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Yamk Komplikasyonu Olarak Ortaya Ç1kan 
Curling Ülseri 

ÖZET 

Kliniğimizde % 31-40 oranında ikinci 
derece yanığı olan ve yanıktan sonra be­
şinci gün bol miktarda hematemez ile or­
taya çıkan, radyolojik o larak ta saptanan 
bir akut stress ül8eri takdim edildi. Kay ­
naklar gözden geçirildi, etyolojisi ve iyiZe­
timi tartışıldı. 

SUMMARY 

A patient with second degree burns 
covering appreximatelly % 40 of his body 
developed hematemesis, and it was pos­
sible to verify radiologically a "stress ul­
cer". The case is presented with a discus­
sion of etiological factors presumably 
involved. 
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GiRiŞ 
Y anıklı hastalarda ortaya çıkan so­

runlardan biri de Curling ülserleridir. Cur­
ling tarafından tarif edilen ve kendi adını 
taşıyan akut stress ülserleri, etyoloji, iyi­
letim ve prognoz yönünden önem taşır. 
Klini~imizde kanama ile ortaya çıkan, 

% 31-40 oranında .ikinci derece yanı~ı 
olan hastada görülen bir stress ülseri olgu­
su takdim edildi ve kaynaklar gözden ge­
çirildi. 
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3.11.1978 tarihinde atölyede çalışır­
ken benzin parlaması sonucu yüzünde 
% 4-5 oranında ikinci derece; her iki kol, 
önkol ve el sırtında toplam% 12-15 ora­
nında ikinci derece; gö~üste % 12-15 
oranında ikinci derece; sa~ uylukta ön 
yüzde % 3-5 oranında ikinci derece olmak 
üzere toplam olarak % 31-40 oranında 
ikinci derece yanık mevcut (Resim: 1) 
olan hasta klini~imize başvurdu~unda 

şok tablosundaydı. Şiddetli a~nsı mev­
cuttu. Brooke formülüne göre sıvı teda­
visi düzenlendi, a~nsı ile mücadele edildi, 
antibakteriyel tedaviye başlandı. Yanık 

yüzeyi temizlendikten sonra kapalı pan­
sumana alındı. Daha sonra yarada enfek­
siyon gelişti. Hastada klini~imize yattı~ı 
beşinci gün bol miktarda hematemez gö­
rüldü. Hemoglobin% 6 gr. a kadar düştü. 
Hastaya gerekli kan transfüzyonu yapıldı. 
Nazogastrik sondadan hem so~k su ile 
lavaj yapıldı; hem de antiasitler verildi. 
Parenteral antikolinerjiklere başlanarak 

konservativ tedaviye alındı. Sonraki gün­
lerde genel durum düzeldi ve kanama tek­
rarlamadı. İki gün sonra çekilen mide-du­
odenum grafisinde ülser nişi saptandı (Re­
sim 2-3). İki ay kadar klini~imizde yara 
bakımı yapılan hastaya iki kez girişim ya­
pılarak el, koltukaltı ve boyundaki kont­
raktürler açıldı ve 7.3.1979 tarihinde, 
kontrola gelmek üzere taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

1772 yılında John Hunter trauma ve 
akut gastroduodenal leeyonlar arasındaki 
ilgiden bahsetmiş2 8 ve daha sonra Curling 
tarafından 1842 yılında, vücuttaki geniş 
yanıklardan sonra mide ve duodenumda 
akut iliserierin meydana geldi~i bildiril­
miş; son zamanlarda da, de~işik şekilde 
büyük travma veya operasyon geçiren şa­
hıslarda akut ülserlerin meydana geldiği 
görülmüştür4 • 
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Gastro-duodenal mukazada büyük 
termal ve fizik travmalar, şok, sepsis, kafa 
travmaları veya kimyasal etkenierin alı­

mından sonra akut erozyonlar meydana 
gelir. Bu lezyonlar "S tre ss ülserleri" teri­
mi ile tanımlanırlar. Bu iliserler oluş şekil­
lerine göre çeşitli isimler alırlar. Kafa trav­
malanndan sonra oluşanlara 'Cushing' ya­
nıklardan sonra oluşanlara 'Curling tilser­
leri 'adı verilir. İlaçlann alırnından sonra 
oluşanlar da 'Eroziv Gastrit ' olarak tanım­
lanır. Stress ülserleri kronik iliser belirtile­
ri vermeyen, çok sayıda ve yüzeyel lez­
yonlardır3 ~ 1 ~ 5 • 

Stress ülseri veya posterior hipotala­
musun uyarılması ile olan ülser de denen 
Curling iliserleri, klinikte ço~unlukla kana­
ma ve delinme gibi komplikasyonlarla ken­
dilerini gösterirler4 4 2 4 9 • Bu ülserlerin 
görülme sıklı~ı yanık yüzeyi genişli~i ve 
derinliği ile doğru orantılıdır1 2 

"" 
9

• Cur­
ling ülserleri midede duodenuma göre da­
ha sık görülür, bazen birkaç tane olabilir, 
bazen de mide mukozasında büyükçe 
bir alanı kaplayabilir4

• 

Curling iliserlerinin oluşumunu açık­
lamayı amaçlayan pek çok teori ortaya 
atılmış ve iskemi, şok, travma, steroidler 
gibi faktörlerin mide mukozasından Hid­
rojen iyonu geri emilimini arttırarak Cur­
ling ülserlerine neden oldukları ileri sürül­
müştür8 -2 s . 

