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Giris ve Tamim

Peptik iilser ifadesi miiskiilaris mukozay1 da i¢ine alan doku kaybini tanimlamada kullanilir.
“Peptik Ulser Hastalig1” ise 6zofagus, mide ve duodenumda bulunan iilserlere verilen genel
bir addir. Yasam kosullarinin diizelmesi, erken tan1 ve tedavi olanaklarinin artmasi nedeniyle
peptik iilser hastaligindan (PUH) 6liim oranlar1 son 50 y1l icerisinde anlamli derecede
azalmistir. Ancak 6zellikle yasli hastalarda steroid dis1 agri kesici ilaglarin sik olarak
kullanilmasina bagli olarak PUH ve ona ait komplikasyonlar (gastrointestinal kanama ve 6liim
dahil) artmustir.

Etiyoloji ve Patofizyoloji

Peptik iilser, gastrik yahut duodenal mukozadan miiskiilaris mukozaya kadar uzanim gosteren
defektlere (hasarlanma) verilen addir. H.pylori enfeksiyonu, steroid dist anti inflamatuvar
ilaglar (NSAII) ve stres bu hasarlanmanin en sik nedenlerini olusturur.

Normal sartlar altinda peptik asid sekresyonu ile gastroduodenal mukozal defans sistemleri
arasinda bir denge vardir. Defansta rol oynayan faktorler; hiicreler arasi sik1 baglantilar,
miikiis, mukozal kan akimi, hiicresel tamir ve epitelin yenilenmesi olarak sayilabilir. Agresif
faktorleri ise NSAIIL, H.pylori, alkol, safra tuzlari, asid ve pepsin olusturur. Mukozal hasar ve
peptik llser, agresif ve defansif faktorler arasindaki dengenin bozulmasi sonucu olusur.

Sikhik

ABD’de PUH yillik 4,5 milyon kisiyi etkilemektedir. Yine bu iilkede 1 yillik nokta
prevalans %]1,8, yasam boyu prevalans ise yaklasik %10 olarak bildirilmektedir. PUH nin
diger iilkelerdeki siklig1 tamamen o iilkedeki H pylori siklig1 ve NSAII kullanimima bagh
olarak degiskenlik gdstermekle beraber, yillik ortalamanin %1-2, yasam boyu ise %10-20
oldugu bilinmektedir.

Mortalite/Morbidite

Hastalik nedeniyle hastaneye yatma orani 30/100 000, 6liim orani ise yaklagik olarak
1/100 000°dir. Hastaliga bagl olarak goriilen mortalite 2 grupta toplanabilir;

1. Kanamaya bagl olarak goriilen mortalite
2. Kanama dis1 mortalite nedenleri

Kardiyak nedenler

Pulmoner nedenler
Serebrovaskiiler nedenler
Multiorgan yetmezligi

Son donem kansere bagl oliimler

pRreFe

Kanama dis1 nedenlerle 6liim daha sik olarak goriiliir (%80°e %20 gibi).



Yas ve Cinsiyet

Duodenal iilser gastrik iilsere gore daha geng yaslarda goriiliir. Bununla beraber hastaligin
goriildiigii yerdeki H pylori sikligi ve NSAII kullanimina bagl olarak degiskenlik gosterebilir.

Erkek ve kadin cinsiyeti agisindan siklikla bir farklilik goriilmez. Bununla beraber duodenal
tilserlere erkek cinsiyette bir miktar daha fazla siklikta rastlanir. Yagam boyu goriilme siklig
erkeklerde yaklasik olarak %11-14, kadinlarda ise %8-11 civarindadir.

Klinik

Oykii

* En sik yakinmayi epigastrik agri olusturur.

Yanma seklinde hissedilir, sirta yayilim gosterebilir. Yemekten 2—3 saat sonra olusur,
geceleyin uykudan hastay1 uyandirabilir. Hasta antasid ve gida alimu ile rahatlar.

¢ Bulanti
e Kusma

Kusma, kismi veya tam olan bir gastrik ¢ikis obstriiksiyonuna bagl olarak olusabilir.

e Dispepsi
Bazi gidalara kars1 entolerans, siskinlik ve yanma yakinmalari olabilir.

o Gogiiste yanma ve rahatsizlik hissi

o Istahsizlik

o Kilo kayb1

¢ Kanama
Kanama hematemez ve/veya melena seklinde goriilebilir.

o PUH’mi diisiindiiren dispeptik semptomlar bu hastaliga spesifik degildir. Hatta ve hatta
peptik tlsere ait oldugu diisiiniilen semptomlara sahip hastalarin sadece %20-25’inde
bu hastalik bulunur.

