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OZET

Diyare, yogun bakim tnitesi(YBU)'nde tedavi edilen kritik hastalarda
yaygin olarak karsilasilan bir komplikasyondur. Sivi ve elektrolit kaybina,
malnutrisyona neden olur. Ayni zamanda hemsire ig yukunu artirir, hastanin
konforunu olumsuz etkiler ve hastanede kalig suresini uzatir. Calismamizda
YBU’de tedavi edilen kritik hastalarda nozokomiyal diyare insidansini ve risk
faktorlerini arastirmayi amacladik.

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim
Unitesi(YBU)'nde 1 Haziran 2004 — 30 Mayis 2009 tarihleri arasinda tedavi
edilen 786 erigkin hastanin dosyasi retrospektif incelendi. Ginde U¢ kez ve
daha fazla, gevsek ve sulu digkilama diyare olarak kabul edildi. Kontrol grubu
olarak diyare gelisen hastalarla es zamanli YBU’de tedavi edilen, demografik
verileri, Glasgow Koma Skalasi (GKS) ve Akut Fizyolojik ve Kronik Saglk
Degerlendirme (APACHE) Il skorlari benzer hastalar alindi.

Calisma suresi iginde Unitemizde tedavi edilen 786 hastanin 78
(%9.92)'inde diyare gelistigi saptandi. Yogun bakim Unitesine yatis ile diyare
baglama arasinda gegen sure 12.4 + 21.7 gun, diyare suresi 4.38 + 2.13 gun
idi. Diyare gelisen olgularda, kontrol grubuna (n=80) gore enteral beslenme
hizi yuksek olup, yogunlugu yuksek enteral beslenme Urunleri, proton pompa
inhibitorleri, sorbitol ve Mg+2 iceren ilacglar, klindamisin ve sefalosporinler
anlamli olarak fazla kullaniimigti (tumda igin p<0.05). Ayrica olgularin albimin
dizeyleri dusuk, hastane yatis sureleri de uzundu (her ikisi i¢in p<0.05).

Diyare gorulen 11 hastada (%14.1) Clostridium difficile (CD) toksini
pozitif tespit edilmisti. Bu olgular daha yasli, yogun bakim yatis sureleri ve
diyare sureleri daha uzundu (p< 0.05).

Sonu¢ olarak YBU'de tedavi edilen kritik hastalarda gelisen
nozokomiyal diyarenin hastane yatis suresini uzattigini saptadik. Bu nedenle
diyare gelisen olgularda risk faktorleri incelenmeli ve gerekirse tedavi

edilmelidir. Retrospektif olmasi g¢alismamizi sinirlamasina ragmen,



sonuglarimizin  Ulkemizle ilgili eksik verilerin tamamlanmasina katkida

bulunacagini dusinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: nozokomiyal diyare, yogun bakim, kritik hasta,

enteral beslenme, Clostridium difficile enfeksiyonu.



SUMMARY

Evaluation of Incidence and Risk Factors of Nosocomial

Diarrhea in Intensive Care Unit

Diarrhea is a commonly encountered complication in critically ill
patients in the intensive care unit. Malnutrition causes fluid and electrolyte
loss, and also increases workload of nurses, has a negative effect on
patient's comfort, and prolongs duration of hospitalization. The aim of our
study was to investigate the incidence and risk factors associated with

nosocomial diarrhea in patients treated in intense care unit (ICU).

We retrospectively analyzed the files of 786 adult patients treated
between January 2004 and May 2009 in Department of Anesthesiology and
Reanimation and Intensive Care Unit (ICU). Loose or watery stools that occur
three times a day and more was considered as diarrhea. The control group
included those who were treated in ICU at the same time as the patients with
diarrhea, whose demographic features, Glasgow Coma Scale (GCS) and
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) scores were
similar to the patients. It was established that of 786 patients, 78 (9.92%)
developed diarrhea. The time elapsed between the admission of intensive
care unit and the onset of diarrhea was 12.4 + 21.7, and the duration of
diarrhea was 4.38 + 2.13. As compared to the controls (n=80), the rate of
enteral feeding was higher in patients with diarrhea, enteral nutrition products
of high concentration, proton pump inhibitors, medications containing sorbitol
and Mg*? clindamycin, and cephalosporins were used significantly more
often (all p <0.05).

Furthermore, the patients had lower albumin levels; duration of

hospitalization was longer (for both, p <0.05).

Clostridium difficile (CD) toxin was determined to be positive in 11 patients



with diarrhea (14.1%). These cases were older, had longer intensive care

stay and duration of diarrhea (p <0.05).

In conclusion, it was found that nosocomial diarrhea could
prolong the length of hospital stay in critically ill patients treated in the ICU.
Therefore, the risk factors in patients with diarrhea should be examined and
treated if necessary. Despite the limitation of our retrospective study, we
think that our results will contribute to the completion of the missing data

regarding our country.

