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GIRIS VE AMAC

Dispepsi; epigastrik agr1 ya da rahatsizlik hissi, postprandial dolgunluk ve erken doyma
semptomlarinin bir veya daha fazlasinin mevcut oldugu sindirim giicliigli semptom
kompleksidir. Etiyolojisinde kolelitiazis, koledokolitiazis, kronik pankreatit, maligniteler vb.
bir¢ok faktér sorumlu tutulmaktadir.

Bat1 toplumlarinda, global dispepsi prevalansinin %20-25 oldugu bildirilmektedir (1).
Ulkemizde ise Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi’nden Koksal ve ark. (2) yaptiklarr genis
kapsamli ¢aligmada dispepsi prevalansi %44 olarak belirlenmistir

Dispepsinin bu kadar sik olmasmin yanisira hastanin yasam kalitesini ciddi sekilde
bozdugu da dikkate alindiginda dispepsinin teshis, tedavi ve takibinin ne kadar 6nemli oldugu
ortaya ¢ikmaktadir.

Dispepsi genel olarak “Organik Dispepsi” (OD) ve “Fonksiyonel Dispepsi” (FD) olmak
tizere ki grupta incelenir. OD’de dispepsi sikayetine sebep olabilecek altta yatan peptik iilser,
gastrodzofageal reflii hastahigi (GORH), gastrik malignite, kolelitiazis ve pankreatit gibi
organik bir patoloji mevcutken; FD’de bugiin i¢in elimizde bulunan imkanlar ile ortaya
konabilir bir patoloji mevcut degildir. FD’nin tan1 kriterleri semptom tabanlidir ve tanisi soru
form sorgulamalar1 ile konulmaktadir. Bu amagla {ilkemizde ve diinyada en ¢ok kullanilan, en
giincel soru formlar1 2016 yilinda yayilanan Roma IV kriterlerini i¢eren soru formlaridir. Bu
kriterler sunlardir (3):

1. Asagidaki belirtilerden bir ya da daha fazlasinin olmasi

* Rahats1z edici postprandial dolgunluk hissi

* Erken doygunluk hissi (normal boyutlarda yemegi bitirememe)
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* Epigastrik agr
* Epigastrik yanma

2. Ust endoskopi dahil yapilan tetkiklerde semptomlar1 agiklayacak yapisal bir
hastaligin bulunmamasi.

Semptomlarin baslangicinin en az 6 ay 6nce olmasi ve son 3 ay iginde tan1 kriterlerinin
karsilanmasi gerekir.

Dispeptik yakinmalarla bagvuran olgular arastirildiginda olgularin yaklasik %25’inin
OD, %75’inin FD oldugu saptanmistir (4-6).

Polikliniklerde ¢cogu kez FD tanisi alan hastalarin az da olsa bir kisminda organik
hastaliklarin ortaya ¢iktig1 gézlenmektedir. Taninin dogru konabilmesi i¢in dispepsi sikayeti
olan hastalarda fizik muayene ve rutin laboratuvar tetkikleri ¢cogu kez yeterli olmamakta;
gastroskopi, kolonoskopi, ultrasonografi (USG) vb. birtakim incelemeler yapilabilmektedir.
Ozellikle zayiflama, yutma giicliigii, GIS kanamasi gibi semptomlarin varliginda bilgisayarl
tomografi, manyetik rezonans, motilite ¢aligmalari, sinematografik ¢aligsmalar, basing ve transit
Olctimleri gibi ileri tetkiklere ihtiya¢ duyulabilmektedir.

Pratik, ekonomik ve noninvaziv bir goriintiileme yontemi olan USG, ¢eyrek yiizyilldan
fazla siiredir diinyanin hemen her yerinde ve iilkemizde birgok sisteme ait hastaliklarin
tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Abdominal USG ile karaciger (KC), safra yollar1 ve
pankreas hastaliklarinin yanisira lirogenital sistem hastaliklar1 agisindan da 6nemli bilgiler
edinilmektedir. Bu nedenle polikliniklere dispeptik yakinmalarla basvuran kisilerde diger
tetkiklerin yanisira abdominal USG neredeyse rutin olarak uygulanmaktadir. Bununla birlikte
dispepsi tanisinda ultrasonografik muayenenin kilavuzlarda dncelikle yer almadigi; gastroskopi
ve Helicobacter Pylori (HP) testinin ise altin standart olarak belirtildigi gorilmektedir (7).
Ancak USG’nin dispepsi teshisinde ilk yaklagimda dnerilmemesi, bazi abdominal patolojilerin
(kolelitiazis, pankreatit, maligniteler vb.) gozden kagmasina neden olabilmektedir.

Bu calismada 31 Mart 2015 - 31 Mart 2016 (1 yil) tarihleri arasinda Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart polikliniklerine basvuran, ek hastalign olmayip dispeptik
sikayetleri olan olgularin kayitlar1 retrospektif olarak incelenerek ultrasonografik olarak altta

yatan patolojileri saptamay1 ve OD-FD ayriminda USG’nin 6nemini gostermeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

Dispepsi; epigastrik agri ya da rahatsizlik hissi, postprandial dolgunluk ve erken doyma
semptomlarinin bir veya daha fazlasinin mevcut oldugu sindirim giicliigli semptom
kompleksidir. Bu semptomlara bulanti, kusma, siskinlik, gegirme, pirozis, retrosternal agr1 gibi
yakinmalar eslik edebilse de bunlar spesifik olmayan semptomlar olarak algilanir ve dispepsi
tanimina dahil edilmez (8). Etiyolojisinde kolelitiazis, koledokolitiazis, kronik pankreatit,

maligniteler vb. bir¢ok faktér sorumlu tutulmaktadir (8).

DISPEPSI EPIDEMIYOLOJISI

Dispepsi sik goriilmesi nedeniyle toplumlarin 6nemli saglik sorunlarindan biridir.
Saglik harcamalarinda artiga, i giicli kaybina ve zaman kaybina neden olmaktadir.

Gastrointestinal sisteme (GIS) ait semptomlar, genel poliklinik hizmeti veren
kurumlarda ve gastroenteroloji polikliniklerinde doktora en sik basvuru nedenidir (9). Genel
hekimlik pratiginde goriilen olgularin %5'i dispepsi nedeni ile hekime basvurmaktadir (10).
Dispepsi olgularmin sadece %10-25“i sikayeti nedeniyle doktora bagvurmakta, digerleri ise
kendi yontemleriyle tedavi olmaktadir (11-13).

Toplumda dispepsi insidansi yilda %1-5tir (14).

Dispepsi prevalansi, belirli bir zaman diliminde bir grup semptom bildiren kisilerin
orani olarak tanimlanir. Ancak dispepside semptomlar aralikli ve tekrarlayict olabildiginden
belli bir giindeki dispepsi prevalansi saglikli bir dl¢iit olmamaktadir. Bu nedenle pek ¢ok

aragtirmaci alt1 aylik veya bir yillik prevalansi degerlendirmistir.



Ford ve ark. (1) yaptiklar: ¢ok merkezli bir galismada global dispepsi prevalansi %20,8
olarak bildirilmistir. Ulkemizde ise Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi’nden Koksal ve ark. (2)

yaptiklar1 genis kapsamli ¢calismada dispepsi prevalansi %44 olarak belirlenmistir.

DiSPEPSI RISK FAKTORLERI
Dispepsi gelisimine sebep olabilecek risk faktorleri populasyonlara gore degisiklik
gostermekle birlikte asagidaki gibi siralanabilir (15,16):
e Kadin cinsiyet
e Sigara kullanimi
o lleri yas
e Yiiksek sosyoekonomik diizey
¢ Diisiik kentlegsme orani
e HP enfeksiyonu varligi
e Non-Steroid Anti-inflamatuar Ilag (NSAII) kullanim1
e Diisiik egitim diizeyi
e Kiralik konutta yagamak
e Merkezi 1sitma yoklugu
e Kardeslerle ayn1 yatagi paylasma

e Evliolma

DISPEPSI NEDENLERI

Dispepsi genel olarak OD ve FD olmak {iizere iki grupta incelenir. OD’de dispepsi
sikayetine sebep olabilecek altta yatan peptik iilser, GORH, gastrik malignite, kolelitiazis ve
pankreatit gibi organik bir patoloji mevcutken; FD’de bugiin i¢in elimizde bulunan imkanlar ile
ortaya konabilir bir patoloji mevcut degildir (Tablo 1).

Dispeptik yakinmalarla bagvuran olgular arastirildiginda olgularin yaklasik %25’inde
patolojik bir bulgu varken (OD), %75’inde semptomlar1 izah edecek organik, metabolik bir
patoloji mevcut degildir (FD) (4-6).



