Yogun Bakimda Gastrointestinal Hemorgjiler ve Profilaksi, Sayfa 63-67

Yogun Bakimda Gastrointestinal Hemorajiler ve Profilaksi

Dr. Kaya Saribeyoglu, Dr. Salih Pekmezci

?

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalx

OZET

Yogun bakim iinitelerinin énemli sorunlarindan biri iist
gastrointestinal sistem kanamalaridir. Bu komplikasyonun
en 6nemli nedenlerinden biriyse, YBU de izlenen hastalarda
bulunan bircok faktér sonucu geligen strese bagh mukozal
hastaliktir. Mortalite ve morbiditesi yiiksek olan bu
komplikasyonun ozellikleri ve profilaksisinin nasil
uygulanacag: halen tartismalidir. Bu yazida strese bagl
mukozal hastalik nedeniyle gelisen tist gastrointestinal
sistem kanamalarim ve YBU de géviilebilen diger bazi fist
gastrointestinal sistem kanamasi nedenlerini ele alacagiz.

Anahtar kelimeler: kanama, stres, gastrit, gastrointestinal
kanama, profilaksi

SUMMARY

Upper gastrointestinal bleeding (UGB) is amongst the
major problems of the intensive care. Stress-related mucosal
disease (SRMD), which is associated with numerous factors
belonging to intensive care unit (ICU) patients, is one of
the leading cause of UGB. SRMD is associated with high
morbidity and mortalitya and its features and prophylaxis
are still controversial. In this article, we aimed to focus on
SRMD and several other etiologies which are usually
responsible of UGB in ICU.

Key words: bleeding, stres, gastritis, gastrointestinal
bleeding, prophylaxis

Acil tan1 ve tedavi gerektiren hastaliklar arasinda 6nemli
bir yeri olan gastrointestinal sistem kanamalarmim (GISK)
genel mortalitesi %10 civarindadir ve gectigimiz dort dekad
icinde bu hizda belirgin bir degisiklik goriilmemistir (1).
Yogun bakim iinitelerinde (YBU) GISK nedeniyle izlenen
hastalarin bir boliimiinii, hastalifm derecesi veya hastanin
ozellikleri yogun tedavi ve takip gerektirenler
olusturmaktadir. GISK birbirinden ¢ok farkl nitelikteki
etyolojileri igeren bir tanimdir. Bu nedenle yazimizda,
YBU’lerin son yillarda {izerinde ¢ok tartigilan 6zel bir
sorununu, strese bagli mukozal hastalik (SBMH) nedeniyle
geligen {ist gastrointestinal sistem kanamalarini (UGIK) ve
diger dnemli UGIK nedenlerini ele alacagiz.

Strese bagh mukozal hastahk (SBMH)

" Tamm ve Etyoloji

SBMH kisaca fizyolojik stres ortaminda mide mukozasinda
olusan hasar1 tamimlar (2). Bu hastaligin ifadesinde gegmisten
bugiine stres iilser, stres erozyonu, e}'oziv gastrit ve hemorajik
gastrit gibi bir¢ok terim kullanilmaktaysa da, son yillarda
SBMH tercih edilmektedir. Bu konuyla ilgili olan diger bir
O6nemli nokta da kanamanin siddetinin ifadesidir. Cook ve
arkadaslarinin YBU’de izlenen hastalarda gelisen SBMH
ve bununla iliskili UGIKyi inceleyen énemli galismalarmda
“belirgin UGIK” ve “klinik olarak 6nemli UGIK” olarak
iki farkl tabloyu tanimlamiglardir (3). Yazarlar belirgin
UGIK’yi hematemez, nazogastrik sondadan kan veya kahve
telvesi geklinde aspirat, hematosezi veya melena gériilmesi
olarak tarif etmislerdir. Klinik olarak énemli UGIK
tammmindaysa su 6zellikler yer alir: sistolik kan basincinda
spontan olarak 20 mmHg veya daha fazla diisiis; nabiz
hizinda dakikada 20 veya daha fazla artis veya hasta
dogrultuldugunda sistolik kan basincinda 10 mmHg veya
daha fazla diisiis; hemoglobin diizeyinde 2 g/dL’den daha
fazla diigiis ve sonrasinda hemoglobin diizeyinin,
(transfiizyon yapilan {inite — 2 g/dL) degeri géz Oniine
alinarak degerlendirildiginde yiikselmemesi. Cook ve
arkadaglarmmn diger bir ¢alismalarinda bu tammdan hareketle
klinik olarak 6nemli UGIK gériilen YBU hastalarim kanama
goriilmeyenlerle, mortalite ve YBU’de yatis siireleri
acisindan karsilagtirma yapilmistir (4). Bu ¢aligsmanin
sonuglarina gore, YBU hastalarinda bu siddette UGIK
goriilmesi mutlak mortalite riskini %20-30 oraninda
arttirirken YBU yatis siiresi 4 ila 8 giin uzamaktadir.