Key words: Nosocomial diarrhea, critical care, critically ill, enteral feeding,

Clostridium difficile infection.



GiRiS

Diyare, yogun bakim unitesi(YBU)'nde tedavi edilen kritik hastalarda
yaygin olarak kargilagilan bir komplikasyondur (1,2). Barsak fonksiyonlarinin
oneminin ve abdominal komplikasyonlarin kritik hastalarin morbidite ve
mortalitesindeki rolindn anlasiimasindan sonra daha da dikkat edilen bir
semptom haline gelmistir (3).

Diyare, sivi-elektrolit kaybina, malnutrisyona, deri butinlGgunin
bozularak basi yarasi gelisimine, femoral bdlgeden yerlestiriimis kateterlere
bulasarak ciddi enfeksiyonlara ve hemodinamik bozukluklara neden olabilir
(4). Ayni zamanda hastanin konforunu olumsuz etkiler, hastanede kalis
suresini uzatir, hemsire is yukana ve maliyeti arttirir (5).

Yogun bakim unitesinde tedavi edilen hastalarda diyare insidansinin
%2-95 oldugu bildiriimektedir (2, 6). Bu farklihgin en buyuk nedeni, diyare igin
kabul edilmis net bir tanimlamanin olmamasidir (6, 7). Diyareyi tanimlamak
icin penetrometre, viskometre ve lipofilizasyon yontemleri ile diski deneysel
olarak incelenebilirken, klinik pratikte digki sekli ve sayisi daha fazla
kullaniimaktadir (8). Gunumuzde gunde 3 kez veya daha fazla sayida sulu
digkilama gelismesi en yaygin kullanilan diyare tanimidir (2, 6, 7).

Diyare nedenleri, enfeksiydz ve non-enfeksiyoz olarak ikiye ayrilir.
Enfeksiyon nedenli diyarelerin ¢ogunlugunda etken Clostridium difficile
(CD)dir. Ayni zamanda CD, non-enfeksiydz nedenli oldugu dusunulen
diyarelerin % 15-20'sinde de etken olarak saptanmistir (1, 9). Clostridium
difficile, anaerobik, toksin Ureten, gram pozitif, sporlu bir basildir. Toksin
enflamasyona, barsak mukozasinda nekroza ve kolon dilatasyonu ile
perforasyona neden olabilir. Digkida CD toksininin varligi ile tanisi
konmaktadir (4).

Yogun bakim hastalarinda non-enfeksiy6z diyare gelisimi i¢in en
yaygin nedenler arasinda ise enteral beslenme, hipoalbiminemi, intestinal
iskemiye yol acan durumlar ve kullanilan ilaglar sayiimaktadir (1, 4). Kritik

hastalarda hemodinamik stabilizasyonu takiben beslenme destegi



bagslanmakta, gastrointestinal sistemi saglam olan ve kontrendikasyon
bulunmayanlarda enteral yol ilk segenek olmaktadir. Ancak enteral
beslenmenin diyare olusumuna ve siddetine katkida bulundugunu, beslenme
solisyonunun osmolalitesi ve igeriginin diyare olusumu ile iligkili oldugunu
ileri sUren yazarlar da bulunmaktadir (10).

Yogun bakim hastalarinda non-enfeksiyéz nedenli diyarenin diger
nedenlerinden biri de tedavi surecinde kullanilan ilaglardir. Diyareye neden
olabilen ilaclar arasinda antibiyotikler en Ust siralarda bulunmakta olup, ¢esitli
calismalarda antibiyotik kullanimi ve diyare insidansi arasinda kesin
korelasyon oldugu gosterilmistir (7). Antibiyotikler genellikle nonspesifik,
noninflamatuvar diyareye neden olurlar. Antibiyotik kullanimi ile normal
intestinal flora bozulur, karbonhidrat metabolizmasi azalir ve ozmotik diyare
gelisir (1, 7). Antibiyotige bagh diyarelerin %15-20’sinde CD’ye bagl
pseudomembran6z enterokolit de saptanmistir (9).

Antibiyotikler yaninda magnezyum, fosfor, sorbitol ve laktoz igeren
ilaglar, proton pompa inhibitdrleri, kolgisin, kinidin, dijitaller, metoklopramid,
teofilin, levotiroksin, non-steroid antiinflamatuar ilaglar, mizoprostol, simetidin,
ditretikler, kolinerjik ajanlar (betanekol), beta blokérler, immunsupresan
ilaclar (takrolimus, siklosporin, azotioprin) ile kemoterapotik ajanlar da diyare
gelisimine neden olabilmektedirler (1, 11). Bu ilaglarin bir kismi barsak
limeninde ozmotik yukl ve sivi sekresyonunu artirarak, bir kismi barsak
motilitesini, sekresyonunu ve absorbsiyonunu etkileyerek diyareye neden
olurken, bir kisminin diyare yapma nedeni ise kesin olarak bilinmemektedir
(4, 11).

