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Stres Ulseri

Naciye Ishil’, Kasim Ozliik™

OZET. Sures iilserlerinin patofizvolojisi ile ilgili gesitli teoriler ortava atilmasina ragmen., hala am olarak avdin-
latilamanustr. Bu derlemede biiviik streslere karsi organizmamn bir cevabr olarak ortava gikan iilserler hakkindaki temel

bilgiler ve gelismeler ele alinnusiir.,

Anahtar Kelimeler .Stres iilseri.

Stress Ulcer

SUMMARVY. llthough different theories have been noticed about pathophysiology of stress ulcer, it is not exacily
defined vet. In this article. we observed basic concepts and developments about ulcers which developed multifactorial

mechanisms inte the organism against to the severe stress.
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Stres Ulserlerinin ilk olarak Celsus ¢aginda sa-
vaglarda gérildugi bildirilmistir'. 1823'de J.
Swan adli arastirmaci ilk klinik vakayl tanim-
lamistir. Buna 1839'da Cooper ve 1840'da
Lang’in yayinlar izlemistir. 1842’de Curling ya-
niklardan sonra gelisen akut gastroduodenal
ulseri tanimlamistir'. 1867'de Billroth posto-
peratif donemde sepsis nedeniyle gelisen ilk
olguyu bildirmistir. 1932’de Cushing, santral sinir
sistemi ve hipotalamus lezyonlarinda geligen
akut gastrointestinal tlserler tizerinde ilk maka-
leyi yayinlamistir'. 1948'de Selye, stres anlamin
ve genel adaptasyon sendromunu tanimlayarak
stres Ulserlerinin anlagiimasinda buyuk asama
yapmis ve yeni bir dénem agmistir. Selye siresin
tc 6zelligini tamimlamistir’. Bunlar;

1- Adrenal bezlerin buyimesi,
2- Lenf dugtmleri, timus ve dalagin atrofisi,

3- Gastrointestinal kanalda erozyonlar veya
akut Ulserlerdir.

Akut_ gastrik mukozal hasarlar ve ulserler; "akut
eroziv gastrit”, "akut hemorajik gastrit”, "Cushing
ulseri”, "akut peptik Glser’ ve "stres Ulseri” olarak

cesitli sekillerde isimlendirilir. Boylece stres
Ulseri adi, cok yonl gastik erozyonlari veya ¢e-
sitli baska sebeplerle stresde kalan hastalarda
gérulen Ulserleri tanimlamaktadir. Patolojik ola-
rak gastroduodenal erozyon, muskularis muko-
zaya penetre olmayan mukozal defekt ile
sinirlanmaktadir®.

Stres ulserleri, vakalarin c¢ogunda midede
lokalize olmaktadir. Bir gok vakada Ulser sayisi
degisik olmakla beraber, bazilarinda Giser yerine
petesiel kanamalar ve ekimozlar gorulir. Stres
tilserlerinde delinmeye olduk¢a az rastlan-
maktadir (% 0.7)%. Stres nedenli gastrointestinal
kanama, klinik olarak da gézlenen bir olaydir’.
Mekanizmasi henlz tam olarak aydinlatimamis
olmasina ragmen, bilgiler stres ulser pato-
genezinin  multifaktoriyel oldugunu destek-
lemektedir. Stres ulserleri genellikle siddetli
travma, yanik, cerrahi operasyonlar, infek-
siyonlar, solunum gugluga, hipotansiyon ve
sarilik nedeniyle gelisen strese bagli olarak ya
da bazi ilaglarin alinmasi sonucunda meydana

gelir”.
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Stres llserini olusturan esas faktérier olarak
gastrik hipersekresyon®, gastrik mukozal perme-
abilitenin artmasi® ve mukozal iskemiye neden
olan gastrik mukozal kan akiminin azalmasi™
kabul edilmektedir. Gastrik lserle birlikte olan
asit sekresyonundaki artis, stres altindaki hay-
vanlarda da gézlenmistir'. Stres sirasinda va-
gustaki hiperaktivite ve direkt elektriksel vagal
stimulasyon, si¢anlarda asit sekresyonunu art-
tirir'2, Bununla beraber, stres sartlarinda asit
sekresyonunda azalma gozleyen arasgtirmacilar
da vardir’®. Ancak gastrik asit sekresyonunun,
stres nedenli gastrik Ulser olusumunun asil
nedeni olmadi§! ve sadece izin verici bir rol
oynadi§i saniimaktadir™.

