200 oranında bir artışa 
neden olur [30].

Bu hiperkatabolizma travma, cerrahi veya sepsis sonrasında meydana gelen 
ve kas ile yağ dokusunun aşırı parçalanmasına neden olabilen bir durumdur. 
Kilo kaybı ve zayıflamaya yol açar. Glikojen depoları, başlangıçtaki akut 
faz sırasında hızla tükenerek enerji kaynağı olarak kas proteinlerine ihtiyaç 
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duyulmasına neden olur. Önemli ölçüde yağsız vücut kütlesi ve negatif azot 
dengesi ile birlikte elektrolit dengesizliği, enfeksiyona karşı artan duyarlılık, 
uzamış hastane yatışı ve mortalite gibi diğer komplikasyonlar ortaya çıkar 
[31]. Normalde stres altında olmayan bireyler günde yaklaşık 200-300 gram 
kas kaybı yaşayabilirken, TBH hastaları 1000 grama kadar kaybedebilir. 
Bu yüksek katabolik duruma kimyasal medyatörlerin (kortizol, glukagon, 
katekolaminler ve sitokinler) travma sonrası salınımı neden olur ve gerekli 
olan enerji yağ yerine kasların parçalanmasından sağlanır [34].

ESPEN, kritik hastalığı olan mekanik ventilasyona bağlı hastalarda enerji 
harcamasını belirlemek için indirekt kalorimetri kullanımını önermektedir 
[16]. Kalori ihtiyacının doğru bir şekilde değerlendirilmesi yeterli beslenmenin 
sağlanmasında çok önemlidir [12]. İndirekt kalorimetri yokluğunda Harris–
Benedict denklemi ile tahmin edilen gerçek enerji harcamasına dayalı enteral 
beslenme uygulanan şiddetli TBH hastalarının, 7. güne kadar negatif azot 
dengesi ile sonuçlanabilecek şekilde yetersiz beslenme riski taşıyabileceğini 
öne sürülmüştür [35]. TBH hastaları, Harris–Benedict denklemi kullanarak 
geniş bir yelpazede artmış bazal enerji harcaması sergilerler. Sedasyon, 
paralitik ajanlar ve barbitüratların kullanımı, bu denklemi kullanarak yapılan 
tahmini değiştirebilir [12]. ASPEN ve birçok klinisyen TBH hastalarında 
enerji gereksinimlerini belirlemek için indirekt kalorimetrinin altın standart 
olduğunu belirtmektedir [12]. Eğer indirekt kalorimetri mevcut değilse, 
yayımlanmış bir tahmin denklemi veya temel bir ağırlık bazlı denklem 
(25–30 kcal/kg/gün) enerji gereksinimlerini tahmin etmek için kullanılabilir 
[6,33]. İlk 24 ila 72 saat içinde yoğun bakım ünitesinde akut TBH için 
tahmin edilen enerji ihtiyaçlarının %50–80 oranında izin verilen şekilde 
kısıtlanması kabul edilebilir olabilir. Akut fazda enerji ihtiyaçlarının daha 
yüksek bir yüzdesinin, özellikle kan şekeri kontrolünün önemli olduğu 
TBH hastalarında zararlı olduğu gösterilmiştir. 72 saatten sonra tam enerji 
ihtiyaçlarının karşılanması hedeflenmelidir. Bu hastalarda büyük protein 
kayıpları (20–30 g/L) olduğundan, 1.5 ila 2 g/kg/gün arasında daha yüksek 
protein alımı dikkate alınabilir [16]. Çoğu TBH hastası kabul sırasında 
kötü beslenmiş değildir ancak yoğun bakım ünitesinde kalış süresince, 
özellikle diğer yaralanmalarla birlikte, kötü beslenmiş hale gelebilirler. Bu 
risk altındaki hastalar, NUTRIC skoru tarafından gözden kaçırılabilir çünkü 
önemli bir kas kaybı meydana gelir. Bu da hastanede kalış süresinde ve üç 
aylık morbidite ve mortalitede artış ile ilişkilidir. Ayrıca hastalarda taburcu 
olduktan sonra da beslenme eksikliği devam edebilmektedir [36].