Diyabet, adrenal yetmezlik, hipertiroidi, gastrointestinal kanama,
sepsis ve intestinal iskemiye neden olan durumlar da diyare gelisimine neden
olmaktadirlar (11). Otonomik noropatiye bagli intestinal sivi absorbsiyonunun
azalmasi, motilite artisi, intestinal staz gelisimi ya da barsak Iimenindeki
kanin barsak irritani olarak gorev yapan ozmotik bir ajan gibi davranmasi
diyare gelisiminde suclanmistir (1). Tim bunlarin yaninda kritik hastalarda
cok sik karsilasilan sistemik inflamatuar yanitin barsak motilitesini ve

absorbsiyonunu etkileyerek diyareye yol acabildigi de ileri surtlmastur (11).



Calismamizda yogun bakim Unitemizde tedavi edilen kritik hastalarda

nozokomiyal diyare insidansini ve risk faktorlerini arastirmayi amacladik.



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezinin 26.05.2009 tarih 2009-9/39 sayili tibbi arastirmalar etik kurul
karari ile Uludag Universitesi Tip Fakultesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali YBU’de 1 Haziran
2004 — 30 Mayis 2009 tarihleri arasinda tedavi edilen 786 erigkin hastanin
dosyasi retrospektif incelendi. Calisma déneminde YBU 8 yatakh bir (inite
olup, dahili ve cerrahi hastalar kabul edilmekte ve 1 hemsire 3-4 hastaya
hizmet vermekte idi.

Unitemizde diyare gevsek ve sulu diskilama olarak
tanimlanmaktadir. Calismamiza glnde U¢ kez ve daha fazla gevsek ve sulu
digskilamasi olan hastalar alindi. Yogun bakim Unitesine yatisi sirasinda
diyaresi olan, YBU’de 48 saatten kisa slre yatan, giinde ti¢ defadan az sulu
digkilamasi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Kontrol grubuna, diyare gelisen hastalarla es zamanl YBU'de tedavi
edilen, demografik verileri, Glasgow Koma Skalasi (GKS) ve Akut Fizyolojik
ve Kronik Saglik Degerlendirme (APACHE Il) skorlari benzer hastalar alindi.

Tum hastalarda yas, cinsiyet, kilo, boy, GKS, APACHE Il skorlari,
yandas hastalik, yogun bakim yatis tanilari ve yatis sureleri kaydedildi.
Hastalarin enteral beslenmede kullanilan enteral Gran, uygulanma hizi, sekli
[gastrik yol (nazogastrik sonda ya da gastrostomi), jejunal yol] ve suresi,
kullanilan ilaglar [antibiyotik, gastrointestinal sistemi etkileyen ilaclar (Mg
iceren ilaclar, H, reseptor blokorleri, proton pompa inhibitorleri, laksatif
ilaglar, mekanik lavman uygulamasi), immunsupresif ya da kemoterapotik
tedavi], hipoalbuminemi varligi (albumin degerinin 2.6 gr/dI'nin altinda
olmasl) ve barsak perfuzyon bozukluguna yol acgabilen inotropik ilag
kullanimi ve sepsis tanisi arastirildi.

Diyare gelisen hastalarda, YBU vyatigi-diyare baslama arasinda

gegen sure, diyare devam sureleri ve CD toksin tarama sonuglari kaydedildi.



Veriler Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
argivindeki hasta dosya verilerinden elde edildi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 16.0 istatistik paket programinda
yapildi. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Normal dagilim gdosteren veri igin iki grup karsilastirmalarinda t-
testi, normal dagiimayan veri icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney
U testi kullanildi. Kategorik veriler Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin

Ki-kare testi ile incelendi. P<0.05 anlamli kabul edildi.



BULGULAR

Calisma suresi icinde incelenen 786 hastanin 78’inde diyare
goruldugu ve diyare insidansinin %9.92 oldugu saptandi.

Calisma protokoline uyan 80 olgu kontrol grubu olarak alindi.
Diyare gorulen (Grup D) ve Kontrol (Grup K) gruplari arasinda demografik
veriler, GKS ve APACHE Il skorlari benzer bulundu. Yogun bakim yatis
suresi Grup D’de Grup K’ya gore anlamli olarak uzundu (p<0.05) (Tablo-1).

Tablo-1: Olgularin demografik verileri, GKS ve APACHE Il skorlari ile yogun

bakim yatis sireleri ve tedavi sonugclari (n, ort £ SD).

