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OZET

Yogun bakima kabul endikasyonu her ne olur ise olsun,
diare kritik hastalarda siklikla goviiliiv. Cesitli risk faktorleri
belirlenmesine ragmen, kritik hastalikli hastalarda
patogenez, insidans ve ydnetimi tam olarak
tammlanmamigtir. Yogun bakimda enteral tiip ile beslenme
siklikla diareden sorumlu tutulmugstur. Bu derlemede
enfeksiyoz olmayan diarelerin etiyoloji, tam ve yonetimi
gozden gecirilmigtir.

Anahtar Sozciikler: yogun bakim, nonenfeksiyoz diareler

SUMMARY

H

Non-infectious diarrhea. Diarrhea is a common finding in
critically ilipatients, whatever the initial cause ofadmission
into the intensive ¢are unit. Although several riskfactors
have been identified, the pathogenesis, incidence and
management of diarrhea in critically ili patients are loosely
defined. Enteral tube feeding is often blamed for causing
diarrhea. Etiology, diagnosis and management ofnon
infectious diarrhea in intensive ¢are unit have been reviewed
in this article.
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Diare kritik hastalarda yogun bakima kabul nedeni ne olursa
olsun sik rastlanan bir bulgudur (1). Cesitli risk faktorleri
belirlenmesine ragmen, kritik hastalikli hastalarda patogenez,
insidans ve yOnetimi net olarak tanimlanmamustir. Kritik
hastalikta goriilen diarede tedavi yaklagiminda, en sik
goriilen form olan enteral beslenmenin kesilmesinden,
antidiareik yaklagimla enteral beslenmenin aym hizda devam
etmesine kadar varan yelpazede oldukca degiskendir (2).
Bununla birlikte diareye net ve standart bir yaklasim
zorunludur; ¢linkii destek tedavilere ilaveten spesifik tedavi
gerektirir (3). Kontrolsiiz diarenin maliyeti oldukga fazladir.
Diare hastanin konforunu bozar, cildine zarar verir,
hemsirelik siiresini artirir. Ayrica dehidratasyon, elektrolit
kayb1 ve malniitrisyona neden olabilir; sulu bir sekilde
cikan feces yaralara veya femoral santral kateterlere
bulagabilir, hayat: tehdit eden hemodinamik instabiliteye
neden olabilir. Bu derlemede genel olarak diare tanimlamas:
ve sikhigindan bahsedilmekle birlikte temelde non-enfeksiydz
diareler incelenecektir.

Siklik ve Tanimlama

Diare icin bildirilen insidans oldukc¢a genis bir araliktadir
(%2-%95), ¢iinkii diare i¢in kabul edilmig bir tanimlama
maalesef yoktur (4). Literatiirde diare i¢in pek ¢ok tantmlama
vardir. Bunlardan bazilar penetrometre (5), 8 noktali skala
ile disk1 seklinin belirlenmesi (6) veya digkilama sikligi,
kivam ve miktarinin basitge tarifi gibi, 6rnegin 250 g veya
300 mi tizerinde glinliik digkilama ile 3 veya daha fazla
sivi-sekilsiz digkilama (7). Fekal frekans kolaylikla
soylenirken, fekal kivam ve miktan belirlemek igin deneysel
metotlara ihtiya¢ duyulur. Fekal kivami belirlemede
penetrometre, viskometre ve lipofilizasyon yontemlerinden
yararlanilir. Penetrometre standart kaba fekal penetrasyonu
dlger ve bu fekal su icerigi ile korele olarak bulunmustur.
Viskometri standart milin fekal 6rnek icine girmek igin
harcadig1 giicii Slger ve fekal kivanmun siibjektif tanimlarn
ile koreledir. Lipofilizasyon fekal drnekteki su igeriginin
yiizdesini hesaplar ki bu da fekal kivamin major
belirleyicisidir. Bu laboratuar yéntemlerinin hepsinin
birtakim dezavantajlan vardir. Hemsireler fekal ¢ikist gorsel
olarak tahmin ederler. Fekal agirhigm gorsel olarak tahmini
icin 34 hemsireden fekal agirlik tahmini yapmalari istenmis;
siirgiide ortalama 100 gr olarak tahmin edilen fegesin
ortalama gergek agrhgi 135 gr imis. Yani hemsireler gergek
agirligin tizerinde degerler tahmin etmisler (8).

