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Gastrit, genel poptlasyonda ust endoskopide en sik goriilen bulgulardan biridir ve kronik atrofik gast-
rit, epidemiyolojik olarak mide kanserinin olusumu ile iliskilidir. Ulserin olusmasinda ana etken, gast-
ro-duodenal mukoza tabakasinin devamlihginin, saldirgan ve muhafazakar faktorlerin aralarindaki is-
tikrarin bozulmasi ile haraplanmasidir. En miihim saldirgan faktor olan asit ile pepsin, gastro-duodenal
mukoza tabakasinin muhafazakar mekanizmalari olan; genetik, cevre ve enfeksiyon kaynakli saldirgan
faktorler yardimi ile haraplamakta ve sonucunda dlser yapilanmaktadir.

/

Midenin mukoza tabakasi standart durum-
larda asit ve peptik aktivitelerden etkilenme-
mektedir. Fakat kroniklesen bir hastalik, sok,
kiint travma veya multiple organ yetersizligi
gibi fiziksel yada psikolojik stres tablolarda
gastro-duodenal mukoza oto-digesyona gide-
bilmektedir. Bu gibi vaziyetlerde “asinma/eroz-
yon”yahut muscularis mukoza tabakasini iceren
“Ulser” goriilebilmektedir. Bu duruma ilk olarak
John Hunter 1772 yilinda, stres faktoriinlin tlse-
re lezyon olusturmada etkisi olabilecegine far-
kindahk yaratmistir. 1932 yilinda Cushing, stres
Ulserinin hipo-talamik lezyonlar ile beraber g6-
rilme olasihginin yiksek olacagini belirlemistir
(Cushing llseri). Bu arastirmalar sonrasi stres
sonucu gelisen gastrik mukozadaki lezyonlara
tek bir siniflama yapabilmek amaciyla “stres Ul-
seri”ismi verilmistir(1).

Gastrit ve mide Ulseri, Gst sindirim sistemi-
nin en sik gérilen hastaligidir. Ozellikle gastrit
genel poplilasyonunda endoskopide en sik go-
rilen bulgulardan biri olarak kabul edilmekte-
dir. Bati nifusunda mide Ulseri prevalansi % 2,4
olup (2), yillik insidans oranlarn% 0,10 ile% 0,19
arasinda degisebilmektedir (3). Daha yiksek
insidanslar genellikle sigara icen, non-steroid
antiinflamatuvar (NSAID) kullanan veya alkol
tiiketen kisilerde goériilmektedir (4). insidansi
bu derece yiiksek olan bu hastaligin tedavi son-
rasi niiks orani ise % 60 gibi yuksek bir orandir
(5). Bunun sonucu olarak gastrit ve mide Ulseri
onemli bir ekonomik etkiye sahiptir. Amerika
Birlesik Devletlerinde mide dlseri i¢in ortala-
ma 23819 $ yillik harcama yapilmaktadir (6). Bu
nedenle koruyucu hekimlikte bu hastalik duru-
mundan korunmak 6nemli bir yere sahiptir.
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kadarinda petesiler ve erozyonlar benzeri
ylizeyel gastric bozukluklar bulunabilmekte
olup, bu hastalarin % 15-45 kadarinda en-
doskopide rastlanabilen semptomsuz Ulser
alanlar saptanabilmektedir. Bu tarz uzun si-
reli NSAIID kullanan hastalarda %1-4 oranin-
da 6nemli gastro-intestinal komplikasyon
gelisebilmektedir (24).

Sigara: Sigara tiiketen kisilerde peptic Ulser
gelisim riski %100 daha fazla olup, icilmek-
te olan miktar ve kullanim sureci ile dogru
orantisal olarak risk artis gostermektedir.
Sigara tiiketenlerde Ulserin boyu daha fazla,
iyilesebilme hiziysa daha dusiik olup tekrar-
lama olasiligi daha ytuksektir. Nikotin, duo-
denumdaki mukoza tabakasinin kan akim
oranini azaltmakta, prostaglandin E sentez-
lenmesini engellemektedir. Nikotine maruz
kalanlarda giin icindeki mide pH degeri ma-
ruz kalmayanlardan daha azdir. Ayni zaman-
da pankreastan bikarbonatin salgisi azalir
ve duodeno-gastrik refli olusumunu arttir.
Duodenal Ulseri bulunan kisilerde anti-sek-
retuvar medikal tedavilerin etkinligi pasifize
edilmekte, bulbusdaki asit bulunma zaman
araligi artmaktadir. Nikotinle pepsinin sek-
resyonlari, mide motilitesini, duodeno-gast-
rik reflliy(, serbest radikalleri, platalet aktive
edici faktorl, endotelini ve vasopressinin
dizeyini arttirirken, prostaglandinin sentez-
lenmesini, midenin mukoza tabakasinin kan
akimini, mukusu ve entetelyal bliylime fak-
tordnu azaltir.

Alkol: Alkol'lin peptic Ulserin olusumunda
dogrudan degil, dolayh yoldan alkolik kara-
ciger sirozu sonrasi olusumunda yakin etkisi
bulunmaktadir. Ancak akut gastric mukoza
tabakasi hasari gerceklirdigi belirtilmistir.
Besinsel etmenler: Kahvenin sik kullanimi
dispepsi olusturmaktadir. Bu madde; kafein
icermesinden serbset olarak midenin asit sa-
linimini ve gastrin salinimini ytikseltmekte-
dir. Bunun sonucu Ulser olusmaz ama Ulserik
semptomlar gorilebilmektedir.

» Azislenmis bugday ve bugday Grinleri tlse-

ri mevcut olanlarda midenin asit yogunlugu-
nu ve pepsin yogunlugunu distrmektedir.
Paprikada kapsaicin bulunmaktadir. Kap-
saicin, sitoprotektif bir etki ile ince afferent
ndronlarin uyarilmasini ve gastric mukoza
tabakasinin kanlanmasini arttirmaktadir.
Kortikosteroid yapili maddelerin yliksek
miktarda kullanimi durumunda Ulser olus-
turmaktadirlar(25).

Stres: Ylzyihmizin hastaligi olan stres pek
¢ok hastaliga neden oldugu gibi Ulser gelisi-
mine de zemin hazirlamaktadir. Gastiric tlser
ile arasindaki etkilesimi gostermek amaciyla
pek ¢cok hayvan deneyi modeli olusturulmus
olup mekanizma olarak mide mukoza taba-
kasinin onarici sistemi ile hasarlayici faktor-
lerin etkilesimindeki mevcut olan dengeyi
bozup koruma sistemini dlslrerek gastric
Ulser gelistirdigi gostrerilmistir (26) . Stres
faktorinin baska bir etkisi mast hicreleri-
nin degraniilasyonunun gerceklestirilmesiy-
le histaminin olusturulmasi, hiper-motilite
gelismesi, mukus tabakanin azalmasiyla bir-
likte gastric mukoza nin kanlanmasi bozul-
maktadir(27) . Gastric mukozadaki kanlanma
gastric mukoza tabakasinda olusabilecek bir
hasarlanmaya karsit mihim bir savunma
faktorl olup, prostaglandin, noropeptid ve
nitrik oksit(NO) benzeri vazodilatator media-
toriin mukoza tabakasi direncini saglamakta
oldugu bilinmektedir (28).
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