Grup D (n=78) Grup K (n=80) P degeri

Cinsiyet (E/K) 49/29 50/30 0.839
Yas (yil) 54.3+17.6 52.2 +16.7 0.531
Agirlik (kg) 722492 67.2 + 8.1 0.052
Boy (cm) 166.2 + 6.8 165.1+7.5 0.281
GKS 716 +£4.1 69+4.4 0.455
APACHE Il skoru 20.5+£6.2 19.6 £ 6.1 0.421
Yogun bakim yatig 52.6 + 48.2 37.8 +29.6 0.043*
siiresi (glin)

Mortalite 21 18 0.304

*P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
E: Erkek, K: Kadin, GKS: Glasgow Koma Skalasi, APACHE: Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi




Her iki gruptaki olgularin yandas hastaliklari ve yogun bakim yatig

tanilari benzerdi (Tablo-2).

Tablo-2: Olgularin yandas hastalik ve yogun bakim yatis tanilari (n, %).

Grup D (n=78) | Grup K (n=80) P

Yandags Hastaliklar

Hematolojik malignite 1(1.3) 4 (5) 0.367
Kollajen doku hastaligi 3(3.8) 2 (2.5) 0.679
Solid organ tiiméru 10 (12.8) 9(11.3) 0.761
Gegirilmis cerrahi 12 (15.4) 14 (17.5) 0.719
Kronik hastalik 20 (25.6) 16 (20) 0.398
Toplum kdkenli

enfeksiyon 10 (12.8) 11 (13.8) 0.863
Serebrovaskiiler olay 4 (5.1) 6 (7.5) 0.745
Yok 18 (23.1) 18 (22.5) 0.986

Yogun Bakim Yatis Tanilari

ARDS, ALI 27 (34.6) 21 (26.3) 0.252
Pnémoni 13 (16.7) 8 (10.0) 0.217
PSY 12 (15.4) 15 (18.8) 0.574
Travma 12 (15.4) 14 (17.5) 0.71

Norolojik bozukluk 5 (6.4) 6 (7.5) 0.787
intoksikasyon 5 (6.4) 6 (7.5) 0.787
Sok 4 (5.1) 10 (7.5) 0.103

Kronik hastalik: Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus, Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, Kronik
Renal Yetmezlik, Konjestif Kalp Yetmezligi; ARDS: Akut Solunum Sikintisi Sendromu; ALI:
Akut Akciger Hasari; PSY: Postoperatif Solunum Yetmezligi; Travma: Ekstremite ve Gogis
Travmasi; Nérolojik bozukluk: Myastenia Gravis, Guillian Barre Sendromu; intoksikasyon:
Metil alkol, Trisiklik antidepresan, Parasetamol, Karbonmonoksit; $ok: Hipovolemik,
Kardiyojenik



Yogun bakim unitesine yatis ile beslenme baslama arasinda gecen
sure ve enteral beslenme suresi iki grupta da benzerdi. Enteral beslenme
hizinin ise Grup D’de, Grup K'ya gore istatiksel olarak yuksek oldugu
saptandi (P< 0.05) (Tablo-3).

Tablo-3: Yogun bakim Unitesine yatis ile beslenme baslanmasi arasinda

gegen sure, enteral beslenme hizi ve suresi (ort. + SD).

Grup D (n=78) | Grup K (n=80) | P degeri

YBU yatisi ile beslenme
1.48 +0.94 1.26 + 0.91 0.079
baslanma arasi siire (giin)

Enteral beslenme hizi (ml) 4217 £ 14.47 35.5+14.04 0.002*

Enteral beslenme siiresi

(giin)

29.08 £24.38 24.03 £16.58 0.333

*P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
YBU: Yogun bakim Unitesi

Enteral beslenme UrUnleri incelendiginde, yuksek yogunlukta
artnlerin Grup D’de, Grup K'ya goére daha fazla kullanildigi saptandi (P<
0.05). Hastaliga Ozel spesifik urtnler ise Grup K'da daha fazla kullaniimistir
(P< 0.05) (Tablo-4).




Tablo-4: Kullanilan enteral beslenme Grtnlerinin dagihimi (n, %).

Grup D (n=78) Grup K (n=80) P
degeri
Standart yogunlukta
L 8 (10.3) 10 (12.5) 0.657
trin
Dusiik yogunlukta
. § yos 8 (10.3) 9 (11.3) 0.840
urin
Yuksek yogunlukta
o 18 (23.1) 6 (7.5) 0.006*
urun
Diyet lifi katkili Girtin 15 (19.2) 18 (22.5) 0.613
Yuksek proteinli triin 6 (7.7) 9 (11.3) 0.445
Metabolik strese
. L 12 (15.4) 8 (10.0) 0.308
yonelik tirtin
Glukoz intoleransina
10 (12.8) 12 (15.0) 0.692
yonelik trin
Hastaliga 6zel spesifik
1(1.3) 8 (10.0) 0.033*

urin**

*P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
** Hastaliga 6zel spesifik Grtinler: Bébrek yetmezligi (protein icerigi diguk Urun) ve akciger

hastaligina (karbonhidrat igerigi disik, lipid icerigi yiksek drtn) yonelik trtnler

Enteral beslenme uygulanim yeri incelendiginde her iki grupta da en

sik gastrik yolun kullanildigi, beslenme uygulama yerinin diyare gelismesi ile

iligkili olmadigi saptandi (Tablo-5).




