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Peptik ülser tanımı, patogenezislerdinde ortak 
bir faktör olarak asit-pepsinin suçlandığı , üst gastro­
intestinal sistemin ülseratif lezyonları ile seyreden bir 
grup hastalık için kullanılır. 

Yıllar boyunca hatırı sayılır bir morbidi té ve mor­
talité nedeni olan peptik ülserlerin etiolojisi halen spe­
külasyon konusudur. Ülserlerin mukozal d i renç ile 
mukozayı tehdit eden gastrik asit-pepsin sekresyonu 
arasındaki dengesizlik sonucu o luş tuğu genelde kabul 
edilmekle birlikte, bu etki leşimin mekanizması ve fiz-
yopatolojisi halen tam anlamı ile anlaşılmış değildir. 

Ülserlerin medidal tedavisinde ise temeldeki 
a m a ç ; asit sekresyonu azaltmak ya da mukozal diren­
ci yüksel tmek veya başka bir deyişle sitoprotektif 
etki yaratabilmektir. 

Peptik ülserlerin medikal tedavisinde 1977 yılın­
da klinik kullanıma giren ve bir H 2 reseptör blokürü 
olan simetidin, yeni bir çığır açmış t ı r . Simetidin, 
gastrik asit sekresyonunu etkin bir şekilde inhibe 
ederken, uzun vadeli güvenirliği ve istenmeyen yan 
etkilerinin azlığı nedeni ile, peptik ülser hastalığının 
tedavisinde uzun süreler birinci seçenek o lmuş tu r ve 
halen de birçoklarınca kullanı lmaktadır . 1985 yılına 
dek yaklaşık 25 milyon kişinin simetidin kul lanmış 
oldğu tahmin edilmektedir. Bundan sonra ikinci bir 
H 2 reseptör blokürü olan ranitidin klinik kullanımda 
giderek simetidinin yerini almıştır . Son dör t yılda 
yaklaşık 4 milyon ülser hastası bu ilaçla tedavi edil­
mişt ir . Geniş kl inik tecrübeler bu ilaçların genel an­
lamda etkin ve güvenilir olduklarını ortaya koymakla 
birlikte, H 2 reseptör blokajının bir t ak ım kısıtlamaları 
o lduğu gerçeği de açığa ç ıkmışt ı r . 

Bu yazıda, son yıllarda geliştirilen ve bir kısmı 
kl inik kullanıma da giren yeni H 2 reseptör blokürleri 
ve peptik ülserin medikal tedavisinde ileriye dönük 
olarak en çok ümit vaadeden bir takım diğer antisek­
retuar ajanlar ve bunların etkinlik potansiyelleri ince­
lenecektir. 

* A n k a r a Ü n i v e r s i t e s i T ı p F a k ü l t e s i G e n e l C e r r a h i K l i n i ğ i 

Gastrik Asit Ür i t emindek i 
Temel F izyo lo j ik Mekanizmalar 

Gastrik oksintik (parietal) hücrelerden asit üreti­
mi ve sekresyonu üç majör uyarı ile olur (43). Bu 
uyarılar: gastrin, asetil kolin ve histamindir. Histamin 
bir takım fizyolojik uyarılar sonucu fundus mukoza­
sında bulunan mast hücrelerine benzer hücrelerden in-
terstisyel sıvıya direk olarak salgılanıp, parietal hücre­
lere difüzyonla ulaşarak bu hücrelerdeki H 2 reseptör­
lerine bağlanır ve insanlardaki gastrik asit sekresyo-
nunda en önemli rolü oynar. 3 majör uyarı da, parie­
tal hücreyi membran bağımlı spesifik reseptörler ara­
cılığı ile aktive ederler (Şeki l 1). Histamin reseptörle­
rinin uyarılması, hücre içinde C - A M P birikimine ve 
bu C - A M P de sekonder haberci rolü oynayarak, bir 
takım fosforilasyon reaksiyonlarına ve en sonunda da 
parietal hücre proton pompasının aktivasyonuna 
neden olur (39,40,41). Proton pompası , hücrenin 
lümene bakan yüzüne yerleşmiş ve yalnızca gastrik 
mukozaya has olan bir hidrojen-potasyum adenozin 
trifosfataz'dır. Pompanın görevi K ile yer değiştir­
mek sureti ile yüksek bir elektrokimyasal gradiente 
karşı H* iyonlarını lümene salgılamaktır. 