SBMH etyolojisinde birgok faktér yer alir. Splanknik
hipoperfiizyon bunlardan biridir ve sistemik dolagimin
korundugu durumlarda dahi ortaya ¢ikabilir (5). Splanknik
hipoperfiizyon strese bagli olan cesitli mekanizmalarla
gelisebilir. Bunlar arasinda sempatik sistem aktivasyonu
ve katekolamin salimimina bagli vazokonstriksiyon, kalp
debisinde azalma ve sitokin salinimi sayilabilir (2). Bu,
viicudun beyin ve kas gibi organlara kan akimimi arttirmak
amaciyla ortaya koydugu bir reflekstir. Gastrik mukoza
hasart sonucunda permeabilitenin artmasi siireci daha da
hizlandirir (6). Ote yandan dolasim yeniden diizeldiginde
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geliéécek reperfiizyon hasar1 da SBMH etyolojisinde nemli
bir tutar (6-8). Ancak hekimler i¢in gastrointestinal
sistemdeki iskemiyi dogru tahmin etmek her zaman kolay
bir ig degildir. Maynard ve arkadaglarinin ¢aligsmalarinda
klasik sistemik doku oksijenizasyonu &l¢iimlerinin
gastrointestinal sistemdeki oksijenizasyonu gostermede
yeterli olmadig1 ve bu amagla uygulanan gastrik tonometrinin
splanknik alandaki iskemiyi géstermede daha etkin oldugu
bildirilmistir (9,10).

Ote yandan YBU’lerinde kullanilan bazi ilaglar SBMH
etyolojisinde yer alir. Opiatlar, sedatifler bagirsak motilitesini
ve vendz doniigii azaltarak SBMHyi artirabilir; antibiyotikler
ve vazopressor ilaglarin da buna benzer etkileri
olabilmektedir (5). Mekanik solunum YBUlerinde siklikla
uygulanan bir yéntemdir ve SBMH etyolojisindeki rolii
tartigilan konulardan biridir. Yiiksek pozitif ekspirasyon
sonu basingli mekanik solunum (positive end-expiratory
pressure- PEEP) uygulamalarinda kalbe vendz doniisiin
azaldig1, dolayisiyla kalp debisinin diigtiigli gosterilmistir
(11). Buna bagli olarak splanknik kan akiminda azalma
goriilebilir. Ote yandan mekanik solunumun katekolamin
salinimim artirdigi klinik ve deneysel ¢aligmalarda
gosterilmistir (12-14). Bu verilerin 151¢1inda mekanik
ventilasyon ve SBMH arasinda - kesin olarak
ispatlanmamugsa da- bir iligki oldugu goriilmektedir.

Helicobacter pylori kronik gastrit ve peptik ilser
hastaliklaryla iligkisi ispatlanmig bir ajandir. Buna karsin
SBMH etyolojisindeki yeri tartismalidir ve literatiirde cokca
ele alinan bir konudur. Van der Voort ve arkadaglari,
YBU’de mekanik vantilasyon uygulanan hastalar propektif
olarak incelemigler ve H. Pylori varlifiyla endoskopi
bulgularini karsilagtirmiglardir (15). Bu ¢aligmanin sonuglar
YBU’de mekanik ventilasyon uygulanan ve H. Pylori
saptanan hastalarda mukozal hasarin daha siddetli oldugu
yoniindedir. Maury ve arkadaglarinin ¢ok merkezli prospektif
caligmalarinda da benzer bulgular saptanmis ve H. Pylori
YBU’lerde goriilen UGIK lerle iliskili bulunmustur (16).
Buna karsm Robert ve arkadaglar, yine ¢ok merkezli ve
prospektif bir caligmada yukarida belirtilen goriislerin aksine
YBU’de yatmakta olan ve UGIK ataklar1 geciren hastalarda
H. Pylori iligkisi saptamarmustir (17). Bununla birlikte anti-
H. pylori immunglobiilin A’nin SBMH’de bagimsiz risk
fakt6rii oldugunu buna kargin anti- H. pylori immunglobiilin
G’nin boyle bir 6zelliginin olmadig: bildirilmistir (18). Bu
durum hastaligin belirli baz1 bireylerde ortaya ¢ikabildigini
gostermektedir. Ozetle H. Pylori ile SBMH arasindaki
iligki heniiz kesin olarak gosterilmemistir ve H. Pylori
acisindan rutin bir aragtirma veya profilaksi gerekli degildir.