Tablo-5: Olgularda enteral beslenme uygulanma yerinin dagihmi (n, %).

Grup D Grup K P
(n=78) (n=80) degeri
Nazogastrik
) 56 ( 70.5) 60 ( 75.0) 0.526
Gastrik yol sonda
Gastrostomi 14 (17.9) 13 (16.3) 0.776
Jejunalyol | jejunostomi 8 (10.3) 7 (8.8) 0.746

Olgularin tedavi sureglerinde gastrointestinal sistemi etkileyen ilaglar

arasindan en sik H; reseptor blokdrleri kullaniimigti. Grup D’de, proton

pompa inhibitdrleri ile sorbitol ve magnezyum (Mg*?) iceren ilaglar Grup K'ya

g6re anlamli olarak fazla kullaniimisti (P< 0.05) (Tablo 6).

Tablo-6: Gastrointestinal sistemi etkileyen ilag kullanimlari (n, %).

Grup D Grup K P degeri
(n=78) (n=80)
H2 reseptor blokori 60 (76.9) 54 (67.5) 0.186
Proton pompa inhibitori 39 (50) 12 (15.0) 0.001*
Sorbitol ve Mg*? iceren ilag 25 (32.1) 11 (13.8) 0.006*
Mekanik temizlik (lavman) 16 (20.5) 9 (11.3) 0.111
Laksatif ilag 5(6.4) 4 (5.0) 0.744

*P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Mg*?: Magnezyum

Tedavi sureglerinde antibiyotik kullanimlarina bakildiginda, Grup

D’de anlamlh olarak daha fazla antibiyotik tiketildigi saptandi. Antibiyotikler
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incelendiginde ise Grup D’de, Grup K'ya gére daha fazla klindamisin ve

sefalosporin kullaniimigti (P < 0.05) (Tablo-7).

Tablo-7: Olgularda kullanilan antibiyotik turlerinin gruplara gore dagilimi (n,

%).
Grup D (n=78) Grup K (n=80) P

Antibiyotik kullanimi 72 (%92.3) 59 (%73.8) 0.002*
Sefalosporin 45 (57.6) 35 (43.7) 0.048*
Kinolon 21 (26.9) 17 (21.3) 0.353
Klindamisin 7(9) 1(1.3) 0.033*
Penisilin 6 (7.7) 6 (7.5) 0.964
Makrolid 6 (7.7) 8 (10) 0.610
Aminoglikozit 15 (19.2) 14 (17.5) 0.779
Vankomisin 17 (21.8) 13 (16.3) 0.374
Karbepenem 16 (20.5) 11 (13.8) 0.259
Diger 9 (11.5) 6 (7.5) 0.387

* P< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Sepsis tanisi, inotropik ila¢ kullanimi, immunsupresif tedavi ve
kemoterapotik ilag kullanimi agisindan 2 grup arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (P< 0.05) (Tablo-8).

AlbUimin duzeyleri incelendiginde, Grup D’deki olgularda Grup K'ya
g6re albumin duzeyi daha dusuktu (P< 0.05) (Tablo-8).
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Tablo-8: Sepsis, inotropik ilag kullanimi, immunsupresif tedavi,

kemoterapotik ila¢ kullanimi ve hipoalbuminemi tanisinin dagilimi (n, %).

Grup D Grup K P degeri

(n=78) (n=80)
Sepsis 35 (44.9) 24 (30) 0.053
inotropik ilag kullanimi 47 (60.3) 36 (45) 0.055
immunsupresif tedavi 11 (14.1) 4 (5) 0.051
Kemoterapotik ilag

9 (11.5) 6 (7.5) 0.387
kullanimi
Hipoalbuminemi 45 (57.7) 21 (26.3) 0.001*

*P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Diyare gelisen hastalarda, YBU vyatisi ile diyare baglama arasinda
gegen sure 12.4 + 21.7 gun, diyare suresi 4.38 + 2.13 gun saptandi.

