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GIRIS

Peptik iilserler gastrik veya duodenal mukozada yerlesen ve submukozaya ve derine
ilerleyebilen odaksal defektlerdir. Mukozal savunma ve asit/petik hasar1 arasindaki
dengesizlik ile olusurlar. Peptik tilser hastalig1 poliklinik bagvurulari arasinda en sik
nedenlerden biri olmaya devam etmektedir. Son yillarda H2 reseptor blokerleri ve
proton pompa inhibitérii ilag kullanimi siklig1 artmasiyla beraber peptik iilser tedavi-
sinde cerrahi uygulanma siklig1 daha da azalmstir.

PATOFIZYOLOJi VE ETiYOLOJi

Peptik Ulser Hastaligi (PUH), gelisiminde birgok etken bulunmakla birlikte en sik
ana nedenler Helikobakter Pylori (H.Pyolori) enfeksiyonu varligi ve NSAII kullani-
mudir. Sonug olarak en temelde gastroduodenal mukozal bariyerin asit/peptik hasari
yatmaktadir. HP, asit hipersekresyonu ve mukozal savunma mekanizmalarini bozarak
tilser gelisimine zemin hazirlamaktadir. NSAII kullanimi da, mukozal savunmayi bo-
zarak iilser gelisimine zemin hazirlamaktadir. Peptik Ulser Hastalig1 gelisiminde, Zol-
linger ellison sendorumu (ZES - gastrinoma), antral G hiicre hiperfonksiyonu, siste-
mik mastositoz, travma, yanik ve major stres diger nedenler arasinda yer almaktadur.

Koruyucu mekanizmalar

1. Preepitelyal Mekanizma

Mide ve duodenum silindirik epitel hiicrelerinden salgilanan koruyucu mukus ta-
bakasi, asit ve pepsinin limenden mukozaya ge¢mesini engel olur. Ulseri olan hastalar-
da mukusun heterojen ve zayif yapida oldugu anlagilmistir. NSAIl'ler mukus salgisini
azaltmakta, helikobakter pylori ise proteaz enzimleri ile mukus yikimina neden olmak-
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