Patogenezde, iskemi, üzerinde duru­
lan etkenlerdendir. Erozyonların gelişme­
sinden kan akımındaki azalma sorumlu 
tutulmaktır. Submukozal arterie-venöz 
şantların açılması sonucu mukozal perfıiz­
yonun azalmasının bu cins lezyonların ne­
deni olduğu ileri sürülınüştür. Fakat araş­
tırmalar bunu doğrulamamıştır9 • 

Hemorajik şokta ve endotoksemide 
görülen kan akımı azalması, mide duvarı­
nın bütün tabakalanna giden kan akımının 
azalması sonucudur. Hipovolemik şok es­
nasında hücre nekrozunun artmasının, 



Resim 1 

Resim 2 

mide mukozasının enerji metabolizmasın­
daki azalmadan olabilece~i ileri süıi.ilmüş­
tür2 ı. 

Hemorajik şokun mide mukozasında 
perfıizyonu düşürerek ve oksijen kullanı­
mında azalma yaparak, hidrojen iyonu­
nun geri emiJimini arttırdı~ı bildirilmiş­
tir2 2-29 . 

Düşük kan volümünden dolayı olan 
dolaşım durgunlu~unun Curling ülserle­
rinin oluşumunda önemli etken oldu~u 
ortaya atılmıştır• 3 • 

Yapılan bir araştırmada, deneysel ya­
nık yapılarak meydana getirilen hemo­
konsantrasyonun Curling ülserlerinin geli­
şimindeki etkinlik derecesi incelenmiş ve 
meydana gelen gastrointestinal konjesyon 
erozyon veya ülserlerin hemokonsantras­
yonla ilgili oldu~u ileri sürülmüştür1 4

. He­
mokonsantrasyonun yanıklı taraftaki do­
ku içine plazma kaçması neticesi meyda­
na geldi~i gösterilmiştir2 6 • 

Curling ülserlerinin oluşumunda adre­
nal hormonlarının da etken oldu~u bilin­
mektedir. Yanığa cevap olarak hipotala­
mustan bazı hormonlar salgılanmakta, 

bunlar da hipofize etki ederek ACTH ser­
bestleşmesine neden olmaktadır. ACTH' 

- 113 -



da adrenal kortikoid salgısını artırmakta­
dır4 . Adrenokortikoidlerin müküs yapı­
mını azaltarak steroid ülserlerini oluştur­

du~u ileri sürülmüş, fakat yapılan çalış­
malar, kortizonun müküs yapımına etkili 
olmadı~mı, müküsün düzeninde de~işiklik 
yaptı~ ını göstermiştir2 2 • Uzun zaman ste­
roid kullanılması da peptik ilisere neden 
olmaktadır2 7 • Geniş yanıklı hastaların 
nekropsilerinde adrenal bezde geniş hara­
biyetlerin meydana geldi~i gösterilmiştir 
ı -20 

Yanık nedeni ile ölen 80 hastada ya­
pılan nekropsi sonucunda olguların % 25' 
inde gastrointestinal ülserasyonlar saptan­
mış ve bu ülserlerin gelişiminde yanık yü­
zeyi ve derinli~inin do~ru orantılı bir etki 
yaptı~ı ileri sürülmüştür ı 5 • 

Histarnin tek başına mide asit salgısı­
nı arttıran bir uyaran olup, yanıklardan 
sonra yükselmekte ve iliser yapıcı olarak 
rol oynamaktadır' 6

• 

Mide mukozası geçirgenli~inin pato­
genezdeki yerini belirlemek amacı ile çe­
şitli çalışmalar yapılmış6 - 7 , mide müküs 
engelini yıkan kimyasal ajanların hidrojen 
iyonu geri emilimini arttırarak , mukoza 
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yüzeyının bütünlü~ünü bozdu~u ifade 
edilmiştir. Bu iliserasyonlann sebebi tam 
olarak bilinmemekle beraber mukozadaki 
hücre içi pH veya osmolaritedeki süratli 
de~işiklikle olabilece~ gibi yüzeyel kay­
ganlı~ın ortadan kalkmasında etken olabi­
lece~i bildirilmiştir2 3. 