Grup D’deki 78 hastanin 11’inde (% 14.1) gaitada CD toksin pozitifligi
saptandi. CD toksin pozitif olan hastalar [Grup CD (+)], CD toksin negatif
[Grup CD (-)], olanlara gére daha yasli, yogun bakim yatis stireleri ve diyare
sureleri daha uzundu (P< 0.05) (Tablo-9).
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Tablo-9: CD toksin pozitif ve negatif olan olgularin demografik verileri, GKS

ve APACHE Il skorlari, yogun bakim yatis ve diyare sureleri ile tedavi

sonuglari (n, ort = SD).

Grup CD (+) Grup CD () P degeri
(n=11) (n=67)
Cinsiyet (E/K) 8/3 42/27 0.713
Yas (yil) 61.1+10.7 53.2+17.6 0.031*
Agirlik (kg) 79.8+6.4 71.6 +9.1 0.053
Boy (cm) 169.2 +5.9 165.7 + 6.8 0.101
GKS 572+ 4 74+41 0.143
APACHE Il skoru 20.3+6.1 20.5+6.2 0.948
Diyare suresi 74+3.8 43+21 0.004*
Yogun bakim yatig
silresi (giin) 80.6 +51.8 48.1 +46.3 0.027*
Mortalite 5 (45.4) 16 (23.8) 0.154

*P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
E: Erkek, K: Kadin, GKS: Glasgow Koma Skalasi, APACHE: Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik

Degerlendirmesi
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TARTISMA VE SONUG

Calisma sduresi iginde incelenen 786 kritik hastanin 78’inde diyare
goruldugu ve diyare insidansinin %9.92 oldugu saptandi. Diyare geligen
olgularda enteral beslenme hizi yuksek, yuksek yogunluga sahip enteral
beslenme urunleri, klindamisin ve sefalosporin, proton pompa inhibitorleri,
sorbitol ve Mg+2 iceren ilaglarin kullaniminin fazla, albumin duzeylerinin
disuk ve yogun bakim yatis suresinin uzun oldugu saptandi. Diyare gorilen
hastalarin 11’inde (%14.1) CD toksini pozitif bulundu. CD toksin pozitif olan
olgular daha yasli, diyare ve yogun bakim yatis sureleri daha uzundu.

Yogun bakim unitelerinde tedavi edilmekte olan kritik hastalarda,
tedavileri doneminde farkli gastrointestinal semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir
(2, 4, 12). Reintam ve ark. (2), 1312 hastada yaptiklari 4 yillik prospektif bir
calismada, kritik hastalarda YBU kalis doéneminde en az 1 kez
gastrointestinal semptom gelisme oranini %59.1 olarak saptamislardir.
Yapilan ¢ok merkezli bagka bir calismada da, 37 YBU’'de 400 hasta 1 ay
boyunca gastrointestinal komplikasyonlar yonunden incelenmis ve
gastrointestinal semptom gorulme orani % 62.8 olarak bulunmustur (12). Bu
iki calismada gastrointestinal semptomlar arasinda diyare gorulme orani %14
ve % 15.7 olarak saptanmistir (2, 12). Elpern ve ark. (14) ise dahili YBU'de
tedavi edilmekte olan 39 hastada vyaptiklari c¢alismalarinda diyare
insidansinin 3 aylik donemde %38 oldugunu belirtmiglerdir. Calismalar
arasinda diyare insidansindaki bu farkli oranlar, diyare taniminin standart
olmamasina ve c¢alismalardaki hasta populasyonlarinin farkhligina da
baglanmistir (2-4, 6, 15). Bizim Unitemizde literatur ile benzer sekilde glinde
en az 3 kez sulu ve gevsgek digskilama diyare olarak tanimlanmaktadir (2, 6, 7,
13). Bu tanim dogrultusunda ¢alismamizda diyare insidansini %9.9 saptadik.
Bu oran ayni tanimlamayi kullanan ve ayni hasta populasyonunda yapilan
calismalar ile benzerdi (2, 12).

Kritik hastalarda c¢ogunlukla daha kolay, basit ve fizyolojik

olmasindan dolay! enteral yol ile beslenme oOnerilmektedir (1, 16). Enteral
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beslenmenin  barsagin immunolojik  bariyerini  korudugu, bakteriyel
translokasyon, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gelismesini azalttigi ve yara
iyilesmesinin olumlu etkiledigi bilinmektedir (1, 6, 17). Bu nedenle
gastrointestinal sistem fonksiyonlari normal ve hemodinamisi stabil olan
olgularda enteral yol ilk segenek olarak kabul edilmektedir (15, 16). Bununla
beraber, enteral beslenme ile gastrointestinal komplikasyon geligimini
arasinda iligki oldugunu ileri siren yazarlar da bulunmaktadir (1, 12, 14).

Enteral yol ile beslenen hastalarda gorulebilen gastrointestinal
komplikasyonlardan biri diyaredir (1, 2, 12, 14). Enteral beslenmenin
parenteral beslenmeye gore gastrointestinal mukozanin yapr ve
fonksiyonunu korudugu gosterilmekle beraber, diyare gorualme oraninin %12-
25 oldugu da bildirilmigtir (19, 20).