Aseti lkolin reseptörlerinin uyarılması ise C - A M P 
yolu ile değil , hücre içine Ca iyonlarının geçmesi ve 
artan bu hücre içi Ca'un, calmodulin bağımlı bir me­
kanizma yolu ile, bir seri hücre içi fosforilasyon reak­
siyonlarını aktive ederek, bunun sonucunda da pari- _ 
etal hücre poroton pompasının aktivasyonu ile 
sonuçlanır . 

Gastrin etkisinin hücresel mekanizması ise tam 
anlamıyla açık değildir. Yapılan son incelemeler, gast-
rinin reseptörüne bağlanarak, membran fosfolipidle-
rinden inositol-trifosfat ' ın o lu şumunu ar t t ı rarak, bu 
maddenin hücre içi endoplazmik retikulumdan Ca 
serbestleşmesini sağladığını ve bu yo l üzerinden 
proton pompasının aktifleştiğini göstermişt ir (33). 
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S o n u ç olarak, gastrik asit üret imindeki gastrin, 
asetil ko l in ve histaminin uyarıcı etkinliklerinin inis-
yal hücre içi mekanizmaları birbirlerinden tamamen 
farklıdır. Ancak her majör uyan tipi sonuç ta proton 
pompasını aktive etmektedir. 3 uyaranın da genel sek-
reutar etkide birbirlerine bağımlı olarak çalıştığı bi­
linmektedir. Dolayısı ile spesifik olarak histamin re­
septörlerini bloke e t t iğ imizde, hem histaminle hem de 
gastrin ya da asetil kolinle uyarılan mide asiti sekres-
yonu inhibe olacaktır. 

Peptik Ülser Tedavisindeki 
H 2 Resep tö r Blokajı 

H 2 reseptörleri parietal hücrelerin haricinde bir­
çok başka vücut kısımlarında da bulunmaktadı r . 
Bu reseptörlerin uyarılması, gastrik asit sekresyonu-
nun yanı sıra, uterus düz kasını gevşetir ve atrial kar-
diyak kasın kontraksiyon hızını arttırır . 

Simetidin-ranitidin ve yeni H 2 reseptör blokür-
leri, kompetitif ve reversibl bir şekilde gastrik H 2 

reseptörlerine bağlanarak, gastrik asit sekresyonunu 
etkin düzeyde azaltırlar. H 2 reseptör blokürlerinin kl i­
nik olarak belirgin, istenmeyen yan etkileri ise, esas 
olarak mide dışındaki H 2 reseptörlerinin de bloke 
olmasının sonucudur (30). Ranitidin ve bir t ak ım yeni 
H 2 reseptör blokürlerinin yan etkilerinin daha az 

olmasının nedeni, bu ilaçların gastrik H 2 reseptörle­
rine daha spesifik olarak bağlanmalarıdır . 

Simetidin, gastrik reseptörlerin yanı sıra, andro-
jen reseptörlerine, hepatik mikrozomal oksidaz siste­
mi reseptörlerine, bazı lenfosit reseptörlerine ve kan-
beyin bariyerini geçerek bir takım beyin reseptörleri­
ne de bağlanır (19,26,37,38). Yan i sadece gastrik H 2 

reseptörlerine özgün bir etkinlik o luş tu ramaz . Simeti­
din kullanımı sonucu doz bağımlı olarak o luşan 
ajitasyon, konfüzyon, mental depresyon gibi nöropsi-
kiatrik semptomlar, bu ilacın bir t ak ım MSS reseptör­
lerine de bağlanmasının sonucudur ve genellikle yaşlı , 
hepatik-renal fonksiyon bozukluğu bulunananlarda 
gözlenirler (1,26,31). Bu semptomlar ilaç kesildiğinde 
kaybolurlar. İfanitidin ise simetidinin aksine MSS'ne 
ç o k düşük oranlarda geçer ve MSS'ne ait yan etkileri 
yoktur. 