Fokal iskemik bölgelerde de hidrojen 
iyonu emilimi oldukça fazla oldu~ndan 
Curling iliserlerine neden olabilirler 7 

• 

Endotoksinlerin hidrojen iyonu geri 
emilimini orta derecede arttırdı~ı ileri 
sürülmüş tür2 4 

• 

Deneysel şok yapılan hayvanlarda, 
safra ve safra tuzlannın mide mukozasm­
dan Hidrojen iyonu geri emiJimini arttıra­
rak ülser oluşumuna zemin hazırladı~ı be­
lirlenmiştir3 -ı 0 • 

Müküs engeli yıkılan midelerde, hid­
rojen iyonunun mide sıvısından kayboldu­
~ ve sodyum iyonunun mide sıvısına 

geçti~i saptanmıştır' -ı 0 • 

Patogenezde mukozal travma, bakte­
riler, tromboembolizm gibi teoriler de 
vardır. Ancak bu kadar çok teori, bu ülser­
lerin meydana gelişini tam olarak kanıtla­
yamamıştır. 

Resim 3 



Travma, büyük operasyonlar ve ya­
nıklardan sonra görülen stress iliserlerinin 
önlenmesinde gastrik asit seviyelerinin 
ölçülmesi önemlidir. Bu kontrollerde gast­
rik asit seviyelerinin herhangi bir şekilde 
yüksek bulunması halinde, iliser gelişme­
sini aşikar olarak önleyen ve asit sekres­
yonunu bloke eden antiasitler ile parente­
ral olarak antikolinerjiklere derhal başlan­
ması gerektiği bildirilmiştir2 11

• 

Stress iliserlerinin önlenmesinde düşü­
nülecek diğer faktör sepsistir. Abselerio 
yeterli direnajı ve uygun antibakteriel te­
davi ile stress iliserierinden olan kanama· 
nın durduğu gözlenmiştir2 8 • 

A vitamininin büyük dozlannın İ. M. 
olarak verilmesi stress iliserlerini önlediği 
bildirilmiştir5 • Avitamini mukoza hücre­
lerinin regenerasyonunu ve koruyucu mü­
küs'ün üretimini arttırır. 

Massiv olarak kanayan stress iliserleri­
nin takriben yansı cerrahiyi gerektirir. 
Çünkü stress iliserlerinin kanamasının 

spontan olarak durması mutad gastro-dua­
denal ülserlerden daha azdır. Kanayan st­
ress iliserlerinin cerrahi tedavisi gecikir ise 
mortalite % 80'i aşacaktır. Halbuki 
zamanında ve uygun seçilmiş cerrahide 
mortalite hala yüksektir fakat % 35-40'a 
düşebilir2 • Bütün önleyici tedbirlere rağ­
men akut gastro-duedenal iliserden massiv 
kanama olur ise, tedavi başlangıçta, tam 
kan transfıizyonunu, antiasit ilave edilmiş 
buzlu su ile mide lavajı ve antikolinerjik 
drogların parenteral olarak verilmesini ih­
tiva eder. Antikolinerjik droglar aşın pa­
rasempatik aktiviteyi bloke ederek, gast­
rik submukozal arterio-venöz şantlann 

açılmasını sağlar. Ve kanayan gastrik mu­
kozadan geçen kanın yolunu değiştirerek 
kanamayı azaltır. Antikolinerjik droglar 
ayrıca pepsin ve mide asitinin seviyelerini 
düşürerek mide mukozası üzerine olan is­
kemik etkilerini azaltır2 11

• 

Kanayan stress iliserli hastaların 

trombosit sayımı normal olmasına rağ­

men, trombositlerin yapışkanlığı büyük 
ölçüde azalabilir, bu sebepten iliser taba­
nında yeterli pıhtı teşekkül edemez ve ka­
nama devam eder2 11 • 

Bazı araştırıcılar epinefrin ve pitres­
sin gibi vazokonstriktif ajanların kısa süre 
kullanımının, önemli mukozal hasar yap­
maksızın pıhtı teşekkülüne müsaade etti­
ğini bildirmişlerdir; fakat bazıları da vazo­
konstriktif ajanların mukoza iskemisini 
arttırarak yeni iliseriere neden olabileceği­
ni açıklamışlardır2 11

• 

Hasta 24 saatten daha az sürede 3 
üniteden daha fazla kan kaybeder ve ka­
nama devam ederse, operasyon geciktiril­
memelidir; aksi takdirde mortalite hızla 

yükselecektir2 
• 

Cerrahi tedavide kanayan iliserierin 
sütürii ile birlikte Vagotomi-drenaj veya 
Vagotomi-gastrektomi yapılabilir. Bu iş­

lemlerde mortalite oranı % 35-40 dır2 8 • 
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