Tablo 1. Dispepsi nedenleri (17,18)

1) Organik Dispepsi
e Peptik iilser
e GORH
e Biliyer agn
e Kronik abdominal duvar agrist
e (Gastroozofageal maligniteler
e Gastroparezi
e Pankreatit
e Karbonhidrat malabsorbsiyonu
e llaglar (NSAII, Kortizol, Niasin, Gemfibrozil, Narkotik ilaglar, Kolsisin, Ostrojen,
Levodopa, Ampisilin, Eritromisin, Dijital, demir preparatlari...)
e Infiltratif mide hastaliklar1 (Crohn, Sarkoidoz)
e Metabolik bozukluklar (hiperkalsemi, hiperkalemi)
e Hepatoseliiler karsinom
o Iskemik bagirsak hastaligi, Siiperior Mezenterik Arter Sendromu
e Sistemik Hastaliklar (Diabetes Mellitus, tiroid ve paratiroid hastaliklari, konnektif
doku hastaliklar)
e Intestinal parazitler (Giardia, Strongiloides)
e Abdominal kanserler (6zellikle pankreas kanseri)
2) Fonksiyonel Dispepsi

ORGANIK DISPEPSI

Altta yatan birgok sebebi olmakla birlikte en sik sebepleri: Peptik iilser, GORH, gastrik
malignite ve NSAII’lerdir. Kolelitiazis, Colyak hastalig1 ve kronik pankreatit de dispepsiye
neden olabilmektedir (17,18).

Peptik Ulser Hastahig

Epigastrik agr1 veya rahatsizlik hissi peptik tilserli hastalardaki en 6nemli semptomdur.
(19). Peptik iilserin bulgulari ise kanama, perforasyon ve gastrik ¢ikis obstriiksiyonudur.

Peptik iilserli hastalarin hemen hepsinde HP enfeksiyonu veya NSAII kullanim 8ykiisii
vardir (20). Bu hastalarda tipik olarak proton pompa inhibitérleri (PPI) ile iyi bir semptomatik

rahatlama 6ykiisii, asit ile ilgili bir bozuklugun (peptik iilser veya reflii) oldugunu destekler.

Gastroozofageal Reflii Hastalig:
GORH’nin patogenezinde alt 6zofagus sfinkter basincinin azalmasi, hiatal herni,

dismotilite, gastroparezi gibi motilite ve motilite dis1 faktdrler sorumlu tutulmaktadir (Tablo 2).



Tablo 2. Gastroozofageal Reflii Hastahigi’nda patogenez (8)

Motilite Faktorleri
Alt 6zofagus sfinkter

e Istirahat basincinin azalmasi
e Agiri spontan gevsemeler
e Hiatal herni
e Ozofageal dismotilite
e Peristalitik kasilmalarin amplitiidiiniin azalmasi
e Aperistaltizm
e Gastroparezi
e Antropiloriduodenal dismotilite
o  Agir safra refliisii
Motilite Dis1 Faktorler
Asirt mide asit sekresyonu

Safra reflisi

GORH’de en sik goriilen semptomlar retrosternal yanici tarzda agr hissi ve
regiirjitasyondur (21). Bu agr1 baz1 olgularda miyokard infarktiisii ile karisabilmektedir. Bu
sebeple ayirici tanisinin dikkatle yapilmasi gerekmektedir.

Mide igeriginin 6zofagusa kagmasi her zaman patolojik olmayip normal insanlarda giin
icerisinde 0zofagusa zarar vermeyen kisa ve asemptomatik gastrodzofageal reflii periyotlari
olmaktadir. Eger reflii, semptomlara neden oluyorsa ve/veya doku hasari yapiyorsa bu duruma

GORH ad1 verilir (20). Ve ilerleyen donemlerde 6zofagus alt ucunda displazi gelismesi olasidir.

Biliyer Agr

Klasik biliyer agr1 epizodik olarak gelisir. Akut, siddetli, epigastrik veya sag {ist
kadranda kolik olmayan tarzda agri ile karakterizedir. Agriya genelde terleme, huzursuzluk
hissi ve kusma da eslik eder. Tipik olarak en az 1 saat siirer ve birkag saat sonra sonlanir. Agr1
epizodlar1 haftalara veya aylara yayilir, ataklar arasinda hastalar tamamen agrisizdir. Bu agri

donemlerinde hastalarda dispeptik semptomlar goriilebilmektedir (22).

Gastroozofageal Maligniteler
Gastroozofageal maligniteler kronik dispepsinin nadir bir nedenidir. Kilo kayb1, disfaji,
GIS kanamasi gibi alarm semptomlarinin olmasi gastrodzofageal maligniteden siiphelenmek

i¢in yeterlidir.



Mide kanseri riski HP enfeksiyonu ve mide ameliyati 6ykiisii olan hastalarda artar (23).
Ozofagus kanseri riski erkeklerde, sigara icenlerde, alkol tiiketimi fazla olanlarda ve uzun

stiredir reflii 6ykiisii olanlarda artar (23).

Tlaca Bagh Dispepsi
NSAII ve Selektif Siklooksijenaz-2 Inhibitorleri dispepsiye neden olabilmektedirler.
Dispepsi ile iliskili olabilecek kalsiyum kanal blokorleri, alendronat, orlistat gibi birkag ilag

daha vardir ancak su an i¢in elimizdeki veriler bu iliskiyi kurmak i¢in yetersizdir (24,25).

Diger Dispepsi Nedenleri
Kolelitiazis, Colyak hastaligi ve kronik pankreatit de dispepsiye neden olabilmektedir.
Diger nadir sebepler: Crohn hastaligi, sarkoidoz, eozinofilik gastrit, hiperkalsemi, hiperkalemi,

hepatoma, steatohepatit, mezenterik arter sendromu, intestinal parazitlerdir (17,18).

FONKSIYONEL DiSPEPSI
Fonksiyonel Dispepsi; bugiin igin elimizde bulunan imkanlar ile dispepsiye sebep
olabilecek organik bir neden ortaya konamayan dispepsi grubudur. Bati toplumlarinda FD

prevalansi % 21-25 civarindadir (26).

Fonksiyonel Dispepsi Patofizyolojisi
Fonksiyonel dispepsinin patofizyolojisinde HP gastriti, flora degisikligi, mide
bosalmasinda gecikme, enfeksiyonlar gibi etkenler sorumlu tutulmaktadir (Sekil 1). Ancak

patofizyolojisi hala tam olarak aydinlatilamamustir.

Gastrik Duodenal
duyarlk duyarhk

Flara

degisikligi Yiyeceklere yetersiz
fundik relaksasyon

Gecikmis mide Fonksiyonel
bosalmas, antral  Eme  pispepsi {_
dismotilite
/ T \ Psikolojik stress,
enfeksiyonlan

Asit ince barsak
sensitivite dismotilitesi

Sekil 1. Fonksiyonel Dispepsinin Patofizyolojisinde rol alabilecek faktorler (27)
7

1zdirap, 555'de
bozukluk




Gastrik motilite ve kompliyans:
Dismotilite ve FD iligkisiyle ilgili gecikmis gastrik bosalma, Dumping Sendromu, antral

hipomotilite, gastrik disaritmi gibi birkag¢ hastalik rapor edilmistir (28-30).

Visseral hipersensitivite:

Visseral hipersensitivite normal gastrik kompliyansta agri1 esiginin diismesiyle
karakterizedir. Mekanoreseptor disfonksiyonunun ve santal sinir sistemine afferent uyari
girisinin anormal islenmesinin, visseral hipersensitivite patofizyolojisinde rolii olabilecegi

distintilmektedir (31,32). FD ile visseral hipersensitivite iligkisi net degildir.

Helicobacter Pylori enfeksiyonu:
FD patogenezinde HP’ye dair mekanizma hentiz net degildir. HP, bir inflamatuar yanitin
indiiksiyonu veya bir antikor yanitinin baglatilmasi nedeniyle degismis diiz kas

disfonksiyonuna ve FD’ye neden olabilir (33,34).

Bagirsak bakterileri:
Ust GIS florasindaki degisiklikler dispepsi gelisimi ile sonuglanabilir. Bu hipotez,

gastroenterit sonrasi dispepsi gelismesinin gozlenmesi ile desteklenmistir (35-38).

Psikososyal disfonksiyon:
Fonksiyonel Dispepsi, yaygin anksiyete bozuklugu, somatizasyon ve major depresyon

gibi psikososyal faktorlerin karmasik bir etkilesiminden kaynaklanabilmektedir (39-43).

Fonksiyonel Dispepsi Tanis1
2016 yilinda yayinlanan Roma IV kriterlerine gore FD iki alt gruba ayrilmustir (3).

e Epigastrik Agr1 Sendromu (EAS)

e Postprandiyal Distres Sendromu (PDS)

Tablo 3, 4 ve 5’te agiklanan FD, EAS ve PDS tani1 kriterlerinde, Semptomlarin
baglangicinin en az 6 ay dnce olmasi ve son 3 ay i¢inde kriterlerin karsilanmasi gerekir (3).