TBH hastalarında hem hiperglisemi hem de hipoglisemi görülebilir. 
Artan insülin direnci ve dolaşımdaki artmış stres hormonları nedeniyle 
hiperglisemi daha yaygındır [4,12]. Hiperglisemi bu hastalar arasında kötü 
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prognozla ilişkilidir [4,25]. Yine bu hastalarda yapılan çalışmalarda eksojen 
insülin kullanarak iyi glisemik kontrol sağlanmasının kritik hastalar arasında 
sonuçlarda önemli iyileşmelere yol açtığını gösterilmiştir. Öte yandan 
yakın glisemik kontrol ile yoğun insülin tedavisinin kullanımı, özellikle 
şiddetli TBH’lı hastalar için zararlı etkiler yaratabilir [37, 38]. Yoğun 
insülin tedavisi kullanırken insülinin sürekli verilmesi ve yüksek seviyeleri 
nedeniyle, enteral beslenen hastaların gastrointestinal sistemden gıda emilim 
hızındaki değişiklikler ve normal beslenmelerinin kesintiye uğraması önemli 
ölçüde hipoglisemi riski yaratır [32]. Kan glukoz seviyesinin hedefi TBH’lı 
hastalarda tartışmalıdır ve önerilen seviyeler TBH’ın şiddeti ve aşamasına 
göre değişebilir [39,40]. Genellikle glukoz seviyelerini 6 ile 10 mmol/L 
arasında tutmak, diğer tüm kritik hastalarda olduğu gibi makul bir yaklaşım 
olacaktır.

Tüm bu öneriler doğrultusunda ağır TBH hastalarında beslenme hedefleri 
ve uygulama stratejileri tablo 3 te verilmiştir.

Tablo 3. Ağır TBH Hastalarında Beslenme Hedefleri ve Uygulama Stratejileri

Parametre Hedef Değer Açıklama

Günlük Enerji 
Gereksinimi

25–30 kcal/kg/gün Altın standart indirek 
kalorimetredir 

Protein Gereksinimi 1.5–2.0 g/kg/gün Yüksek katabolizma 
nedeniyle artırılmış ihtiyaç

Glukoz Kontrolü 140–180 mg/dL Hipo- ve hiperglisemiden 
kaçınılmalı

Yağ Asitleri Omega-3 desteklenmeli Anti-inflamatuar etki

Mikrobesin Takviyesi Çinko, Selenyum, 
Vitamin D, Tiamin

Nörorejenerasyon ve 
immün destek için önerilir

Bağışıklığın Güçlendirilmesi

İmmün beslenme veya bağışıklığı artırıcı beslenme tedavisi, arginin, 
glutamin, omega-3 yağ asitleri, nükleotidler ve antioksidanlar: bakır, 
selenyum, çinko, B, C ve E vitaminleri gibi belirli besin maddelerinin 
eklenmesiyle standart beslenmenin bir modifikasyonudur [6]. Genel olarak, 
immüno-nütrisyonun hasta bağışıklığını artırdığı, inflamatuar yanıtı modüle 
ettiği, enfeksiyon insidansını azalttığı ve hastanede kalış süresini kısalttığı 
kanıtlanmıştır [41,42]. Beyin yaralanmasından sonra nöroinflamasyon, 
serbest radikal oluşumu ve oksidatif stres aşaması gerçekleşir. TBH 
hastalarında immün beslenme tedavisi, daha yüksek glutatyon seviyeleri ile 
birlikte sitokin ve IL-6’nın serum düzeylerinde azalma sağlar. Bu da artmış 
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antioksidan savunması, azalmış inflamasyon, sistemik inflamatuar yanıt 
sendromunun (SIRS) modülasyonu ve iyileşmiş bağışıklık yanıtını ortaya 
çıkarır [23,43]. Ayrıca, hastanede kalış süresince beslenme durumunun 
iyileştiğini yansıtan daha yüksek prealbumin seviyeleri sağlamaktadır 
[19]. Ancak immün beslenme terapisinin optimal bileşimi hala belirsizdir. 
Yaralanmanın şiddeti ve mevcut komorbiditeler nedeniyle hastalar arasında 
gereksinimler değişiklik gösterebilir. 

KOMPLİKASYONLAR

Beslenme yetersizliği ve beslenme ile ilgili komplikasyonların izlenmesi, 
ideal tıbbi beslenme terapisinin önemli bir yönüdür. Vücut kütle 
kompozisyonunu korumak, beyin metabolizmasını muhafaza etmek ve 
iyileşmeyi artırmak için yeterli kalori ve besin maddelerinin sağlanmasını 
sağlamak açısından önemlidir. Bireysel enerji gereksinimlerini belirlemek 
için indirekt kalorimetri kullanılması önerilmektedir. Yoğun bakımda 48 saat 
kaldıktan sonra malnütrisyon riski büyük ölçüde artmaktadır. Klinisyenler 
bu hastalarda malnütrisyon belirtilerini tesbit etmek için rutin olarak genel 
klinik değerlendirme yapmalıdır [16].