Bir takım süpresör T lenfosit alt gruplarının yü­
zeylerinde de histamin reseptörleri gösterilmiştir . Do­
layısı ile en azından teorik olarak, H 2 reseptör blokür­
lerinin hücresel immüniteyi arttırıcı etkinlikleri var­
dır. Yapılan deneysel çal ışmalar sonucunda, simetidi­
nin bazı lenfosit reseptörlerine bağlandığı ve hücresel 
immüniteyi art t ı rdığı gösterilmiş ve bu ilaç bazıların­
ca antiviral bir ajan olarak kullanılmışt ır (24). Raniti-
dinin bu tip bir etkinliği yayınlanmamış t ı r . Nadirende 
olsa simetidin, agranülositoz ve trombositopeniye 
neden olabilirken, ranitidine ait böyle bir yan etki de 
bildiri lmemiştir . 

Simetidin, "Hepatic P-450 Cytochrome Mixed 
Oxidase" sistem reseptörlerine de bağlanarak, hepatik 
yol ile inaktive olan ilaçların serum düzeylerini artt ı­
rır (30). Ranitidin ise bu bakımdan da daha az etkili­
dir. Hepatik kan akımını ise her iki ilaç aynı oranda 
azaltırlar (14,15). Bu ilaçların kullanımına bağlı ge­
çici transaminaz yükselmeleri ve toksik hepatit tablo­
ları, nadirende olsa bildirilmiştir. 

Simetidin ayrıca bir takım endokrinolojik anor-
malliklerede neden olabilmektedir. Örneğin intrave-
nöz simetidin kullanımı, serum prolaktin düzeylerini 
yükseltir ve uzun süreli kullanımı galaktorelere neden 
olabilir. Ayrıca testosteron reseptörlerine de bağlanır 
(19). Yüksek doz ve uzun süreli kullanımında %4 
oranında jinekomastiye yo l açt ığı bildirilmiştir (30). 
Ranitidin ise androjen sepetörlerine bağlanmaz ve 
antiandrojenik etkinliği yoktur. 

Duodenal ülserlerin tedavisinde, ranitidin ve sime­
tidinin etkinlikleri, plasebo ve birbirleri ile karşılaştır­
malı olarak bi rçok kontrol lü çal ışma ve yayma konu 
o lmuş tur . Bu konuda 100 u aşkın yayın mevcut­
tur. Tablo l 'de her ik i ilacın duodenum ülseri tedavi­
sindeki etkinlikleri, tüm bu yayınlardan çıkan sonuç­
lara göre özet lenmişt i r (11). Görüldüğü gibi her ik i 
ilaç da duodenal ülser tedavisinde yaklaşık olarak 
aynı oranda etkindirler. Simetidin gurubunda görülen 
akut tedavi başarısızlığı oranının daha yüksek olması­
nın nedeni, bu ilaca bağlı olan yan etkilerin çok luğu 
sonucu tedavinin zamansız kesilmesidir. 

Gastrik ülserlerin medikal tedavisinde ise simeti-
tidin ve ranitidin ile yapılan çalışmalar, nisbeten daha 
az sayıda olmasına karşın, eldeki bilgiler bu ülserlerin 
kısa dönem tedavisinde de her ik i ilacın yaklaşık aynı 
oranda ve başarılı o lduğunu ortaya koymaktad ı r 
(Tablo 1) (11). 

