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|. GIRIS ve AMAC

Fonksiyonel dispepsi (FD); gastroduodenal bolgeden kaynaklandig
diistiniilen, herhangi bir organik nedene bagli olmayan, epigastrik bdlgeye
lokalize, sirekli ya da tekrarlayan semptomlarin varligi ile karakterize klinik bir
sendromdur (1). Her ne kadar fonksiyonel gastrointestinal sistem (GIS)
hastaliklarinda, nokturnal semptomlar sik¢a beklenen bir bulgu olmamakla
birlikte, ozellikle gastroozafageal refli (GOR) hastahigi ve irritable barsak
sendromunun (IBS) uyku bozukluklar ile iliskisi olduguna dair veriler mevcuttur

ve uyku bozuklugu GIS semptomlarm yogunlugu ile iliskilidir (2).

GOR hastaligt ve uyku bozuklugu arasindaki iliski cift yonludir.
Gastrointestinal semptomlar uyku bozukluklarini tetiklerken, uyku bozukluklari
da gastrointestinal semptomlara yol agabilmektedir (3). Ankete dayali yapilan bir
calismada erdziv GOR’lii hastalarin %81’inde tanimlanmamis uyku bozuklugu
oldugu ve GOR hastaliginin tedavisi sonrast uyku bozuklugunda iyilesme oldugu
gdsterilmistir (4). Yine noneroziv GOR hastalif1 uyku bozuklugu icin bir risk
faktorii olarak saptanmustir (5). Gastrodzafageal semptomlari olan hastalarda
uyku bozukluklarinin siddetinin, noktiirnal asit reflii siddeti ile iliskili oldugu 24
saatlik pH monitdrizasyonu ile tespit edilmistir (6). Refli semptomlart olmasa bile,

uyku tzerinde gastro6zafageal refliintin etkisi vurgulanmistir (7).

IBS’li hastalarda ise uyku kalitesinde azalma, uyku bozuklugu ve giindiiz
islev bozuklugu vardir. Bu anormallikler duygusal bozukluklardan bagimsiz
olmakla birlikte, IBS’li hastalarda duygusal bozukluklarin eslik etmesi, uyku
bozukluklarini koétiilestirir (8). Cift yonll olarak kott uyku da ertesi gun yuksek
gastrointestinal semptomlara neden olur (9). Polisomnografi ve ankete dayali
yapilan bir ¢alismada IBS’li grupta kontrol grubuna gore uyku bozuklugu tespit
edilmistir. Bu hastalardaki daha fazla gilindiiz uykusu, Epworth uyku skalas1 skoru
ve yasam kalitesindeki bozulma uyku bozuklugu ile korele bulunmustur (10) .
IBS’de uyku kalitesini objektif ve subjektif degerlendirmeyi amagclayan bir baska
calismada ise IBS’li hastalarda kontrol grubuna goére Pittsburg Uyku Kalite



Indeksi’nde (PUKI) belirgin yiikseklik saptanirken, polisomnografik olarak
anlamli farklilik tespit edilmemistir (11).

GOR hastalig1 ve IBS’de uyku bozukluklar1 bildirilmis olmakla birlikte,
FD’li hastalarda uyku kalitesi ve uyku bozukluklari ile ilgili ¢alismalar smnirhidir.
Oysa FD persistan, rekiirren, rahatsiz edici, epigastrik bolgede lokalize olan,
herhangi bir organik patoloji olmadan ortaya ¢ikan semptomlar olup, FD’de de
nokturnal semptomlar gorilebilmektedir. Oyle ki, FD’liler arasinda nokturnal
dispeptik semptomlarin baskin oldugu bireylerde, semptomlarin gece artmis
duodenogastrik safra reflisii ile korele oldugu ve domperidon tedavisinin bu

semptomlari hafiflettigi gosterilmistir (12).

Dispepsi ve uyku arasindaki iliski sinirlt sayida ¢alismada arastirilmistir .
Uyku bozukluklarmin dispepsi igin bagimsiz risk faktorii oldugunu (13, 14), FD’li
hastalar arasinda uyku bozukluklarinin anlamli olarak daha sik oldugunu (2,15),
FD’li hastalarda uyku bozukluklarmnin semptom siddeti ve yuksek anksiyete
diizeyi ile iligkili oldugunu (16) bildiren caligmalarin yaninda, FD ile uyku

bozukluklar1 arasinda iliskinin saptanmadigi ¢calisma da (17 ) mevcuttur.

FD’de semptomlarin gelisiminde visSeral asir1 duyarlilik, gastrik
akomodasyonda yetersizlik, psikososyal faktorler gibi mekanizmalar ©ne
suriilmektedir (18). Organik lezyon olmamasma ragmen, GOR Hastaligi ve
IBS’de oldugu gibi FD’nin de uyku bozukluklar ile iliskili olabilecegi, yukarida
bahsedildigi gibi, sinirlt sayida ¢alisma ile bildirilmistir.

FD Roma Il kriterlerine gore ‘Epigastrik Agri Sendromu (EAS)’ ve
‘Postprandiyal Distres Sendromu (PDS)’ olmak fiizere iki gruba ayrilir (1). Bu alt
gruplara gore uyku Kkalitesinin degisip degismedigi bilinmemektedir. Bir
calismada yalnizca Roma II kriterlerine gore FD tanisi alanlardan, o6zellikle
nokturnal dispeptik semptomlarin belirgin oldugu alt grupta, geceleri belirgin
olarak duodenogastrik safra refliisii oldugu ve domperidon tedavisi ile, hem

duodenogastrik refliiniin, hem de nokturnal dispepsi semptomlarinin azaldig



bildirilmistir (12). Bununla birlikte, nokturnal dispepsi semptomu olanlarda uyku

kalitesinin nasil etkilendigi bilinmemektedir.

Biz bu ¢alismamizda daha once bildirilmemis olan, FD alt gruplarinda

uyku kalitesini degerlendirmeyi amagladik.



II. GENEL BiLGILER

2.1. DISPEPSI
2.1.1. TANIM

Dispepsi Grekge kokenli olup; dys: zor, zorluk, kotli anlamina; pepsis ise
pisirmek, sindirmek anlamina gelmektedir (19,20). Dispepsi bir hastalik olmaktan
cok semptom ya da semptomlar kompleksi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hasta
tarafindan tanimlanmasi zor oldugu gibi hekim tarafindan da anlasilmas1 gii¢ bir
saglik sorunudur. Bu nedenle dispepsi tanimindaki zorluklar hala devam
etmektedir. Dispepsi; karin iist-orta kisminda, siirekli veya tekrarlayan agri veya
rahatsizlik seklinde tarif edilmektedir (21,22).

Dispepsi; epigastrik agri, epigastrik rahatsizlik hissi, epigastrik yanma,
epigastrik dolgunluk, agirlik hissi, siskinlik, cabuk doyma, epigastrik
huzursuzluk-sikinti, bulanti-kusma, gegirme, flatulans ve agizda koétii tat gibi st
GIS’e ait olarak kabul edilebilecek semptomlar1 icermektedir (22). Epigastrik
bolgede hissedilen rahatsizlik hissi subjektiftir ve agri olarak algilanmayabilir.
Dispepside yukarida bildirilen semptomlardan bir veya birden fazlas1 bulunabilir.
Semptomlar yemek ile iliskili olabilecegi gibi iliskisiz de olabilmektedir.
Retrosternal agri (kalp dis1 gogis agrisi) dispepsi tanimi disinda tutulmalidir.
Retrosternal yanma GOR hastaligini semptomudur. Bu nedenle retrosternal agr

ya da yanma dispepsi semptomu degildir (19,23).

Dispeptik semptomlar1 olan hastalarda altta yatan nedene yonelik
endoskopi dahil yapilan arastirmalarda yapisal ya da biyokimyasal herhangi bir
neden bulanamaz ise bu durum Fonksiyonel Dispepsi olarak adlandirilir.
Tanimlanabilen spesifik lezyonlardan ileri geliyorsa buna da organik dispepsi
denir. Bu nedenle FD tanisi diger organik nedenlerin diglanmasi sonucu konulur
(23).



2.1.2. EPIDEMIYOLOJI

Dispepsi goriilme sikliginin yiiksek olmasi nedeniyle toplumlarin énemli
saghk sorunlarindan biridir. Ilag giderleri de goéz Oniine alinacak olursa ¢ok
onemli bir ekonomik problemdir. Farkli populasyonlarda dispepsi semptomlarinin
prevalans1 farkhidir. Ingiltere %4, Norveg¢ %8, Isve¢ %26, Japonya %13,
Avustralya %34, Almanya %29, ABD %26, Tiirkiye %30 ve Danimarka’da yillik
insidans %3.4 olarak belirtilmistir (24). Bat1 toplumlarinda FD prevalanst % 21-
25 civarmdadir (25). Tirkiyede yapilan epidemiyolojik bir galismada dispepsi
prevalansi %39 olarak bildirilmistir (26). Buna gore prevalans ¢aligmalarinda
toplumun yaklasik 1/3’{inlin her yil kronik veya tekrarlayici epigastrik ya da karin
agrisi veya rahatsizlik sorununu yasadigi ortaya ¢ikmaktadir. Dispepsi prevalansi,
belirli bir zaman diliminde bir grup semptom bildiren Kisilerin orani olarak
tanimlanir. Ancak dispepside semptomlar aralikli ve tekrarlayici olabildiginden
belli bir giindeki dispepsi prevalansi yararli bir 6l¢iit olmamaktadir. Bu nedenle

pek cok arastirmaci alt1 aylik veya bir yillik prevalans: degerlendirmiglerdir.

Genel hekimlik pratiginde goriilen olgularin %5't dispepsi nedeni ile
hekime bagvurmaktadir (19). Gastroenteroloji poliklinigine basvurularin % 40-60"1

dispepsi nedeniyledir. Toplumda dispepsi insidansi ise %1/y1l kadardir (27).

Dispepsi  olgularin sadece %10-25’i sikayeti nedeniyle doktora
basvurmakta digerleri ise kendi yontemleriyle tedavi olmaktadir (28,29,30).

Dispepsinin psikolojik rahatsizliklarla birlikteliginin stk olmasi, bu
hastalarin tedavisi planlanirken tedavinin mutlaka psikososyal miidahaleleri de

icermesi gerektigini gostermektedir (31).
2.2. FONKSIYONEL DISPEPSI
2.2.1. TANIM

FD; non-llser dispepsi, nonorganik dispepsi, idiopatik dispepsi, esansiyel

dispepsi gibi degisik adlar ile isimlendirilmistir.



