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OZET

Son yirmi yilda, barsak fonksiyonlarinin onemi, bu
fonksiyonlardaki bozuklugun ve abdominal
komplikasyonlarin kritik hastalarin mortalite ve
morbiditesinde ki rolii anlasimistir. Bu derlemede kritik
hastalarda siklikla karsimiza ¢rkan problemlerden diyare
ve konstipasyonun epidemiyolojisi, onlemleri ve tedavileri
giincel bilgilerin is1ginda tartisimgtir.

Anahtar kelimeler: kritik hasta,diyare konstipasyon
SUMMARY

Diarrhea and constipation in the intensive care

Last two decades the acknowledgement of the importance

of failure of gut functions and abdominal complications
have become recognized as major contributors to both the
morbidity and mortality of critically ill patients. The purpose
of this review is to update the knowledge on diarrhea and
constipation. Epidomiological data will be discussed with
the possible preventive and therapeutic measures.
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Diyare kritik hastalarda siklikla karsimiza ¢ikan bir
sorundur. Yogun bakim hastalarinda diyarenin bazi risk
faktorleri bilinmekle birlikte patogenezi, insidansi ve
yonetimi ¢ok iyi tanimlanmanustir. Y ogun bakimda diyare
goriilme insidanst %2-95 arasinda degismektedir.(1) Bu da
diyarenin tarifinde bir standardizasyon olmamasindandir.
Ornegin Ispanyada 37 yogun bakim iinitesinde yapilan bir
aylik izleminin sonucunda hastalarin %15.7 de diyare
goriildiigii bildirilmistir (2). Bagka bir medikal yogun
bakimda yapilan ¢aligmada ise 3 aylik takip siiresinin
sonunda yogun bakimda diyare insidansi %38 olarak
bildirilmistir (3).

Giinde ii¢ sulu digkt ve toplam voliimiin 250 m!’nin {izerinde
olmas1 diyare olarak tarif edilmektedir. Diyarenin tarifini
standardize etmek i¢in feces tablosu gelistirilmistir (1,4,5,).
Her hemgire nobet degisiminde hastanin barsak fonksiyonlari

degerlendirmeli, defekasyon zamanim kaydetmeli ve
hastanin gaitasini siniflandirmalidir. “Bristol Stool Form
Scale” bu siniflamalardan biridir (6) Tablo 1.

Tablo 1 Feces tablosu “Bristol Stool Form Scale”

0-Barsak hareketi yok

1-Birbirinden bagimsiz pargalar
2-Sosis seklinde fakat birlegik
3-Sosis geklinde fakat ylizeyde pargali
4-Sosis gibi diizglin

5-Yumugsak pargalar halinde

6-Piire kivamimda yumugak

7-Su gibi

Kabaca hastanin skoru 6 veya 7 ise bu hastada diyare var
anlamima gelmektedir.

Yogun bakim hastalarinda diyarenin nedenlerini su sekilde
siralayabiliriz:

1-Tlaglar; sorbitol veya magnezyum iceren oral ilaglar,
teofilin, antibiyotikler (amoksisilin, eritromisin, klindamisin)
kardiyak ilaglar (digoksin, propranolol, anjiotensin-
konverting enzim inhibitorleri) osmolar bilesikler ( laktoz),
H; reseptdr antagonisti, simetidin,laksatif , gibi belirli ilaglar
diyareye neden olabilir (7). Verilen dozun azaltilmasi veya
kesilmesi semptomlar diizeltebilir, 2- Enteral niitrisyon
(yiksek ozmolarite ve hizli verilis), 3- “Escherichia Coli”
enteral yiyecegin kontaminasyonu, 4- Postpilorik infiizyon
(4) 5-Tleri yas (60-65) 6- Hipoalbiiminemi (2,6g/1 <) (7,8),
7- Enfeksiyon, 8- Sepsis, 9- Coklu Organ Yetmezligi, 10-
Total parenteral niitrisyon, 11-Viicut isis1 hipertermi,
hipotermi, 12- Barsak hipoperfiizyonu, 13-Yanikli hastalar
ozellikle risk altindadir (8,9,10).