Simetidin ve ranitidinin rutin klinik kullanıma 
girmesinden ve özellikle 1970'li yıllardan sonra 
A.B.D. 'nde ülser hastalığı nedeni ile hospitalize edilen 
hasta sayısı %40 oranında azalmıştır (13). İnsidans-
daki düşmeye paralel olarak intraktabilite nedeni ile 
uygulanan operasyon sayıları da düşmüş, ancak bu 

Tablo - 1 

Duodenal Ülser Hastalığında Simetidin ve Ranitidin 
Tedavilerinin Sonuçlan 

S i m e t i d i n R a n i t i d i n 

S o n u ç l a r ( H a s t a % ' s i ) ( H a s t a % ' s i ) 

A ğ r ı n ı n g e ç m e s i 75 75 

4 H a f t a d a ü l s e r i y i l e ş m e s i 6 0 - 8 0 60 -75 

3 H a f t a d a ü l se r i y i l e ş m e s i 8 5 - 9 5 8 5 - 9 0 

A k u t t edav i b a ş a r ı s z ı l ığ ı 2 0 - 3 0 10-15 

İ d a m e tedavis i b a ş a r ı s ı z l ı ğ ı 15-25 10-25 

T e d a v i s o n r a s ı 1 y ı l d a ü l s e r n ü k s ü 5 0 5 0 
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durumun tersine, perforasyon veya kanama gibi 
komplikasyonlar nedeni ile yapılan operasyon sayılan 
büyük ölçüde sabit kalmıştır. Mide fizyolojisinin daha 
iyi anlaşılması ve farmakolojideki ilerlemelere paralel 
olarak, cerrahi tedavi endikasyonlarını daha da sınır­
layacak ve belkide gelecekde yerini alacak, yeni medi-
kal tedavi ajanlan günümüzün en yoğun araştırma 
konulanndandır. Son yıllarda bu konuda çok önemli 
adımlar atılmış ve birçok yeni medikal tedavi ajan­
lan geliştirilmiştir. 

Yeni H 2 Reseptör Blokürleri 

Son yıllarda birçok yeni ve 2. jenerasyon H2 re­
septör blokürleri olarak tanımlanan, daha spesifik, 
daha potent ve daha uzun etkili H2 reseptör antago-
nistleri bulunmuştur. Bunlar arasında; oxmetidin hid-
roklorür, etintidin, nizatidin, aceroxatidin ve famoti­
dine sayabiliriz (3,6,7,9,11,32,34). 

Oxmetidin ile yapılan çalışmalar sonucunda, bu 
ilacın pratikte simetidin ve ranitidine oranla çok 
büyük bir avantajı olmadığı ve ancak simetidin ve ra-
nitidini tolere edemeyen hastalarda kullanılmasının 
önerilebileceği gerçeği ortaya çıkmış ve çok yeni bir 
yayında da hepatotoksisitesi bildirildiğinden bu ajan 
popülarite kazanamamıştır (6,32). 

Etintidin ise yapı itibariyle simetidine çok ben­
zeyen; hayvan deneylerinde simetidine oranla iki 
misli daha potent ve duodenal ülserli hastalarda ye­
mekle uyanlan asit sekresyonunu aynı doz simetidine 
oranla, daha fazla baskılayabilen yeni bir H2 reseptör 
blokürüdür (7). Peptik ülser hastalığının tedavisinde 
simetidin ve ranitidine üstünlüğünün kesin olarak sap­
tanması için daha çok sayıda kontrollü çalışmalar 
yapılması gerekmektedir. 