FD; basta iist GIS endoskopisi olmak iizere yapilan incelemelerde, altta
yatan herhangi bir organik, sistemik ve metabolik neden olmaksizin, epigastrik
bolgeye lokalize, siirekli ya da tekrarlayan dispepsi semptomlarinin bulunmasi
olarak tamimlanmaktadir (1). Dolayisiyla FD bir dislama tanisidir. Dispepsili
hastalarin % 66’sim1 (%27-83) FD olgulari1 olusturmaktadir (32). FD hastalarinin
yaklasik tigte ikisinde semptomlar zaman igerisinde iyilesme gosterebilir (33).
Ancak FD’nin dogal seyri igerisinde semptomlarin yineleme siklig

bilinmemektedir.

2.2.2 PATOFIZYOLOJI

FD primer olarak bir semptomlar kompleksidir. Gunumuzde bu
sendromun tanimi, tan1 ve tedavi yontemleri {izerinde belli uzlagmalar saglanmis
olmakla beraber, FD’de semptomlarin nedenleri, fizyopatolojisi ve mekanizmalar1
hala Dbelirsizligini korumaktadir. Multifaktoryel bir temele dayandigi
diistiniilmektedir. Viseral algilamadaki anormallikler, motor disfonksiyon,
belirgin gastrit, asit sekresyonu, psikolojik stres ve kisilik yapisi, ¢evresel
faktorler (sigara, diyet, alkol, kahve, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII)
vs. kullanimi, sosyo-ekonomik durum) ve Helicobakter pyori (H.pylori)
infeksiyonunun patofizyolojik mekanizmada rol oynadig ileri siiriilmiistiir (34,35)

(Sekil-1).

2.2.2.1. Gastroduodenal Motilite Bozukluklari
Motilite =~ bozukluklari; mide  bosalmasinda  gecikme,  fundus
akomodasyonunda bozukluk ve miyoelektrik aktivitede anormallikler seklinde

kendini gosterebilir.

Gastrointestinal motor fonksiyon; diiz kas aktivitesi, barsak duvari
hareketleri, sempatik ve parasempatik sinir sistemi, intraliminal basing
degisiklikleri ve barsak iceriginin hareketleri ile karekterize kompleks bir olaydir.
Bu sistemdeki bozukluklar mide bosalmasinda gecikmeye yol agabilmektedir
(36,37,38). FD’li hastalarda yapilan ¢alismalar, bu hastalarin yaklasik %50’sinde

mide bosalmasinda gecikme ve antral hipomotilite oldugunu gdstermektedir (39).



Gastro intestinal Otonom sinir sistemi Gastroduodenal motilite

asir1 duyarlilik aktivite bozuklugu bozuklugu
Helicobacter pylori l Genetik yatkinlik
Enfeksiyonu
TS~ FONKSIYONEL — Gis
DISPEPSI hormonlari
Cevresel
faktorler / I \Enfeksiyonlar

Aside artmis Santral sinir sitemi Psikososyal
gastroduodenal asirt duyarliligi faktorler

duyarlilik

Sekil-1: Fonksiyonel dispepsiden sorumlu tutulan patofizyolojik faktorler

H.pylori (+) ve (-) FD’li hastalarda motilite bozukluklari agisindan farklilik

saptanmamuigtir (40).

Dispepsili  hastalarin =~ %25-40’inda  mide bosalmasinda  gecikme
gOsterilmistir (41,42). Mide bosalmasinda gecikme bulanti, kusma, erken doyma
ve yemeklerden sonra dolgunluk hissi ile karakterizedir (37,43). Ancak FD’li
hastalarda semptomlarla mide bosalma zamani arasinda kesin bir iligki
gosterilememistir (44,45). Ay sekilde yapilan ¢alismalar mide bosalmasindaki
gecikmenin diizeltilmesiyle semptomlarin diizelmesi arasinda korelasyon

bulunmadigini gostermistir (46).

Mide akomodasyonu, yemek sirasinda fundusun vagal yolla genislemesini
saglayan bir refleks mekanizmadir. Bu mekanizma intragastrik basinci diisiirerek
mide hacmini arttirir. Béylece erken donemde antruma gidalarin gegisi onlenir.
Mide akomodasyonunun bozulmasi gidalarin erken dénemde antruma gegisine yol
acarak erken antral dolgunluk, erken doyma ve epigastrik agriya neden olur
(36,45,47). FD’li hastalarin yaklastk %40’inda akomodasyon bozuklugu
gOsterilmistir (36,48,49). Mide akomodasyon bozuklugu, ¢alismalarin ¢ogunda



mide proksimaline yerlestirilen intragastrik balon ile basing-volum egrilerinin
cizildigi barostat teknigi kullanilarak degerlendirilir (50). Bunun disinda
ultrasonografi (51), sintigrafi (47) ve manyetik rezonans gorintiileme (52) ile de

degerlendirilebilir.

Gastroduodenal manometre aglik ve postprandiyal gastrik kontraktil
aktiviteyi, elektrogastrografi (EGG) ise aglik ve postprandiyal elektriksel
aktiviteyi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. EGG ile yapilan olgiimlerde
FD’li hastalarin %34-60’1inda miyoelektrik aktivitede anormallik saptanmistir
(53). Ancak 6zel bir semptom profili ile veya gastrik bosalmadaki bozuklukla

iligskisi bulunmamaktadir (54).

2.2.2.2. Visseral Hipersensitivite

FD’li hastalarda gastrik distansiyonun neden oldugu rahatsizlik hissinin
normallere gore artmis oldugu gosterilmistir. Viseral duyarlilik veya visseral
hiperaljezi normal gastrik kompliyans varliginda, gastrik distansiyonla
uyarilabilen azalmis agri esigi olarak tamimlanabilir (55,56,57). Mide
proksimalinde balon sisirilerek semptom olusturulan barostat ¢calismalarinda FD’li
hastalarin %34-65"inde agr1 esiginin diisiik oldugu gosterilmistir (48,57,58). Bu
hastalarda asir1 duyarliliga yol acan mekanizma tam olarak aydinlatilamamustir.
Ancak periferik gastrik mekanoreseptorlerin  veya kemoreseptorlerin
sensitizasyonu, normalde visseral algilamay1 diizenleyen inen spinal inhibitor
yollardaki disfonksiyon ve serebral kortekste visseral afferent uyarilarinin
algilanmasinda olan degisiklikler suglanmistir (42). Asir1 duyarlilik saptanan
dispeptik hastalarda visseral hipersensitivite ile iligkili oldugu gosterilen spesifik

semptomlar epigastrik agri, erken doyma ve gegirtidir (43,45,48,59).

2.2.2.3. Gastrik Asit Sekresyonu

FD’li hastalarda gastrik asit sekresyonu normal sinirlardadir fakat asite
bagli semptomlar1 olan alt gruplarda asit sekresyon artis1 veya asite karsi asiri
duyarlilik oldugu belirtilmektedir (60). FD hastalarinda intraduodenal asit

inflizyonu ile kontrollere gore ¢ok daha diisiik esiklerde semptomlarin ortaya



ciktig1 gorilmistiir (55). FD etiyolojisinde gastrik asit sekresyonunun rolini
aydinlamak i¢in, asit giderici ajanlarin etkisi arastirilmistir. Antiasitlerin
plaseboya Ustinligu bulunmazken (44), H2- reseptor antagonistleri ve proton
pompa inhibitérleri (PPI) plasebodan %20 daha fazla fayda gostermistir (45,46).
Bu sonuglar FD’nin multifaktdriyel bir hastalik oldugunu, asit saliniminin bu

hastalarin sadece bir kisminda (%20’sinde) etken oldugunu gostermektedir.

2.2.2.4. Helicobacter Pylori (H. Pylori) Enfeksiyonu

H.pylori enfeksiyonu kronik gastrit ile yakin iligkilidir. H. pylori’nin
gastrik mukoza uzerine etkilerinin FD semptomlart ile iliskisi heniiz agik degildir
(61,62). Clnkil, FD hastalarinda H. pylori enfeksiyonunun prevalansi, normal
populasyondaki H. pylori enfeksiyonunun prevalansina benzerdir. 2003 yilinda
yapilan “Tiirkiye Helikobakter Pilori Prevalans Arastirmasi”nda mide yakinmasi
olan kadilarin %80’i, erkeklerin ise %86’s1 H. pylori ile enfekte iken, mide
yakinmasi olmayan erkek ve kadinlarda bu oran %83 olarak saptanmistir (26).
Ancak son zamanlarda yayinlanan bir metaanalizde H.pylori eradikasyon tedavisi
verilen FD hastalarinda yaklasik semptomatik iyilesme olasiliginin 3,5 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (63). Dolayisiyla, H. pylori enfeksiyonunun FD
etyopatogenezinden sorumlu olmasi olasidir. Ozellikle bat1 kaynakli konsensus
raporlar1 (64,65) semptomlar1 agiklayacak baska bir neden bulunamayan

fonksiyonel dispepsi hastalarinda H. pylori eradikasyon tedavisini nermektedir.

2.2.2.5. Duodenal Eozinofili ve inflamasyon

Duodenal eozinofilinin FD’li hastalar igin bir belirteg olabilecegini
gosteren c¢aligmalar vardir (66,67). Duodenal biyopsilerin retrospektif olarak
tarandig1 bir ¢alismada, Roma III kriterlerine goére FD kabul edilen hastalarin
%60’imnda doudenal eozinofili tespit edilmistir (68). FD’li hastalarda hiicresel
immun aktivasyonu arastiran bir ¢calismada kontrol grubuyla karsilagtirildiginda
H. pylori (-) 45 FD’li hastada, interlokin-1 ve interlokin-10 sitokin seviyelerinin
yuksek oldugu bulunmustur (69). Bu yiiksek sitokin seviyelerinin karin agrist,

bulant1 ve kusma ile iliskil oldugu da gosterilmistir. Bu ¢alismalar FD’li hastalarin



st GIS’inde diisiik diizeyde bir enflamatuvar hastalik bulundugu ve hastaligin

patogenezinde rol alabilecegini gostermektedir.

2.2.2.6. Diyet ve Cevresel Faktorler

FD’li hastalarda gida intoleransina daha fazla rastlanmakla birlikte, diyet
ve cevresel faktorlerin patogenezindeki yeri tam olarak ortaya konamamistir.
Yiyeceklerin igerigi gastrointestinal motiliteyi etkilemektedir. Bir¢ok hastanin
cesitli gidalara kars1 farkli reaksiyonlari vardir. Bazi gidalar sekretuvar, motor ya
da allerjik cevabi tetikleyerek dispeptik belirtilere neden olur. Asir1 yagh
Ogiinlerin FD’li hastalarda karmn agrisi ve bulantiy arttirdigi gésterilmistir. Bunun
sebebinin yagli 6giinlerden sonra salinimi artan kolesistokinine bagli oldugu

diistiniilmiistir (70). Sigara ve alkol ile dogrudan bir iliski bulunamamustir (71).