[rritabl barsak sendromu (IBS), GORH gibi diger bazi sindirim problemleri EAS ve PDS
ile birlikte goriilebilir (3).



Tablo 3. Fonksiyonel Dispepsi Roma IV tani kriterleri (3)

1. Asagidaki belirtilerden bir ya da daha fazlasinin olmasi

e Rahatsiz edici postprandial dolgunluk hissi (PDS ile iliskili)

e Erken doygunluk hissi (normal boyutlarda yemegi bitirememe) (PDS ile iliskili)

e Epigastrik agr1 (EAS ile iliskili)

e Epigastrik yanma (EAS ile iligkili)
2. Ust endoskopi dahil yapilan tetkiklerde semptomlar1 aciklayacak yapisal bir hastaligin
bulunmamasi

Tablo 4. Epigastrik Agri Sendromu tam kriterleri (3)

1. Asagidaki semptomlardan bir ya da daha fazlasinin haftada en az bir giin olmas1
e Epigastrik agr (glinliik aktiviteleri kisitlayacak sekilde)
e Epigastrik yanma (giinliik aktiviteleri kisitlayacak sekilde)
2. Semptomlar1 agiklayacak organik, sistemik, metabolik hastaliklarm bulunmamasi (Ust
endoskopi dahil)
Destekleyici Kriterler:
e Agn yemek yemekle baslayabilir, gecebilir veya acken de olabilir.
e Postprandiyal epigastrik siskinlik, gegirme, bulant1 eslik edebilir.
e [srarc1 kusma bagka bir hastalig1 diistindiiriir.
e Retrosternal yanma dispeptik bir semptom degildir ancak genelde birlikte goriiliir.
e Agn, biliyer agr kriterlerini karsilamaz.
e Semptomlarn defekasyonla veya gaz ¢ikarmakla gegmesi dispepsi olarak
degerlendirilmemelidir.

Tablo 5. Postprandiyal Distres Sendromu tam kriterleri (3)

1. Asagidaki semptomlardan bir ya da daha fazlasinin haftada en az ti¢ giin olmasi
e Rahatsiz edici postprandial dolgunluk hissi (giinliik aktiviteleri kisitlayacak sekilde)
e Normal miktardaki yemegi bitirmeye izin vermeyen erken doyma hissi
2. Semptomlar agiklayacak organik, sistemik, metabolik hastaliklarin bulunmamasi (Ust
endoskopi dahil)
Destekleyici Kriterler:
e Postprandiyal epigastrik agri, yanma, siskinlik, agir1 gegirme ve bulant1 goriilebilir.
e Kusma baska bir hastalig1 diistindiiriir.
e Retrosternal yanma dispeptik bir semptom degildir ancak genelde birlikte goriliir.
e Semptomlarin defekasyonla veya gaz c¢ikarmakla gegmesi dispepsi olarak
degerlendirilmemelidir.

Fonksiyonel dispepsi, fonksiyonel GIS hastaligi grubunda yer alir. Fonksiyonel GIS
hastalig1 ise yapisal ya da biyokimyasal bozukluklarin olmadig1 ve fizyopatolojisinin ¢ok iyi

bilinmedigi; iist ya da alt GIS’e iliskin kronik yakinmalarla karakterize bir grup hastalik i¢in
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kullanilan terimdir. Genellikle GIS yakinmalarin1 agiklayacak bir organik neden
bulunmadiginda bu terim kullanilir (44). En sik goriilen fonksiyonel GiS hastaliklar1 FD ile
IBS’dir. Bu sebeple ayirici tanida IBS’ye de 6nem verilmelidir.

Roma IV kriterlerine gore en az 6 ay 6nce baslamis; son ii¢ aydir haftada en az bir giin
tekrarlayan karm agrisina ek asagidaki ii¢ kriterden ikisinin olmas1 IBS tanis1 koydurur (3).

1. Defekasyonla iligkili (hafiflemesi) olmasi

2. Defekasyon sikliginin degismesiyle beraber olmasi

3. Gaitanin goriiniimiinde degisiklikle beraber olmasi

DISPEPSIi VE DIYET

Sigara ve Alkol

Sigara icilmesi GORH semptomlarin, iilser gelisme riskini ve rekiirrensini arttirmakta,
tilser iyilesmesini geciktirmektedir (45).

Alkol de sigara gibi GORH semptomlarini arttirmaktadir. Yiiksek konsantrasyonlu alkol
kullanim1 GiS’te mukozal kanamalara neden olabilmektedir. Fakat bu akut etkinin gastrit veya

tilser gelisimine yol actigina dair yeterli kanit yoktur. Gastropati gelistirdigi sdylenebilir (45).

Cay ve Kahve
Cay ve kahve GORH semptomlarini, mide asit ve gastrin sekresyonunu arttirir. Ancak
tilser i¢in risk faktorii olmadiklart kabul edilmektedir (45).

Beslenme Ahskanhklar:

Baharatli ve biberli yiyeceklerin bazi kisilerde dispeptik yakinmalara yol agtigi
bilinmektedir. Asir1 miktarda biber aliminin gegici mukozal erozyon yaptigi da bilinmektedir
fakat iilsere neden olduklarina dair delil yoktur. Sebze tiiketiminin ilser riskini azalttigi
bilinmektedir. Konserve gidalarda lipid peroksidasyonu gelismesiyle, antioksidan maddelerin

yerini sitotoksik iilserojen maddelerin aldig1 6ne siiriillmektedir (45).
DISPEPSIYE YAKLASIM

Dispepsiye yaklasimda oykii, fizik muayene, laboratuvar testleri, radyolojik ve

endoskopik incelemeler bir arada degerlendirilmelidir.
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Bu sirada en onemli yaklasim gastro6zofageal maligniteler agisindan asagidaki alarm

semptomlarinin sorusturulmasidir (46).

e 55 yas Uistii yeni baslayan dispepsi

e Istemsiz kilo kaybi

e llerleyici disfaji

e QOdinofaji

e Yineleyen kusma

e GIS kanamasi

e Aciklanamayan demir eksikligi anemisi

e Muayenede kitle veya lenfadenopati saptanmasi

e Sarilik

e Ailede iist GIS malignitesi dykiisii

Oykii
Oykiide dispepsi etiyolojisinde goriilen peptik iilser, GORH, kolelitiazis, pankreatit,

maligniteler gibi hastaliklar ve kullanilan ilaglar sorgulanir (Tablo 6).

Tablo 6. Dispepside oykii sorgulama

e Endoskopik olarak iilser tanis1 var m1?
Peptik iilser e Stres durumu var mi1?

e NSAII kullantyor mu?

e Agzna aci su gelme sikayeti var mi1?

GORH e Uzaninca artan oksiiriik sikayeti var m1?
e Retrosternal yanma hissi var m1?

e Safra kesesinde tas dykiisli var m1?

HaEiItIz:i/l(le(zar e Tekrarlayici karm. ellgr%s% sikayeti var mi1?
e Agrimin yemekle iligkisi var m1?
e Sirta yansiyan karin agrisi var mi1?
Pankreatit e Travma Oykiisii var m1?
e Alkol kullanim1 var mi1?
e Safra kesesinde tas dykiisii var m1?
e Hasta ileri yasta m1?
e Son 6 ay i¢cinde diyet ve egzersiz yapmadan kilo kayb1 var mi?
Kanser e Yutma gili¢liigli var mi1?

e Sigara kullanim1 var mi1?

e Ailede kanser oykiisti var mi1?
11




iBS e Mevcut sikayetler IBS tanisina uyuyor mu?
Metabolik
()
bozukluklar e Hastada hipotiroidi, hipertiroidi, hiperparatiroidi var mi?
. e Kullandigs ilaglar neler? (Demir, NSAII, zoledronik asit ve
Ilaglar . . e
diger bifosfanatlar, bazi antibiyotikler)

Fizik Muayene

Fizik muayene epigastrik hassasiyet disinda genellikle normaldir. Malignitelerde
palpabl kitle, lenfadenopati (gastrik malignitelerde periumblikal, supraklavikular), sarilik (KC
metastazina sekonder), kilo kaybina sekonder kas kaybi, subkutan yag kaybi, asit (peritoneal

metastazlarda) vb. bulgular saptanabilir.

Laboratuvar Testleri

Laboratuvar testlerinden hemogram, biyokimya, sedimantasyon, elektrolit 6lglimleri,
KC fonksiyon testleri, diskida parazit, diskida gizli kan (6zellikle 40 yasindan biiyiik
hastalarda), amilaz ve gebelik testleri bakilmalidir. Bu testler endoskopi ve diger tanisal testleri

planlamada ve alarm semptomlarini belirlemede yardimei olur.