Van der Spoel ve ark’lar1 laktiiloz kullanilmasmin da siklikla
diyareye neden oldugunu bildirmislerdir (11).

Diger alanlarda oldugu gibi yogun bakimdaki hastalarda
da diyare enfeksiydz ve non-enfeksiy6z olmak iizere ikiye
ayrilir. Enfeksiyoz diyarenin risk faktorleri; bakteriler,
antibiyotik tedavisi, soliisyonlarin aseptik olmayan
kosullarda hazirlanmasi, postpilorik inflizyon, immun
siipresyon iken; non-enfeksiyoz diyarenin risk faktorleri
bolus Infilizyon, hipoalbiiminemi, yiiksek ozmolaritedeki
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soli;syonlardlr(IZ). Enfeksiyon kdkenli olanlarin cogunun
nedeni Clostridium difficile (CD) iken enfeksiyoz olmayan
diyarelerin %15-20’sinde (7,8,10) ve asemptomatik
hastalarin %30’ unda da etken CD olarak saptanmustir (13).
Diskida CD’nin gésterilmesi tanty1 koydurur. Semptom
atipik ise rijit sigmoidoskopi tanida yardimci olabilir.
Psddomembranli ve psédomembransiz kolitis belirtisi
gosterir . CD gram pozitif basildir. Anaeroblarm firettigi
toksin inflamasyonu tetikler, barsak mukozasinda nekroz
ve perforasyona kadar giden kolon dilatasyonu olur. CD
ye bagli diyarede uzun siire yogun bakimda kalmak ve
antibiyotik tedavisi, proton pompa inhibitorlerinin kullanimu,
seks, kadnlarda erkeklerden daha gok goriiliir (13,14,15).
McFarlend ve ark CD bulunan hastalarin %17 sinde bir
antibiyotik % 65 birden fazla antibiyotik kullanildigim
gostermislerdir (16). Guyot ve ark’lar1 CD bagh diyarede
hastanede 28 giinden uzun kalmanin risk faktérii oldugunu
bildirmislerdir (17). Taniy1 takiben eger semptomlar hafif
ise antibiyotik tedavisinin kesilmesi diginda bir sey yapilmaz.
Eger semptomlar orta veya siddetli ise metronidazole
kullanilir.Bu tedaviye cevap alinamadiginda ise oral
vancomycin kullanilabilir(18). Tekrarlama oran1 %20 dir
ve bu hastalar genel olarak tedaviye cevap verir (19). Inatct
olgularm %20-30’sinde cerrahi rezeksiyon gerceklesebilir
ve mortalite %20-30 dur. Dokuz randomize kontrolli
¢alismay1 igine alan “cochrane database sistematik
review”da “metranidazole”, “bacitracin” “fuicidic
acid”,“vancomycin” ve “teicoplanin”in ayni etkinlikte
oldugu gosterilmistir (20).

Diyarenin varligl ve devam etmesi kritik hastalarm sonucunu
ciddi sekilde etkiler. Bu nedenle risk faktorleri ayr1 ayn
tedavi edilmelidir. Diyare enteral beslenmeye veya
antibiyotik kullanimina bagl ise tedavi birbirinden farklidur.
Gastrointenstinal sistem ¢aligiyorsa enteral yol niitrisyon
desteginde ilk se¢imdir. Enteral beslenen hastalarin %12-
25’inde diyare bildirilmistir (8-10). Ne yazik ki diyare
bagladiginda bu yol kesilir ve genelde enteral soliisyon
suclu kabul edilir (21). Enteral beslenme sonucunda ortaya
¢ikan diyare enteral formiillerin bilegimi, verildigi bdlge,
infliizyonunun sekli ile ilgilidir.