2.2.2.7. Genetik Yatkinhk

Calismalar, FD olusumuna katkida bulunan genetik bir faktoriin varligimn
desteklemektedir. Alfa adrenerjik reseptdor fonksiyonunda gorevli G-protein beta-3
alt grup genotipleri ¢alisilmig ve fonksiyonel dispepsi ile birlikteligine bakilmistir
(23). Homozigot 6zellik tasiyan hastalarda, 6zellikle iist abdominal semptomlarla
iliski bulunmustur. Ust GiS’de bulunan ve agrmin diizenlenmesinde rol alan
kapsaisin reseptdr genlerinde olan bozulmanin veya bu reseptorlerin blokajinin

FD semptomlarini azaltabilecegi de dustnilmektedir (72).

2.2.2.8. Psikososyal Faktorler

Dispepsik hastalarda 0Ozellikle anksiyete, depresyon, somatizasyon,
norotizm ya da hipokondriais gibi psikiyatrik bozukluklara siklikla
rastlanmaktadir (68,73). Akut stres gastrointestinal fonksiyonlarda degislikliklere
yol acarak semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir . Psikolojik ve
sosyoekonomik faktorler ise semptomlarin siddet ve siiresini belirler (69).
Deneysel olarak olusturulan anksiyetenin midede motilite ve visseral sensitiviteyi
degistirdigi gosterilmistir (74). Dispeptik semptomlar arasinda epigastrik agr1 ile

somatizasyon ve nevrotik bozukluklar arasinda iligki gosterilirken, bulanti, kusma
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ve erken doyma gibi mide bosalmasinda gecikmeye sekonder gelisen semptomlar

ile hekime gitme davranigi arasinda iliski gosterilmistir (43)

2.2.3. ROMA III TANI KRITERLERI

FD, fonksiyonel gastrointestinal hastaliklarin tanimlandigi Roma Il
komite raporunda fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar grubunda yer
almaktadir. Birgok farkli semptom dispepsi olarak tanimlandigindan Roma IlI
komitesi FD’yi “gastroduodenal bolgeden kaynaklandig diisiiniilen ve herhangi
bir organik, sistemik ve metabolik neden bulunamayan semptomlar” olarak
tanimlamigtir. Bu tanimlamada yer alan semptomlar epigastrik agri, yanma,
yemek sonrasi dolgunluk ve erken doygunluk hissidir. Bu semptomlardan bir ya
da daha fazlasinin bulunmasi fonksiyonel dispepsi olarak tanimlanmistir (75,76).

Roma 111 komite raporu’na gore FD tani kriterleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo I: Fonksiyonel dispepsi tani kriterleri (60):

1.Asagidaki semptomlardan bir ya da daha fazlasinin olmasi

a. Yemek sonrasi rahatsiz edici dolgunluk hissi

b. Erken doygunluk hissi

c. Epigastrik agr

d. Epigastrik yanma

2. Semptomlari agiklayacak organik hastalik bulunmamasi (Ust endoskopi dahil)

* Semptomlarin tanidan en az 6 ay Once baglamis ve son 3 aydir devam ediyor
olmasi gereklidir.

FD, fonksiyonel gastroduodenal hastaliklar baslig1 altinda siniflandirilmis
ve postprandiyal distress (sikinti) sendromu (PDS) ve epigastrik agr1 sendromu
(EPS) olmak {izere kategorilere ayrilmigtir (1). PDS tani kriterlerinde rahatsiz
edici postprandial dolgunluk ya da erken doyma, EPS tani kriterlerinde ise
epigastrik agr1 ya da epigastrik yanma temel semptomlardir. Alt gruplarin her biri

i¢in de tani kriterleri Tablo 2 ve 3’te gosterilmistir (77).
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Tablo I1: Postprandiyal Distress (sikinti) Sendromu tani kriterleri

Asagidakilerden bir ya da her ikisinin bulunmasi

1. Haftada birkag¢ kez normal miktarda yemek sonras1 dolgunluk hissi

2. Haftada bir kag kez erken doyma nedeni ile normal 6glinlin tamamlanamamast

Destekleyici kriterler

1. Ust abdominal siskinlik, yemek sonras1 kusma ya da gegirme

2. Epigastrik agr eslik edebilir

* Semptomlarin tanidan en az 6 ay once baslamis ve son 3 aydir devam ediyor

olmasi gereklidir.

Tablo I11: Epigastrik Agri Sendromu tan1 kriterleri

Asagidakilerden hepsinin bulunmasi

1. Haftada en az bir kez orta siddette epigastrik bolgede lokalize agr1 ya da yanma

2. Agn aralikli karakterdedir

3. Agn diger karin bolgesi ya da gogiise lokalize olmamalidir

4. Defekasyon ya da gaz ¢ikarma ile agr ortadan kalkmamalidir

5. Safra kesesi ve Oddi sfinkteri hastaligi kriterleri olmamalidir

Destekleyici kriterler

1. Agr1 yanici karakterde olabilir ancak retrosternal komponenti olmamalidir

2. Agn genellikle yemeklerle indiiklenebilir ya da rahatlayabilir, ancak aglik
sirasinda da olusabilir

3. Yemek sonrasi stres sendromu eslik edebilir

* Semptomlarin tanidan en az 6 ay once baslamis ve son 3 aydir devam ediyor

olmasi gereklidir.

2.2.4. FONKSIYONEL DiSPEPSIDE TANISAL TESTLER

FD’yi tanimlayacak spesifik tanisal test yoktur. Tani; oykiide tipik
semptomlarin  bulunmasi, normal fizik muayene bulgularinin olmasi ve
dispepsinin diger nedenlerinin dislanmasi ile konulur. Klinik degerlendirmede

oncelikle ciddi klinik hastaliklar1 diislindiiren semptomlar mutlaka arastirtlmalidir

(35,78).
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FD tanisina giden yolda organik sebeplerin diglanmasinda oncelikle {ist
GIS endoskopik muayenesi yeterlidir. Dispeptik hastanin degerlendirilmesinde
yapilacak en onemli tetkiktir. Pek ¢ok avantajlar1 vardir. Ulser, 6zofajit, mide
kanseri gibi pek ¢ok patolojinin direk olarak gozle goriilmesini saglar. Biyopsi
alinmasina imkan saglar. H.pylori tanisi i¢in histolojik inceleme iireaz testi gibi
testlerin yapilmasima olanak saglar. invaziv bir test olmasi; kiiciik de olsa bazi
riskler tasimasi ve pahali olmasi dezavantajlarini olusturur. Rutin kan incelemeleri
Klinik bulgularda kusku varsa yararli olur. USG, rutin klinik test olarak kabul
edilmemektedir. Rutin incelemede diskida gizli kan unutulmamalidir. Bunlarin
yaninda hastada alarm semptomlart mevcutsa dogrudan tetkik edilmesi gereklidir
(78,79).

Tablo 1V: Dispepside alarm semptomlari ( 79,80):

1.45 yas Uzerinde veya yeni baglayan | 7.A¢iklanamayan  demir  eksikligi
semptomlar anemisi

2.Ailede Ust GI kanser dykiisi 8.1kter

3.Istemsiz kilo kaybi 9.GIS kanamasi

4.Abdominal kitle 10.1lerleyici disfaji, odinofaji

5.Inat¢1 kusma 11.Uygulanan tedavilere cevapsizlik
6.Gaytada gizli kan pozitifligi 12.Sedimentasyon yiiksekligi

2.2.5. FONKSIYONEL DISPEPSIDE TEDAVI

2.2.5.1. Klinik Yaklasim

FD tedavisinde en dnemli husus hasta ve hekim iligkisinin iyi olmasidir.
Hekim ayrintili bir anemnez ve kapsamli bir fizik muayene ile hastaya giiven
vermelidir. Ayn1 zamanda hasta psikiyatrik yonden de degerlendirilmelidir.
Clnkd mevcut gastrointestinal bulgular psikiyatrik hastaligin somatik bulgusu
olabilir. Ilk kez basvuran ve alarm semptomlar1 olmayan olgularda ampirik
yaklasim Onerilmektedir. Hasta 55 yasindan geng, semptomlar1 kronik, alarm
semptomlar1 yoksa 8 hafta streyle ampirik bir asit supresyon tedavisi ya da H.
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pylori icin test yapilip pozitif ise H. pylori eradikasyon tedavisi uygun olabilir
(79). Baz1 yazarlar ise H. pylori testi yapilarak tedaviye karar verilmesini
onermektedir (81). Buna test ve tedavi et yaklasimi denilmektedir. Alarm
semptomu bulunmayan, 45 yas altindaki hastalara non-invaziv H. pylori testi
yapilip (+) saptananlara eradikasyon tedavisi verilir. Non- invaziv H.pylori test
etme sekli; 13C-lre nefes testi ya da diski antijen testidir. Bu tedavideki amag
altta yatan ya da gozden kagan iilser hastaligimi tedavi etmeye yoneliktir.
Ozellikle non-invaziv testlerin endoskopiden ucuz oldugu yerlerde bu yaklasim
onem kazanmaktadir (82). Eger hastalarda tedaviye yanit yoksa veya tedavi

sonras1 semptomlar tekrarliyorsa ileri tetkik yapilmalidir.

Tablo V: Fonksiyonel dispepside arastirma amagli incelemeler (83)

Endoskopi

H.Pylori testleri

Ultrasonografi

Mide bosalma c¢alismasi

Elektrogastrogram

Gastroduedonal manometri

Gastroduedonal duyarlilik testi

Ozafageal 24 saatlik Ph metre

Gastrointestinal hormonlarin tayini

Otonomik fonksiyon testi

Mide asit sekresyon testi

Psikometrik testler

2.2.5.2. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Besinlerin kronik dispepsideki rolii belirgin olmamasina ragmen diyetteki
degisiklikler ile bir ¢ok hastada semptomatik iyilesme goriilmektedir. Genel
olarak asitli icecekler, baharatli ve yagh gidalar, kahve, sigara, alkol ve
NSAIli’den kaginilmalidir. Bunun diginda hastanin kendisince rahatsiz ettigini
diisiindiigli gidalardan uzak kalmasi Onerilir. Kii¢lik porsiyonlu 6giinler ve sik
beslenme (5-6 0giin) postprandiyal semptomlar1 azaltabilir. Bazi hastalarda
giinliik yiyeceklerin kaydedilmesi, semptomlarin derecesi ve gunlik aktivitelerin

tespiti yararli olabilir. Bu giinliikler semptomlar1 ortaya ¢ikaran yiyecek ve
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yagamsal stresleri gosterebilir. Hastalara stres azaltici Onlemler (egsersiz,
yemeklerin diizenli olmasi, uyku diizeni) ve ugraslar (meditasyon, stress azaltma

smiflar1 vb) Onerilebilir (84).

