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GASTRIT VE STRES ÜLSERI 
PATOFIZYOLOJISI VE KORUNMA 

YOLLARI

Midenin mukoza tabakası standart durum-
larda asit ve peptik aktivitelerden etkilenme-
mektedir. Fakat kronikleşen bir hastalık, şok, 
künt travma veya multiple organ yetersizliği 
gibi fiziksel yada psikolojik stres tablolarda 
gastro-duodenal mukoza oto-digesyona gide-
bilmektedir. Bu gibi vaziyetlerde “aşınma/eroz-
yon” yahut muscularis mukoza tabakasını içeren 
“ülser” görülebilmektedir. Bu duruma ilk olarak 
John Hunter 1772 yılında, stres faktörünün ülse-
re lezyon oluşturmada etkisi olabileceğine far-
kındalık yaratmıştır. 1932 yılında Cushing, stres 
ülserinin hipo-talamik lezyonlar ile beraber gö-
rülme olasılığının yüksek olacağını belirlemiştir 
(Cushing ülseri). Bu araştırmalar sonrası stres 
sonucu gelişen gastrik mukozadaki lezyonlara 
tek bir sınıflama yapabilmek amacıyla “stres ül-
seri” ismi verilmiştir(1).

Gastrit ve mide ülseri, üst sindirim sistemi-
nin en sık görülen hastalığıdır. Özellikle gastrit 
genel popülasyonunda endoskopide en sık gö-
rülen bulgulardan biri olarak kabul edilmekte-
dir. Batı nüfusunda mide ülseri prevalansı % 2,4 
olup (2), yıllık insidans oranları% 0,10 ile% 0,19 
arasında değişebilmektedir (3). Daha yüksek 
insidanslar genellikle sigara içen, non-steroid 
antiinflamatuvar (NSAID) kullanan veya alkol 
tüketen kişilerde görülmektedir (4). İnsidansı 
bu derece yüksek olan bu hastalığın tedavi son-
rası nüks oranı ise % 60 gibi yüksek bir orandır 
(5). Bunun sonucu olarak gastrit ve mide ülseri 
önemli bir ekonomik etkiye sahiptir.  Amerika 
Birleşik Devletleri’nde mide ülseri için ortala-
ma 23819 $ yıllık harcama yapılmaktadır (6). Bu 
nedenle koruyucu hekimlikte bu hastalık duru-
mundan korunmak önemli bir yere sahiptir.

ÖZET

Gastrit, genel popülasyonda üst endoskopide en sık görülen bulgulardan biridir ve kronik atrofik gast-
rit, epidemiyolojik olarak mide kanserinin oluşumu ile ilişkilidir. Ülserin oluşmasında ana etken, gast-
ro-duodenal mukoza tabakasının devamlılığının, saldırgan ve muhafazakar faktörlerin aralarındaki is-
tikrarın bozulması ile haraplanmasıdır. En mühim saldırgan faktör olan asit ile pepsin, gastro-duodenal 
mukoza tabakasının muhafazakar mekanizmaları olan; genetik, çevre ve enfeksiyon kaynaklı saldırgan 
faktörler yardımı ile haraplamakta ve sonucunda ülser yapılanmaktadır.
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kadarında peteşiler ve erozyonlar benzeri 
yüzeyel gastric bozukluklar bulunabilmekte 
olup, bu hastaların % 15-45 kadarında en-
doskopide rastlanabilen semptomsuz ülser 
alanları saptanabilmektedir. Bu tarz uzun sü-
reli NSAİİD kullanan hastalarda %1-4 oranın-
da önemli gastro-intestinal komplikasyon 
gelişebilmektedir (24).

➢➢ Sigara: Sigara tüketen kişilerde peptic ülser 
gelişim riski %100 daha fazla olup, içilmek-
te olan miktar ve kullanım süreci ile doğru 
orantısal olarak risk artış göstermektedir. 
Sigara tüketenlerde ülserin boyu daha fazla, 
iyileşebilme hızıysa daha düşük olup tekrar-
lama olasılığı daha yüksektir. Nikotin, duo-
denumdaki mukoza tabakasının kan akım 
oranını azaltmakta, prostaglandin E sentez-
lenmesini engellemektedir. Nikotine maruz 
kalanlarda gün içindeki mide pH değeri ma-
ruz kalmayanlardan daha azdır. Aynı zaman-
da pankreastan bikarbonatın salgısı azalır 
ve duodeno-gastrik reflü oluşumunu arttır. 
Duodenal ülseri bulunan kişilerde anti-sek-
retuvar medikal tedavilerin etkinliği pasifize 
edilmekte, bulbusdaki asit bulunma zaman 
aralığı artmaktadır. Nikotinle pepsinin sek-
resyonları, mide motilitesini, duodeno-gast-
rik reflüyü, serbest radikalleri, platalet aktive 
edici faktörü, endotelini ve vasopressinin 
düzeyini arttırırken, prostaglandinin sentez-
lenmesini, midenin mukoza tabakasının kan 
akımını, mukusu ve entetelyal büyüme fak-
törünü azaltır.

➢➢ Alkol: Alkol’ün peptic ülserin oluşumunda 
doğrudan değil, dolaylı yoldan alkolik kara-
ciğer sirozu sonrası oluşumunda yakın etkisi 
bulunmaktadır. Ancak akut gastric mukoza 
tabakası hasarı gerçeklirdiği belirtilmiştir.

➢➢ Besinsel etmenler: Kahvenin sık kullanımı 
dispepsi oluşturmaktadır. Bu madde; kafein 
içermesinden serbset olarak midenin asit sa-
lınımını ve gastrin salınımını yükseltmekte-
dir. Bunun sonucu ülser oluşmaz ama ülserik 
semptomlar görülebilmektedir.

➢➢ Az işlenmiş buğday ve buğday ürünleri ülse-

ri mevcut olanlarda midenin asit yoğunluğu-
nu ve pepsin yoğunluğunu düşürmektedir.

➢➢ Paprikada kapsaicin bulunmaktadır. Kap-
saicin, sitoprotektif bir etki ile ince afferent 
nöronların uyarılmasını ve gastric mukoza 
tabakasının kanlanmasını arttırmaktadır.

➢➢ Kortikosteroid yapılı maddelerin yüksek 
miktarda kullanımı durumunda ülser oluş-
turmaktadırlar(25).

➢➢ Stres: Yüzyılımızın hastalığı olan stres pek 
çok hastalığa neden olduğu gibi ülser gelişi-
mine de zemin hazırlamaktadır. Gastiric ülser 
ile arasındaki etkileşimi göstermek amacıyla 
pek çok hayvan deneyi modeli oluşturulmuş 
olup mekanizma olarak mide mukoza taba-
kasının onarıcı sistemi ile hasarlayıcı faktör-
lerin etkileşimindeki mevcut olan dengeyi 
bozup koruma sistemini düşürerek gastric 
ülser geliştirdiği göstrerilmiştir (26) . Stres 
faktörünün başka bir etkisi mast hücreleri-
nin degranülasyonunun gerçekleştirilmesiy-
le histaminin oluşturulması, hiper-motilite 
gelişmesi, mukus tabakanın azalmasıyla bir-
likte gastric mukoza nın kanlanması bozul-
maktadır(27) . Gastric mukozadaki kanlanma 
gastric mukoza tabakasında oluşabilecek bir 
hasarlanmaya karşıt mühim bir savunma 
faktörü olup, prostaglandin, nöropeptid ve 
nitrik oksit(NO) benzeri vazodilatatör media-
törün mukoza tabakası direncini sağlamakta 
olduğu bilinmektedir (28).
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