TANISAL TESTLER

Ust GIS endoskopisi (Asit baskilayic tedavi almadigi donemde)

Organik dispepsi nedeni olabilecek patolojileri (peptik iilser, gastrit, {ist GIS malignitesi,
preneoplastik lezyonlar vs.) ortaya koyar. HP i¢in doku 6rnegi alma ve erken mide kanseri tanisi
koyma firsatin1 da verir (8). Ancak giiniimiiz sartlarinda gerek hasta sebepli gerekse imkan
kisitliliklart sebebiyle tiim hastalara endoskopi yapmak pek miimkiin olmamakta ve ¢ogu

zaman alternatif tanisal testler uygulanmaktadir.

Ampirik antisekretuvar ila¢ tedavisine yanit
Peptik iilser, GORH, , eroziv gastrit gibi rahatsizliklarda ampirik PPi kullanimiyla

semptomlarin azalmasi taninin konulmasina yardimci olur (8).

H. Pylori enfeksiyonu i¢in noninvazif test
Diinya genelindeki goriis; 40-45 yas altinda, alarm faktorii olmayan dispeptik olgularda
HP tanis1 igin “Ure Nefes Testi” yapilmasi, testin pozitifligi halinde HP eradikasyonudur (8).

Bu yontemin invaziv olmamasi en biiyilik avantajidir.
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Bir diger yaklagim da ampirik PP kullanim1 sonras1 semptomlarda gerileme olmamasi

halinde tire nefes testi ile HP arastiriimasidir (8).

Radyografik inceleme (Pasaj grafileri)
Endoskopik deneyimin yetersiz oldugu, endoskopinin yapilamadig1 veya bulgularinin

stipheli oldugu, hastanin endoskopiyi reddettigi durumlarda yararl olabilir. (47).

Gastrik bosalma zamani
Bu testle radyoaktif madde ile isaretlenmis kati ve sivi gidalarin mideden bosalma

zamani Ol¢iiliir. Mide bosalim zamanindaki gecikme, gastropareziyi belirtir.

Batin bilgisayarh tomografisi
[Ik tam y&ntemleriyle agiklanamayan dispepsinin degerlendirilmesinde ve OD-FD

ayriminda yararli olabilir.

Ambulatuar pH monitorizasyonu

Endoskopi bulgular1 normal olan hastalarda GORH nin tanisinda faydalidir (47).

Psikometrik Testler

Dispeptik sikayetleri olan hastalarda 6zellikle anksiyete, depresyon, somatizasyon
bozuklugu ya da hipokondriazis gibi psikiyatrik bozukluklara siklikla rastlanmaktadir. Bu
sebeple psikometrik testler de dzellikle FD tanisinda yer sahibidir (41,48).

Batin ultrasonografi

Yatak basi inceleme olanagi veren USG, iyonize 151 olmadan yiiksek frekansli ses
dalgalariyla subjektif olarak yumusak dokular, parankimal organlar, kistik yapilar ve damarsal
yapilar hakkinda basit ve ucuz bir yolla 6nemli bilgiler vermektedir.

Tarihte ilk kez Spallanzini, 1794 yilinda yarasalarin, insanlarin duyamadigi ses
frekanslariyla hareket ettiklerini fark etmis ve bu durumun, ses dalgalarinin yansimalarinin
algilanmasi ile iliskili oldugunu diistinmiistiir.

Sesin yankilanmasindan yararlanmay1 ilk kez glindeme getiren 1880 yilinda Pierre
Curie olmustur. Ikinci Diinya Savasi sirasinda USG dalgalarinin, deniz altlarmin yerlerini

bulmak i¢in kullanilmasiyla, ses dalgalar ilk kez aktif olarak kullanilmistir. Bu ilk adimlarin

13



ardindan benzer bir teknoloji tip alaninda kullanilmaya baglanmig ve ilk kez 1942 yilinda
Avusturyali Thedore Dussik tibbi USG’yi tanimlamistir. Bunu 2 boyutlu USG’nin icadi
izlemistir. 1947 yilinda Dr. Karl Theo Dussik ve fizik¢i kardesi Friederich Dussik, USG
dalgalarini insan hastaliklarinda tan1 yontemi olarak kullanmak i¢in ¢alismaya baslamislardir.
1962 yilinda, Shih KC ve mide hastaliklarinda USG’yi kullanmistir (49). Gilinlimiizde ise
gelisme hizla devam etmektedir. 3 ve 4 boyutlu USG cihazlari biiyiik kliniklerde yerini almistir.

Giincel dispepsi kilavuzlarinda USG, ilk yaklasimdaki tanisal testlerde yer almamasina
ragmen; pratik, ekonomik ve girisim gerektirmeyen bir tetkik olup, OD etiyolojilerinin erken
tanisinda yardimci olmasi nedeniyle Kliniklerde ilk istenen testler arasindadir.

Tiim bu tan1 ydntemlerinin avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Iste burada klinisyenin
deneyimi devreye girer. Klinisyenin kendi deneyimlerini ve ¢alisma sonuglarini harmanlayip,

hasta icin en ideal yaklagimi sergilemesi gerekir.

Arastirllmamis Dispepside Tanisal Yaklasim

Arastirilmis dispepsi 6nceden endoskopi dahil laboratuvar ve goriintiileme yontemleri
ile tetkik edilmis olgulari; arastirilmamis dispepsi ise semptomlari yeni baglangigh veya kronik
olmasina ragmen tetkik edilmemis olgular1 tanimlar.

Alarm semptomu olan veya 40 yas iistii dispeptik sikayeti olan her hastaya, malignite
taramasi agisindan endoskopi yapmak gerekir (Sekil 2) (8).

40 yas altinda ve alarm semptomu olmayan hastalarda “test et, tedavi et” yaklasimi en
bilimsel yaklagimdir (8). HP pozitif saptanan hastalarin HP eradikasyon tedavisi sonrasi; HP
negatif saptanan hastalarin ise ampirik PPI tedavisi sonrasi tekrar degerlendirilmesi onerilir (8).
HP pozitif hastalarda eradikasyon tedavisine; HP negatif hastalarda ise PPI tedavisine yamt
alinamadig1 durumlarda endoskopi yapilmasi onerilir (Sekil 2) (8).

Bir diger yaklasim da 40 yas altinda ve alarm semptomu olmayan hastalarin ampirik
PPI tedavisi sonrasi semptomlarin devam etmesi halinde HP testi yapilarak
degerlendirilmesidir. HP testi negatif hastalarda endoskopi; HP testi pozitif hastalarda
eradikasyon tedavisi Onerilir. Eradikasyon tedavisine yanit alinamadig1 durumlarda endoskopi

onerilir (Sekil 2) (8).
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Arastinlmamis Dispepsi'de ‘

(Uninvestigated Dyspepsia)
YAKLASIM
Yag <40 |—) L
Alarm fakuard YOK Alarm faktdel VAR
A - SECENEK // TS~ B-SECENEK
He Test ENDOSKOP|
! |
Yanit Yok Pazitif Negatif
Hp Test l ’

PRI

// \\& Eradikasyon .
[ Pazitif | . Negatif . l \|f )
. | ) l ) | Yanit Yok Yanit Yok

W

| Eradikasyon ENDOSKOPRI W .
l . EMDOSKOPI ENDOSKORM |
Yarit Yok
L J
ENDOSKOR

Sekil 2. Arastirllmams dispepside tanisal yaklasim (8)

DISPEPSI TEDAVISI

A) Pozitif endoskopi (Organik Dispepsi) tedavisi

Organik dispepside tedavi, altta yatan hastaligin tedavisidir.

B) Normal iist endoskopi (Fonksiyonel Dispepsi) tedavisi

Fonksiyonel dispepsi tedavisinin etkinligi tartismalidir ve az sayida hastanin semptomlarini
azaltir (50).

Ulkemizde HP prevelans1 %80°dir. Bu sebeple iilkemizde FD’li hastalarin tedavisinde ilk
yaklasim olarak HP test et-tedavi et uygulanmalidir (51).

Fonksiyonel dispepsili hastalara endoskopik iireaz testi, lire-nefes testi veya digkida antijen
testi bakilmasi Onerilir. Diisiik pozitif prediktif degerleri sebebiyle serolojik testler
onerilmemektedir (52). HP saptanan FD’li hastalarda eradikasyon tedavisi uygulanmalidir (8).
HP eradikasyonu tedaviye fayda saglamaktadir (53,54).
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HP saptanmayan hastalarda ve HP saptanip eradikasyon tedavisi sonrasi dispeptik
sikayetleri devam eden hastalarda PPI tedavisi diisiiniilmelidir. Eger 8 hafta PPI kullanimina
ragmen semptomlarda gerileme olmazsa trisiklik antidepresanlar (TCA) diistiniilebilir (Sekil 3)
(55).