SBMH’de risk faktorleri

SBMH ile ilgili olarak bazi risk faktérleri mevcuttur. Bunlar
Tablo 1°de dzetlenmigtir. Goriildiigi gibi sayilan faktorler
YBU’lerde ¢ok siklikla karsilasilan komplikasyonlar veya
hastaliklara eglik eden durumlardir. Bu risk faktorleri iginde
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istatistiksel olarak anlamli oldugu gdsterilmis olanlar
(bagimsiz risk faktorleri) 48 saatten uzun mekanik
ventilasyon gerektiren solunum yetersizligi ve INR degerinin
1,5’un iizerinde veya trombosit sayismm 50000/ mm’ altinda
oldugu koagiilopatidir (3). Bu iki faktérden en az birinin
varliginda kanama riski %3,7 iken bu iki faktdriin olmadig1
hallerde risk %0,1’dir.

Tablo 1: Strese bagli mukozal hastalikla iliskili risk faktérleri (2)

¢ Solunum yetersizligi (48 saatten uzun mekanik vantilasyon gerektiren)
* Koagiilopati (INR>1,5; trombosit < 50000/mm3)

e Akut bobrek yetersizligi

e Akut karaciger yetersizligi

* Sepsis

¢ Hipotansiyon

¢ Siddetli kafa veya omurilik travmasi

* Antikoagiilasyon

 GIK hikayesi

* Diisiik intragastrik pH

*  Viicut yiizeyinin %35ten fazlasini tutan termal yanik
¢ Major cerrahi (4 saati agan)

¢ Yiiksek doz kortikosteroid kullanimi

* Enteral beslenme

SBMH profilaksisi ve tedavisi

SBMH profilaksisinin gercekten gerekli olup olmadig: ve
profilaksi amaciyla kullanilacak ilaglarm se¢imi tartigmali
konulardir. YBU’lerde caligsan hekimler icin SBMH
profilaksisi 6nemli bir konudur. Daley ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢aligmada YBU hekimlerinin %28,6’sinin,
hastadaki riskleri géz Oniine almadan rutin SBMH
profilaksisi uyguladiklarini saptamiglardir (19). Profilaksi
amactyla YBU’lerde en yaygm kullanilan ilaglar H2 reseptor
antagonistleri, proton pompa inhibitdrleri ve sukralfat’tir
(20). Mide asidini dogrudan tamponlayarak intragastrik
pH’y1 yiikselten antasitlerin, etkilerini koruyabilmeleri igin
1 —2 saatte bir verilmesi gerektiginden, YBU’lerde kullanimi
pratik degildir. Ote yandan yiiksek miktarda antasit
uygulamasi aspirasyon pnémonisi ve bobrek yetersizligi
olan hastalarda katyon birikimine bagli toksisite riski
tagimaktadir (5).

Sukralfat mide epiteline yapisarak koruyucu bir bariyer
olusturan, mukus ve bikarbonat salgisin arttiran, epidermal
biiylime hormonu salinimini ve mukoza yenilenmesini
arttiran ve mukoza kan akimini artiran bir ilagtir; kullanim
dozu her 6 saatte bir 1 gram’dir (2). Sukralfatin SBMH
profilaksisindeki etkinligini arastiran caligmalarin bir
boliimiinde bu ilag kanama profilaksisinde en az H2 reseptdr
blokerleri kadar etkili bulunmusgtur (21-23). Mide pH’sinm
yiikseltilmesi sonucu Gram-negatif kolonizasyonun artacagi
ve bu durumun da pnémoni riskini arttiracagi yaygin bir
endise konusudur. Sukralfat’in mide asidini etkilemeyisi
bu ilacin YBU’deki hastalarda pndmoni oranlarin1 da
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diigiirebilecegiyle ilgili fimit vermigstir. Cook ve
arkadaslarinin 1996 yilinda yayimladiklart meta-analiz’de
sukralfat profilaksisinin SBMH {izerine en az mide asidini
azaltan ilaclar kadar etkili oldugu, buna karsin daha az
pndmoni ve mortalite oranlarma sahip oldugunu bildirilmistir
(24). Ne var ki aym ekibin 1998 yilinda yayinladig: ¢cok
merkezli, randomize ¢ift kor kontrollii ¢aligmada ranitidin
mekanik solunum uygulanan hastalarda sukralfat’a gore
daha etkili bulunmus, ayrica gruplar arasinda pnémoni
oranlar1 agisindan anlamh fark gozlenmemigtir (25).