Yeni H 2 reseptör blokürleri arasında en önemle 
üstünde' durulması gerekeni, şüphesiz bir çok çift 
kör, kontrollü klinik çalışmaya da konu olmuş ve 
rutin klinik kullanıma da girmiş famotidindir. Açık 
formülü Şekil 2'de gösterilen bu madde bir sülfamoy-
lamidine'dir. Famotidin, diğer bütün H 2 reseptör blo-
kürlerine oranla, gastrik asit sekresyonunu daha po­
tent ve daha uzun süreli inhibe eder. İnsanda, simeti­
dine oranla 40-60 kez, ranitidine oranla ise 12-15 
kez daha etkin olduğu gösterilmiştir (41). Normal 
erişkinlerde 20 mg'lık dozunun, pentagastrinle uyarı­
lan gastrikasit sekresyonunu %90 oranında azalttığı 
gösterilmiştir (42). Aynı çalışmada 300 mg simetidi-
nin, pentagastrinle uyanlan gastrik asit sekresyonunu 
ancak %55 oranında azaltabildiği gözlenmiştir. Eli­
ni inasyon yarı ömrü simetidin ve ranitidinde iki saat 
iken, famotidinde yaklaşık 3.8 saat olarak saptanmış­
tır (41). Zollinger-Ellison sendromlu hastalarda sime­
tidine oranla 32, ranitidine oranla 9 kat daha potent 
olduğu yayınlanmıştır (22). Famotidinin etkisi diğer 
H 2 reseptör blokürleri kadar erken başlayıp, etkinlik 

süresi simetidin ve ranitidine oranla %30 oranında 
daha uzun sürer. İtalya'da, duodenal ülserli hastalarda 
yapılan bir çalışmada, 40 mg akşam tek doz, 20 mg 
sabah ve akşam, 40 mg sabah ve akşam famotidin ve 
150 mg sabah ve akşam ranitidin uygulamasından 8 
hafta sonunda, iyileşme yüzdeleri sırası ile; %92, 
%97, %93 ve %90 bulunmuştur. 4 grupta da tedavi 
iyi tolere edilmiş ve etkinlik farkıda istatistiksel açı­
dan anlamlı bulunmamıştır (2). Gastrik ülserlerin 
tedavisinde de, famotidinin geceleri tek doz verildi­
ğinde 8 hafta sonunda, %94'e varan oranda bir iyileş­
me sağladığı yayınlanmıştır (10). 

Yan etkisinin diğer H 2 reseptör blokürlerine 
oranla daha az olması, erkeklerde antiandrojenik et­
kiler oluşturmaması ve geceleri tek doz uygulanımının 
(40 mg) diğer tüm H 2 reseptör blokajı programlarına 
kıyasla en azından aynı oranda etkili olması nedeni 
ile famotidin; peptik ülserlerin medikal tedavisinde 
en mükemmel tedavi seçeneği olma yolundadır. 

Peptik ülserlerin medikal tedavisinde, alışılmış 
olanların dışındaki en yeni H2 reseptör blokürleri de 
kullanıldığında, gerek akut ülser iyileşmesi gerekse 
iyileşmenin idamesinde %100'lük bir başarı sağlana­
mamaktadır. H 2 reseptör blokajı sonunda, akut duo­
denal ülserlerin yaklaşık %5-10'u iyileşmemekte ve 
idame tedavisi sırasında da yaklaşık %10-25'i nüks 
etmektedir. Belkide bu başarısızlık oranları H2 resep­
tör blokajının, gastrin veya asetil kolin ile uyarılan 
mide asit sekresyonunu tam anlamı ile baskılayama-
dığının ya da mukozal korunma mekanizmalarına her­
hangi bir etkide bulunamadığının göstergesidir. 

Bu nedenle H 2 reseptör blokajı zamammızdaki 
en etkin, peptik ülser medikasyonlarından biri olmakla 
beraber; konuya kesin bir çözüm getirememiş, daha 
birçok yeni tedavi ajanlarının araştırılmasını zorunlu 
kılmıştır. 

Proton Pompası Blokürleri 
Akut peptik ülser tedavisinde; total anasidite 

oluşturan ilaçlar kullanarak, ülser iyileşmesini takiben 
uzun etkili H2 reseptör blokürleri ile idame tedavisi 
yapmak klasik medikal tedavi programlarına bir al­
ternatif olabilir. 