Gramlich ve arkadaslarinin yaptig1 metaanaliz enteral
beslenmenin diyare riskini artirmadig verilis yolundan ¢cok
verilis seklinin daha etkin oldugunu gostermistir (22). Yapilan
caligmalar enteral niitrisyonunun paranteral niitrisyona gére
gastroentestinal mukozanin yap1 ve fonksiyonunu korudugu
icin diyare insidansini azalttigini gdstermistir. Enteral
beslenme infiizyon pompalariyla veya gravite yoluyla
devamh veya araliklarla yapilabilir. Infiizyon pompasiyla
verilenlerde diyare insidansi daha azdir (23). Yazarlar enteral
soliisyonun saatte 50 ml’den daha fazla oldugunda diyarenin
daha sik goriildiigii ve soliisyon miktar azaldiginda diyarenin
diizeldigini bildirilmislerdir (8,24). Monteje ve ark’mn erken
gastrik ve jejunal beslenmeyi karsilagtirdiklars 101 hastay:
iceren gok merkezli prospektif randomize ¢ahgmasinda diyare
insidans: farkli bulunmamistir(25).Yine Meerth ve ark.
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gastrik beslenme ile ince barsaktan beslenmeyi
karsilastirdiklari arastirmalarinda da diyare yoniinden fark
bulamanusglardir (26).

Okuma ve ark.’lan, hazir yiyeceklerin diyareye neden olup
olmadiklarini aragtirmak i¢in yaptiklar calismada 49 bos
siseyi incelemisler ve bu yiyeceklerin hazir olup kapali
sistemle verilmelerine ragmen bir tanesinde bakteriyel
kontaminasyon oldugunu bulmuslardir (27).

Diyarenin artiginda beslenme soliisyonun bilesimi énemlidir.
Karbonhidrat miktari, yag, yliksek ozmolorite ve bakteriyel
kontaminasyon (bakteriyel say1 > 10 koloni/ml) diyarenin
artigl ile orantihdir (1). Yiiksek konsantrasyonda emilmeyen
karbonhidrat veya ortaya ¢ikan laktoz intolaransi sol{isyonun
ozmolaritesini artirtr ve hiperozmolar etki de diyareye neden
olur (24,10). Ancak baz: yazarlara gore ozmolaritenin
azaltilmasi diyareyi azaltmaz veya ortadan kaldirmaz (7).
Enteral beslenmeyi durdurmadan veya formiilii
degistirmeden 6nce antidiyaretik veya hacimli ajanlar
denenmelidir.

Diyare Komplikasyonlari

Eger diyare tedavi edilmezse ortaya ¢ikan malniitrisyon
morbiditenin artmasina neden olur. Diyarenin neden oldugu
malniitrisyon enteral verilen besin maddelerinin
absorbsiyonuna engel olarak komplikasyona neden olabilir.
Bu gibi durumlarda parenteral beslenme destegi verilmesi
gerekir. Tedavi edilmeyen diyare hemodinamik stabilitenin
de bozulmasina neden olur. Elektrolit ve bikarbonat
iyonlarinin kaybina bagli olarak asidoz ve birkag saat devam
eden diyare potasyum, magnezyum ve bakir kaybimna bu
durum da aritmi ve yara iyilesmesinde gecikmeye neden
olur. Diyaresi olan hastalarin hastanede kalis siiresinin
uzadigini goésteren arastirmalar vardir (8-10). McFarland
enteral beslenen ve diyaresi olmayan eriskin hastalarda
hastanede kalig siiresini 11.3 giin, nozokomiyal diyaresi
olanlarda ise 19.8 giin olarak bildirmistir (28). Marcon ve
ark diyarenin ortaya ¢ikisinda antibiyotik kullanimmnin ve
enfeksiyonun rol oynadigini ve bunun da hastanede kalig
stiresini uzattigin1 gdstermislerdir (29). Diyarenin diger
enfeksiyonlara gére mortalitesi daha yiiksek olup diger
hastalara bulas riskide fazladir (30-31).