H2 reseptdr blokerleri SBMH tedavisinde en yaygin
kullanilan ilaglardir. Etkilerini, histaminin uyardig: asit
sekresyonunu inhibe ederek ve boylece mide pH’sin1
arttirarak gosterirler. YBU’de izlenen hastalarda SBMH’ye
bagli kanamalar {izerine etkili olduklar bildiren bir meta-
analiz ve ¢ift kor randomize ¢ok merkezli bir prospektif
galigma meveuttur (24,25). Buna karsin H2 reseptor bloker
tedavisinin kanama orani a¢isindan anlamli bir fark
yaratmadiklarini bildiren ve rutin kullanimlarinin anlamsiz
oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardwr ( 26,27). H2 reseptor
blokerlerinin olumsuz bir 6zellikleri de ilaglara karsi kisa
bir zaman iginde tolerans gelisebilmesidir (5). Bununla
birlikte H2 reseptdr blokerleri, etkileri gosterilmis, giivenli
ve kullanimlar pratik ilaglar olmalari nedeniyle yaygin
olarak kullanilmaya devam edilmektedir.

Proton pompa inhibitérleri (PPT) mide asidini en giiclii sekilde
inhibe eden ilaglardir. Bu etkileri nedeniyle SBMH
kanamalarinin tedavisinde kullanilmaktadirlar. PPI
profilaksisiyle serilerinde kanamanin hi¢ goriilmedigini
bildiren ¢aligmalarda omeprazol kullanilmustir. Ote yandan
omeprazol, ranitidin (28) ve simetidin (29) ile kargilagtirildif
calismalarda kanama oranlarmi bu ilaglara gore anlamli olarak
diisiirmiistiir. Buna karsin Kantorova ve arkadaslarinin

randomize kontrollii galigmalarinda intravendz omeprazoliin -

SBMH’yle ilgili kanama profilaksisinde etkili oldugu
gosterilememigtir (26). Giiniimiizde SBMH kanamasi
profilaksisinde giderek artan oranda kullanilan PP1"lerle ilgili
olarak daha fazla caligmaya gereksinim oldugu goriilmektedir.

Tedavi

SBMH’ye bagli kanamasi oldugu diigiiniilen hastalarda
resiisitasyon sonrasi ilk yapilmasi gereken iglemlerden biri,
hastamin ve merkezin kosullarinmn elverdigi en kisa zamanda
iist gastrointestinal sistemin endoskopik incelemesini
yapmaktir. SBMH’de endoskopi bulgular diffiiz petesiler,
yiizeyel erozyonlar ve mukozada solukluktur (30).
Kanamanm tek bir odaktan oldugu saptanirsa bu bdlgeye
hemostatik islem (adrenalin enjeksiyonu, bipolar
elektrokoagiilasyon vs.) uygulanabilir. SBMH saptanan
hastalarda yaygin kanama oldugu takdirde agresif medikal
tedaviye hemen baglanmalidir. Hipovoleminin diizeltilmesi,
anemi ve koagiilasyon bozukluguna yonelik olarak kan
komponentlerinin (eritrosit siispansiyonu, taze donmusg

plazma, trombosit siispansiyonu vs.) transfiizyonu
uygulanmahdir. Medikal tedavide mide pH’sini1 yiikseltmek
amaciyla H2 reseptdr blokerleri veya PPI kullanilir (31).
Mide mukozasini koruma amactyla sukralfat da kullamlabilir,
Radyolojik olarak mideden kanayan arter saptandig takdirde
embolizasyon veya selektif kateterizasyonla vazopressin
inflizyonu kanamay: gegici olarak kontrol edebilir ancak
tek bagma niiks olasihig: yiiksektir (30).