2.2.5.3. fla¢ Tedavisi

a) Antisekretuvar ilaglar

Diinyada en yaygin kullanilan ilaglardir. FD’de plaseboya Ustinligi
gosterilememistir (85). Siirekli degil, sadece semptomlarin ¢ok rahatsiz ettigi

durumlarda kulanilmalidir.

Ho-reseptor antagonistleri (H,RA) ile yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar
alinmigtir ve genelde sonuglar ¢ok basarili degildir. HoRAleri ile yapilmig 11
calismanin meta analizlerinde bu ilaglar plaseboya oranla daha basarili
bulunmustur (86). Ancak bu basar1 orani prokinetiklere gore daha diistiktir. Daha

cok Ulser benzeri dispepsi hastalarinda faydali olabilir.

PPI genellikle plaseboya oranla Ustindir (87). 4-8 hafta PPI tedavisi
Ozellikle epigastrik agris1 baskin olan dispepsili hastalarda yararlidir. Kronik
dispepsili hastalarda etkili degildir (85).

b) Prokinetik Ajanlar

Domperidon ve sisapridin FD tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir
(88,89). Domperidon  periferik  dopamin-D,  reseptér  antagonistidir.
Metoklopropamid kan-beyin bariyerini gectigi halde domperidon geg¢mez.
Domperidon semptomlarda iyilesmeye yol acabilmekte ise de mide bosalmasi
lizerine etkisi tartigmalidir ve gastrik disritmi {izerine etkili oldugu
dustnilmektedir. Metoklopramid dopamin (D) reseptor antagonisti ve serotonin
(5-HT3) antagonisti etkisine sahiptir. Bu etkilerinden dolay1 entiemetik olarak
kullanilmaktadir.  FD’nin alt grubu dismotiliteye benzer dispepside
yararlanilabilir. Yiksek Santral Sinir Sistemi (SSS) yan etkileri ve ekstrapiramidal
bulgular nedeniyle akut kullanimlar1 disinda kronik kullanimi 6nerilmemektedir

(90,91).
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Sisaprid 5-HT3 reseptor antagonisti olup kolinerjik motor néronlardan
asetilkolin aciga ¢ikmasini saglar. Dismotilite benzeri dispepside yararli sonuglar
bildirilmektedir (88). Yuksek dozlarda kalpte aritmilere yol a¢tigindan
giiniimiizde kullanimdan kaldirilmistir.  Itoprid, asetilkolinesteraz  inhibitor
aktivitesi olan bir dopamin-D; reseptdr antagonistidir. Prokinetik etkilerinin yani
sira gastrik uyum ve hipersensitivite tizerine de etkileri vardir (92). Bu etken
madde faz III ¢alismalarindan gecememistir (93). Yine klinik kullanima sunulup
yan etkilerinden dolayr piyasadan ¢ekilen tegaserod da fonksiyonel
gastrointestinal hastaliklarda kullanilmistir (94). Diger bir prokinetik ajan olan
mosaprid, 5-HT, reseptor agonisti ve 5-HT3 reseptdr antagonisti olup jejunal ve
colyak motiliteyi artirmaktadir. (95). Mosaprid FD hastalarinda plasebodan daha
etkili olmadigi bulunmustur (97,98). Rabeprazol ile mosaprid kullaniminin PPI’1n

farmokinetigini etkileyerek etkisini olumlu yonde artirdigi gosterilmistir (96).

c) H. Pylori Eradikasyonu

H. pylori’nin tedavisi midedeki gastritin iyilesmesini saglamaktadir. Bu
iyilesmeye dispepsideki dizelme eslik etmemektedir. Endoskopik bulgular ile
dispepsi arasinda net baglantt kurulamamistir (99). Yapilan c¢alismalar genel
olarak tedavinin ya yararsiz ya da az yararli oldugunu géstermektedir (100,101).
17 Avrupa H. pylori ¢alisma grubunun 2005 yilinda yayinlanan Maastricht-3
konsensus raporuna gore, enfekte FD’li hastalarda H. pylori tedavisi uygun bir
secenek olarak onerilmektedir. H. pylori test ve tedavi et yaklasiminin, H.pylori
prevalansinin yuksek oldugu toplumlarda secilmesi de tavsiye edilmektedir (102).
Ayrica peptik Ulseri olanlara, mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi (MALToma)
olanlara, atrofik gastrit tespit edilenlere, mide kanseri nedeniyle rezeksiyon
yapilmig olanlara, birinci derece yakinlarinda gastrik kanser 0ykiisu olanlara ve
isteyen hastalara eradikasyon tedavisi kuvvetle 6nerilmektedir. FD’li hastalarda
H. pylori eradikasyon tedavisi icin mutlak endikasyon bulunmamaktadir.
Tedavinin plaseboya oranla % 9 oraninda iyilesme saglamasi, peptik iilser ve
mide kanseri riskini gidermesi, uzun sdreli PPl kullanimi gereken hastalardaki
sorunlar1 ortadan kaldirmasi1 gibi kisa ve uzun vadede goriilebilecek faydalari

nedeniyle tedavinin uygun olacag ileri siiriilmektedir (103).
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d) Antidepresan Tedavi

Disuk doz antidepresanlarin (amitriptilin, desipramin) FD’de etkili oldugu
gosterilmistir (104,105). En sik denenmis olanlar trisiklik antidepresanlar ile
selektif serotonin geri-alim inhibitorleridir. Bu ilaglarin faydalar1 psikiyatrik
etkilerinden bagimsiz olarak uykuyu dlzeltmeleri ve visseral duyarlilig:
azaltmalari  sonucunda  olmaktadir. Bu ilaglarin  FD’de  etkilerini

degerlendirebilmek i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gereklidir.

e) Diger Ilaglar

Bir asetilkolin esteraz inhibitdrii olan akotiamid, FD semptomlariin
azalmasin1 saglamistir (106). Gastrik fundusta gevseme saglayan serotonin
reseptorlerini uyaran ya da miktarini artiran sumatriptan, buspiron ve paroksetinin
Ozellikle postprandiyal distres (sikinti) alt grubundaki hastalara faydali olabilecegi
ileri surtlmustur (107).

Bitkisel tedavide kullanilan iberogast ile plasebonun yasam Kalitesi
acisindan karsilastirildigi bir ¢alismada, bitkisel icerikli bu tedavi yénteminin
yasam Kkalitesi iizerine olumlu katkilar1 oldugu gorulmustir (108). Bu bitkisel
urtin, sert gastrik fundusun gevsemesine katkida bulunarak proksimal gastrik
hacmi arttirir (109). Faydali olabilecegi dUsiiniilen bitkisel tedavi preparatlariyla

daha fazla ¢aligma yapilmasi gerekmektedir.

2.2.6. FONKSIYONEL DiSPEPSI VE YASAM KALITESI

FD hastalarin kontrol grubuna gore yasam kalitesinin azaldig1 gesitli
calismalarda gosterilmistir (110). Psikosomatik faktorlerin, FD’li hastalarin yagam
kalitesinde 6nemli rol oynadigi yaygin olarak kabul edilmektedir (69). Ankete
dayal1 yapilan bir ¢alismada FD hastalarinin organik dispepsi hastalarina gore
daha diisiik bir yagam kalitesine sahip oldugu bulunmustur. Ancak anksiyete ve

depresyon siklig1 agisindan iki grup arasinda farklilik tespit edilmemistir (111).

Genel Onlemlere ve medikal tedaviye cevap vermeyen hastalara spesifik
psikolojik miidahaleler yapilabilir. Fonksiyonel gastrointestinal hastaligi olan

olgulara klinik pratikte kisa siireli psikodinamik ve kognitif davranis terapileri
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verilebilir (112). Hasta doktor iligkisinin iyi bir sekilde kurulmasi, hastaya giiven

verilmesi ve hastali1 hakkinda hastaya bilgi verilmesi 6nemlidir.

2.3. UYKU
2.3.1. TANIM

Yirminci ylizyillin ortalarina kadar pasif ve basit bir siire¢ olarak
tanimlanan uyku hakkindaki bilgiler elektroensefalografinin (EEG) kullanima
girmesi, uyku arastirma merkezlerinin kurulmasi ve uyku bozukluklarinin

bagimsiz bir arastirma dali haline gelmesiyle hizla artmustir. (113)

Yasamimizin {igte birini gegirdigimiz uyku konusunda ilk ¢alismalar 1929
yilinda Berger’in ilk EEG’yi kaydetmesi ile baslamistir. Uykuda EEG aktivitesi
ile ilgili ilk tanimlamalar ise Loomis ve arkadagslari tarafindan yapilmistir. Bu
aragtirmacilar uykunun 5 dénemini tanimlamakla birlikte Rapid Eye Movements
(REM) donemini ayiramamuglardir. 1957 yilinda Dement ve Kleitman REM
uykusunu tanimladilar ve uyku evrelerinin geceleri siklik periyodlar halinde
birbirini izledigini goOsterdiler. 1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales’in
editorlikklerini yaptigi 12 arastirmaci ise, insan uyku evrelerinin standart
terminoloji, teknik ve skorlama el kitabini hazirladilar (114,115,116). Uyku
evrelemesinde halen bu grubun belirledigi prensipler esas alinmaktadir. Buna gore

uyku iki ana boliim ve 5 evreden olugmaktadir (117).

Glnumizde uyku, organizmanin g¢evreyle iletisiminin, degisik siddette
uyaranlarla geri dondiiriilebilir bi¢imde, gegici, kismi ve peryodik olarak

kaybolmasi durumu olarak tanimlanmaktadir (118).

2.3.2. UYKUNUN FiZYOLOJIsi
Beyin aktivitelerinin incelenebilir olmas1 ve uykuda birden ¢ok fizyolojik
parametrelerin eszamanlit olarak kaydedilebilir olmas1 sonucunda; uykunun sadece

metabolizmanin yavasladigi pasif bir dinlenme dénemi olmayip, oldukca

18



kompleks, bir¢ok i¢ ve dis faktor tarafindan etkilenen, organize fizyolojik bir

durum oldugu goriilmiistiir ( 119).