Muayene Bulgular:
Komplike olmamis bir PUH’da klinik bulgular oldukc¢a az ve nonspesifiktir. Bunlar;

» Epigastrik bolgede hassasiyet,

* QGaitada gizli kan pozitifligi yahut melenanin saptanmasi ve
* Mide cikis yolu obstriiksiyonuna ait bulgular sayilabilir.



Nedenler
1. H pylori enfeksiyonu

H pylori enfeksiyonu ve NSAII, PUH nin en sik 2 nedenini olusturur. Batz iilkelerinde
NSAII kullanimi dislandiktan sonra duodenal iilserli olgularin %61, gastrik iilserli
olgularin ise %63 iinde H pylori pozitifligi saptanmustir.

2. Steroid dis1 antiinflamatuvar ilag kullanimi (NSAIT)

NSAIil’larin aksine kortikosteroidler tek basia PUH riskini artirmazlar. Bununla beraber
NSAII ile birlikte kullanim1 onun iilser yapici etkisini potansiyalize eder.

3. Siddetli fizyolojik stres

Fizyolojik strese ornek olarak; yaniklar, santral sinir sistemi travmalari, cerrahi ve ciddi
hastaliklar 6rnek olarak verilebilir.

4. Hipersekretuvar durumlar

Bunlar; gastrinoma (Zollinger-Ellison sendromu) veya multiple endokrine neoplazi
(MEN-I), antral G hiicre hiperplazisi, sistemik mastositozis ve bazofilik 16semi olarak
sayilabilir.

5. Siroz, kronik obstruktif akciger hastaligi, bobrek yetmezligi ve organ transplantasyonu
olanlarda PUH daha sik olarak goriilmektedir.

6. Nadir durumlar olarak da radyasyon veya kemoterapiye bagl iilserler, vaskiiler
yetersizlikler ve duodenal obstriiksiyon sayilabilir.

Ayirict Tani

Fonksiyonel dispepsi, ila¢ kullanimina bagli dispepsi, akut ve kronik gastrit, gastro6zofageal
reflii hastalig1, duodenit, gastrik enfeksiyonlar, midenin infiltratif hastaliklar1, miyokardiyal
iskemi, gastrik veya duodenal tutulum gosteren Crohn hastalig, biliyer kolik, kolesistit,
kolelitiazis, mezenterik arter iskemisi, akut ve kronik pankreatit ve pankreas kanseri ayirict
tanida g6z onilinde bulundurulmalidir.

Tanisal Islemler

Laboratuar Testleri

Komplike olmamis PUH’da rutin laboratuar testleri hemen daima normal olarak bulunur.
Eger komplikasyon gelisiminden siiphe ediliyorsa tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri,
amilaz ve lipaz faydali olabilir.

Radyolojik Goriintiillemeler

Giiniimiizde PUH nin tanisinda aynen laboratuar testlerinde oldugu gibi radyolojik
yontemlere de siklikla bagvurulmaz. Bununla beraber ¢ift kontrast grafiler deneyimli
radyologlar tarafindan degerlendirildiginde endoskopi kadar dogru bilgi verebilir (Smm’nin
iizerindeki tlilserlerde). Yine de radyografik incelemelere daha ¢ok komplikasyonlarin



gelisiminde basvurulur. Ayrica bilindigi gibi radyolojik incelemelerle biyopsi yapma olanagi
da yoktur (malignitenin digslanmasi, H pylorinin saptanmasi gibi).

Diger Testler
A. H pylori enfeksiyonu PUH’da saptanmalidir. Bu iki yolla olabilir:

1. Endoskopik veya invaziv testler;
a. Hizl Ureaz testleri,
b. Histopatolojik inceleme,
c. Kiiltir.
2. Endoskopik olmayan veya invaziv olmayan testler
a. Serumda H pylori antikoru saptanmasi,
b. Diskida antijen,
c. Ure nefes testi.

B. Spesifik testler

Aclik serum gastrin diizeyi 6l¢iilmesi bazi hastalarda faydali olabilir. Bunlar: multiple
iilseri olanlar, duodenal bulbusun distalinde iilseri olanlar, peptik iilser i¢in aile 6ykiisii
olanlar, peptik iilserle ile birlikte ishal, steatore veya kilo kayb1 olanlar, H pylori
enfeksiyonu veya NSAII 6ykiisii bulunmayan peptik iilser hastalari, peptik iilserle birlikte
hiperkalsemi veya borek tas1 olan hastalar, tibbi tedaviye direngli olan hastalar veya
operasyon sonrasl iilserleri tekrarlayan hastalar olarak sayilabilir. Bu grup hastalarda
Zollinger-Ellison sendromu diistiniilmelidir.