SBMH’ye bagli kanamalarda cerrahi en son segenektir ve
diger tiim tedavi yontemlerinin yetersiz kaldig1 durumlarda
glindeme gelir. Total gastrektomi en etkin cerrahi secenektir
ancak yiiksek mortalite ve morbiditeye sahiptir. Kanamay1
kontrol etmek amaciyla daha az invaziv ameliyatlar (trunkal

_ vagotomi, gastrik devaskillarizasyon vs. ) da segilebilir (32).

Ozefagus Varis Kanamalari

Portal hipertansiyonun en ciddi komplikasyonlarindan biri
varis kanamalandir. Varislerin tams: genellikle endoskopik
olarak konulur. Kronik karaciger hastalig1 oldugu bilinen
hastalarda UGIK saptanmas akla 6ncelikle zefagus varis
kanamalarim (OVK) getirmelidir.

Akut varis kanamasinda 6ncelikle etkin bir resiisitasyon
uygulanmalidir. Kronik karaciger hastalarinda hemostaz
sistemi genellikle bozuktur ve buna yonelik olarak kan
komponentlerinin replasmani gerekli olabilir (33). Balon
tamponadr OVK’de sikga basvurulan ve akut kanamay1
durdurabilen bir yéntemdir. Bu amagla kullanilan tiipler
islevlerine gore degiskenlik gdsterir; Sengstaken-Blakemore,
Linton-Nachlas ve Minnesota tiibii gibi farkli gesitleri
mevcuttur (34). Tlip takilirken varisler travmatize edilebilir
ve kanama arttirilabilir. Ayrica tamponad ortadan
kaldirildiktan sonra olgularin 6nemli bir béliimiinde kanama
tekrarlar. Tiip 6zefagusta dekiibit iilserlerine neden olmamast
i¢in aralikh olarak sondiiriilmelidir.

Akut varis kanamasinda farmakolojik tedavi oldukga
etkilidir. Somatostatin ve bir somatostatin analogu olan
oktreotid varis kanamalarinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu ilaglar splanknik ve portal kan basmeim
diisiirmektedirler (35). Vazopressin de benzer etkiyle
kanamay1 durdurmaktaysa da koroner arterler lizerine
olumsuz etkileri ilacin kulanimini sinirlamaktadir.
Terlipressin ise bir vazopressin analogudur ve vazopressine
gore daha diisiik yan etkiye sahiptir.

Kanayan varisler endoskopik olarak da tedavi edilebilir.
Skleroterapi ve bant ligasyonu kanamalarin ¢ogunun
durdurulmasmda etkilidir. Stiegmann ve arkadaglart ilk akut
varis kanamasi ataginda, skleroterapi ve bant ligasyonunun
kanamay1 sirasiyla %77 ve %86 oraninda durdurdugunu
bildirmislerdir (36). Skleroterapi tekrarlayan uygulamalarda
submukozada olusturdugu enflamasyon ve damarlardaki
obliterasyon ile uzun dénem etki olusturur (37). Bant
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ligaéyonu mekanik olarak kanayan varisi kapatir ve akut
kanamalarda giintimiizde en ¢ok tercih edilen girisimdir (34).

Akut varis kanamalarmin tedavisinde sant ameliyatlar da
kullanilmaktadir. Segilecek sant ne kadar selektif ise hepatik
ensefalopati riski de o kadar diisiiktiir ancak selektif santlarda
portal kan basinct diger non-selektif santlar kadar azalmaz
(38). Distal splenorenal (Warren sant1) ve mezokaval santlar
selektif santlardir ve yan etkileri daha diisiiktiir. Ozefagus
varislerinden kanamayi &nlemek amaciyla yapilan sant-dis1
bir ameliyat da Sugiura ameliyatidir. Sugiura ameliyatinda
ozefagus transeksiyonu ve re-anastomozu, paradzefajeal
devaskiilarizasyon, splenektomi ve pilorplasti uygulanir
(39). Shah ve arkadaglari Sugiura ameliyati uyguladiklar
14 hastanin hepsinde kanamay1 kontrol altina aldiklarim
bildirmisledir (40). Transjligiiler intrahepatik portosistemik
sant (TIPS) da portal basinc1 azaltir ve 6zefagus varis
kanamasini kontrol edebilir. Uygulanan sant hepatik venler
ve portal venin karaciger igindeki dallar1 arasmdadir. TIPS’in
portal basinei anlamh sekilde diglirdigii gosterilmistir (41).

