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Stres Ülseri 

'ad~·c İşhil', h:asım Üzlük" 

ÖZET. ,\'o·es ıilscrlcrinin patofi=yolıijisi ilc il~ili ycşitli teoriler ortaya atılmasına ra{!.IIH'II. lıala tam olarak ayı/ın- · 
laulamumışıır. /Ju ılerlemeele l>~iyiik stre.l!crc karşı orgunizmıl//111 hir eel'lı hı olarak ortaya yıkan ii/ser/cr hakkındaki temel 
hilgiler ~·c ~elişmeler ele afiiiiiiiŞIIr. 

Anahtar h:climclcr .Stres ülscri. 

Stress Ulcer 

Sl'\1:\1.\RY . . 1/t/wu~h di{ferenl theories lıaw lıeen lloticed alıout putlıoplıysiology tlstrcss ulcer. it is not c.mct~ı· 
ıh:fined yel. In ilıis art icle. we observed basic coııcepls a11d devclopments alıout ulccrs whic:lı devcloped mult({actorial 
medıal/1.~11/s in fo the organi.wı agailıstto the severe .~lre.~s. 

lü·~· Words .St rcss ıılccr. 

Stres ülserlerinin ilk olarak Celsus çağında sa
vaşlarda görüldüğü bildirilmiştir' . 1823'de J . 
Swan adlı araştlrmacı ilk klinik vakayı tanım
lam ı ştır . Buna 1839'da Cooper ve 1840'da 
Lang ' ın yayınları izlemiştir. 1842'de Curling ya
nıklardan sonra gelişen akut gastroduodenal 
ülseri tanımlamıştı,-2. 1867'de Billroth posto
peralif dönemde sepsis nedeniyle gelişen ilk 
olguyu bild irmiştir. 1932'de Cushing, santral sinir 
sistemi ve hipotalamus lezyonlarında gelişen 
akut gastrointestinal ülserler üzerinde ilk maka
leyi yayınlamıştı ,-3. 1948'de Selye, stres anlamını 
ve genel adaptasyon sendromunu tanımiayarak 
stres ülserlerinin anlaşılmasında büyük aşama 
yapmış ve yeni bir dönem açmışt ı r . Selye stresin 
üç özelliğini tanımlamıştır4 Bunlar; 

1- Adrena l bezlerin büyümesi, 

2- Lenf düğümleri , timus ve dalağın atrofisi . 

3- Gastrointestinal kanalda erozyonlar veya 
akut ülserlerdir. 

Akut gastrik mukoza! hasarlar ve ülserler; "akut 
eroziv gastrit". "akut hemorajik gastrit", "Cushing 
ülseri", "akut peptik ülser" ve "stres ülseri" olarak 

çeşitli şekillerde isimlendirilir. Böylece stres 
ülseri adı , çok yönlü gastik erozyonları veya çe
şitli başka sebeplerle stresde kalan hastalarda 
görülen ülserleri tanımlamaktadır. Patolojik ola
rak gastroduodenal erozyon, muskularis muke
zaya penetre olmayan mukoza! defekt ile 
sınırlanmaktadır5. 
Stres ülserleri , vakaların çoğunda midede 
lokalize olmaktadır. Bir çok vakada ülser sayıs ı 
değişik olmakla beraber, bazılarında ülser yerine 
peteşiel kanamalar ve ekimozlar görülür. Stres 
ülserlerinde delinmeye oldukça az rastlan
maktadır (% 0.7)6. Stres nedenli gastrointestin~l 
kanama, klinik olarak da gözlenen bir olaydır' . 
Mekanizması henüz tam olarak aydınlatılmamış 
olmasına rağmen , bilg iler stres ülser pato
genezinin multifaktöriyel olduğu~u d~stek~ 
ıemektedir. Stres ülserleri genellıkle şıddetlı 
travma, yanık , cerrahi operasyonlar, infek
siyonlar, solunum güçlüğü, hipotansiyon ve 
sarılık nedeniyle gelişen strese bağlı olarak ya 
da bazı ilaçların al ı nması sonucunda meydana 
gelir. 
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Stres ülserini oluşturan esas faktörler olarak 
gastrik hipersekresyon8, gastrik mukoza! perme
abilitenin artmas ı9 ve mukoza! iskemiye neden 
olan gastrik mukoza! kan akım ı nın azalmas ı 10 

kabul edilmektedir. Gastrik ülserle birlikte olan 
asit sekresyonundaki artış , stres altındaki hay
vanlarda da gözlenmiştir11 . Stres sırasında va
gustaki hiperaktivite ve direkt elektriksel vagal 
stimülasyon, sıçanlarda asit sekresyonunu art
tırır12. Bununla beraber, stres şartlarında asit 
sekresyonunda azalma gözleyen araştırmacılar 
da vardır13 . Ancak gastrik asit sekresyonunun, 
stres nedenli gastrik ülser oluşumunun asıl 
nedeni olmadığı ve sadece izin verici bir rol 
oynadığı sanılmaktadır14 . 