Enteral beslenme sonucunda ortaya ¢ikan diyarenin siklikla enteral
formullerin bilesimi, verildigi bolge ve inflizyonun sekili ile iligkili oldugu kabul
edilmektedir (10,11). Beslenme solusyonunun karbonhidrat ve yag miktari,
osmoloritesi ve bakteriyel kontaminasyonunun diyare artisi ile orantili oldugu
ileri sUrblmustar (10). Yuksek konsantrasyonda emilmeyen karbonhidrat veya
ortaya c¢ikan laktoz intoleransi solusyonun ozmolaritesini artirmakta,
hiperozmolar etki de diyareye neden olmaktadir (11, 19). Calismamizda da
yuksek yogunluklu enteral Urlnlerin diyare gelisen hastalarda daha sik
kullanildigini saptadik.

Enteral beslenme surekli veya aralikh olarak uygulanabilmektedir
(11, 16). Enteral beslenme uygulama seklinin de diyare gelisimini etkiledigi;
surekli beslenenlerde, aralikli beslenenlere gore daha az diyare gelistigi
bildirilmistir (11, 20, 21). Unitemizde sirekli beslenme rejimi uygulandidi icin,
c¢alismamizdaki tum hastalar 24 saat surekli beslenmiglerdi.

Enteral beslenme sekli yaninda, uygulanma hizinin da diyare
gelisimde etkili oldugu ileri suralmektedir (22, 23). Aralikh bolus uygulamanin,
devamli inflzyona goére diyare sikligini artirdigi saptanmistir (21, 23). Bizim
unitemizde aralikli bolus enteral beslenme uygulanmasi yapiilmamaktadir. Bu
nedenle c¢alismamizdaki tum olgular pompa kullanilarak devaml

beslenmiglerdir. Ringel ve ark. (24) enteral beslenme solUsyonunun saatte 50
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ml'den fazla uygulanmasinda daha sik diyare géruldigu ve uygulama hizinin
disurtlmesi ile diyarenin duzeldigi bildirilmistir. Trabal ve ark. (7) da
caligsmalarinda nozokomiyal diyare gelisen olgularda enteral beslenme
hizinin daha ylksek oldugunu saptamislardir. Calismamizda da benzer
olarak diyare gelisen hastalarda enteral beslenme hizi, kontrol grubuna goére
daha yuksek bulundu.

Enteral beslenme gastrik ya da jejunal yol kullanilarak yapilabilir (16,
25, 26). Monteje ve ark. (26) 101 hastay! iceren ¢ok merkezli, prospektif,
randomize calismalarinda erken gastrik ve erken jejunal beslenmeyi
kargilastirmiglar ve diyare insidansinda anlamh fark saptamamiglardir.
Mekanik ventilasyon uygulanan, 74 kritik ¢cocuk hastada yapilan bagka bir
calismada da mide ve ince barsak beslenmesi karsilastiriimis ve her iki grup
arasinda diyare sikliginda fark bulunmamis (25). Calismamizda da
hastalarda ¢ogunlukla gastrik beslenme tercih edildigini, beslenme yeri ile
diyare gelisimi arasinda herhangi bir iliski olmadigini saptadik.

Yogun bakim Unitelerinde gastrointestinal sistemi etkileyen ilaglar
siklikla kullaniimaktadir. Bu ilaglardan sorbitol veya Mg*2 iceren ilaglarin
kullanimina bagli diyare olustugu bilinmektedir (11, 27). Calismamizda da
diyare gelisen olgularda sorbitol ve Mg*? iceren ilaglar daha fazla
kullaniimisti.

Kritik hastalarda proton pompa inhibitorleri ve H, reseptor blokorleri
asit baskilayici tedavide sik kullanilan ilaglardir. Ancak proton pompa
inhibitorlerinin diyare gelisiminde risk faktoru oldugu ileri surilmektedir (11,
28). Calismamizda da tum olgularda en sik kullanilan ilaglarin Hz reseptor
blokérleri oldugunu, diyare gelisen grupta proton pompa inhibitérlerinin daha
fazla kullanildigini saptadik.