Peptik Ulser Kanamalar1

UGIK’nm en énde gelen nedenidir. Peptik iilser tedavisinde
¢ok etkili ilaglar kullanima girmesine ragmen kanama
komplikasyonu ciddiyetini stirdlirmektedir. Kanama
iilserlesmenin sonucu olarak submukoza veya liimen dig1
damarlarim erozyonlan sonucunda geligir. Peptik iilser
hastaligina yatkinlik olusturan durumlarin basinda
Helicobacter pylori ve non-steroidal antienflamatuvar ilaglar
(NSAIT) gelir (42). Ote yandan cerrahi stres, major yaniklar,
alkol alimu, kortikosteroidler ve hastanede yatigin da iilser
kanamalarinda rolii oldugu bilinmektedir (33).

Tedavi

Peptik ilserin medikal tedavisinde en ¢ok kullanilanlar asit
salgisiu baskilayan ilaglar, somatostatin ve analoglaridir.
H2 reseptdr blokerleri ve PPI iilserlerin ve kanamalarinin
tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Ulser tedavisinde
etkinligi gosterilmis olan H2 reseptdr blokerleri ve PPI’nin
kanama komplikasyonu gelistiginde mortaliteyi azalttig1
goOsterilmemistir (42). Ancak kanamanin tedavisini takiben
uygulanan PPI tedavisinin yeniden kanama riskini belirgin
sekilde azaltmaktadir (32).

Akut kanamalarda en etkin tedavi yontemlerinden biri
endoskopik girisimlerdir. Girigim hem aktif kanamay1
durdurmak, hem de kanamanin tekrar etmesini dnlemek
amaciyla uygulanir. Genel kabul géren goriis medikal
resiisitasyonu takiben hastaya endoskopi yapilmasidir. Akut
kanamalarin tedavisinde uygulanan endoskopi deneyim
gerektirir. Hemostaz igin elektrokoter, argon plazma
koagiilasyon, 1s1tic1 prob, lazer, sklerozan madde enjeksiyonu,
adrenalin enjeksiyonu, alkol, siyanoakrilat, polidokanol,
trombin, fibrin yapigtirici, hemoklip, dikis, bant ligasyon,
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endo-lup kullanilabilir (43). Prospektif randomize bir
calismanin sonuglar aktif iilser kanamalarinda adrenalin
enjeksiyonuyla termal koagiilasyonun birarada uygulanmasimin,
bu iglemlerin tek bagina saglayacagi etkiden daha iyi sonug
verdigini gostermistir (44). Endoskopik girigsimler sonrasi
yeniden kanama riskini Lau ve arkadaslar1 yeniden kanama
riskini %9 ila %25 olarak bildirmislerdir (45).

Anjiyografiyle tedavi, farmakolojik ve endoskopik
yontemlerle tedavinin yetersiz kaldig1 durumlarda
uygulanbilir. Anjiyografiyle aktif kanamanin oldugu alana
selektif olarak vazopressin enjeksiyonu uygulanabilir (46).
Cerrahi peptik iilser kanamalarinda en son secenek olarak
ortaya ¢ikmaktaysa da bazi hastalarda cerrahi girisim
kaginilmazdir. Resiisitasyona cevap vermeyen masif
kanamalarin goriildiigi hastalar, cerrahi —dis1 tani ve tedavi
olanaklarinin olmayis1 veya yetersiz kalis1 ve perforasyon,
tikanma ya da neoplazi gibi cerrahiyi gerektirecek bagka
bir endikasyonun varliginda cerrahi endikasyon olusur (32).
Multisentrik, prospektif bir ¢aligmada peptik iiiser hastaligina
bagli UGIK nedeniyle bagvuran hastalarin %12’sinde cerrahi
girigimin gerekli oldugu bldirilmigtir (47).

Duodenal iilser kanamalarinda cerrahi segenekler siitiir
ligasyon, gastroduodenal arter baglanmasi gibi goreceli
basit bir islemden genis mide rezeksiyonlarina kadar
degisebilir. Mide iilserler kanamalarimdaysa, iilseri igine
alacak mide rezeksiyonlar genellikle tercih edilmektedir.
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