Dogal uyku siklusunda, beyin sapinin kontrol ettigi iki 6zel alan vardir.
Bunlar beyin sapinda, spinal korda ve serebral korteksde yer alan Retikiiler
Aktivasyon Sistemi (Reticular Activating System-RAS) ve Medullada yer alan
Bulbar Senkronize Edici Sistem (Bulbar Synchoronizing Region-BSR)’dir. Bu iki
sistem birlikte calisir. RAS, uyaniklikla iliskili kortikal aktivitelerin yaninda
refleks ve istemli hareketlerin olusumunu da saglar ve uyku esnasinda viicudun
periferinden ve serebral korteksten gelen bazi uyaranlari algilayabilir ve bu
durumda uyaniklik haline geger. Agri, giiriiltii, basing gibi disaridan gelen
uyaranlar RAS’1 uyarir ve viicudun uykudan uyanikliga gecmesine neden olur.
Bulber senkronize edici bolgenin aktivitesinin artmasi uykuyu baslatir. Yani
retikiiler aktive edici sistemin aktivitesinin azalmasi ve bulber senkronize edici
bolgenin aktivasyonunun artmasi uyanikliktan uyku siirecine gegisi saglamaktadir

(120).

2.3.3. UYKUNUN EVRELERI

Uyku 2 ana bolim ve 5 evreden olusur. Uyku ve uyaniklik durumu
biyolojik ritm ve siklus (tekrarlayan periyotlar) 6zelligine sahip bir siiregtir. Uyku
siklusu adi verilen bu siire¢ Non-Rapid Eye Movements (Non-REM) ve Rapid
Eye Movements (REM) uykusu adi verilen asamalardan olusmaktadir. Non-REM
uykusu dort evreden olusur. Bu evreler; genel fizyoloji, EEG dalga yapisi, kas
tonusu ve dis diinyaya cevaplilik durumu gibi 6zelliklerle birbirlerinden ayrilir

(117).

1. NREM Uykusu: NREM evresi RAS’in  kortikal inhibisyonu sonucu
ortaya ¢ikar ve uykunun sessiz evresidir. NREM toplam uykunun %70-80’ini
olusturmaktadir. NREM uykusu fiziksel dinlenmeyi saglar. Uykuda fiziksel olarak
bobreklerden fosfat atilimi, biliyiime ve adrenal hormonlarin salinimi, vitamin
kullanimi1, deri onarimi, epitel hiicre ¢ogalmasi ve protein sentezi gerceklesir.

Uyku sirasinda bazal metabolizmanin yavaslamasi ile de viicudun enerjisi
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korunur. Bu evrede kisi sakin, nabiz, solunum ve tansiyon disiiktiir. Dort evreden
olusur. 1. ve 2. evrelere ylzeyel uyku, 3. ve 4. evrelere ise derin uyku da

denilmektedir.

NREM evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5’ini olusturur. Ik uyanikliktan
uykuya gecis donemidir. Uyarilmislik esigi diisiik bir donem oldugundan bireyler
bu donemde kolaylikla uyandirilabilirler. EEG’de uyaniklik evresindeki alfa
dalgalar1 kaybolur. EEG’de nispeten diisiikk voltajli, karisik frekansh dalgalar,
elektrookiilogramda (EOG) yavas g6z hareketleri izlenir ve uyanikliga kiyasla kas

toniisli azalir. Bu donemde uyandirilan bireylerin %90°1 uyumadiklarini sdylerler.

NREM evre 2: Tim gece uykusunun %45-55’ini olusturur. Gece
uykusunun biyik bolimi bu evrede gecirilir. Kortikal biyoaktivite daha
yavaslamistir. EEG’de baslangigta diisiik voltajli dalgalar daha sonra teta
dalgalar1, uyku igcikleri ve K kompleksleri ile karakterizedir. EOG’de yavas g0z

hareketleri izlenir, kas tonusu daha da azalir.

NREM evre 3 ve 4: Tum gece uykusunun %?20-25’ini olusturur. 3. ve 4.
evrelere yavas dalga uykusu ya da derin uyku denilmektedir. Yavas uyku
doneminde buylme hormonu artmakta, hiicre yenilenmesi ve organizmanin
onarimi artmakta, metabolizma yavaslamakta, kardiyovaskiiler sistem ve solunum
sistemindeki fizyolojik aktivitelerde genel bir azalma dikkati ¢ekmektedir. Bu
evrede kisiyi uyandirmak zordur. EEG’de delta dalgalari, epoktaki delta aktivitesi
en az %20 ve %50°den daha az ise evre 3, %50°den daha fazla ise evre 4 olarak
skorlanir. G6z hareketleri kaybolur, ancak yavas g6z hareketleri bu evrede de
gorilebilir. Kas tonusi iyice azalmigtir. Yavag dalga uykusu yeterince olmadigi ya
da ortadan kalktiginda insanlarin  fiziksel anlamda dinlenemedikleri
gbzlenmektedir (118,121,122,123,124).

2. REM Uykusu: Tim gece uykusunun %20-25’ini olusturur. REM

uykusu ruhsal dinlenmenin gerceklesmesini saglar. NREM evre 1’e benzer EEG

aktivitesi, testere disine benzer dalgalar, EOG’de hizli g6z hareketleri izlenir. Kas
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tonlsti tamamen kaybolmustur. REM uykusunda noéronlarda membran
stabilizasyonu olmaktadir. Bu da hafiza ve ogrenme sirecinde Onemli rol
oynamaktadir. Bu donemde kisinin uyandirilmasi kolaydir. Riiyalar en cok REM
doneminde gorilir. Otonom sinir sisteminin aktive olmasi nedeniyle REM
doneminde kalp hizi, solunum sayisi, kan basinci, gastrik sekresyon artar ve
diizensizlesir (118,121,122,123,124).

REM doneminde interkostal adelelerin inhibisyonuna bagli olarak akciger
volimiinde azalma gortlebilir. Bu mekanik dizensizlik tam anlasiimis olmamakla
birlikte, bu degisiklikten kan oksijen saturasyonu kolaylikla etkilenebilmekte ve
hipoksi olusabilmektedir. REM dénemindeki adale aktivasyon azalmasi bazi iist
solunum yolu kaslarinda da goriilmekte, sekonder olarak havayolu kollapsi,

darliklar1 veya tikanmalari olugsmaktadir. (125)

Uyku periyodu siiresi, ilk uykuya dalisla son uyanis arasindaki siiredir.
Toplam uyku sdresi ise uyku periyodu suresi icinde gecen gece icindeki
uyanikliklarin ¢ikarilmas: ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade
edilmesiyle bulunur. Bir uyku siklusu non-REM ve arkasindan gelen bir REM’in
olusturdugu uyku dénemidir. Normal uykuya NonREM uykusu ile baglanir, uyku
stiresince birey birbirini takip eden NonREM’in dort evresini gecirir, sonra
NonREM 1V, 111, II olmak iizere geriye dogru doner. Birey NonREM I’ e donmek
ya da uyanmak yerine REM evresine girer ve tekrar NonREM 11, 111, IV evrelerini
gecirir. Birey uykusunun herhangi bir evresinde uyanirsa tekrar uykunun
baslangi¢ evresi olan NonREM 1 ‘e doner. Bu periyodlar, uyku boyunca yaklagik
90-120 dakika sureli, gece boyunca 4-6 defa tekrar edilmektedir. Gecenin ilk
yarist NREM agisindan, ikinci yarist ise REM donemleri agisindan zengindir.
Normal ve saglikli bir uyku i¢in hem bu dénemlerin belli bir sira izlemesi, hem de

her donemin gece boyu toplamimnin belli bir miktara ulagmasi gerekmektedir
(115,121,126).
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Uyku oncesi

'

NonREM ——» NonREM —> NonREM —> NonREM

l. evre 1. evre 1. evre V. evre
REM uykusu
NonREM < NonREM
1. evre I11. evre

Sekil-2: Normal uyku donglsu (Potter P.A., Perry A.G., Damentals of nursing,
Third Edition, 1993, Philedelpia, Mosby Year Book, s. 1149)

2.3.4. UYKU BOZUKLUKLARININ SINIFLAMASI VE UYKU ILE
ILGILI TANIMLAMALAR

Uyku bozukluklari ile ilgili ilk simiflama, 1979 yilinda yapilmistir (127).
Bu siniflama biraz daha gelistirilerek, American Academy of Sleep Medicine
(AASM) tarafindan Intenational Classification of Sleep Disorders (ICSD-1) ismi
ile 1991 yilinda yayinlanmig, 1997 ve 2005 yillarinda revize edilmistir
(128,129,130).

2005 yilinda yenilenen Uluslar Aras1t Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi’nda
uyku bozukluklar1 8 ana basglik altinda toplanmistir (129).

Uluslar Aras1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (ICSD-2):

Insomniler

Uyku ile iliskili solunum hastaliklar1

Solunumsal hastaliklara bagli olmayan hipersomniler
Uykunun sirkadiyen ritm bozukluklari

Parasomniler

Uyku ile iliskili hareket bozukluklar

N o a s~ wDh e

Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve

¢cozimlenemeyen konular
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8. Diger uyku hastaliklar

2.3.4.1. insomniler

Insomni, uyku icin yeterli zaman ve firsat olmasma ragmen, uykuya
baslamada, siiresinde ve bitiinliigiinde tekrarlayici giigliikler yasanmasi ve

bunlarin giindiiz islevlerinde bozulmaya yol agmasi olarak tanimlanmistir (129).
2.3.4.2.Uyku ile iligkili solunum hastaliklar:

Uyku sirasinda solunumda patolojik olarak degerlendirilebilecek
diizeydeki degisikliklere bagli olarak gelisen; bu hastalarda morbidite ve

mortalitenin artmasina yol acan klinik tablolardir (131).

a.Santral uyku apne sendromu: Ust solunum vyolu obstriiksiyonu
olmaksizin tekrarlayan apne epizodlari, oksijen desatiirasyonu, arousal’lar ve
giindiiz bulgular ile karakterizedir. Bazilar1 alveolar hipoventilasyonla birliktedir
ve hiperkapni olusur, digerlerinde ise normokapni veya hipokapni izlenir (131).
Uyku sirasinda alveolar hipoventilasyon olur ve parsiyel karbondioksit basinci
hafif artar. Uykuda ortadan kalkan istemli uyari, yardimci solunum kaslarinin
tonusu ve dik durmaya bagl kolaylasmis solunum, hipoventilasyonun nedenidir.
Sik tekrarlayan hipoventilasyon ataklari, yiikselen karbondioksit ve diisen oksijen
diizeyleri solunumu kontrol eden reseptorleri ve solunum merkezini kiintlestirir.
Normal uykuda hafif yiikselen karbondioksit solunum hiz ve derinligini artirirken,
kiintlesmis solunum kontrolii kan gaz1 degisikliklerine yeterince yanit vermez. Bu

nedenlere bagli santral uyku apnesi meydana gelir (132,133,134).