Ulkemizdeki yiiksek HP prevalansi sebebiyle; endoskopi ve HP testi imkani bulunmayan
kosullarda, daha 6nce tetkik edilmemis ve HP eradikasyon tedavisi gormemis kisilerde alarm

faktorli yoksa dogrudan ampirik olarak HP eradikasyon tedavisi verilebilir (8).

Fonksiyonel Dispepside Tedavi Yaklagimi

Endoskopi; Normal Endoskopi; Normal
Ty g
L il Hp icin biyopsi yapilmamig
l Hp prevalansi
. & >%10
lyilesme w_ J
%7-10 ] v
| \\\\ © Hp) «——— TestHp
Semptomlar devam \\\ l
eder (%90-93) Bl
\\\ Pozitif Hp ~ Semptom
\\\ tedavi " iyilesmesi
TCA (Trisiklik AN { (%66-14)
Antidepresant) \\\‘ Sem;}tomlar
o devam (86-94)
Yanit Yanit yok . Prokinetik ajan, alternatif tip
(%60-70) (%30-36) * Anti-nociceptive ajan

Sekil 3. Fonksiyonel dispepside tedavi yaklasimi (56)

Antidepresan Tedavisi

Artmus {ist GIS duyarlilig1 veya birtakim diger mekanizmalarla TCA’lar FD’li hastalara
fayda saglayabilmektedir (55).

8 hafta PPI kullanimia ragmen devam eden dispepside, diisiik doz TCA baslanmas1
diistiniilebilir (amitriptilin 10 mg). Hastanin giin i¢indeki sedasyon durumuna gore daha sonra
doz ayarlanmalidir. “TCA etkisi gézlenemedi.” diyebilmek icin ilaglar1 kesmeden 6nce §8-12
hafta TCA’ya devam edilmesi onerilmektedir. Eger birka¢ hafta icerisinde TCA’nin faydasi
goriildiiyse, ortalama 6 ay sonra ilacin kesilmesi 6nerilmektedir (52).

Tiim bu tedavilere yanit alimamayan hastalarda, smirli sayida calismasi olan
prokinetikler, antinosiseptif ajanlar (Pregabalin, karbamazepin), fundus rahatlatic1 ilaglar
(Buspiron), psikoterapi kullanilabilir. Sigara ve alkoliin birakilmasi, baharatli ve biberli

besinlerin sinirlandirilmasi gibi diyet modifikasyonlar1 uygulanabilir (50).

16



GEREC VE YONTEMLER

Yaptigimiz ¢aligma Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak
planlandi. Calisma 6ncesinde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayr alindi
(Protokol kodu: TUTF-BAEK 2016/116, Karar N0:10/13, Tarih:18.05.2016) (Ek-1).

Bu retrospektif ¢alismada 31 Mart 2015 - 31 Mart 2016 (1 y1l) tarthleri arasinda Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran, 18-65 yas
aras1 dispepsi sikayeti olan olgular degerlendirildi. 121 adet ek hastaligi olmayip, dispepsi
sikayeti olan olgunun dosya verileri calismaya dahil edildi.

Olgularin yaslari, cinsiyetleri ve USG sonuglar1 not edildi. USG sonuglari: Normal,
hepatosteatoz, hepatomegali, over kisti, KC lezyonu, kolelitiazis, splenomegali, renal kist,
aksesuar dalak, asit, nefrolitiazis, renal pelvis patolojisi, uterus patolojisi, hidroiireteronefroz,
KC ekojenite artis1, kii¢iik bobrek boyutlari, midede pili artisi, portal ven ¢evresinde eko artisi,
renal parankim ve siniis eko artisi, renal ektazi, safra kesesi polibi, splenik hemanjiom, siirrenal
nodiil olarak tespit edildi.

Veri toplanmasi sirasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi otomasyon
sisteminden faydalanildi.

Tek degiskenli ve cok degiskenli analizler yapildi. Hastalarin ortalama degerleri
tanimlayici istatistikler ile saptandi.

Istatistiksel analizler Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim
Anabilim Dalinda SPSS 20,0 (Lisans No: 10240642) paket programi1 kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Arastirmamiza 31 Mart 2015 - 31 Mart 2016 (1 yil) tarihleri arasinda Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran, bilinen ek hastaligi olmayip
dispepsi tanis1 konulan 18-65 yas aras1 (18 ve 65 yas dahil) toplam 121 olgu dahil edildi.
Degerlendirmeye alinan 121 olgunun 56’s1 (%46,3) erkek; 65’1 (%53,7) kadin cinsiyetteydi.

Olgularin yas ortalamalart 41+13 idi. Normal USG bulgular1 olan olgularin yas
ortalamalari ise 36+13 idi.

Calismaya alinan 121 olguda en sik rastlanan USG bulgularina bakildiginda; 55 olguda
(%45,5) batin USG normal saptandi. Patoloji saptanan olgularda ise en sik rastlanan patolojiler
sirastyla: Hepatosteatoz (35 hasta - %28,9) ve hepatomegali (16 hasta - %13,2) idi (Sekil 4).

50

% 45,5
45
40 % 38
35
30 % 28,9
25
20
15 % 13,2
10
5
0
Normal Hepatosteatoz Hepatomegali Diger

H Yizde (%)

Sekil 4. Ultrasonografi bulgularimin yiizdelik dagilim
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Patolojiler izole olmayip, diger patolojilerle birliktelik gosterebiliyordu.

Sik goriilmeyen diger patolojiler ise 46 olguda (%38) mevcuttu (Sekil 4). Diger
patolojik USG bulgularinin yiizdelik dagilimlarina bakildiginda bunlar arasinda en sik; over
Kisti 7 olguda (%5,8) , KC’in benign lezyonlar1 6 olguda (%5), kolelitiazis ve splenomegali 5’er
olguda (%4,1) saptandi (Sekil 5).

= Over Kisti = Karaciger lezyonu = Kolelitiazis
Splenomegali = Renal Kist = Aksesuar Dalak

= Asit = Nefrolitiazis = Renal Pelvis Patolojisi

= Uterus Patolojisi = Hidroiireteronefroz = KC ekojenite artisi

= Kiigiik bobrek boyutlari = Mide pililerinde kabalagma = Portal ven gevresinde eko artist
Renal parankim ve sinus eko artigi = Renal ektazi = Safra kesesi polibi

= Splenik hemanjiom = Siirrenal nodiil

Sekil 5. %38'lik diger ultrasonografi bulgularimin kendi icindeki yiizdelik dagilimlar:

En sik rastlanan ii¢ USG sonucunun cinsiyet dagilimlarina bakildiginda; normal USG
sonucu olan olgularin (55 hasta) 28’1 erkek, kalan 27’si kadind1. Hepatosteatozu olan olgularin
(35 olgu) 16’s1 erkek, kalan 19’u kadind1. Hepatomegalisi olan olgularin (16 hasta) 8’1 erkek,

kalan 8’1 kadind1 (Tablo 8).
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Tablo 8. Sik rastlanan ultrasonografi sonuclarinin cinsiyet dagihimlar

Erkek Kadin
Normal USG 28 27
Hepatosteatoz 16 19
Hepatomegali 8 8

Dispepsi tanili olgularin USG bulgulart boliimler halinde degerlendirildi. Hepatobiliyer
sistem ile ilgili patolojiler sikliklarina gore hepatosteatoz (%28,9), hepatomegali (%13,2),
benign KC lezyonlar1 (%5), kolelitiazis (%4,1), KC ekojenite artisi (%0,8), portal ven
cevresinde eko artis1 (%0,8) ve safra kesesi polibi (%0,8) seklinde saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hepatobiliyer sistemin patolojik ultrasonografi bulgulari

Ultrasonografi bulgusu Hasta sayisi Yiizde (%)

Hepatosteatoz

Var 35 28,9

Yok 86 71,1
Hepatomegali

Var 16 13,2

Yok 105 86,8
KC lezyonu (solid, kistik, nodiiler)

Var 6 5

Yok 115 95
Kolelitiazis

Var 5 41

Yok 116 95,9
KC ekojenite artisi

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Portal ven cevresinde eko artisi

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Safra kesesi polibi

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
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Dalak ile ilgili patolojiler; splenomegali (%4,1), aksesuar dalak (%1,7) ve splenik
hemanjiom (%]1) olarak saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10. Dalak ile ilgili patolojik ultrasonografi bulgulari

Ultrasonografi bulgusu Hasta sayis1 Yiizde (%)

Splenomegali

Var 5 4,1

Yok 116 95,9
Aksesuar Dalak

Var 2 1,7

Yok 119 98,3
Splenik Hemanjiom

Var 1 0,8

Yok 120 99,2

Bobrek ile ilgili patolojik USG bulgulari, renal kist (%2,5) daha sik olmak iizere,
nefrolitiazis (%1,7), renal pelvis patolojisi (%1,7), hidroiireteronefroz (%0,8), kiiciik bobrek

boyutlar1 (%0,8), renal parankim ve sinus eko artis1 (%0,8), renal ektazi (%0,8) olarak saptand1
(Tablo 11).