Onlem ve Tedavi

Diyareyi 6nleme tedaviden daha 6énemlidir. Sodyum ve
seker iceren soliisyonlar, oral opiyat veya antikolinerjik
ilaglarin kullaninu paralitik ileusa neden olabilir. Devamli
beslenme yapilmasi hijyene dikkat edilmesi, diisik
ozmolarite ve lifli enteral soliisyonlarimin kullanilmasi
diyareyi onleyebilir. Yagh ve travmali olgularda yapilan
bir aragtirma aralikh beslenmeye gore devamli beslenmenin
diyareyi énlemede daha etkin oldugunu géstermistir (32).
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Kolonda karbonhidrat liflerinin fermentasyonu sonucu ortaya
¢ikan kisa zincirli yag asitlerinin barsak fonksiyonlar tizerine
faydali etkisi vardir. Kisa zincirli yag asitleri kolonda tuz
ve suyun absorbsiyonuna neden olur. Enteral nutrisyonun
en 6nemli lif kaynagi olan soya polisakkaritleri % 94 oramnda
suda ¢oziilmeyen lifleri icerdiginden ne yazik ki diyareyi
dnlemede suda ¢6zlinen liflerden daha az etkilidir. Pektin,
guargum gibi suda eriyen lifler soliisyonun vizkozitesini
artirr, gastrik bosalamayi ve ince barsakta absorbsiyonu
geciktirir, barsak kontraksiyonlarinm pulsatif aktivitesinin
rezistansina neden olarak luminal akimi azaltir. Liflerin bu
etkileri deneysel ¢aligmalarla desteklenmis ve daha az
bakteriyel translokasyona neden oldugu gosterilmistir.

Rushdi ve ark.’lar1 guargum’dan zengin enteral niitrisyonun
diyaresi olanlarda diyareyi azalttigini, plazma glukoz ve
kolesterol seviyesini azaltigim ve plazma kalsiyum seviyesini
arttirdigini bildirmiglerdir(33).Diyareyi tedavi etmek ve
konstipasyonu onlemek igin liften zengin formiiller siklikla
kullanilmaktadir (34,35). Inatc1 diyareler nadiren enteral
beslenmenin kesilmesine ve total parenteral nutrisyon
baglanmasina neden olur.

Kritik hastalarda barsak mikroflorasimin modiilasyonunda
probiyotik, prebiyotik ve sinbiyotiklerin kullamlmast oldukca
yogun bir sekilde aragtirlmaktadir. Probiyotik ve prebiyotik
kombinasyonlari barsak toksinlerini azaltir. Saccharomyces
boulardii gibi patojen olmayan mayalar diyareyi 6nlemede
kullanilmakta fakat bu tip tedavi hala tartigilmaktadir.
(18,36). Lui ve Bengmark, laktobasil ve absorbe olan liflerin
farkli yogun bakim hastalarinda enfeksiyon riskini
azaltildigim bildirmiglerdir(37,38). Kritik hastalik sirasinda
barsak floras1 bozulur ve barsak mukoza fizyolojisini de
bozar bifidobakteri veya laktobasili gibi probiyotikler immiin
sistem tizerine etkileri ve bakteri kolonizasyonuna mani
olarak diyareyi onleyebilir veya azaltabilir (39,40).
Bifidobakterium longum antibiyotikle iligkili diyarenin
Onlenmesinde Gimit vericidir (41).

Jenkins ve arkadaslari antibiyotik nedeniyle diyaresi olan
150 hastada Laktobasillus ve bifido bakteri
kombinasyonunun CD pozitif drnek sayismmn %7.5 (plasebo)
den %2.9 (probiyotik) diistiigiint gézlemlemiglerdir (40).
Probiyotik ve lif igeren enteral soliisyonlarin diyarenin
onlenmesi ve tedavisinde faydali oldugu Meier ve arkadaglar
tarafindan da desteklenmistir (42).

Enfeksiydz olmayan diyarenin tedavisinde spesifik olmayan
tedavi gerekir. Yogun bakim hastalarinda gastrointestinal pasajin
hizlanmasina ek olarak absorbsiyonun azalmas: da ozmotik
diyareye neden olur. Degigen barsak florasina bagli olarak
karbonhidrat fermantasyonu bozulur ve yiyeceklerin
hiperosmolar etkileride diyare olusumunda etkilidir. (8,10,24,43).

Nquyen ve ark. 180 kritik hastada yaptiklar arastirmada
prokinetik dozda verilen eritromisinin motilite etkisiyle
diyareye neden oldugunu saptamiglar diyare baslarsa
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prokinetik eritromisinin kesilmesini ve bu ilacin proﬁfaktik
olarak verilmemesini 6nermislerdir (44).