Stresin diğer bir etkisi , mast hücre degranü
lasyonudur15. Rasanen ve Hirvanen, elektriksel 
vagal stimülasyonun gastrointestinal kanalda 
mast hücrelerini degranüle ettiğini ve asit sek
resyonunu önemli derecede arttırdığını gös
term işlerdir16. Bazı araştırmacılar, vagal yollu 
mast hücre degranülasyonunun, sıçan larda stres 
nedenli ~astrik ülserin esas nedeni olduğunu ileri 
sürerler1 . Mast hücrealerinden salınan histamin, 
histamin-reseptör aktivasyonu yoluyla lokal 
gastrik kan akımına zarar verir18. Deneysel ça
lışmalar, mukoza! kan akımının gastrik ülser 
patogenezinde önemli rol oynadığını belirt
mektedir. Pek çok araştırmacı , stres ülseri olu
şumunda gastrik mukoza! iskeminin esas faktör 
olduğunu düşünmektedir10· 19 . Margaretten ve 
McKajG ile Sharnoff21 , gastrik duvar iskemisine 
katkıda bulunan faktör olarak trombus olu
şumunu ileri sürmüşlerdir. Bazıları ise gastrik 
duvar mast hücre degranülasyonu ve gastrik 
ülser arasında ilişki olmadığı görüşünü savun
maktadırla~. 

Stres ülserlerinin etyolojisinde hipotalamusun 
önemli rolü olduğu kabul edilmektedir. Anterior 
ve posterior hipotalamusun direkt elektriksel 
stimülasyonu, peptik ülser ve gastrik sekresyona 
neden olmaktadı,-23. Nishizaki ve Vatanabe24, an
terior hipotalamusun parasematik impulsların 
orijini olabileceğini, posterior hipotalamusun ise 
sempatik deşarjla ilgili olduğunu ileri sürmüş

lerdir. lnatomi ve ark.25 tarafından stres ülser
lerinin gel işim i için olası üç yol öne sürül
mektedir; 

1- Anterior hipotalamo-vagal sistem, 

2- Posterior hipotalama-sempatik aks, 

3- Posterior hipotalamo-hipofiz-adrenal sistem. 

Otonom sinir sisteminin kolinerjik bölümünün 
cerrahi ya da farmakoloj ik blokaj ı strese bağlı 
ülserlerin ortaya çıkmasını önlemektedi~. Adre-
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nerj ik bölümünün ise strese bağlı ülser etyoloji 
ve patogenezindeki yeri kesinlik kazanmamıştı r. 
Bazı araştırmacılar simpatoadrenerjik sistemin, 
stres nedenli ülserlerin gelişiminde koruyucu rolü 
olabileceğine dair bulgular elde etmişlerd ir27 . Ka
tekolomin reseptörlerinin direkt uyarılması ya da 
periferik sempatik deşarjın artması yoluyla in
direkt aktivasyon strese bağl ı ~astrik ülserlerde 
iyi yönde etki göstermektedi~7· 8. 

Gastrik ülser patogenezinde adrenaller ve mide 
arasında bir ilişki olduğu ve gastrik ülser insi
dansındaki artışın , adrenokortikal aktivitedeki 
artışla orantılı olduğu belirtilmekted ir. Stres sti
mulusunun gastrik etkisinin hipotalamo-hipofiz
adrenal korteks yoluyla olduğu ileri sürülmüştür. 

Stres hipotalamustan kortikotropik serbestleş
tirici faktörün (CRF) salınımın ı arttırarak, anterior 
hipofizden adrenokortikotropik-hormon (ACTH) 
ve adrenal korteksden glukokortikoidlarin sekres
yonunu arttırmaktadır. Glukokortikoidler de mide
ye ulaşıp asit ile pepsin sekresyonunu stimüle 
etmektedirler. Buna karşıt olan görüş ise; adre
nalektominin, hipotalamo-hipofiz-adrenal siste
minin glukokortikoid negatif-feedback regülas
yonunu ortadan kaldırmasıdır. Adrenalektomi, 
CRF ve ACTH'ın sentez ve salın ımında artışa ve 
onların etkilerinin artmasına neden olmaktadırı. 
CRF'nin ülser oluşumunda koruyucu etkisi ol
duğu düşünülmekte ve adrenalektomi nedeniyle 
artan CRF'nin stres nedenli gastrik ülser ge
lişim inde koruyucu etkiye sahip olduğu ileri 
sürülmektedifD. Adrenalektominin stres ülserine 
etkisi ile ilgili literatür bilgileri uyumlu değildir. Bu 
durum deneylerde farklı prosedürler kullanıl
masına ve farklı türlerle çalış ı lmasına bağlan
maktadı~1 . 
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