Bir takım yeni benzimidazol türevleri (örn: omep-
razol) gerçek anasidite oluşturabilme özelliğinde-
dir (Şekil 2) (27,35,36). Omeprazol parietal hücre 
sekretuar mernbranındaki rf/K* adenozin trifosfatazı 
inhibe ederek bir proton pompası blokürü işlevini 
görür (17). Omeprazol kimyasal açıdan zayıf bir baz 
olup; özellikle parietal hücrenin asidik çevresinde biri­
kir. Başka hiçbir organda biriktiği ya da bilinen başka 
bir enzim sistemini etkilediği gösterilmemiştir. Selek-
tif olarak parietal hücre proton pompasını durdurdu­
ğundan, histaminerjik, kolinerjik veya gastrinerjik 
asit sekresyonlann tümünü, hatta bazal asit sekresyo-
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Ş e k i l 2 . P e p t i k ü l s e r l e r i n an t i s ek re tua r t edav i s inde y e n i b o ­

y u t l a r . 

nunu tama yakın oranda inhibe eder (18,28,29). 
Ayrıca farelere intragastrik olarak, antisekretuar ol­
mayan dozlarda da uygulandığında, salisilat ve etanol 
ile doz bağımlı olarak o luş turu lan gastrik lezyonları 
engellediği yayınlanmışt ır (25). 

Aku t ülserasyon tedavisinde simetidine oranla ül­
ser iyileşmesi hızı semptomatik rahatlama bakımın­
dan daha üstündür. 30 mg/gün tek doz omeprazol kul­
lananların %50'sinden ç o ğ u n u n ağrılarının bir hafta 
sonunda geçtiği ve dört haftalık bir tedavi sonrasında 
%92 oranında endoskopik iyileşme sağlandığı yayın­
lanmıştır . 

Ancak kronik anasiditenin mide fizyolojisi üs­
tüne olan olumsuz etkileri nedeni ile b i rçok araştır­
macı, bu ajanın uzun süreli tedavilerde ve idame ajanı 
olarak kullanılmamasından yanadır . Dolayısı ile pep­
tik ülserasyonlann akut fazında tedaviye omeprazol 
ile başlayıp; 2-4 hafta sonra endoskopik iyileşmeyi 
takiben, idameyi uzun etkili bir H 2 reseptör blokürü 

ile yapmak, ilginç ve ümit vaad eden yeni bir tedavi 
yaklaşımı olabilir (günlük tek doz kullanılabilmesi ve 
uzun etki süresi nedenleri ile burada kullanılabilecek 
ajan kuşkusuz famotidin olmalıdır) . 

Ancak omeprazol alan bir takım deney hayvan­
larında tümör gelişimleri gözlendiğinden ve farelerde 
yapılan bir takım toksikolojik çalışmalar sonucunda 
bu ajan, klinik çal ışmalardan büyük oranda kaldırıl­
mıştır (46,47). Bazı Zollinger-EUison sendromlu has­
talarda ise kullanımı sürmektedir (47). 

Y e n i Muskarinik Resep tö r Blokürleri 
Asit sekresyonun inhibisyonu açısından muska­

rinik reseptör blokürü olarak etkiyen antikolinerjik 
ajanlar, deneysel olarak H 2 reseptör blokürlerinden 
daha potentdir. Ancak bu ilaçlar; ağız kuruluğu, gör­
me bozuk luğu , üriner retansiyon ve bronşial sekres-
yonların azalması gibi yan etkilerinin sıklığı nedeni 
ile yeterli dozda verilemezler (16). Klasik antikoli-
nerjikler insanlarca tolere edilebilen dozlarda kullanıl­
dıklarında, yemekle uyarılan asit sekresyonunu, H 2 

reseptör blokürlerine göre aşağı yukarı yarı oranda, 
ancak %30 azaltırlar (5). Dolayısı ile klasik antikoli-
nerjiklerin peptik ülser hastalığının tedavisinde pek 
yeri kalmamışt ı r (23). 