Gastrin diizeyi ile Zollinger-Ellison sendromu tanis1 koyulamiyorsa sekretin stimulasyon
testi yapilabilir.

PUH’nin rutin incelemelerinde asid sekresyonunun 6l¢iimii faydali degildir.
Endoskopik islemler

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi PUH siiphelenen bireylere —6zellikle de alarm
semptomu olanlara- yapilmalidir. Oldukga duyarli bir tan1 yontemidir. Ayn1 zamanda biyopsi
yapma olanagi da verir. Alinan biyopsi 6rnegi ile H pylori enfeksiyonu tanis1 konabilecegi
gibi, benign ve malign iilser ayirimi da yapilabilir.

Tedavi Yaklasimi

Peptik iilser hastaliginin tedavisinde amag; semptomlarin ortadan kaldirilmasi, peptik {ilserin
iyilestirilmesi ve bunun siirdiiriilmesi ve de komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Bu amaclara
ulagmak igin tedaviye (iyilesmeye) etki eden faktdrlerin bilinmesi gerekir. Sigara, NSAII,
iilserin ¢api, yas, cinsiyet, alkol vb icecekler, diyet ve psikososyal faktdrler burada tedaviyi
etkileyen faktorler arasinda sayilabilir.

Sigara igenlerde tilserin iyilesmesi bozulmus, tekrarlama, komplikasyon, cerrahi gereksinim
ve iilsere bagli 6liim oran1 daha sik olarak goriilmektedir. Bu nedenle PUH na sahip
bireylerde tedavi baslangicinda mutlaka sigara birakilmalidir.



NSAIi’lar uzun siireli kullanimda dispepsiden, ciddi iilser komplikasyonlarma (6rn. kanama,
perforasyon gibi) kadar degisebilen yan etkiler olusturabilir. Burada 6nemli bir nokta da bazi
durumlarda bu ilaglar1 kullananlarda riskin yiiksek oldugunun (kesin risk faktorii) bilinmesi
gerekliligidir. Bunlar:
1. Yasin 65’in lizerinde olmasi,
Eski iilser veya komplikasyon oykiisii,
Yiiksek doz veya birden fazla NSAII alimu,
Birlikte kortikosteroid alimai,
Birlikte antikoagiilan alima,
Komorbid hastaligin bulunmasi,
Sigara ve alkol tiiketimi.

AR A o ol

NSAII alan hastalarda tedavi yaklasimi hastanin risk faktorii tasiyip tasimamasina gore
diizenlenir:
* Yukarida belirtilen kesin risk faktoriinii tasiyan hastalara spesifik olmayan
NSAII yerine siklooksijenaz-2 (COX-2) (COXIB) tercih edilmesi (birlikte PG
analogu-misoprostol- veya proton pompa inhibitorii-PPi- verilebilir)(eger
H.pylori pozitif ise onun da eradike edilmesi), COXIB veril(e)miyorsa
profilaktik tedavinin verilmesi onerilmektedir.

+ Risk faktorii tasimayan hastalara spesifik olmayan NSAIl veya COXIiB
koruyucu tedavi olmaksizin verilebilir.

Diisiik doz aspirin verilen hastalardaki yaklasim da buna benzer sekilde yapilir; eger hasta
risk tasiyorsa koruyucu tedavi ve / veya H.pylori eradikasyonu yapilir.

Kiiciik ve biiyiik iilserler ayni hizda iyilestiklerinden (3mm/hafta) biiyiik {ilserlerin iyilesmesi
icin daha fazla zamana ihtiya¢ duyulur. Yaslilarda ve bayanlarda iilserin iyilesmesi daha
yavastir.

Asirt alkol alimi hastanin uyumunu ve tedavisini gii¢lestirmenin yani sira, {ist gastrointestinal
sistem kanamas1 gibi komplikasyonlari da arttirir (17,18).

Tedaviye diyetin etkisine bakildiginda, baz1 gidalarin dispepsiye yol actig1 bilinmesine karsin
tilser iyilesmesi veya tekrarlamasina yol acan gidalarin ne oldugu agik degildir. Siit asid
sekresyonunda stimulasyon yapmak suretiyle tedavide onerilmemektedir.

Psikososyal faktorler; belirli kisilik tipleri iilser hastaligina predispoze olmakla birlikte
psikoterapinin hastali§in primer tedavide yeri yoktur. Bununla beraber refrakter iilserlerde
iilsere yonelik tedaviye (asid inhibisyonuna) ilaveten psikofarmakolojiden yararlanilabilinir.

