19.3. Peptik Ulser Hastalig

Peptik iilser hastaligi (PUH), gastrik asit ve
pepsinin gastrointestinal kanalin epitelden
muskularis propria tabakasina kadar olan i¢
tabakalarinda hasar gelistirmesi ile karakte-
rize sinirlar1 belirli bir doku kaybidir. Ulser
en ¢ok mide ve proksimal duodenumda go-
riiliir ancak alt 6zofagus, distal duodenum ve
jejunumda da gelisebilir.

Yasam boyu PUH geligme riski %5-10 ara-
sindadir. Duodenal iilserler mide iilserlerinden
dort kat daha sik goriiliir. Ayrica duodenum
tilseri erkeklerde kadinlara gore daha sik go-
riliir. Genel olarak yas ilerledikge peptik iilser
insidans1 artmaktadir. Ulkemizde duodenal iil-
ser en sik 20-50 yas, gastrik iilser ise 30-60 yas
grubunda goriilmektedir. Birinci derece akra-
basinda PUH hikayesi olanlarda gériilme sikligy
artar.

ETiYOLOJI

PUH’lin gesitli nedenleri vardir. Sigara igmek
peptik ilser riskini 2 kat artirir. Alkol mide
mukozasinda irritasyona ve asidite artigina
neden olabilir.
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Cagri BUYUKKASAP!

Peptik Ulser Hastaliginin Nedenleris

1. Helicobacter pylori enfeksiyonu (HP): En
stk nedendir. Bu bakteri duodenum il-
serlerinin %95’inden ve mide iilserlerinin
%70-90'mndan sorumludur. H. pylori mide
epitel hiicrelerinde bulunan Gram negatif
bir basildir. Organizma, mide mukozasina
adhezyonunu saglayan ve mide mukozasin-
da inflamasyona sebebiyet veren viriilans
faktorlerine (iireaz, CagA/VacA, flagella)
sahiptir.

Ureaz iireyi amonyaga yikarak mide asidini
notralize ederek bakteriyi midenin asidik orta-
mindan korur.

CagA/VacA toksinleri mukozada inflamas-
yona ve doku hasarina neden olur.

Flagella bakterinin mide epiteline dogru
ilerlemesini saglayan hareket organelidir.

2. Non Steroid Antiinflamatuar Ilaglar (NSA-
I1): Ikinci en sik nedendir. Duodenum iil-
serlerinin % 4-5’inden ve mide iilserlerinin
%15-30’'undan sorumludur. COX-1 enzimi-

ni inhibe ederek mide koruyucu etkisi olan
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