KONSTIPASYON

Defekasyon viicudun temel fonksiyonlarindan olmasina
ragmen konstipasyon yogun bakim hastalarinin major
gastrointestinal sistem komplikasyonu olarak karsimiza
¢ikar. Ne yazik ki kritik hastalarin barsak motilitesine ¢ok
fazla nem verilmez ve genel populasyonda konstipasyonun
goriilme sikligt % 2-25 arasinda degismekte iken yogun
bakim hastalarinda % 80’e kadar gikmaktadir (45,46,47).

Mostafa ve ark. cerrahi ve dahili hastalarin bulundugu
karma yogun bakimda yaptiklar: arastirmada hastalarin
%83 {inde konstipasyon saptamuglardir (46). Yogun bakimda
¢alisan doktor ve hemsgireler genelde hastalarin barsak
seslerine ve varsa defekasyonuna dikkat ederken
konstipasyonu ihmal ederler. Barsaklarin motilitesindeki
azalmadan dolay1 seyrek veya zor defekasyon sonucu olarak
fegesin kolonda uzun siire kalmasi suyun absorbsiyonuna
ve fegesin daha da sertlesmesine neden olur (48).
Konstipasyon birbirini takip eden ii¢ giinde barsak a¢1linu
olmamasi veya gaitanin birbirinden bagimsiz pargalar
halinde olmasidir(49) Bristol Stool Form Scale’e gére 1,2
(Tablo 1). Gaitanin miktari ve sekli bagirsak fonksiyonunu
degerlendirmede ilave kriterlerdir. Defekasyon sirasinda
giicliik oldukga subjektiftir (50). Bunlari sedatize kritik
hastada degerlendirmek ¢ok kolay degildir. Bu nedenle
defekasyonun sikligi daha kolay 6l¢iiliir. Caligmalar
konstipasyonu haftada iki veya daha az defekasyon olarak
tanimlamaktadirlar (50). Saglikli kigilerin %99° unda
defekasyon haftada ii¢ veya giinde ii¢ arasmda degismektedir.

Kritik hastalarda konstipasyonun patofizyolojisi tam olarak
anlasilamamis olmasina ragmen gesitli faktdrlerin rol
oynadig: bilinmektedir. Sepsis ve sokta endotoksin,
inflamatuar mediatorlerin artig1 gastroentestinal motilitenin
bozulmasina neden olur(51,52). Hipotansiyon,
hipoperfiizyon ve hipotansiyonu diizeltmek i¢in kullanilan
vazoaktif ilaglarin gastroentestinal sistem motilitesi {izerine
olumsuz etkileri vardir. Kritik hastalarda ¢ogu zaman
opiyatlar kullanilir ki bunlarda barsak motilitesini
bozmaktadirlar.

Yogun bakim hastalarmin konstipasyon nedenlerini,
hareketsizlik, fentanil, kodein, peditin gibi opioid tedavisi,
diiiretiklere bagli dehidratasyon, antikonvulzan, antidepresan,
sedatiflerin kullanim, lifli besinlerin eksikligi, tek basina
olamama ve stress olarak siralayabiliriz (53,54).

Patanwala ve ark dahili yogun bakimda aragtirma kriterine
uygun 50 hastada yaptiklar: caligmada kritik hastalarin
konstipasyonunda opiyat tedavisinin belirgin bir etkisinin
oldugunu saptamislar ve rutin olarak stimulan veya ozmotik
laksatiflerin kullaniimasi gerektigini ileri stirmiiglerdir (55).
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Koﬁstipasyonun komplikasyonlari

Fekal staz mikrobiyolojik dengenin bozularak gram negatif
bakterilerin iiremesine endojen aneorobik ve gram pozitif
floranin azalmasina ve endotoksinlerin artmasina neden
olur tiim bunlarm sonucunda olusan bakteri translokasyonu
enfeksiyona ve sepsise yol agar. Diger bir degisle
konstipasyon barsaklarda bakteri iiremesine neden olur bu
da nozokomiyal enfeksiyon ve sepsise yol agar. Digestif
sistemin selektif dekontaminasyonu kullanildig1 zaman
konstipasyon varliginda dekontaminasyon ortaya
cikarilamaz. Ciinkii absorbe olmayan antibiyotikler biitiin
digestif sistemi kaplayamaz (56).