b.Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) :  Uyku sirasinda
tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) ust solunum yolu obstriksiyonu
epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karekterli bir
sendromdur (129). Risk faktorleri genellikle bilinmemekle beraber, olusum
mekanizmalar1 hala tam olarak anlasilamamistir (135,136). Genellikle kabul
edilen, list solunum yolunun agiklig1 ve stabilitesinin inspirasyon sirasinda ritmik
olarak aktive olan orofaringeal dilator ve abduktor kaslarin aktivitesine bagli

oldugudur (137). OUAS’ 1n klinik 6zlellikleri; glindiiz asir1 uyku hali, agir horlama
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ve sik sik uyanma ile karekterize bolinmis uyku, entellektiel bozulmalar, sinirli

davraniglar, depresyon ve siddetli anksiyetedir (138).

c. Uyku ile iligkili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar:
AASM’nin 2007°de yayimladigi skorlama uzlasi raporuna gore, uyku sirasinda
uyanikken supin pozisyonda bakilan PaCO; degerine gére 10 mmHg artis varsa bu
durum hipoventilasyon olarak skorlanir. Persistan oksijen desaturasyonu
hipoventilasyon demek icin yeterli degildir. Uyandiktan hemen sonra saptanan

PaCO, yiiksekligi uykuda hipoventilasyonu diistindiiriir (139).
2.3.4.3. Solunumsal hastaliklara bagh olmayan hipersomniler:

Giin i¢inde uyanikligin korunamamasi haline hipersomni adi verilir (140).
Degisik tipleri vardir. Bunlardan en sik goriilen narkolepsi, giindiiz karsi
konulmaz uyku ataklari, katapleksi, uyku paralizisi, halisinasyonlarla karakterize,
uykunun REM donemi ile iliskili bozukluklar ve bozulmus gece uykusunun eslik

ettigi norolojik bir hastaliktir (141).
2.3.4.4.Uykunun sirkadiyen ritm bozukluklari

Bu tip uyku bozuklugunda kisinin uyku ve uyaniklik zamanlamasinda
sorun vardir. Bunun sonucunda hastada insomnia veya hipersomni veya her ikisi

birden ortaya ¢ikmaktadir. Uyku bozuklugu sosyal ve mesleki bozukluga neden

olur (131,142).
2.3.4.5. Parasomniler

Uyku sirasinda ortaya c¢ikan, uykunun ortaya c¢ikmasimi kolaylastirdigi

istenmeyen davranislardir (129).
2.3.4.6. Uyku ile iligkili hareket bozukluklar:

En sik goriilen tipleri huzursuz bacak sendromu ve periyodik ekstremite
hareket bozuklugudur. Huzursuz bacak sendromu; daha c¢ok geceleri veya
aksamlar ortaya cikan, hareketsiz kalindiginda ve istirahat donemlerinde artan,
hareketle gerileyen, bacaklarda rahatsiz edici ve hos olmayan bir his ve bacaklari

hareket ettirme istegidir. Periyodik ekstremite hareket bozuklugu; uykuda
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periyodik epizodlar halinde, 6zellikle alt ekstremitelerde belirgin, tekrarlayici ve
oldukca stereotipik hareketlerdir (129).

2.35. UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARINDA TANI VE
POLISOMNOGRAFI

Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi, gerek prognoz ve
gerekse efektif bir tedavinin uygulanabilmesi agisindan olduk¢a dnemlidir. Bu
nedenle uykuda solunum bozukluklar1 i¢in altin standart tani yontemi olan
polisomnografi ile uyku evrelerinin ve ¢esitli fizyolojik parametrelerin ayrintili
olarak incelenmesi gerekir. Diger yandan uyku ¢alismalart pahali, zaman alici,
0zel ekip ve cithaz gerektiren ¢aligmalardir. Emek ve maliyetin yiiksek olusunun
yaninda gerek diinyada ve gerekse lilkemizde yeterli diizeyde uyku caligsmasi
yapabilecek laboratuvarlarin sayisi da olduk¢a azdir. Bu nedenle polisomnografi
uygulanacak olgularin se¢imi ¢ok 6nemli olup, kesin tan1 koydurmasalarda diger

tan1 yontemleri ile siipheli olgularin iyi degerlendirilmesi gerekir (143).

Uykuda solunum bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklarini tespit etmede
kullanilan altin standart tan1 yontemi polisomnografidir (PSG). ““ Uyku sirasinda
norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli
bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi”

olarak tanimlanir (144-146).

Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta yeterli teknik donaniml
tercihen ses yalitimi iyi, video monitorizasyonunun bulundugu, tek kisilik
odalarda bir gece siireyle yatirilir. PSG ile uyku evreleri ve birgok fizyolojik
parametre ayrintili olarak izlenmekte ve gesitli organ sistemlerinin fonksiyonu,
uyku ve uyaniklik sirasindaki etkilesimleri konusunda bilgi saglanmaktadir
(144,145). Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler
asagida siralanmistir.

1. Elektroensefalografi (EEG)

2. Elektrookulografi (EOG)

3. Elektromyografi (EMG-submentalis)

4

. Oro-nasal hava akimi
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Torako-abdominal hareketler
Oksijen satiirasyonu
Elektrokardiyografi
Elektromyografi (EMG —tibialis)
Vicut pozisyonu

© ® N o O

Uyku evrelemesi; yizeyel uyku (NREM evre 1, 2), derin uyku (NREM
evre 3, 4) ve REM uykusunun ayrimi EEG, EOG ve submental EMG ile yapilir.
Oronazal hava akimi1 ve solunumsal ¢abanin degerlendirilmesi ile apnenin varligi,
tipi  (obstriiktif, santral, mikst) ve siiresi saptanir. Oksijen satiirasyonunun
izlenmesi ile postapneik ve/veya nonapneik desatiirasyonlarin varligi, derecesi ve
stiresi saptanir. EKG ve nabiz kayd: ile kardiyak patolojilerin (ritm bozukluklari,
ventrikuler hipertrofi vs.) ve apneik epizodlarla iligkisinin saptanmasi miimkiin
olur. EMG tibialis ile uyku sirasindaki peryodik bacak hareketleri saptanir (144-
148).

2.3.6. UYYKUYU ETKILEYEN FAKTORLER
Birgok fizyolojik, ruhsal ve cevresel faktor uykunun kalitesini ve stresini
etkileyebilir. Bu faktorler asagidaki basliklarla incelenebilir:

2.3.6.1. Yas

Uyku evrelerinin dagilimi uykunun biyofizyolojik yonii nedeni ile
Ozellikle de yavas dalga uykusu dénemi yasa bagli olarak degismektedir. Yasla
birlikte yavas dalga uykusu (evre 3 ve 4) azalirken, evre 1 ve 2 uykusu ile gece

uyanmalart artmaktadir. REM uykusu ergenlik doneminden sonra az miktarda

degisiklik gosterir (149).

2.3.6.2. Hastalik

Hastaliklarin fizyolojik ve psikolojik etkileri uyku ritminin kalitesini ve
miktarin1 bozar. Hasta bireyler, saglikli bireylere gére daha fazla uykuya ihtiyag
duyarlar. Genellikle agriya neden olan, fiziksel rahatsizliklar yaratan ya da morali

etkileyen ve anksiyete, depresyon gibi problemlere yol agan ¢ogu hastalik uyku
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problemlerine neden olmaktadir. Bunlarin baslicalari; astim, anjina, konjestif kalp
yetmezligi, duodenal Ulser, gastro0zfagial reflii, diabet, beslenme sorunlari,
fiziksel travmalar, enfeksiyonlar, timorler, karaciger ve bobrek yetmezlikleri,
cesitli  kasintili  durumlar, miza¢ bozuklugu, bipolar bozukluk, major

depresyondur. (150)

2.3.6.3. Alkol ve Diger Uyaricilar

Alkol, geceleri sirekli uyanma ve uykuya dalmada giclik yasama
durumlart olusturmaktadir. Bu durum uyku evreleri arasindaki gegislerin
artmasina, NREM evre 4 ve REM uykusunda azalmaya neden olur. Ayrica alkol
uykuda gelen solunum bozukluklarini arttirmak suretiyle uykuyu bozabilir (129).

Sigara icme, cay, kahve, kakao, cikolata gibi kafein iceren iceceklerin
fazla miktarda alinmasi uykuya dalmay1 zorlastirir ve bireyin gece uyanmasina

neden olabilir (150,151).

2.3.6.4. Tla¢ Kullanim

Sedatifler, hipnotikler, antidepresan ve amfetaminler REM uykusunu
etkiler. Sedatif kullanan bireylerde is giicii performansinda azalma ve uyusukluk
hissi goriiliir. Hipnotikler uyku evrelerinin uzamasma ve ilacin kesilmesinden
sonra uykusuzluga (rebound insomniya) yol acabilir. Ditretikler, digoksin ve beta
blokodrler bireyin sik sik uyanmasina neden olabilir. Narkotik analjezikler,
barbiturat ve stimulan ilaglar REM uykusunu bozarak gece uyanmaya ve uyusuk
olmaya neden olurlar. Benzodiyazepin grubu ilaglar kesildikten sonra “ rebound

insomniya “ gelisebilir (150).

2.3.6.5. Anksiyete ve stress

Giinlik yasamdaki anksiyete ve stres uykusuzlugun en sik rastlanan
sebebidir. Stres icindeki birey gereksiniminden daha fazla uyku egilimi gosterir.
Anksiyete ve stres nedeniyle REM siiresi azalir. Bireyin ig¢inde bulundugu
gerginlik, kaygi gibi durumlar uykunun baslangicinda beklenen gevsemeye engel

oldugu, hatta uyku ya da uyumanin kaygi verici bir durum olarak ortaya ¢iktigi
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sOylenebilir. Boylece, uykuya giris gecikmekte ya da uykuya gec¢ilememekte,

zaman zaman uyku baglasa bile kesintilerle siirmektedir (152).