Fecesin deneysel metotlarla analizinde nitelikleri dogru
fakat pratik degil iken, gorsel inceleme pratik fakat dogru
olmayabilir. Bu durum fecesin degerlendirilmesinde hem
arastirma hem de klinik durumlarda probleme neden olur.
Fecgesin gorsel degerlendirilmesi i¢in cesitli form yada
tablolar kullamilabilir (9) (Sekil 1). Enteral tiiple beslenme
esnasinda geligen diare tanimuni arastirmak i¢in bir ¢aligma
planlanmigtir. Bu ¢aligmada diyetisyen, inme hemsgireleri,
yogun bakim iinitesi hemsireleri ve gastroenterologlara bir
anket gonderilerek yamtlamalari istenmis, ayrica hastalar
defekasyonu birden fazla kisi tarafindan ayri ayn
degerlendiriimigtir. Bu ¢alismada 35 kisi anketi yanitlamistir.
Diare tanimlamasinda en dnemli faktor olarak digkilama
sikh@, (yanitlayanlarin %43'4) fekal kivam (yanitlayanlarn
%37's1) ve feges miktar1 (yamtlayanlarin %20'si) olarak
bildirilmistir. Hemsireler arasinda hastada diare var m1 yok
mu sorusuna aym yaniti verme orani %75 'tir (zayif
giivenilirlik, £<0,48) (10). Bu ¢alismada da gorildiigi gibi

75



|
profesyonel olarak galisan saglik ekibinde bile diare
tanimlamasinda ¢esitlilik vardir.

Patogenez ve Etyoloji

Diare tanis1 kondugunda patofizyolojik veya tanisal yaklagim
kullamlarak daha ileri karakterize edilmelidir. Patofizyolojik

tanimlama diskidaki su miktarinin artigina dayanir, tanisal

yaklagimda ise nedenleri irdelenir. Yogun bakimda goriilen
tiim (enfeksiydz ve nonenfeksiy6z) diare nedenleri Tablo-
I'de gosterilmistir.

0 Barsak hareketi yok
1 Ayri ayri kiigik sert toplar
2 Sosis seklinde, lizeri yumrulu
3 Sosis gibi, tizer ¢atlak
4 Sosis gibi, dilz yumusak
5 Kiigiik yumusak kenarlar belli damla
6 Sekilsiz kiitle gibi, yurnugak
7 Su gibi, partikilsiz
Taclar

Yogun bakim hasta grubunda iyatrojenik diarenin belki de
en sik nedeni ilaglardir. Yogun bakimda kullanilan birgok
ilac diareye neden olabilir ancak antibiyotikler bu listede
en iist siralardadirlar. Bazi galismalar antibiyotik kullanimi
ve diare insidansi arasinda kesin korelasyon oldugunu
gostermistir (11). Birgok antibiyotik diareye neden olsa da
ampisilin, tetrasiklin, eritromisin ve klindamisin ile daha
siktir. Sefaperazon gibi sefalosporinler safradan atildig
i¢in gastrointestinal yan etkiler daha sik goriiliir. Antibiyotik
ajanlar siklikla nonspesifik noninflamatuar diareye neden
olurlar ve klinigine bulanti, kusma, abdominal kramplar,
siskinlik eslik eder. Antibiyotik iliskili diarede normal
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Tablo 1. Yogun Bakimda Diare Nedenleri

fyatrojenik nedenler

Altta yatan hastahga

sekonder diare

Hastah@in primer goriiniigit

olarak diare

Medikasyonlar
Enteral beslenme

Pseudomemrandz enterokolit

Immun durumu

bozuk hastada enfeksiyonlar

immun durumu bozuk

hastada neoplastik hastalik
Gastrointestinal kanama
Notropenik enteropati
Iskemik barsak hastalifi
Cerrahi sonras: diare