Yogun bakim unitesinde tedavi edilen hastalarda antibiyotikler en sik
kullanilan ilaglar arasindadir. Ancak antibiyotiklerin diyare gelisme riskini
artirdig1, antibiyotik kullanimi ile diyare gelismesi arasinda direkt iligki oldugu
ileri surtlmektedir (7, 9, 11, 13, 29-31). Antibiyotikler ile kolonik mikrofloranin
uzaklastirlmasi ve patojenlerin yerlesmesi, peristaltizmin artmasi ve

antibiyotigin kolonik irritan olarak etki etmesi sonucu diyare gelismektedir (7,
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13). Antibiyotikler ayrintili incelendiginde, bazi yazarlar seftriakson kullanimi
ile bazilari ise sefalosporin ya da klindamisin kullanimi ile diyare gelisimi
arasinda pozitif iligki oldugunu saptamiglardir (13, 30-33). McFarland ve ark.
(32) sefalosporinlerle tedavi edilen hastalarin %40’inda diyare gelistigini,
Schwaber ve ark. (30) ise 3.kusak sefalosporin kullanimi ile nozokomiyal
diyare ve CD toksin pozitifligi arasinda iliski oldugunu saptamislardir.
Ozellikle sefuroksim, sefotaksim, seftazidim ve seftriakson hastanelerdeki
kullanim sikliklarindan dolayi CD ile iliskili diyare (CDID) agisindan en riskli
antimikrobiyaller haline gelmislerdir (34). Klindamisinin de antibiyotik ile iligkili
diyare olusumunda etkili oldugu ileri surtlmektedir (31, 33). Calismamizda da
diyare gelisen olgularda (%92.3), diyare gelismeyenlere gore (%73.8) daha
fazla antibiyotik kullanildigini, antibiyotikler arasinda da klindamisin ve
sefalosporin kullaniminin diyare gelismesi ile iligkili oldugunu saptadik. CD
toksin pozitif olan 6 olguda diyare gelismeden 6nce klindamisin kullaniimis
olup, bu olgularin higbirinde psddomembrandz kolit tablosu gorulmemisti.
Kritik hastalarda onkotik basinci azaltan hipoalbumineminin,
barsaktan sivi absorbsiyonunu olumsuz etkileyerek diyareye neden
olabilecegi ileri surtlmektedir (4, 11, 28, 35). Prospektif, cok merkezli, gift-
kor, plasebo kontrolli bir c¢alismada, kritik hastalarda malnutrisyon ve
hipoalbumineminin (<2.6 gr/dl) diyare gelisiminde risk faktori oldugu
saptanmistir (35). Brinson ve Kolts (36) da, galismamiza benzer olarak
diyare gelisen ve gelismeyen kritik hastalari karsilastirmiglar ve diyare
gelisenlerde albimin dlzeyinin daha dustk (<2.6 g/dl) oldugunu
saptamiglardir. Hwang ve ark. (37) da enteral beslenen albimin dizeyi
disuk hastalarda diyare insidansini arastirmiglar, albumin duizeyi<2 gr/dl
olanlarda daha fazla diyare gelistigini gostermiglerdir. Calismamizda diyare
gelisen olgularda albumin dlizeyinin daha dusuk oldugunu saptadik.
Nozokomiyal diyarenin  enfeksiydz nedenleri icinde CD,
epidemiyolojik olarak énemli bir yere sahiptir (34, 38-41). Bu nedenle
antibiyotik kullanmis veya kullanmakta olan ve nozokomiyal diyare gelisen
hastalarin tumune CD testlerinin yapilmasini oneren yazarlar bulunmaktadir

(10). Bununla beraber, yogun bakim Unitelerine gére CD goériime insidansi

17



degismekte olup, Toksijenik C. difficile nozokomiyal diyarenin en yaygin
nedeni olarak %10-30 oraninda saptanmaktadir (41). Calismamizda diyare
gorulen 78 hastanin 11’inde (%14.1) CD toksini pozitif olup, bu olgularin
diger nedenlerle diyare gelisenlere gore daha yash oldugunu saptadik. Blot
ve ark. (42) da yaptiklar ¢alismada nozokomiyal diyare gelisen hastalarin
kontrol grubundakilere gore daha yasli oldugunu bulmuslardir.

Diyarenin yogun bakim ve hastane kalis suresini uzattigi
bilinmektedir (3, 13). McFarland ve ark. (43) ¢alismalarinda, enteral beslenen
ve diyaresi olmayan erigkin hastalarda ortalama hastane kalis slresinin 11.3
gun, nozokomiyal diyaresi olanlarda ise 19.8 gun oldugunu bildirmiglerdir.
Calismamizda da diyare gelisen olgularin yogun bakimda kalis suresinin
uzun oldugunu saptadik.

Nozokomiyal diyare yogun bakim Unitelerinde tedavi edilen kritik
hastalarin hastane kalis suresini olumsuz etkileyebildigi icin, risk faktorleri
ayri ayri incelenmeli, gerekli durumlarda tedavi edilmelidir. Sonu¢ olarak,
retrospektif olmasi c¢alismamizi sinirlamasina ragmen, sonuglarimizin
ulkemizle ilgili verilerin tamamlanmasina katkida bulunabilecegini

dusunmekteyiz.
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