Stresin diger bir etkisi, mast hiicre degrani-
lasyonudur™. Rasanen ve Hirvanen, elektriksel
vagal stimilasyonun gastrointestinal kanalda
mast hiicrelerini degranile ettigini ve asit sek-
resyonunu onemli derecede arttirdigini gos-
termi§lerdir15‘ Bazi arastirmacilar, vagal yollu
mast hilicre degrantlasyonunun, siganlarda stres
nedenli gastrik Ulserin esas nedeni oldugunu ileri
surerler'. Mast hiicrealerinden salinan histamin,
histamin-reseptér aktivasyonu vyoluyla lokal
gastrik kan akimina zarar verir’®. Deneysel ca-
lismalar, mukozal kan akiminin gastrik Ulser
patogenezinde o6nemli rol oynadigini belirt-
mektedir. Pek ¢ok arastirmaci, stres ulseri olu-
sumunda gastrik mukozal iskeminin esas faktor
oldugunu disinmektedir’®'®. Margaretten ve
McKay? ile Sharnoff*!, gastrik duvar iskemisine
katkida bulunan faktér olarak trombus olu-
sumunu ileri sirmuslerdir. Bazilar ise gastrik
duvar mast hicre degrantilasyonu ve gastrik
Ulser arasinda iligki olmadigi gérisinig savun-
maktadiriar?.

Stres ulserlerinin etyolojisinde hipotalamusun
6nemli rola oldugu kabul edilmektedir. Anterior
ve posterior hipotalamusun direkt elektriksel
stimilasyonu, peptik tlser ve gastrik sekresyona
neden olmaktadir™. Nishizaki ve Vatanabe®, an-
terior hipotalamusun parasematik impulslarin
orijini olabilecegdini, posterior hipotalamusun ise
sempatik desarjla ilgili oldugunu ileri stirmus-
lerdir. inatomi ve ark.” tarafindan stres tlser-
lerinin gelisimi i¢in olasi G¢ yol 6ne siril-
mektedir;

1- Anterior hipotalamo-vagal sistem,

2- Posterior hipotalamo-sempatik aks,

3- Posterior hipotalamo-hipofiz-adrenal sistem.

Otonom sinir sisteminin kolinerjik bdlimunin
cerrahi ya da farmakolojik blokaji strese bagl
Glserlerin ortaya ¢ikmasini 6nlemektedir®. Adre-

72

N. Ishil, ark.

nerjik bélaminin ise strese bagh Glser etyoloji
ve patogenezindeki yeri kesinlik kazanmamstir.
Bazi arastirmacilar simpatoadrenerjik sistemin,
stres nedenli Glserlerin gelisiminde koruyucu roli
olabilecegine dair bulgular elde etmislerdir’. Ka-
tekolomin reseptorlerinin direkt uyariimasi ya da
periferik sempatik desarjin artmasi yoluyla in-
direkt aktivasyon strese bagl gastrik Glserlerde
iyi ydnde etki gostermektedir’’ .

Gastrik Glser patogenezinde adrenaller ve mide
arasinda bir iliski oldugu ve gastrik ulser insi-
dansindaki artisin, adrenokortikal aktivitedeki
artigla orantili oldugu belirtiimektedir. Stres sti-
mulusunun gastrik etkisinin hipotalamo-hipofiz-
adrenal korteks yoluyla oldugu ileri strtlmustar.
Stres hipotalamustan kortikotropik serbestles-
tirici faktoriin (CRF) salinimini arttirarak, anterior
hipofizden adrenokortikotropik hormon (ACTH)
ve adrenal korteksden glukokortikoidlarin sekres-
yonunu arttirmaktadir. Glukokortikoidler de mide-
ye ulasip asit ile pepsin sekresyonunu stimule
etmektedirler. Buna karsit olan goris ise; adre-
nalektominin, hipotalamo-hipofiz-adrenal siste-
minin glukokortikoid negatif-feedback regulas-
yonunu ortadan kaldirmasidir. Adrenalektomi,
CRF ve ACTH'In sentez ve saliniminda artiga ve
onlarin etkilerinin artmasina neden olmaktadir®.
CRF’nin llser olusumunda koruyucu etkisi ol-
dugu dustunilmekte ve adrenalektomi nedeniyle
artan CRF’nin stres nedenli gastrik Ulser ge-
lisiminde koruyucu etkiye sahip oldugu ileri
strilmektedir®. Adrenalektominin stres ilserine
etkisi ile ilgili literatur bilgileri uyumlu degildir. Bu
durum deneylerde farkli prosedirler kullani-
masina ve farkli turlerle galigilmasina baglan-
maktadir'.
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