Kisa barsak
veya pankreatik yetmezlik

sendromu

Fekal impact

Opiat kesilmesi

Diabetik diare

Renal yetmezlik

Sepsis

Adrenal yetmezlik

Graft versus host hastalig1
Vaskilit

Inflamatuvar barsak hastaligt

Colyak spru
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intestinal flora bozulur, karbonhidrat metabolizmasi azalir
ve ozmotik diare gelisir, prokinetik etkiler (6rn.eritromisin)
geligebilir. Digki analizini igeren tansal caligmalar genellikle
negatif sonuc verir. S1v1 ve elektrolit kayiplar1 minimaldir
ve bazi vakalarda semptomlar tedavinin degistirilmesiyle
azalir. Antibiyotige bagli diarelerin %15-%20'sinde
Clostridium difficile'ye bagl pseudo membranéz enterokolit
g6riilir (12).

Barsak liimeninde ozmotik yiikii arttiran ilaclar da siklikla
diareye neden olurlar (Mg igeren antiasitler). Mg ve fosforun
agresif enteral uygulamas: da bu mekanizma ile diareye
neden olur. Laktiiloz barsak liimeninde anhidrolize olarak
kalir, ozmotik gradyenti, sivi sekresyonunu ve digki ¢ikigini
arttirir. Ek olarak sorbitol ve laktoz gibi maddelerin tedavilere
eklenmesi ile osmotik diare geligebilir. Yogun bakim
tinitelerinde siklikla kullanilan bir bagka ilag grubu proton
pompa inhibitorleridir. Yiiksek dozlarda siklikla diareye
neden olurlar. Omeprazol, Lansoprazol ve Pantoprazol ile
yapilan 40 000 hastalik genig bir caligmada, en sik gdzlenen
yan etki diaredir (13). Nonspesifik ve nadiren siddetli
diareye neden olan diger ilaglar kolsisin, kinidin, dijitaller,
metoklopramid, teofilin, levotiroksin, aspirin, NSAID,
mizoprostol, simetidin, diiiretikler, kolinerjik ajanlar
(betanekol), beta blokorler, transplantasyonda kullanilan
immun supresanlar (takrolimus, siklosporin, azotioprin),
¢esitli kemoterapotik ajanlar, yiiksek aktif antiretroviral
tedavi. Patofizyoloji agik degildir. Bu ajanlarin barsak
motilitesini, sekresyonunu ve absorbsiyonunu etkiledigi
tahmin edilmektedir. Semptomlar siklikla doz azaltilmasi
veya ilacin kesilmesi ile azalir.

Enteral Beslenme

Enteral tiiple besleme (ETF) oral diyet alamayan hastalar
i¢in nutrisyonel ihtiyaglarimin karsilanmasinda uygulanan
ortak bir metottur. Yaklagik olarak genel hastane
boliimlerinde %35 hasta, yogun bakim iinitelerinde %46
hasta en az bir kez ETF'ye maruz kalir. Enteral tiip ile
beslenmede diare goriilme insidanst %2 ile %95 arasinda
degisir. Bu genis oran baglica iki ana faktére baglhdar.
Birincisi diare patogenezi bir ¢ok klinik degiskene baghdur,
gbzlem altindaki hasta popiilasyonundaki hastalik durumuyla
artis gosterir. Ornegin, ETF alan yogun bakimda olan
hastalarda diare, yogun bakimda olmayanlara gére daha
cok goriiliir, ikincisi ise yine ETF alan hastalarda diarenin
standart bir tanim olmamasmdandir. Diare olusumunda
enteral beslenmenin rolii aragtirldigimda bu hastalarda direk
olarak kendisinin diare yapmadig1 diarenin siddetine ve
olusumuna katkida bulundugu seklinde tanimlanmigtir.
Bunlar antibiyotik tedavisi, soliisyonun osmolalitesi,
soliisyonun tipi ve serum albliminidir (14). Parenteral ve
enteral beslenmenin risklerini karsilastiran bir meta-analizde
enteral beslenmenin diare riskini artirmadigi gosterilmistir
(15). Bu da diarenin uygulama yolunun kendisinden ziyade
uygulama ydntemine bagli oldugunu desteklemektedir.
Giincel 6nerilerde diare durumunda artik enteral beslenmenin
kesilmesi veya verilig hizinin azaltilmas1 yoktur. Bir¢ok

deneysel ve klinik ¢aligsmalar gdstermistir ki total parenteral
beslenme ile karsilastirildigi zaman enteral beslenme
gastrointestinal mukozal yap1 ve fonksiyonu koruyarak
diare insidansim gergekte azaltabilir (2). Dolasimsal problem
olsa bile erken enteral beslenme zarardan ¢ok yararlidir,
dikkatlice yonetildiginde titkamkliksiz barsak nekrozu riskini
minimize eder.