Tablo 11. Bobrek ile ilgili patolojik ultrasonografi bulgular:

Ultrasonografi bulgusu Hasta sayisi Yiizde (%)

Renal Kist

Var 3 2,5

Yok 118 97,5
Nefrolitiazis

Var 2 1,7

Yok 119 98,3
Renal Pelvis Patolojisi

Var 2 1,7

Yok 119 98,3
Hidroiireteronefroz
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Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Kiiciik bobrek boyutlar:

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Renal parankim ve siniis eko artisi

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Renal Ektazi

Var 1 0,8

Yok 120 99,2

Diger patolojik USG sonuglarinda over kisti (%5,8), uterus patolojisi (%1,7), asit varlig
(%]1,7), mide pililerinde kabalagma (%0,8) ve siirrenal nodiil (%0,8) saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Diger patolojik ultrasonografi bulgular:

Ultrasonografi bulgusu Hasta sayisi Yiizde (%)

Over Kisti

Var 7 5,8

Yok 114 94,2
Uterus patolojisi

Var 2 1,7

Yok 119 98,3
Asit

Var 2 1,7

Yok 119 98,3
Mide pililerinde kabalasma

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
Siirrenal Nodiil

Var 1 0,8

Yok 120 99,2
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TARTISMA

Dispepsi; epigastrik agr1 ya da rahatsizlik hissi, postprandial dolgunluk ve erken doyma
semptomlarinin bir veya daha fazlasinin mevcut oldugu sindirim giicliigli semptom
kompleksidir. Bu semptomlara bulanti, kusma, siskinlik, gegirme, pirozis, retrosternal agr1 gibi
yakinmalar eslik edebilse de bunlar spesifik olmayan semptomlar olarak algilanir ve dispepsi
tanimina dahil edilmez (8). Etiyolojisinde mide, hepatobiliyer sistem ve pankreasin organik
hastlaiklarinin yanisira GIS’in sekresyon, motilite diizensizlikleri gibi norofizyolojik etkenler
de sorumlu olmaktadir.

Dispepsi prevalansi toplumlara gore farklilik gostermektedir. Ford ve ark. (1) 2015
yilinda yaptiklar1 ¢ok merkezli calismada global dispepsi prevalansi %20,8 olarak bildirilmistir.
Dispepsi ve HP konusunda iilkemizde en yogun ¢alismalarin yapildig1 Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi’nden Koksal ve ark. (2) yaptiklari calismada iilkemizde dispepsi prevalanst %44
olarak belirlenmistir.

Dispepsi prevalansinin  popiilasyonlar arasindaki degiskenligi, epidemiyolojik
farkliliklar1 temsil edebilse de; kullanilan farkli tanimlamalar da bu degiskenlige katki saglamis
olabilir.

Toplumda dispepsi insidansi ise yilda %1-5’tir (14).

Dispepsi genel olarak OD ve FD olmak iizere iki grupta incelenir. OD’de dispepsi
sikayetine sebep olabilecek altta yatan organik bir patoloji mevcutken, FD’de bugiin i¢in
elimizde bulunan imkanlar ile ortaya konabilir bir patoloji mevcut degildir. Dispeptik
yakinmalarla bagvuran olgular arastirildiginda olgularin yaklasik %25 inde patolojik bir bulgu
mevcutken (OD), %75’inde semptomlar1 izah edecek organik-metabolik bir patoloji mevcut
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degildir (FD) (4-6). Ancak yapilan az sayidaki ¢alismada bu oranlarda tersine degerler de
belirtilmektedir (57).

Dispeptik yakinmalarin tanimlanmasinda rutin hemogram ve biyokimyasal analizler,
endoskopi, USG ve diger gorintileme yontemleri kullanilmaktadir. OD’nin tanisi bu
yontemlerle konabilirken; FD’nin tanis1 semptom tabanlidir ve tanisi bu tetkiklere ek olarak
soru form sorgulamalar ile konulmaktadir. Giiniimiizde kullanilan soru formlar1 2016 yilinda
giincellenen Roma IV kriterlerini igeren soru formlaridir (3).

Roma IV kriterlerine gore FD: Rahatsiz edici postprandial dolgunluk hissi, erken
doygunluk hissi, epigastrik bolgede agri ve epigastrik bolgede yanma hissi olarak
tanimlanmistir. Bu kriterlerden bir veya daha fazlasi en az 6 ay once baslamig ve son 3 aydir
devam ediyor olmalidir. Bu semptomlar1 agiklayacak yapisal bir hastalik olmamalidir (Ust GIS
endoskopisinde dahil).

Dispepsinin en sik nedeni HP enfeksiyonuna bagl organik ve fonksiyonel GIS
hastaliklar1 oldugundan kilavuzlar dispepsinin tanisal yaklasiminda gastroskopiyi ve HP testini
altin standart olarak onermektedir (7). USG ise kilavuzlarda yer almamasina ragmen pratikte
abdominal semptomlarn degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (58-60). Takala
ve ark. (61) Finlandiya'da yaptiklari ¢cok merkezli bir ¢alismada hekimlerin dispepsi sikayeti
olan olgularin % 67'sinde tanisal yaklasimda primer olarak USG’yi sectigi belirtilmektedir.
Calismalar, gastroskopinin OD’nin tiim nedenlerini tespit edemedigini gostermistir. Bu nedenle
bazi klinik arastirmacilar KC, safra yolu ve pankreastaki organik degisiklikleri saptamak icin
abdominal USG ve endoskopik USG gibi ultrasonografik yontemleri kullanmamizi
onermektedir (62,63). Bazi ¢alismalarda ise dispepsili olgularin gastroskopi bulgulart normal
(negatif) ise, bir sonraki asamada dispepsinin iist abdominal USG ile arastirilmasi
onerilmektedir (64-66).

Sonug olarak USG’nin mide ve bagirsak hastaliklarinin tanisinda entkinliginin sinirl
olmasina karsin; pratik, ekonomik ve invaziv olmayan bir tetkik olmasi1 nedeniyle organik-
fonksiyonel dispepsi ayirici tanisindaki 6nemi yadsinamaz.

Literatiir incelendiginde, calismamiza benzer olarak dispepsi ile ilgili yapilan
caligmalarin ¢ogunlukla retrospektif olarak yapildigi ve FD tanisinda Roma kriterlerinin
kullanildig1 goriilmektedir.

Calismamizdaki dispeptik sikayeti olan 121 hastanin yas ortalamasi 41+13 bulundu.
Finlandiya’da Heikkinen ve ark. (67) tarafindan yapilan caligmada dispepsili olgular

gastroskopi sonuglarina gore iki gruba ayrilmistir. Endoskopi negatif gruptaki yas ortalamasi
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55,8; endoskopi pozitif grupta ise 58,7 olarak bulunmustur. Bu sonu¢ FD semptomlarinin daha
erken yaslarda ortaya ¢iktigini vurgulamaktadir. Nitekim Mubarik ve ark. (68) Hindistan’da
200 dispepsi tanili hastada yaptigi calismada yas ortalamasi 37£12.8 saptanmistir. Literatiir
incelendiginde tilkemizde bu konuda yapilmis ¢alisma sayisi olduk¢a az bulunmaktadir. Celal
Bayar Universitesi’nden Kasap ve ark. (57) 180 dispepsili olguda yaptig: arastirmada yas
ortalamasi bizim ¢alismamiza yakin olup 43+12 belirtilmektedir. Yas ve dispepsi arasindaki
iliski kisilerin gevresel ve beslenme faktorlerine, kiiltiirel ve sosyoekonomik diizeylerine, ilag
tilkketim oranlarina bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Nitekim batida yapilan
calismalarda yas ortalamasi 55-58 arasinda saptanirken, Hindistan’da yapilan ¢alismalarda 25-
49 olarak belirtilmektedir (67,68).