Asid inhibisyonu peptik {ilser hastaliginin tedavisinde en 6nemli noktay1 olusturur. 24 saatlik
asid inhibisyonunun derecesi iilser iyilesmesi ile paralellik gosterir. Bu iki faktore ilaveten
(asid supresyonun derecesi ve asid supresyonun 24 saat igerisindeki siiresi) tedavi siiresi
gastrik ve duodenal iilserin tedavisinde bir diger 6nemli noktay1 olusturur.

Bu parametreler 15181nda 4 hafta siire ile giinliik 18-20 saat mide pH’sinin 3’{in iizerinde
saglanmasi duodenal iilserde yeterli iyilesmeyi saglarken, benzer iyilesme oranina gastrik
iilserde ancak 6-8 haftada ulasilabilir. Bu iyilesemeye kullanilan ilaglar cephesinden
bakildiginda proton pompa inhibitdrleri (PPI)(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol,
rabeprazol, esomeprazol) ile %95’lar diizeyinde iyilesme saglanirken, H-2 reseptor



antagonistleri (H-2RA) ile saglanan iyilegsme orani1 %80’ler civarindadir. Antasidler %50-60
oraninda tek baglarini iyilesme saglarlarken, ila¢ kullanilmayanlarda iyilesme %40’ 1n
altindadir.

Baslangig tedavisini takiben saglanan iyilik halinden sonra bunun siirdiiriilmesi (idame tedavi)
bir sonraki asamadaki amaci olusturur. Idame tedavide hangi ilacin ne kadar siire ile
kullanilacag hala tartismalidir. Bazi ¢alismalarda H-2RA’leri ile yeterli idame tedavisi
saglandig1 bildirilirken, bazilarinda bunun ancak PPI’leri ile saglanabilecegi ileri
siiriilmektedir. idame tedavisi hastalar risk gruplarina ayrilarak yapilabilir. Yiiksek riskli
gruptaki hastalara (sik tekrarlama, sigara, NSAII kullanimi, komplikasyon bulunmast,
refrakter tilser, dev iilser, deformite, skar, ileri yas, komorbit hastalik, gastrik ve duodenal
tilser birlikteligi, asid hipersekresyonu varligi) idame tedavisi verilirken, diisiik risk
grubundaki hastalara (araliklarla semptom gosterenler, sigara igmeme, NSAII kullanmama,
komplikasyon gelistirmemis olanlar, kolay iyilesme gosterenler) araliklarla tedavi vermek
yetebilir.

Tedavide 6nemli olan bir diger nokta H.pylori eradikasyonudur. H.pylori siklig1 iilkelere ve
yas gruplarina gore degisir. Toplumumuzda yas gruplarina gére pozitifligi degismekle beraber
ortalama %70’ler civarinda kabul edilebilirken, peptik tilserli olgularin cogu H.pylori ile
enfektedir. H.pylori enfeksiyonunun tedavisi peptik iilserde tekrarlama oranini azaltir
(H.pylori pozitiflerde tilser tekrarlamasi %60-85, negatiflerde %5-10).

Cerrahi Tedavi

Giiniimiizde PUH tedavisinde oldukga etkili ilaglarin bulunmasi nedeniyle cerrahi tedavi
neredeyse sadece hastaligin komplikasyonlarina yapilir hale gelmistir. Cerrahi endikasyonlari
su sekilde siralayabiliriz;

Refrakter, semptomatik peptik iilserler (nadir endikasyon)
Perforasyon

Obstriiksiyon (Bu olgular bazen balon dilatasyonundan yararlanabilir)
Penetrasyon

Kanama (Bu olgularda bazen endoskopik olarak tedavi edilebilirler)

O O O OO

Yapilacak olan cerrahi islem peptik iilserin bulundugu yere gére degisebilir (Orn.  vagotomi
ve piloroplasti, vagotomi ve antrektomi -gastroduodenal rekonstruksiyonla beraber (Billroth I)
veya gastrojejunal rekonstruksiyonla beraber (Billroth II)).

Ozet Olarak;

Peptik iilser hastalig1 diinyada yaygin olarak goriilen bir hastaliktir.

Her iki cinste yaklasik esit siklikta bulunur, her yas grubunda goriilebilir.

Olgularin cogundan H.pylori ve NSAII kullanimi sorumludur.

Siklig1 giderek azaliyor gibi kabul edilse de hastaliga baglh komplikasyon oranlari

artmaktadir.