Enteral beslenme formiiliiniin baz1 6zellikleri artmig diare
insidanst ile birlikte olabilir; karbonhidrat ve yag miktari,
yilksek ozmolarite ve bakteriyel kontaminasyon (bakteri
miktar1 >102 koloni/ml) (4). Yiiksek konsantrasyonda
emilmeyen karbonhidrat varligl veya edinilmis laktoz
intoleransi soliisyonun ozmolaritesini artirir. Bununla beraber

_son zamanlarda yanikli ¢ocuklardan elde edilen verilerde

diskimin tartilmasi ile digki ¢iktisi tahmin edilmis, giinlik
alman karbonhidrat miktari ile (168-1191 g aralifinda)
diare arasinda korelasyon gdsterilememistir (1). Benzer
korelasyon sindirilemeyen yag ve barsak ozmolaritesi
arasinda gsiphelenilmis ancak kritik hastalarda
calistlmarmgtir. Normal kolonik mikroflora kolon liimeninde
enteropatojenlerin gelisimini besinler ve yer i¢in yarigarak,
antimikrobiyaller ve asitler lireterek patojenlerin
kolonizasyonunu inhibe ederek yaparak yapar. Mikroflora
enteropatojenlerin kolonositlere ve reseptdrlere adhezyonunu
inhibe eder, bunun adi kolonik diglamadir. Enteral tiiple
beslenmede diare patogenezine enteropatojenlerin katkisi
igin enteral formiillerin tiketiminin fekal mikrofloraya
etkisi birgok saglikli kiside arastirilmistir. Sonuglar birbiri
ile celiskilidir. Bir kisminda fekal mikroflorada biiyiik
azalmalar gosterilir iken, bir kisminda belirgin bir degisiklik
gosterilememistir  (4).

Enteral beslenmenin uygulama yeri de gastrointestinal
komplikasyon geligiminde rol oynayabilir. Montejo ve
ark.'nm (16) biiyiik ve ¢cok merkezli prospektif randomize
caligmasinda 101 hastada erken gastrik veya jejunal yol ile
iliskili etkinlik veya komplikasyon orani aragtirilmigtr.
Diare insidansi her iki grupta da benzer (%14) olmakla
birlikte toplam gastrointestinal komplikasyon oram (temelde
fazla gastrik artik) jejunum yolu ile beslenen hastalarda
daha azdi. Benzer olarak bir bagka c¢alismada mekanik
ventilasyon uygulanan 74 kritik hastalikli gocukta mide ve
ince barsak beslenmesi kargilagtirilmig her iki grup arasinda
diare sikliginda fark bulunamamigtir ancak gastrik grupta
beslenme hedeflerine daha az hastada ulasilmistir (17).

Enteral beslenmenin uygulamas: beslenme ile ya da normal
set ile yapilabilir, siirekli veya aralikli olabilir. Bu yaklagmmlar
diarenin insidasmi etkileyebilir. Ornegin; pompa ile
uygulama, yerc¢ekimi kontrolli infiizyon ile
karsilastirildiginda diare insidansi dramatik olarak
azalmaktadir (18). Benzer olarak son zamanlarda bagka bir
calismada yash ve travmali hastalarda diare esnasinda
stirekli uygulamanin avantaji gézlenmemesine ragmen,
siirekli uygulamann diarenin 6nlenmesinde aralikli enteral
infiizyona gore daha iyi oldugu bildirilmistir (19).
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A
Diare nedeni olarak hipoalbiimineminin rolii tartigmalidir.
Brinson ve Kolts, diareli ve diaresiz yogun bakim hastalarmi
karsilagtirmaslar ve gruplar arasmda albiimin seviyelerinde
istatistiksel olarak anlaml fark saptamiglardir (diareli ve
diaresiz gruplarda sirasiyla 1.90 g/dl ve 3.40 g/dl) (20).
Albiimin seviyesi 2.6 g/dI'nin altinda olan hastalarda diare
gelisirken, 2.6 g/dl'nin iizerinde olan hastalarda
gelismemistir, Azalms onkotik basing ile hipoalbiiminemi,
Starling gii¢lerinde degisiklik ile diareye neden olur.
Hipoalbiiminemili hastalarda intravendz albiimin tedavisi,
elemental diyet veya peptid bazli veya fiberden zengin
formiiller rutin olarak 6nerilmez, ancak baz1 olgularda
faydali olabilir.