Uluslararast  benzer c¢alismalardaki dispepsi tanili  olgular cinsiyet olarak
degerlendirildiginde, %37-48 oranlarinda erkek, %52-62 oranlarinda kadin cinsiyet
gozlenmektedir. Bizim ¢alismamizda 56 olgu (%46,3) erkek, 65 olgu (%53,7) kadin cinsiyette
saptanarak literatiir ile benzer sonuglara ulasildi. Heikkinen ve ark. (67) 400 ardisik, segilmemis
dispepsi tanili olguda yaptig1 ¢alismada olgularin 151’1 (%37,75) erkek, 249’u (%62,25) kadin
cinsiyette saptanmustir. Mubarik ve ark. (68) 200 dispepsi tanili olguda 96 (%48) erkek, 104
(%52) kadin cinsiyet bildirmektedir. Kasap ve ark. (57). 180 dispepsi tanili olguda 80 (%44,4)
erkek, 100 (%55,6) kadin cinsiyet saptamistir. Yurtdisi ve yurtiginde yapilan ¢ogu ¢aligmada
dispepsi prevalansinin kadin cinsiyette fazla oldugu belirtilmektedir (2,69,70). Bizim
caliymamizda da literatiirle uyumlu olarak kadin orami daha fazlaydi. Kadin cinsiyet
prevalansinin yiiksek olusundan, kadin cinsiyetin dispepsi gelisiminde predispozan faktor
oldugu sonucu c¢ikarilabilir. Ek olarak dispeptik sikayetleri olan hastalarda dispepsi semptom
paternlerinin, kisilerin agr1 algisinin, modiilasyonunun ve agri esiginin farklilik gosterdigi de
goriilmektedir, ancak bu gézlemler dogrulanamamaktadir.

Calismamizda dispepsili olgular USG bulgularina gore etiyolojik agidan organik ve
fonksiyonel dispepsi olarak degerlendirildi. 55 olguda (%45,5) batin USG sonuglar1 normal
bulundu. 66 (%54,5) olguda ise ultrasonografik muayenede altta yatan GIS ve diger sistemlere
ait ¢esitli organik patolojiler saptandi. Mubarik ve ark. (68) 200 dispepsi tanili olguda yaptigi
calismada 92 olguda (%46) batin USG’de organik patoloji oldugu belirtilmektedir. Kasap ve
ark. (57) 180 dispepsi tanili olguda yaptigi ¢alismada olgularin %77’sinin batin USG’sinde
organik bir patoloji gézlemlenmistir. Karabulut ve ark. (71) 200 dispepsi tanili olguda yaptig

caligmada olgularin %46’smin batin USG’sinde patoloji saptanmistir. Bu patolojik bulgularin
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basinda hepatosteatoz, hepatomegali, kolelitiazis, GIS maligniteleri ve splenomegali 6ncelikle
dikkati cekmektedir.

Dispepsi tanili hastalarda yapilan batin USG’lerde hepatosteatoz  siklikla
saptanmaktadir. OD olgularinda USG’de hepatosteatoz genelde semptom vermeyen bir patoloji
olarak dikkati ¢ekmektedir. Kasap ve ark. (57) 180 dispepsi tanili olguda yaptigi ¢aligmada
olgularin %41’inde hepatosteatoz saptanmistir. Heikkinen ve ark. (62,67) 400 ardisik,
sec¢ilmemis dispepsi tanili olguda yaptigi iki ayr1 ¢alismada 37 (%9,2) ve 66 olguda (%16,5)
hepatosteatoz tanimlanmaktadir. Salihefendic ve ark. (72) 3000 ardisik, segilmemis dispepsi
tanili olgunun 1626’sinda (%54,2) hepatosteatoz oldugunu belirtmektedir. Literatiirde ve
calismamizda dispepsi tanili hastalarin batin USG’lerinde, hepatosteatozun azimsanmayacak
Olciide oldugu gozlenmistir. Buradan dispepsi gelisiminde hepatosteatozun 6nemli bir risk
faktorii oldugu sonucuna varabiliriz. Ancak heniiz hepatosteatoz ile dispepsi arasindaki iliski
net degildir ve bu konuda yapilacak daha detayli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Dispeptik olgularda ultrasonografik olarak sikligi c¢ok tartigilan bir diger organik
patoloji de biliyer sistem taglaridir. Biliyer sistem taglari, literatiirdeki ¢alismalarda dispepsi
etiyolojisinde 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda 121 dispepsi
tanili hastanin 5’inde (%4,1) kolelitiazis saptandi. Kasap ve ark. (57) yaptigi calismada
olgularin %36’sinda kolelitiazis saptanmistir. Karabulut ve ark. (71) yaptigi ¢alismada 33
olguda (%16,5) safra kesesinde kalkiil veya camur saptanmistir. Heikkinen ve ark. (67) yaptigi
caligmada 33 olguda (%8,2); Mubarik ve ark. (68) yaptig1 ¢alismada 10 olguda (%5) kolelitiazis
gozlendigi belirtilmektedir. Verilerimizdeki oran, kolelitiazisin dispeptik hastalarda nispeten
nadir bir semptom nedeni olduguna dair yurtdisinda yayinlanan diger ¢calismalara yakin olmakla
birlikte Kasap ve ark. (57) buldugu orandan oldukga diisiiktiir. Bu farklilik agiklanamamakla
birlikte Akdeniz mutfaginin safra tasi olusumundaki azaltici etkisine terstir.

Safra kesesi tasi olan hastalarin %80 kadar1 asemptomatiktir (73,74). Bununla birlikte
safra kesesi tas1 olanlarin %?20-80’inde Onemsenmeyecek dispeptik semptomlar olabilir
(73,75,76). Semptomatik bazi olgularda bulanti, kusma ve siskinlik hissi gibi nonspesifik
dispeptik semptomlarinin yanisira 1-2 saat siiren biliyer kolik olarak tanimlanan siddetli bir agr1
da s6z konusudur (63,65-67).

Berhane ve ark. (77,78) yaptiklar1 calismalarda safra kesesi tasi olan olgularin
%76’sinda dispeptik yakinmalarin oldugu gézlemlenmistir. Fenster ve ark. (73) safra kesesi tasi
olan olgularin %80’inde dispeptik semptomlarin oldugunu belirtmektedir. Fakat Talley ve ark.

(26) yaptiklar1 ¢alismada safra kesesi tasi ile dispepsi iligkisi agisindan anlamli bir sonug
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bulamamislardir. Benzer bir baska calismada da safra tasi endikasyonuyla ameliyat edilen
olgularin % 34'linde postoperatif donemde dispeptik sikayetlerinin devam etmesi, safra tasi ve
dispeptik semptomlar arasindaki iliskinin tartisilmasina yol agmaktadir (76).

Dispeptik olgularda kolelitiazis sikliginin nispeten yiiksek ¢ikmasi, olgularin en azindan
ampirik tedavi verilmeden 6nce abdominal USG ile de degerlendirilmesini anlamli ve zorunlu
kilmaktadir.

GIS maligniteleri, bat1 toplumunda kronik dispepsinin nadir bir nedenidir. Asya,
Hispanik ve Afro-Karayip toplumlarinda ise insidans1 daha yiiksektir. GIS malignitelerinde
karin agrisi, dispepsideki agriya benzer sekilde baslangicta epigastrik ve hafif olmakla birlikte,
hastalik ilerledik¢e daha ciddi ve devamli olma egilimindedir. Gittik¢e artan agrinin yanisira
kilo kaybi, massif ya da gizli kanamaya bagli anemi goriilebilir. Alarm semptomlarinin
varliginda ve agrinin giderek siddetlenip karakter degistirdigi durumlarda daha ileri tani
yontemlerine gereksinim duyulmaktadir. Heikkinen ve ark. (62) 400 dispepsi tanili olguda
yaptig1 calismada, 9 olguda (%2,25) GIS malignitesi saptanmistir. Ayn1 arastirict grubun 400
dispepsi tanmili olguda yaptigi diger bir calismada 1 hastada (%0,25) GIS malignitesi
saptanmustir (67). Mubarik ve ark. (68) 200 dispepsi tanili olgunun 4’iinde (%2) GiS malignitesi
gozlendigini bildirmektedir. Bizim ¢alismamizda ise 121 dispeptik olgunun batin USG’lerinin
hi¢ birinde maligniteye rastlanmadi.

Calismamizda dispepsi tanili hastalarda over kisti olan 7, benign KC lezyonu olan 6,
splenomegalisi olan 5, renal kisti olan 3 ve diger patolojileri olan toplam 46 hasta (%38)
saptandi. Bu bulgular Heikkinen ve Salihefendic’in bulgularina benzemektedir (67,72).

Dispepsi siklig1 gerek beslenme gerekse toplumun sosyoekonomik diizeyi gibi degisken
parametreler ile iligkili olarak siirekli degiskenlik gostermektedir. Bu sirada FD ve OD ayrimi
onem kazanmaktadir. Rutin tetkiklerle FD tanis1 konan hastalarin ileri tetkikler sonrasinda OD
olarak degerlendirildigi sik goriilmektedir. FD tanisi ile takip edilen hastalarda sonradan gelisen
OD semptomlarinin 6nemsenmedigi ve bazen gozden kactigi da bilinmektedir. Bu sebeple
dispepsi tanisi ile takip ve tedavi edilen hastalarda FD ve OD ayriminin iyi yapilmasi ve yeni
patolojilerin gelisimi acisindan dikkatli olunmasi gerekir.