TBH hastaları aşırı veya yetersiz beslenme riski dışında beslenme 
intoleransı, hiper veya hipoglisemi, elektrolit dengesizliği ve ilius gelişimi 
riski altındadır [6]. Beslenme intoleransı yüksek mide rezidüel hacmi, 
karın distansiyonu, kusma, ishal veya dışkı geçişinde azalma gibi durumları 
tanımlamak için kullanılan genel bir terimdir. TBH hastalarında bu durum 
yaygındır, çünkü genellikle komadadırlar, ventilatör desteğine ihtiyaç 
duyarlar, intrakranial basınç artışı yaşarlar ve yaygın olarak sedasyon ve 
narkotiklerin kullanım ihtiyacı mevcuttur [18]. İshal olan hastalarda, 
prokinetik ajanlardan kaçınılmalı, standart beslenmelere çözünür lif 
takviyesi eklenmesi veya küçük peptit yarı-elemental formül kullanılması 
düşünülmelidir. Abdominal distansiyon, gastrik paresis veya prokinetik 
ajanlarla çözülemeyen yüksek gastrik rezidüel hacmi olan hastalarda, pilor 
sonrası beslenme kullanılmalıdır [6,16]. Enteral nalokson ve intravenöz 
neostigminin, özellikle opioid kaynaklı ise, paralitik ileus tedavisinde 
başarılı olduğu gösterilmiştir. Elektrolitler (potasyum, magnezyum, fosfat) 
ilk hafta boyunca günde en az bir kez izlenmelidir. Refeeding sendromu 
olan hastalarda, elektrolitler günde 2-3 kez ölçülmeli ve gerekirse takviye 
edilmelidir [16].
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ZORLUKLAR VE ÖNERİLER

Erken enteral beslenme için evrensel önerilere ragmen uygulamada hala 
büyük boşluklar bulunmaktadır ve bu da suboptimal beslenme tedavisine 
yol açmaktadır [44]. Klinisyenler travma hastalarında erken beslenmeye 
başlamakta, başlangıçtaki kan kaybını takiben hemodinamik instabilite, 
karın içi yaralanma belirsizliği veya herhangi bir cerrahi müdahale ve anestezi 
gereksinimi nedeniyle zorluk çekmektedirler. Stabil olmayan hastalarda şok 
resüsitasyonunu takiben enteral beslenme önerilmektedir [45]. Abdominal 
travma geçiren ve erken enteral beslenme alan hastalar, daha düşük 
enfeksiyon komplikasyonları ve hastanede kalış süresinin azalması gibi daha 
iyi klinik sonuçlar göstermiştir [46]. Karın yaralanması olan hastalarda 
beslenmeye başlama zamanı, tedavi eden cerrah ve yoğun bakım uzmanının 
multidisipliner değerlendirmesine göre planlanmalıdır [46].

Beyin yaralanması olan hastalarda analjezi sağlamak, hasta rahatsızlığı, 
ajitasyon veya öksürük ile ilişkili intraserebral basınç artışını önlemek ve 
beyin oksijen tüketim metabolizma oranını azaltmak için sürekli narkotik ve 
sedasyon infüzyonuna ihtiyaç duyacaklardır [47]. Orta ila yüksek sedasyon, 
nöbet geçiren TBH hastalarında gereklidir. Sedatif ajanlar, doz bağımlı 
kardiyovasküler depresyona neden olabilir ve bu da serebral perfüzyon 
basıncını korumak için vazopresör desteği gerektirebilir. 0.3ug/kg/dk 
norepinefrin veya eşdeğer bir dozun enteral nutrisyonu sağlamak için güvenli 
olduğu belirtilmektedir. Ayrıca, trofik beslenmenin yavaş ilerletilmesi ve 
herhangi bir beslenme intoleransı için izlenmesi önerilmektedir [48].

Gecikmiş mide boşalması, kafa yaralanması olan hastalar arasında sıkça 
gözlemlenen bir komplikasyondur. Orta ve şiddetli TBH olan hastalarda 
mide boşalma yarı ömrü iki katından fazla artmaktadır. Bu durum travmadan 
sonraki 2 haftaya kadar devam edebilir [49]. Kesin mekanizma tam olarak 
bilinmese de artmış intrakranyal basınç, dolaşımdaki artmış endojen 
hormonlar ve kimyasal mediatörler ile otonom sinir sisteminin düzensizliği 
ile ilgili olduğu düşünülmektedir.

Yoğun bakım diyetisyeninin, beslenme destek ekibinin bir parçası olarak 
yoğun bakım klinisyeni ile birlikte çalışması önemlidir. Olulturulacak 
bu ekip beslenme alımının izlenmesini ve hedeflerin mevcut standartlara 
göre karşılanmasını sağlamalıdır. Aşırı kümülatif kalori ve protein defisiti 
oluşmadan, ölüm oranını artırmadan önce uygun önlemler alınmalıdır [50].
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SONUÇ

Hemodinamik olarak stabil ve fonksiyonel bir gastrointestinal trakta 
sahip travmatik beyin hasarı olan hastalarda beslenmeye mümkün olan 
en kısa sürede başlanmalıdır. Mümkün olduğunda enteral beslenme 
parenteral beslenmeye tercih edilir. Kalori gereksinimi hastanın demografik 
özelliklerine, komorbiditelerine, travmanın şiddetine ve hastalığın evresine 
göre bireyselleştirilmelidir. 
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