Altta Yatan Hastahiga Sekonder Diareler

Kemoterapi veya organ nakli sonrast hastalarda diare, barsak
ddeminden siddetli infarkta kadar gidebilen intestinal
patolojiler sonucunda olusabilir. Uzun dénemli immun
supresyon diare ile birlikte goriilen intestinal lenfoma
gelisimine neden olabilir. ATDS'li hastalarda non enfeksiy6z
diare nedenleri arasinda yiiksek dereceli B hiicre orijinli
intestinal lefomalar olabilir. Kaposi sarkomu gastrointestinal
kanama sebebidir ancak nadiren diare de yapabilir.
Gastrointestinal kanama siklikla diareye neden olabilir.
intraluminal kan, barsak irritan1 olarak gorev yapan bir
osmotik ajan gibi kabul edilir. Ozellikle kolonu da igeren
intestinal iskemi, abdominal agn ve diareye neden olur.

Hastahigm Primer Goriiniimii Olarak Diare

Diyabetli, iremili veya sepsisli hastalarda siddetli diare
nobetleri goriilebilir. Diyabetik diare intestinal sivi
absorbsiyonuna etki eden otonomik ndropati sonucunda
gelisir. Motilite anomalileri ve intestinal staz diarede rol
oynar ve inkontinansta yapabilir. Primer adrenal yetmezlik
(6rnegin; sepsis veya antikoagulanlara sekonder) veya uzun
donem steroid kullanip adrenal kriz geciren hastalarda diare
gelisebilir. Ayrica hipertiroidili hastalarda artmug intestinal
motiliteye baglt olarak fekal ¢ikis artar (14).

Tam ve Fizik Muayene

Yogun bakim hastalarinda degerlendirmek zor olabilir.
Diarenin baglangicina dikkat edilmesi, siiresi, karakteri,
enteral alimla ilgisi ve baglantili semptomlart etiyolojik
olarak ipuglan verir. Hastanmn genel medikasyonlari, diarenin
baslangici ile iligkileri dikkatli bir sekilde irdelenmelidir.
Fizik muayene etiyolojiyi belirlemede ipuglar1 verir ancak
nonspesifiktir, Fizik muayene diarenin giddetini belirlemek
agisimdan dnemlidir.

Laboratuar Incelemeleri

Diareli hastalarda serum elektrolitleri Na, K, Mg ve fosfor
degerleri dikkatlice degerlendirilmelidir. Siddetli diare eger
yeterince tedavi edilmez ise hiperkloremik metabolik asidoza
ve prerenal azotemiye neden olur. Diarenin siddetine gore
serum Na seviyesi normal, artmig veya azalmis olabilir.
Serum K, Mg ve fosfor seviyeleri normal veya deprese
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olabilir, K'da artiglar adrenal yetmezligi veya iiremiyi
gosterir. Digkimn incelenmesi bu hasta grubunda e#l onemli
ve siklikla da atlanan bir laboratuar incelemesidir. Kanama
varh@ degerlendirilmeli, fekal 16kositler igin metilen mavisi
uygulanmalidir. Taze diski drnekleri, kiiltiir ve parazit
incelemesi icin génderilmelidir. Diski aguliginm miktar
sadece voliim kaybmin degil, antidiare tedavinin gozlenmesi
adma da dnemlidir. Yiiksek voliimlii digk: ¢ikist sekretuvar
etiyolojiyi diiglindiiriir iken, disk1 osmolar a¢iginda artma
(genellikle 70 mOsm dan fazla) osmotik nedenleri
diislinddiriir (14).

