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6
STRES ÜLSERİ VE PROFİLAKSİSİ

GIRIŞ
Yoğun bakım hastalarında stres ülserleri yaygın 
olarak görülür. Stres ülseri ilişkili kanama yoğun 
bakım hastaları için önemli bir morbidite ve mor-
talite nedenidir. Bu nedenle birçok kritik hasta, 
stres ülserine bağlı gastrointestinal sistem (GIS) 
kanamasının önlenmesi veya stres ülseri ile ilişkili 
kanama tedavisi için profilaksiye ihtiyaç duyar.

Yoğun bakım ünitesinde yatan kritik hastalar, 
GIS kanaması için genellikle mekanik ventilasyon, 
koagülopati, sepsis, travma gibi potansiyel risk 
faktörlerine maruz kalırlar (1,2). Bu nedenle, kritik 
hastalarda strese bağlı GIS kanama riski daima 
yüksektir. Bununla birlikte, yoğun bakım hastala-
rında strese bağlı GIS kanama insidansı son on yıl-
da yaklaşık %5 oranına kadar düşürülmüştür (2,3). 
Etkin hemodinami yönetimi ve mekanik ventilas-
yon kontrolü bu azalmada önemli bir yere sahiptir. 
Ancak yoğun bakımdaki kritik hastalarda GIS ka-
naması varlığında ise, 90 günlük mortalite oranı-
nın %50’den daha fazla olduğu gösterilmiştir (4,5,6).

Stresle ilişkili mukoza hastalığı, kiritik hasta-
lıkla ilişkili olarak ortaya çıkan akut, enflamatuar 
lezyonlardır. Bu lezyonlar, genellikle yüzeyel ve 
mukozada sınırlı olmakla beraber submukozaya 
kadar ilerleyebilir. Bu derin lezyonlar stres ülser-
leri olarak adlandırılır. Bu lezyonlar, masif kana-
maya veya perforasyona neden olabilirler. Stres 
ülserleri en çok hipoksik hasara daha duyarlı olan 
mide fundusunda görülmekle beraber, özofagus 
ve duedonumda da görülebilir.

Stres ülserleri genellikle asemptomatik sey-
retmekle beraber, gizli (dışkıda gizli kan varlığ), 
açık (hematemez, melena) ve klinik olarak önemli 
(sistolik veya diyastolik basıncın 24 saat içindeki 
değerinden ≥20 mmHg düşmesi, ortostatik olarak 
nabızda ≥20 atım / dakika artış ve sistolik kan ba-
sıncında> 10 mmHg azalma, kanama başladıktan 
sonraki 24 saat içinde hemoglobin> 2 g / dL azal-
ma veya ≥ 2 ünite kan transfüzyonu) şeklinde ola-
bilir. Bu lezyonlar yoğun bakım hastalarının

%75 ile %100 ‘ünün mide yüzeyinde yoğun 
bakıma yatışlarının ilk 24 saatinde görülmektedir 
(7). Perforasyona neden olan stres ülserleri yoğun 
bakım ünitesi hastalarının %1’inden azında görül-
mektedir (8).

PATOFIZYOLOJI
Stres ülserleri genellikle midenin fundusunda gö-
rülmekle beraber antrum, duedonum veya distal 
özofagusta da görülebilir. Yüzeyel olmakla bera-
ber, kapiller yataktan sızıntı şeklinde kanamalara 
neden olabilir. Submukoza tabakasını geçen lez-
yonlar masif kanmalara veya perforasyona ne-
den olabilir (9). Majör travma veya kritik hastalık 
durumlarında, erken dönemde görülen ülserler 
genellikle midenin proksimal bölgesinde görülür 
ve nadiren klinik olarak önemli kanamaya neden 
olur. Geç dönemde ortaya çıkan ülserler ise daha 
distal alanlarda (antrum, duedonem) ve daha de-
rin olma eğilimindedir (10,11). Erken ve geç dönem 
stres ülserlerinin aynı patofizyolojiye sahip olup 
olmadığı belirsizdir. Bununla birlikte, her iki tip 
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Propton pompa inhibitörleri karaciğer si-
tokrom P450 enzimi ile metabolize olur. İlaç etki-
leşimleri oldukça nadirdir.

Varfarin, diazepam, klopidogrel, fenitoin, kar-
bamezepin gibi ilaçların etkisinde uzamaya neden 
olabilir. Böbrek yetmezliğinde doz ayarlamasına 
gerek yoktur. Uzun dönem kullanımlarında hipo-
magnezemi ve B12 eksikliği gelişebilir.

Sükralfat
 Etkilerini mide asidi salgısını değiştirmeden 

ve mide pH’nı değiştirmeden, mide mukozasında 
koruyucu bir örtü yaparak gösterir. Mide muko-
zasından mukus, prostaglandin, bikarbonat salgı-
lanmasını uyarırlar. Oral, nazogastrik yol ile uygu-
lanır. İntravenöz uygulaması yoktur. Yan etkileri 
çok nadirdir, iyi tolere edilirler. Böbrek yetmezliği 
olan hastalarda alüminyum toksisitesi açısından 
dikkatli kullanılması gerekir.

SONUÇ
Yoğun bakım hastaları stres ülseri için risk altın-
dadır. Klinik önemli kanama bu hastalarda morbi-
dite ve morbiditeyi arttırmaktadır. Stres ülser pro-
filaksisi için optimal farmakolojik ajanın hangisi 
olduğu net değildir. Uygun ilaç seçiminde yarar ve 
olası yan etkiler dikkate alınmalıdır. Yoğun bakım 
hastalarında uygulanacak stres ülser profilaksi-
sinde göz önünde bulundurulması gereken ilkeler 
aşağıdaki gibi özetlenebilir.
•	 Rutin profilaksi yapılmasını destekleyen çalış-

malar yoktur. Klinik önemli kanama riski yük-
sek olan hastalara profilaksi uygulanmalıdır.

•	 Enteral yoldan ilaç kullanabilen stres ülser 
profilaksisi uygulanacak hastalarda, oral PPI 
alternatif diğer ajanlara (H2-R antagonistleri, 
sukralfat, antiasit) tercih edilir. Oral PPI ajan-
ları tolere edemeyen hastalarda oral H2-R anta-
gonistleri uygun bir seçenektir.

•	 Enteral yoldan ilaç almayan hastalarda, intra-
venöz PPI veya H2-R antagonistleri kullanıla-
bilir. Enteral yol kullanılmaya başlandığında 
oral profilaktik ajanlara geçilmelidir.

•	 PPI’lar gastrik asit sekresyonunu H2-R anta-
gonistlerine göre daha fazla inhibe etmesine 
rağmen, klinik olarak önemli kanama riskini 
azaltma potansiyelleri açısından sonuçlar çe-
lişkilidir.

•	 PPI ve H2-R antagonistlerin, yoğun bakım has-
talarında mortalite üzerine farkı gösterilme-
miştir.

•	 PPI ve H2-R antagonistleri nazokomial pnö-
moni ve Clostridium difficile enterokolit riski-
ni arttırabilir. Bu etki gastrik asit salgısını daha 
fazla inhibe ettiği için PPI kullanan hastalarda 
daha fazladır.

•	 Antiasitlerin profilakside kullanımı yoktur.
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