2.3.6.6. Cevre

Girtltili ortamlarda uyku yiizeyseldir, uyku siiresi azalir. Bazi insanlar
uyumak i¢in sessiz bir ortami tercih ederken bazilari ise hafif bir miizik sesine
gereksinim duyabilirler. Oda sicakligi da uykuyu etkiler. Oda sicakligi 24
(santigrat derece) den fazla olmasi sik uyanmaya ve REM uykusunda azalmaya,
12 (santigrat derece) den diisiik olmas1 da goriilen riiyalarin igeriginin olumsuz
olmasina neden olarak uykunun kalitesini bozar . Yatilan yatagin boyutu, sertligi,
tek ya da ¢ift kisi ile yatmak da uyku kalitesini etkileyen etkenlerdir. Bazi insanlar
uyumak i¢in karanlik ortami tercih ederken, ozellikle cocuklar los 1sikta daha

kolay uyuyabilirler (150).

2.3.6.7. Huzursuz Bacak (Retless Leg) Sendromu

Bacaklar1 hareket ettirebilmek i¢in yogun bir bigimde zorlanmaya yol agan
rahatsizlik verici duyumlar, disteziler, huzursuzluk ve kas segirmeleri ile
karakterizedir. Tipik olarak geceleri uyumadan 6nce baslar, bacaklar1 oynatmakla
ya da yiirlimeyle gecici olarak geger, ancak bacaklar hareketsiz kalinca yeniden
ortaya c¢ikabilir. Bu duyumlar uykuya dalmay1 geciktirebilir ya da kisiyi
uykusundan uyandirabilir .(153,154,155)

2.3.7. UYKU KALITESI

Gunimuizde uyku Kkalitesi, Kklinik uygulamalarda ve uyku ile ilgili
aragtirmalarda iizerinde Onemle durulan bir kavramdir. Uyku kalitesi bireyin
uyandiktan sonra kendini zinde, formda ve yeni bir giline hazir hissetmesidir.
Uyku kalitesi, tanimlanmast ve nesnel olarak Olgiilmesi gii¢ olan karisik bir
fenomendir. Uyku kalitesi; uyku latensi, uyku siresi ve bir gecedeki uyanma
say1st gibi uykunun niceliksel yonlerini ve uykunun derinligi, dinlendiriciligi gibi
daha 6znel yonleri de icerir. Uyku kalitesi iki 6nemli nedenden dolay1 6nemlidir.
Birincisi, uyku kalitesi ile ilgili yakinmalarin yaygin olmasidir. ikincisi ise, kotii

uyku kalitesinin birgok tibbi hastaligin bir belirtisi olabilecegidir. Agargun ve
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arkadaslari ¢alismalarinda hem toplum hem de klinik 6rneklemlerde uyku kalitesi
ile ilgili yakinmalar yaygin oldugu igin uyku kalitesinin olduk¢a onemli bir
kavram oldugunu belirtmislerdir. Bireyde son bir aylik uyku kalitesi, uyku
miktari, uyku bozuklugunun varligi ve siddetini degerlendirmemizi saglayan 19
soru iceren giivenli ve tutarli bir uyku anketi olan PUKI’yi Tiirk hastalarina

uyarlamiglardir. (156)
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I1l. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Ocak 2011 ve Temmuz 2011 tarihleri arasinda Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nin I¢
Hastaliklar1 AD’da gergeklestirilmistir. Arastirma siiresince Diinya Tip Birligi
(WMA) HELSINKI Bildirgesi ve Diinya Psikiyatri Birligi HAWAII Bildirgesi,
Iyi Klinik Uygulamalar1 ve Iyi Laboratuvar Uygulamalar1 Kurallari’na

uyulmustur.
3.1. Hasta Sec¢imi ve Cahisma Diizeni

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastoenteroloji Bilim Dali
endoskopi Unitesinde dispepsi nedeni ile endoskopi yapilip organik neden
saptanmayalar hastalar Fonksiyonel Dispepsi a¢isindan degerlendirildi. Roma IlI
tan1 kriterlerine gore en az 6 ay Once baslamis ve son 3 aydir devam eden
postprandiyal dolgunluk, erken doyma, epigastrik agri ve epigastrik yanma
yakinmalarindan en az birine sahip hastalar ¢alismaya davet edildi. Aday hastalar
yazili ve s6zIU sekilde bilgilendirilerek kabul eden hastalara “Bilgilendirilmis

Gonulli Olur Formu” imzalatildi.

Hastalardan, endoskopide 06zofajit, eroziv veya Ulseratif gastroduodenal
lezyon ve ciddi gastrik atrofi saptananlar, dispepsiye ilave olarak pirozis,
reglrjitasyon gibi reflii semptomu veya agri, siskinlik, kabizlik/ishal gibi IBS
semptomu olanlar, psikiyatrik bozukluk tanisi olanlar, batin igi cerrahi Oykiisi
olanlar, son haftada NSAII, steroid, asid sekresyonunu baskilayan ve gastrik
motiliteyi etkileyen ila¢ kullanimi olanlar ve kronik hastalig1 olanlar (Konjestif
kalp yetersizligi (KKY), kronik bobrek yetmezligi (KBY), kronik obstruktif
akciger hastaligi (KOAH), benign prostat hiperplazisi (BPH), malignensi) ¢alisma
dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalar Roma Il Fonksiyonel Dispepsi tani

kriterlerine gore EAS ve PDS olmak tizere siniflandirildi.
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Yine tiim fonksiyonel dispepsili hastalar, nokturnal semptom baskinlig
(geceleri olan epigatrik agri, epigastrik rahatsizlik hissi, batin distansiyonu ve
gegirti) acisindan degerlendirilip, saptanmasi durumunda nokturnal dispeptik
yakinmasi olanlar olarak ayrildi. Geceleri olan 1. Epigatrik agri, 2. Epigastrik
rahatsizlik hissi, 3. Batin distansiyonu ve 4. Gegirti semtomlarinin her biri 0=yok,

1=hafif, 2=orta ve 3=siddetli seklinde skorlandi.

Gruplarla ayn1 sayida da saglikli kontrol grubu alindi.

Gruplandirmalar; FD ve kontrol grubu (tablo VII), EAS, PDS ve kontrol
grubu (tablo VIII), nokturnal semptomu olanlar, nokturnal semptomu olmayanlar
ve kontrol grubu (tablo 1X), EAS nokturnal semptomu olmayanlar, EAS nokturnal
semptomu olanlar, PDS nokturnal semptomu olmayanlar, PDS noktrurnal

semptomu olanlar ve kontrol grubu (tablo X) olarak yapildi.

Hasta gruplarinin ve kontrol grubunun yasi, cinsiyeti, kilosu, boyu
kaydedildi. Kilo (kg)/ boy (m)2 formulilyle beden kitle indeksi (BKI) hesaplandi.
Tumine son bir aylik uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla aynit hekim

tarafindan Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi anketi uygulandh.

3.2. Pittsburg Uyku Kalite Indeksi (PUKI)

PUKI, 1989 yilinda Buyse ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis olup ,
gecerlilik ve gilivenilirlilik c¢alismalar1 Agargiin ve arkadaglar1 tarafindan
yapilmigtir. PUKI sayesinde uyku kalitesinin giivenilir, gecerli ve standart bir
Ol¢iimii saglanabilmektedir. Uykusu iyi olanlar ve uykusu kotii olanlar arasinda

istenilen diizeyde giivenilir bir ayrim yapilabilmektedir (156).

Uyku kalitesini saptayan Ol¢ek sorulari, uyku kalitesi ile ilgili degisik
faktorleri icerir. PUKI anketi; subjektif uyku kalitesi, uykuya dalma siiresi, toplam
uyku siiresi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilacit kullanimi ve giindiiz
islerinde bozulmanin degerlendirildigi yedi bilesenden olusur. Her birinin yaniti

belirti sikligina gore 0-3 arasinda puanlanir. Puanlama; gegen ay boyunca hig
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olmamigsa 0, haftada birden az ise 1, haftada bir veya iki kez ise 2, haftada ii¢

veya daha fazla ise 3 olarak yapilir. Ankette sorulan uyku kalitesi degerlendirmesi

ise; ¢cok 1yi 0, oldukea iyi 1, olduke¢a kotii 2, cok kotii 3 olarak puanlanir. Elde

edilen global skor 0 ile 21 arasinda deg
skorun yiiksek olusu uyku bozuklugu ol

isir. Pittsburgh uyku anketi sonucu global

up olmadigin1 ya da uyku bozukluklarinin

yayginligini gostermez, uyku kalitesinin kotii oldugunu gosterir. Pittsburgh uyku

anketi sonucu global skoru 5 ve iizerinde olanlar uyku kalitesi anlamli diizeyde

kotii, 5’in altinda olanlar ise uyku kalitesi iyi olarak degerlendirilir (Tablo VI)

(157,158).

Tablo VI Pittsburgh ~ Uyku

Degerlendirme Formu

Kalitesi indeksi (PUKI) Anketi

Bilesen 1: Subjektif uyku kalitesi
(uyku kalitesini kisinin
kendisinin degerlendirmesi)

Cok iyi (0 puan)

Oldukea iyi (1 puan)

Oldukga koti (2 puan)

Cok kot (3 puan)

Bilesen 5: Uyku bozuklugu
sikhig

Hi¢ yasanmadi (0 puan)
Haftada 1’den az (1 puan)
Haftada 1-2 defa (2 puan)
Haftada 3 ve Uzerinde (3 puan)

Bilesen 2: latensi
dalma suresi)

15 dak. altinda (0 puan)
16-30 dak. arasinda (1 puan)
31-60 dak. aras1 (2 puan)

60 dak. Uzeri (3 puan)

Uyku (uykuya

Bilesen 6: Gunduz islev
bozuklugunun sikhgi

Hi¢ yasanmadi (0 puan)
Haftada 1’den az (1 puan)
Haftada 1-2 defa (2 puan)
Haftada 3 ve uzerinde (3 puan)

Bilesen 3: Uyku sUresi
7 saat ve Uzeri (0 puan)
6-6.9 saat (1 puan)
5-5.9 saat (2 puan)
5 saat alt1 (3 puan)

Bilesen 7: Uyku ilaci kullanma
Hig kullanmiyor (0 puan)
Haftada 1’den az (1 puan)
Haftada 1-2 defa (2 puan)
Haftada 3 ve (zerinde (3 puan)

Bilesen 4: Ahsilmig uyku etkinligi
(uyku sUresi/yatakta

kalma stiresi X 100)

%85 uzeri (0 puan)

%75-84 (1 puan)

%65-74 (2 puan)

%065 altinda (3 puan)

Uyku kalitesi Indeksi
Global skor < 5 (iyi uyku kalitesi)
Global skor _ 5 (kotu uyku kalitesi

32




3.3. Istatistiksel Analiz

Veriler tanimlayici istatistik ile dzetlendi. ikili grup karsilastirmalarinda
dagilimi normal olan sayisal veriler i¢in Student t testi, dagilimi1 normal olmayan
sayisal veriler icin Mann-Whitney U testi, sayisal olmayan veriler i¢in Ki-Kare
testi kullanild1. Coklu grup karsilastirmalarinda ise, dagilimi normal olan sayisal
veriler igcin One-Way ANOVA, dagilimi normal olmayan sayisal veriler igin
Kruskal-Wallis ve sayisal olmayan veriler i¢in Ki-Kare testleri kullanildi. Uyku
kalitesi ile iliskili parametrelerin belirlenmesinde ise Spearman korelasyon analizi

kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali’nda Ocak 2011 ve Temmuz 2011 tarihleri arasinda yapilan bu ¢alismada
dispepsi sikayeti ile endoskopi yapilan 200 hasta Roma III tan1 kriterlerine gore
fonksiyonel dispepsi agisindan degerlendirildi. 63 hasta fonksiyonel dispepsi tani
kriterlerini saglamamasi ve digslama kriterleri nedeniyle calisma dis1 birakildi.
Calismaya 137 fonksiyonel dispepsi hastast ve 50 saglikli goniillii dahil edildi.
Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve Pittsburg uyku anketinde her
bir 6geye ait skor ile global skorun gruplara gére dagilimi tablo VII’de gosterildi.