Organik dispepsili hastalarda semtomlarla patoloji arasindaki iliski agiklanabilmektedir.
FD’de ise gerek risk faktorleri gerekse patofizyolojik iligkiler net olarak aciklanamamaktadir.
Son yillarda yapilan motilite calismalari, sinematografik ¢alismalar, basing ve transit 6l¢timleri
ve baz1 hormon diizeylerinin Sl¢iimii ile FD semptomlar1 agiklanmaya ¢alisiimaktadir. Cok

sayida risk faktorii degerlendirilmesine ragmen, mevcut bilgiler hastaligin yonetiminde yeterli
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olmamaktadir. Dispepsi tanili hastalarda; semptomlarin gelisiminde rol oynayan risk
faktorlerinin daha iyi belirlenmesi, fizyolojik ve patolojik mekanizmalarin saptanmasi,
yaklasim tarzinin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin diizenlenmesi i¢in daha fazla ¢alismanin
yapilmas1 gerekmektedir.

Dispepsi, sik goriilmesi ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemesi
yoniiyle de dnemli bir saglik sorunudur. Yasam kalitesinin bozulmasi, dispepsi nedeniyle
yapilan saglik harcamalari, is glicii ve zaman kaybi ele alindiginda dispepsinin énemli bir
sosyoekonomik problem oldugu asikardir.

Sonug olarak her ne kadar dispepsi tan1 ve tedavi kilavuzlarinda rutin tetkikler arasinda
yer almasa da; bizim ¢alismamiz ve diger arastirma sonuglari, dispepsi etiyolojisinde olup USG
ile teshis edilebilen organik patolojilerin tanisi i¢in pratik, ekonomik ve non invaziv bir test
olan USG’nin ampirik ila¢ kullanimi oncesi rutin tanisal bir yontem olarak kullanilmasini
desteklemektedir.

Bu ¢alismanin, iilkemizde bu konuda az sayida yapilan arastirmalardan biri olmasi, bu
konuya dikkat c¢ekilmesi agisindan &nemli olarak degerlendirilebilir. Ileride yapilacak
calismalarda OD ayirici tanisinda ultrasonografik bulgularin 6nemi daha da vurgulanabilir. FD

olgularinda ise hormon ve motilite ¢aligmalarinin daha ¢ok yardimci olabilecegi diistiniilebilir.
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SONUCLAR

Retrospektif olarak 31 Mart 2015 - 31 Mart 2016 (1 yil) tarihleri arasinda dispeptik

sikayetlerle Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniklerine basvuran ve

dispepsi tanist konulan 121 hastanin klinik, demografik ve patolojik &zelliklerinin

degerlendirildigi ¢calismada su sonuglara ulasildi:

1.

Dispepsi kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir. Calismamizda degerlendirilen 121
hastanin 65 tanesi (%53,7) kadin cinsiyetteydi.

Dispepsi tanili 121 hastanin yag ortalamasi 41 olarak saptandi.

Dispeptik sikayetler ile bagvuran olgularin %45,5’inde batin USG normal saptandi.
Batin USG’lerde en sik rastlanan patolojiler hepatosteatoz (%28,9) ve hepatomegali
(%13,2) olarak saptandi.

Hepatobiliyer sistemde saptanan diger batin USG bulgularinda en sik benign KC
lezyonlar1 saptandi.

Splenomegali, batin USG bulgularinda dalak ile ilgili en sik saptanan patoloji idi.
Bobrek ile ilgili batin USG bulgularinda en sik renal Kist saptandi.

FD ile OD ayrimmin dikkatli bir sekilde yapilmas1 ve takiplerinde yeni gelisebilecek
organik patolojilere kars1 dikkatli olunmas1 gerekir.

Batin USG ile endoskopinin goremedigi patolojileri (kolelitiazis, maligniteler vs.)
saptayabildigimiz i¢in ilk yaklagimda olmasa bile ampirik ila¢ baglamadan &nce batin

USG ile degerlendirme akilci bir yoldur.
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OZET

Dispepsi; epigastrik agr1 ya da rahatsizlik hissi, postprandial dolgunluk ve erken doyma
semptomlarinin bir veya daha fazlasinin mevcut oldugu sindirim giicliigli semptom
kompleksidir. Etiyolojisinde kolelitiazis, kronik pankreatit, maligniteler vb. bir¢ok faktor
sorumlu tutulmaktadir.

Ulkemizdeki dispepsi prevalansi %44 olarak belirtilmistir.

Dispepsi genel olarak “Organik Dispepsi” ve “Fonksiyonel Dispepsi” olmak iizere iki
grupta incelenir. Organik dispepside, dispepsiye sebep olabilecek bir patoloji mevcutken,
fonksiyonel dispepside organik bir patoloji mevcut degildir. Fonksiyonel dispepsinin tani
kriterleri semptom tabanlidir ve Roma IV kriterleri ile tanist konulmaktadir.

Dispeptik yakinmalarla basvuran olgularin %25’inde patolojik bir bulgu varken,
%75’inde semptomlar izah edecek organik bir patoloji mevcut degildir.

Dispeptik sikayetli hastalarda tan1 amaciyla fizik muayene, kan tetkikleri, endoskopi,
ultrasonografi vb. birtakim incelemeler yapilabilmektedir. Kilavuzlarda dispepsi teshisinde ilk
yaklasimda ultrasonografi 6nerilmemesine ragmen bazi organik patolojilerin saptanmasinda
degerlidir. i1k yaklasimda olmasa da ampirik ila¢ baslamadan 6nce batin USG ile degerlendirme
Oonemlidir.

Bu calismadaki amacimiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
polikliniklerine basvuran tedavisi ve takibi yapilan dispepsili hastalarin klinik, demografik ve
patolojik ozelliklerini gdzden gecirmek, patolojik 6zelliklerin prevelansini saptamak, literatiir

bulgular ile karsilastirmak ve dispepsiye yaklasimimizi iyilestirmekti.
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Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 31 Mart 2015 - 31 Mart 2016
tarihleri arasinda dispepsi tanisi almis 121 olgu dahil edildi. Olgularin verilerine hastane
otomasyon sisteminden ulasildi. Tek ve cok degiskenli analizler yapildi. Hastalarin ortalama
degerleri tanimlayici istatistikler ile saptandi.

Calismamizda dispepsi tanili hastalarda normal batin USG bulgular1 agirliktaydi.
Patolojik USG bulgularindan en sik saptananlar: Hepatosteatoz ve hepatomegaliydi. Bunlari
over kisti, benign karaciger lezyonlar1 ve kolelitiazis takip ediyordu. Kadin hastalarin sayisi

erkek hastalardan fazlaydi.

Anahtar kelimeler: Dispepsi, Fonksiyonel, Organik, Batin, Ultrasonografi
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THE EVALUATION OF ABDOMINAL ULTRASOUND FINDINGS IN
PATIENTS WITH DYSPEPSIA

SUMMARY

Dyspepsia; Feeling of epigastric pain or discomfort; Postprandial fullness, early satiety,
belching, pyrosis symptoms that can be accompanied by one or more of the symptom complex.
In etiology, many factors such as cholelithiasis, chronic pancreatitis, malignant factors are
responsible.

The prevalence of dyspepsia in our country is 44%.

Dyspepsia is generally examined in two groups as "Organic Dyspepsia” and "Functional
Dyspepsia”. Organic dyspepsia has a pathology that may cause dyspepsia complaints.
Functional dyspepsia does not have an organic pathology. The diagnostic criteria for functional
dyspepsia are symptomatic and are recognized by the Rome 1V criteria.

25% of cases with dyspeptic complaints have a pathological finding whereas 75% have
no organic-metabolic pathology to explain their symptoms.

In patients with dyspepsia, physical examination, blood tests, endoscopy,
ultrasonography etc. can be performed for diagnostic purposes. Although guidelines do not
recommend ultrasonography in the first approach to the diagnosis of dyspepsia, they are
valuable for the detection of some organic pathologies. Even if it is not in the first approach in
dyspepsia, it is important to evaluate with ultrasound before the empiric drug is started.

Our aim in this study was to evaluate the clinical, demographic and pathological features
of the patients who applied to Trakya University Medical Faculty Internal Medicine outpatient
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clinics and to determine the prevalence of pathologic features, to compare with literature
findings and to improve our dyspepsia approach.

121 patients who have dyspepsia diagnosis between 31 March 2015 - 31 March 2016
in Trakya University Medical Faculty Hospital are included in our study. We got the data from
hospital automation system. Univariate and multivariate analyzes were performed. Mean values
of the patients were determined by descriptive statistics.

In our study, normal USG findings were frequent in patients with dyspepsia. The most
frequent pathologic USG findings were: Hepatosteatosis and hepatomegaly. These were
followed by ovarian cyst, benign liver lesions and cholelithiasis. The number of female patients

was more than that of male patients.

Key words: Dyspepsia, Functional, Organic, Abdominal, Ultrasonography
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