Tedavi ve Onlemler

Diareli bir hastanin tedavi ydnetiminde ilk ve en énemli
adim etiyolojiyi belirlemek, siv1 ve elektrolit dengesini
diizeltmektir.

Siklikla serbest su, Na, K, Mg, Fosfor destegine ihtiyag
duyulur. Eger stvi kayiplari ciddi ve hastanin dolasimi zay:f
veya tehlikeli durumda ise santral vendz uygulama ve
monitorizasyon gereklidir. Doktor ve yardimeci saglik
personeli diizenli olarak hastanin hijyenine ve cilt bakimina
dzen gostermelidir. Tedavi algoritmalar yapilmalidir. Farkls
antidiareik medikasyonlarm etkileri yakin dsnemde gézden
gecirilmistir. Temelde diger ilaglarla birlikte kullanildiginda
loperamide barsak hareketlerini bozarak paralitik ileusa yol
acabilir. Racecadotril, loperamide'e tercih edilir ki daha az
ileusa neden olur. Rifaximin emilmeyen bir antibiyotik
olup enteropatojenlere karg: aktivitesi vardir ve enfeksiydz
diareler igin yaralidir (21).

Enteral beslenmede siirekli infiizyon ile uygulama ve kat1
hijyen kurallarina uymada diarenin nlenmesinde etkilidir.
Enteral beslenmenin diare yaptigmdan siiphelenildigi zaman,
voliim azaltilmali, diliie edilmeli, veya gegici olarak
kesilmelidir. Enteral beslenme bilesiminde degisiklik ve
barsak mikroflorasim modiile eden tedaviler {izerinde
cahsiimaktadir. Diisitk ozmolariteli ve liften zengin formiiller
tercih edilmelidir. Major kisitlamalarina ragmen enteral
formiillerdeki karbonhidrat kaynagi mikro floradaki
degisikliklere neden olabilir. Winitz ve ark. (22) enteral
formiillere glikoz yerine siikkroz eklemenin, koliform ve
bakteroidez konsantrasyonlarinin azalmasini onledigini
gostermigtir. Bazi karbonhidratlar faydali bakteri gruplarinm
gelisimini arttirirlar, bu fenomenin adi 'prebiyotik konsept'tir.
En ¢ok galisilan prebiyotikler frukto-oligo sakkaritler
(FOS)dir. Bunlar farkli oranlarda glikoz ve friikktoz
polimerleridir. FOS'lar dogal olarak enginarda, hindibarda,
prrasa, kuskonmaz, sogan ve sarimsakta bulunur. Normal
diyete destek olarak verildiklerinde, fekal bifidobakteri
konsantrasyonunu arttirdigi, Clostridia'y: azaltt1gi
gosterilmistir. FOS bazen enteral formiillere ilave edilir
¢iinkii bifidogenik ve potansiyel patojenik bakteriyi inhibe
edici yetenekleri vardir. Prospektif randomize ¢ift kor bir
calismada; diisiik artikli enteral formiil tiiketiminin fekal
bifidobakteriyi azalttigi ve bu azalmay:r 5 g FOS/I
takviyesinin 6nledigi, 10 g FOS/1' takviyesininse
bifidobakteriyi arttirdig1 gosterilmigtir (23). Diyet lifleri
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(emilmeyen bitki hiicre duvan igerikli) barsak fonksiyonlarmm
normalize etmek ve beslenmeye toleransi artirmak igin
enteral beslenme formiillerine eklenmelidir. Kolonda liflerin
karbonhidratlara fermantasyonundan sonra kisa zincirli yag
asitlerinin (KZY A) salimgmin sonucunda barsak fonksiyonu
tizerine yararl etkiler gelisir. KZYA (kolonda %901
mikroflora tarafindan tiretilen asetat, propionat ve butirat
seklinde bulunur, kalan kii¢lik miktarlarda valerat, hexanoat,
izobiitirat ve izovalerat) kolonda tuz ve suyun emiliminde
o6nemli rol oynar. Biitirat kolonositler i¢cin ana enerji
kaynagidir. Soya polisakkaritleri %94 ¢6ziinmeyen lif igerir,
enteral formiillerin en sik goriilen lif kaynagidir, ancak suda
¢Oziinen liflere gore diarenin 6nlenmesinde daha az etkilidir.
Pektin ve regine sakizi gibi suda ¢oziinen liflerin daha 1yi
besleme potansiyelleri, soliisyonun viskositesinde artma,
gastrik bosalmada ve ince barsak absorbsiyonunda gecikme,
intestinal kontraksiyonlarn itici etkisine karst dirence neden
olarak barsak i¢i akimi azaltma gibi 6zellikleri vardir.