Bir grup aragtirmaci konstipasyonu olan hastalarin sepsisle
ilgili organ yetmezligi skorunun yiiksek oldugunu hem
mekanik ventilatdrden ayrilma siiresinin hem de yogun
bakimda kalig siiresinin uzun oldugunu bildirmiglerdir
(11,46). Batinda distansiyon agr1 kusma bulant1 huzursuzluk,
fatal pulmoner embolizm konstipasyon komplikasyonlar:
arasinda sayilabilir. Kolonda psédo obstriiksiyon mukoza
iskemisine ve perforasyona neden olabilir. Rektumun
distansiyonu, birka¢ giin defakasyonda gecikme, gastrik
bosalmaya neden olarak pulmoner aspirasyon riski yaratir.
Distansiyon nedeniyle diyafragmanin yukari dogru yer
degistirmesi hastanin mekanik ventilasyondan ayrilmasim
giiclestirebilir .

Mostafa ve ark konstipasyonu olan (%42) hastalart mekanik
ventilatérden ayirmakta zorlandiklarini bunun nedeninin
de hastalarin huzursuzluk batinda siskinlik, ve rahatsizlik
hissi oldugunu bildirmislerdir (46). Konstipasyonu olan
hastalarin %27,5’inde beslenmesinde konstipasyonu
olmayan hastalarin ise %12,5’nin beslenmesinde bozukluk
oldugu bildirilmistir. Hastanede kalis siiresi ise konstipasyon
olanlarda 10 giin iken olmayanlarda 6.5 giin olarak rapor
edilmistir (46).

Tedavi

Konstipasyonun tedavisi gastroentestinal gegisteki
gecikmeyi, nozokomiyal enfeksiyonu, sepsisi ve yogun
bakimda kalis siiresini azaltacaktir. Genelde tedavide ilk
tercih laksatiflerin kullamlmasidar.

Cesitli kategoride laksatifler vardir:1-Hidrofilik ajanlar
(psyllium,bran,methylcellulose), 2-ozmotik ajanlar
(lactulose,sorbitol,polyethylene glycol,magnesium), 3-
lubrikantlar (s1v1 parafin), 4-situmulanlar (senna,cascara),
5- digerleri (colchicine) ne yazik ki bunlarin etkinligine
dair ¢ok az klinik kanit vardir.

Van der Spoel ve ark. mekanik ventilatorde olan hastalarda
laksatif olarak “laktulose ve polyethylene glycol’un
karsilastirdig1 ve bu alanda ilk olan prospektif ¢ift kor
randomize kontrollil olarak iki merkezde yaptiklar ¢alismada
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laksatifin ciddi yan etki yapmadan plaseboya gore etkin
oldugunu ve polyethylene glycol grubu digindaki diger
gruplarda morfin kullaniminin defakasyonu geciktirdigini
bildirmislerdir (57). Bu aragtirmada yazarlar laksatiflere
cevap alinamadiinda 7. giin lavman ve bu da basarisizsa
0.4-0.8 mg/st neostigmin kullanmmglardir (57). Konstipasyon
kritik hastalarm yogun bakimdan taburcu olmasini geciktiren
problemlerden birisi olmasina karsm tedavisi igin sistematik
bir tedavi rehberi heniiz yoktur. Bozuk gastroentestinal
motilite ile ilgili mortalite ve morbiditeyi azaltmak icin
gastrik bosalmay: ve konstipasyonu 6nlemeye yonelik
stratejiler ortaya konmalidir.

Kritik hastalarin bakimi pek ¢ok organ sistemini igine alan
kompleks bir iglemdir. Bu nedenle gastrointestinal sistemin
degerlendirilmesi ve destegi iyi bir bakim ve daha iyi sonug
i¢in esas olup hastanin yogun bakim tedavi sonucunu etkiler.
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