Pirenzepin parietal hücre, pupilla, mesane ve kalp 
kasındaki klasik M 2 kolinerjik reseptörlerine etkime­
den, spesifik olarak midenin postganglionik koliner­
jik nöronlar ı üstündeki muskarinik reseptörleri bloke 
eden ( M 1 reseptörleri) , yeni bir selektif muskarinik 
reseptör blokürüdür (Şeki l 2) (20). Sonuç olarak pi­
renzepin vagal yo l ile uyarılan asit sekresyonunun yan 
etkileri minimum bir düzeyde iken, etkin bir oranda 
azaltır (21). Bazal asit sekresyonunu %90 ve uyarıl­
mış asit sekresyonunu %50 oranında azalttığı yayın­
lanmışt ı r (45). 

Trisiklik antidepresanlar ile yapısal benzerliğine 
karşın, MSS'ne ait yan etkileri bildiri lmemiştir . 

Duodenal ülserli hastalarda yapılan bir çal ışmada, 
günde 2x50 mg pirenzepin kullanıldığında, 1 gr/gün 
simetidin kullanılmasına (ülser iyileşmesi ve sempto-

Tablo - 2 

Gastrik Ülser Hastalığında Simetidin ve Ranitidin 
Tedavilerinin Sonuçları 

S i m e t i d i n R a n i t i d i n 
S o n u ç l a r (Has ta %'s i ) (Has ta % ' s i ) 

4 H a f t a d a ü l se r i y i l e ş m e s i 55 -65 6 0 - 7 0 

6 H a f t a d a ü l s e r i y i l e ş m e s i 8 0 - 9 0 8 5 - 9 0 

A k u t t edav i b a ş a r ı s ı z l ı ğ ı 10-25 10-15 

İ d a m e tedavis i b a ş a r ı s ı z l ı ğ ı 15 -20 15-20 

T e d a v i s o n r a s ı 1 y ı l d a ü l s e r n ü k s ü 5 5 - 9 0 7 0 
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matik rahatlama açısından) eş değerde sonuçlar elde 
edilmişt ir (8). Bu sonuçlar b i rçok başka çal ışmanın 
sonuç lan ile uyumludur (4,12). Son yıllarda b i rçok 
yeni çal ışmada, gene peptik ülserlerin medikal 
tedavisi amacı ile H 2 reseptör blokürleri ile, kombine 
olarak ya da tek başına kullanılmşış ve sonuçlar kar­
şılaştırmalı olarak 1986 yılındaki 8.Dünya Gastroen­
teroloji Kongresinde açıklanmışt ı r . 

Halen pirenzepinin ülser tedavisinde kullanılması 
gereken ilk ilaç mı, yoksa bir H 2 reseptör blokajı 
tedavisine eklenmesi gekereken ikinci ilaç mı o lduğu 
konusu tam olarak aç ık değildir ve yeni, kontrollü 
çalışmaları gerektirmektedir. 

Ancak bu ilaç, rutin kullanıma girdiğinde, H 2 

reseptör blokajına dirençli ve özellikle bazal hipersek-
resyonlu durumların medikasyonunda önemli ve yeni 
bir tedavi ajanı olabilecektir. 

T a r t ı ş m a 

Yukarıda bahsedilen tüm anüsekre tuar ajanlar 
aslında küratif potansiyelleri olmayan, palyatif ilaç­
lardır. Her biri ülserleri belli oranda iyi leşt irebilmekte 
ancak multifaktoryal ülser hastalığını veya ülser dia-
tezini ortadan kaldı ramamaktadır . 

Ancak gene de bu ilaçların kısa süredeki etkinlik 
potansiyellerinin yüksekliği ve yan etkilerinin azlığı 
göz önünde tu tu lduğunda , palyatif amaçla dahi olsa 
halefi ülser tedavisindeki yerleri tart ışı lamaz. 

Bu makalalede nisbeten yeni tedavi ajanları olan 
famotidin, omeprazol ve pirenzepin gibi bir t ak ım 
antisekretuar ilaçlar incelenmiştir . 

Ülser tedavisinin ikinci boyutunu o luş turan ve 
belki de küratif bir etkinlik sağlayabilecek sitoprotek-
tif ajanlar ve bunların kullanımı bir başka makalenin 
konusu olacaktır . 
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