5. Ulserin goriildiigii yere bakmaksizin basarili bir H.pylori eradikasyonu sadece
tilser rekiirrensini azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda yliksek oranda iyilesme de
saglar.

6. H.pylori eradikasyonu verilen ve fakat basarisiz olunanlarda asid inhibisyonun

siirdiirilmesi fayda saglar.

=



7. H.pylori eradikasyonu verilen ve basarili olunanlarda asid inhibisyonun
stirdiiriilmesi biiyiik veya komplike iilserlerde faydalidir.

8. Basarili bir eradikasyon saglanmigsa bunlarin digindaki olgularda asid inhibisyonu
tedavisine devam edilmesi lilser iyilesmesi iizerine ilave katki saglamaz.

9. Eradikasyon eger basarili olmussa idame tedaviye gore daha ekonomiktir.

10. Uzun siireli idamede PPI’leri giivenilir ve H2-RA’lerine {istiindiir.

Kaynaklar

10.

19.

Malfertheiner P, Chan FK, McColl KE. Peptic ulcer disease. Lancet. 2009;374:1449-1461.

Lanza FL, Chan FK, Quigley EM; Practice Parameters Committee of the American College of Gastroenterology. Guidelines for
prevention of NSAID-related ulcer complications. Am J Gastroenterol. 2009;104:728-738.

Spechler SJ.Peptic Ulcer Disease and Its Complications. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH (eds): Gastrointestinal and
Liver Disease: Pathophysiology/diagnosis/ management. Philadelphia; WB Saunders, 2002, S: 747-782

Baron JH, Sonnenberg A. Hospital admissions for peptic ulcer and indigestion in London and New York in the 19th and early
20th centuries.Gut 2001;50:568-570

Katz J.Acid secretion and Supression. Med Clin North Am 1991;75:877-887

Chan FK, Sung JJ, Lee YT, Leung WK et al.Does smoking predispose to peptic ulcer relapse after eradication of Helicobacter
prlori. Am J Gastroenterol 1997;92:442-5

Tseng CC, Wolfe MM. Nonsteroidal ant-inflammatory drugs. Med Clin North Am 2000 ; 84 (5): 1329-44

Chan FK, Leung WK. Peptic-ulcer disease.Lancet 2002;360(9337): 933-41

Hawkey CJ, Karrasch JA, Szczepanski L, Walker DG, et al. Omeprazole compared with misoprostol for ulcers associated with
nonsteroidal antiinflammatory drugs. Omeprazole versus Misoprostol for NSAID-induced Ulcer Management (OMNIUM) Study
Group. N Engl J Med. 1998 ;338(11):727-34

Graham DY. Critical effect of Helicobacter pylori infection on the effectiveness of omeprazole for prevention of gastric or
duodenal ulcers among chronic NSAID users. Helicobacter 2002 Feb; 7 (1):1-8

Huang JQ, Sridhar S, Hunt RH. Role of Helicobacter pylori infection and NSAIDs in peptic-ulcer disease:meta-analysis. Lancet
2002 ; 359 (9300):14-22

Marotta RB,Floch MH. Diet and nutrition in ulcer disease. Med Clin North Am 1991;75:967-79

Schindler BA, Ramchandani D. Psychologic factors associated with peptic-ulcer disease.Med Clin North Am 1991;75:865-76
Hunt RH,Cederberg C, Dent J, Halter F,et al. Optimizing acid suppression for treatment of acid-related diseases.Dig Dis Sci

1995 ;40(2):24-49

Kaneko E, Hoshihara Y, Sakaki N, Harasawa S, et al. Peptic ulcer recurrence during maintenance therapy with H2-receptor
antagonist following first-line therapy with proton pump inhibitor. J Gastroenterol 2000;35:824-31

Bardhan KD, Cherian P, Bishop AE, Polak JM, et al. Pantoprazole therapy in the long-term management of severe acid peptic
disease: clinical efficacy, safety, serum gastrin, gastric histology, and endocrine cell studies. Am J Gastroenterol 2001;96:1767-76
Martino G, Paoletti M, Marcheggiano A, D’Ambra G, et al. Duodenal ulcer relapse is not always associated with recurrence of H.
pylori infection: a prospective three-year follow-up study. Helicobacter 1999;4:213-7

Dzieniszewski J, Jarosz M. Guidelines in the medical treatment of Helicobacter pylori infection. J Physiol Pharmacol.
2006;57(suppl 3):143-154.

Chey WD, Wong BC. American College of Gastroenterology guideline on the management of Helicobacterpylori infection. Am J
Gastroenterol. 2007;102:1808-1825.