Probiyotik, prebiyotik ve simbiyotiklerin kullanim kritik
hastalarda yogun olarak c¢aligilan bir alandir. Probiyotik
yeterli miktarda yagayan mikroorganizma igeren irlin
konaKta kolonizasyon veya implantasyon ile mikrofloray:
degistirir yararli etkiler aciga ¢ikarir. Prebiyotik,
sindirilmeyen besin maddeléri olup biiylime ve aktiviteyi
stimiile ederek konakta saglhig1 iyilestiren, bunu da kolonda
sinirl: sayida bakteriyi etkileyerek yapan bir maddedir.
Simbiyotikler ise prebiyotik ve probiyotik kombinasyonudur,
barsak iyilesmesi i¢in gerekli olan barsak immunitesini
modiile eder ve besin/faktor etkilesmesini kolaylastirir. En
stk ¢aligilan probiyotikler Lactobacillus, Bifidobacterium,
Streptococcus ve Enterococcus spp. ile Saccharomyces
boulardii. Saccharomyces boulardii Salmonella enterica,
Serovars typhimurium veya Escherichia coli'nin biiylimesini
kontrol eder ve KZY A'nin sentezini artirir. S. Boulardii
kullanimi antibiyotik kaynakli diarenin 6nlenmesinde
etkilidir. Tiiple beslenen kritik hastalarda S. Boulardii ile
tedavi diareli glinlerin say1sm %25 oraninda azalta (%18.9
dan %14.2 ye). Enteral beslenme diginda bir risk faktorii
var ise bu rolatif azalma %52'ye dek ¢ikabilir (24). D'Souza
ve ark (25) 9 ¢ift k6r randomize kontrollii caligmanin meta
analizinde probiyotiklerin antibiyotik iligkili diarenin
onlenmesinde kullanimini degerlendirmisler, S. Boulardii
ve Lactobacillus spp.'i etkili olarak bildirmiglerdir. Bagka
bir meta analizde de yine aym sonuglar bildirilmistir (26).
Kritik hastalarda prebiyotiklerin tek bagina kullanimlarmm
etkileri bilinmemekle birlikte ¢esitli miktarda frukto
oligosakkarit kullamimunin bifidobakteri miktarini anlaml
olarak etkiledigi gosterilmistir (4). Simbiyotik tedaviler
arasinda oligofruktoz ile birlikte Lactobacillus acidophilus
ve bulgaris, Bifidobacterium lactis, Streptococcus
thermophilus kullanimmnin kritik hastalarda {ist GIS'de
mikrobiyal ortam1 iyi yénde degistirdigi gdsterilmis,
intestinal permeabilite tizerine etki olmamis ve anlamh
klinik fayda bulunmamstir. Bu ¢alismada diare goriilme
oram bildirilmemistir (27).

Yogun bakimda diarenin 6nlenmesinde bagirsak yérietim
protokolleri kullanilmalidir. Bunlarin kullanimi ile yogun
bakimda diare goriilme siklig1 anlamli oranda azaltilmistir (28).

Sonug

Non enfeksiyoz ya da enfeksiydz diare kritik hastalikta
stklikla karsimiza gikar. Risk faktorleri ile 6nleyici ve tedavi
edici yontemlerin daha iyi anlagilabilmesi i¢in diarenin
daha kesin tanimmim yapilmasi gereklidir. Dikkatli ve smurlt
antibiyotik kullanimi ve pompa kontrolli siirekli enteral
beslenme kritik hastalarda diarenin en sik goriilen
nedenlerinin 6nlemek i¢in gereklidir. Yeni antidiareik
ilaglar, liflerin kullanim secilmis probiyotiklerin kullanimi
onleyici veya tedavi edici yaklagimlar arasmdadir.
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