Fonksiyonel dispepsi grubunun yas ortalamasi kontrol grubundan anlaml
olarak yiiksekti (p=0.009). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi ve BKI acisindan
anlamli fark yoktu (p=0.850, p=0.141) (Tablo VII).

PUKI anketindeki gruplar arasinda her bir dgenin skoruna bakildiginda
FD’li grubun kontrol grubundan; subjektif uyku kalitesi skoru (p<0.001), uyku
latensi (uykuya dalma suresi) skoru (p=0.006), uyku suresi skoru (p=0.003),
alisilmis uyku etkinligi skoru (p=0.036), gecen ayda yasanan herhangi bir tipte
uyku bozuklugu skoru (p=0.001), uyku ilac1t kullanim1 (p=0.009), giindiiz islev
bozuklugu skoru (p<0.001) anlamli olarak yiiksekti. Global skora bakildiginda
FD’li grubun skoru kontrol grubundan anlaml olarak yiiksekti (p<0.001) (Tablo
VII).

Global skoru >5 olanlarin uyku kalitesi kotli olarak degerlendirildiginde
FD’li grubunun %71.5’inin ve kontrol grubunun %38’inin uyku kalitesinin kotii
oldugu tespit edildi. FD’li grubunun kotii uyku kalitesi kontrol grubundan anlamli

olarak yiiksek bulundu (p<0.001) (Tablo VII).
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Tablo VII : FD ve kontrol grubunun demografik ozellikleri ve Pittsburg uyku

anketinde her bir 6geye ait skor ile global skorun gruplara gore dagilimi

Degiskenler Fonksiyonel Kontrol

Dispepsi (Grupl) (Grup 2) P

(n=137) (n=50)

Yas (y11) 46.3£15.2 39.8+£14.0 0.009%
Cinsiyet E/K 50/87 19/31 0.850
Bki (kg/m?) 27.1+4.7 25.9+4.7 0.141
Subjektif uyku kalitesi,
Medyan(ceyreklerarasi 1.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) <0.001%
aralik)
Uyku latensi,
medyan(ceyrelerarasi 1.00(1.00-3.00) 1.00(0.00-2.00) 0.006%
aralik)
Uyku suresi,
Medyan(ceyreklerarasi 1.00(0.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) 0.003?
aralik)
Alisilmis uyku etkinligi,
Medyan(ceyreklerarasi 0.00(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.036%
aralik)
Uyku bozuklugu sikligi,
Medyan(ceyreklerarasi 1.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-1.00) 0.001%
aralik
Uyku ilaci kullanimi,
medyan(ceyreklerarasi 0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00) 0.009?
aralik)
Giindiiz iglev
bozuklugu, a
Medyan(ceyreklerarasi 1.00(0.00-2.00) 0.00(0.00-1.00) <0.001
aralik)
Global skor 7.6+4.5 4.5+2.6 <0.001*
KOl uyku kalitesi, 98 (71.5) 18 (38.0) <0.001°

N(%)

4Grup 1’in degeri grup 2’den anlamli olarak yiiksekti.
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Calismaya dahil edilen hastalar EAS ve PDS tani kriterlerine gore 75
hasta Grup I, 62 hasta Grup Il ve kontrol grubunu olusturan 50 kisi Grup IlI
olarak smiflandirildi. Gruplarin demografik 6zellikleri ve Pittsburg uyku
anketinde her bir dgeye ait skor ile global skorun gruplara gore dagilimi tablo
VI’ de gosterildi.

Tablo VIII : EAS, PDS ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve Pittsburg
uyku anketinde her bir 6geye ait skor ile global skorun gruplara gore dagilimi

EAS (Grup 1) PDS (Grup 2) Kontrol (Grup 3)

Degiskenler 2]
(n=75) (n=62) (n=50)

Yas (y11) 44.3+16.7 48.7£12.9 39.8+14.0 0.008%
Cinsiyet E/K 29/46 21/41 19/31 0.831
BKI (kg/m2) 25.9+4.8 28.4+4.3 25.9/4.7 0.003
Subjektif uyku kalitesi,

1.00 (1.00-2.00) 1.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) <0.001°
Medyan(geyreklerarasi aralik)
Uyku latensi,

2.00(1.00-3.00) 1.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-2.00) 0.016°
medyan(geyrelerarasi aralik)
Uyku sresi,

1.00(0.00-2.00) 1.00(0.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) 0.010°
Medyan(ceyreklerarasi aralik)
Alisilmis uyku etkinligi,

0.00(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.034¢
Medyan(ceyreklerarasi aralik)
Uyku bozuklugu ,

1.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-1.00) 0.002°
Medyan(ceyreklerarasi aralik)
Uyku ilact kullanimu,

0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00) 0.024°
Medyan(ceyreklerarasi aralik)
Giindiiz islev bozuklugu,

1.00(.00-2.00) 1.00(1.00-2.00) 0.00(0.00-1.00) <0.001°
Medyan(ceyreklerarasi aralik)
Global skor 7.8+4.6 7.3+4.3 45+2.6 <0.001°
Kotl uyku kalitesi,

54 (72.0) 44(71.0) 19(38.0) <0.001°

N(%)

4 Grup 2’nin yas ortalamasi grup 3’ten anlaml olarak ylksekti.

mep 2’nin BKI grup 1 ve grup 3’ten anlamli olarak yiiksekti.

° Grup 1 ve grup 2’nin degeri grup 3’ten anlamli olarak yiiksekti.




¢ Grup !’in degeri grup 3’ten anlamli olarak ytiksekti.

PDS grubunun yas ortalamasi kontrol grubundan anlamli olarak ylksekti
(p=0.002). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamh fark yoktu
(p=0.831). PDS grubunun BKI hem EAS grubundan (p=0.007) hem de kontrol
grubundan (p=0.014) anlaml1 olarak yiiksekti (Tablo VIII).

Gruplar arasinda PUKI anketindeki her bir 6genin skoruna bakildiginda
subjektif uyku kalitesi agisindan EAS ve PDS grubunun skoru kontrol grubundan
anlamli olarak yiiksekti (p<0.001 ve p<0.001). Uyku latensi (uykuya dalma
stiresi) skoru EAS ve PDS grubunda kontrol grubundan anlamli olarak yiliksek
saptand1 (p=0.007 ve p=0.030). EAS ve PDS grubunun uyku siiresi skoru kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.011 ve p=0.004). Alisilmis uyku
etkinligi acisindan EAS grubunun skoru kontol grubundan anlamli olarak ytiksekti
(p=0.011), EAS ile PDS gruplari arasinda ise anlaml farklilik yoktu (p=0.264).
Gecen ayda yasanan herhangi bir tipte uyku bozuklugu bakimindan EAS ve PDS
grubunun skoru kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.001 ve
p=0.005). EAS ve PDS grubunda uyku ilact kullanimi kontrol grubuna goére
anlaml olarak yiiksekti (p=0.017 ve p=0.005). EAS ve PDS grubunda giindiiz
islev bozuklugu skoru kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.001
ve p<0.001). Gruplar arasinda global skora bakildiginda EAS ve PDS gruplarinin
skoru kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (p<0.001 ve p=0.001), EAS ile
PDS gruplar1 arasinda ise anlamli farklilik yoktu (p=0.594) (Tablo VIII).

Global skoru >5 olanlarin uyku kalitesi kotii olarak degerlendirildiginde
EAS grubunun %72’sinin, PDS grubunun %71’inin ve kontrol grubunun
%38’inin uyku kalitesinin kotii oldugu tespit edildi. EAS ve PDS grubunun kotu
uyku kalitesi kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001 ve
p<0.001) (Tablo VIII).

Calismaya dahil edilen fonksiyonel dispepsi hastalar1 nokturnal
semptomlar1 olanlar ve olmayanlar olmak iizere 2 gruba ayrildi. Bu gruplarin ve
kontrol grubunun demografik Ozellikleri ve Pittsburg uyku anketinde her bir

Ogeye ait skor ile global skor dagilimi tablo IX’de gosterildi.
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Tablo IX :Nokturnal septomu olan ve olmayan hastalar ile kontrol grubunun

demografik ©zellikleri ve Pittsburg uyku anketinde her bir 6geye ait skor ile

global skorun gruplara gore dagilimi

Nokturnal Nokturnal
semptomu semptomu Kontrol

oI:nIar olmap anlar Grubu

Degiskenler (Grup 1) G y 2) (Grup3) P
rup rup
n=50

(n=50) (n=87) (n=50)
Yas (y1l) 48.5+15.9 45.0£14.7 39.8+14.0 0.013°
Cinsiyet E/K 14/36 36/51 19/31 0.290
BKI (kg/m?) 28.0+4.8 26.5+4.6 25.9+4.7 0.078
Subjektif uyku kalitesi, b
Medyan(goyroklorarast aralid) 2.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) <0.001
Uyku latensi, .
Medyan(goytolorarast aralik) 2.00(1.00-3.00) 1.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-2.00) 0.001
Uyku sresi, c
Modyan(goyroklorarast aralik 2.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) <0.001
Alisilmis uyku etkinligi, } ) . c
Modyan(goyrokloraras: aralid) 1.00(0.00-2.00) 0.00(.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.001
Uyku bozuklugu siklig, .
Medyan(goyrokleraras, aralid 2.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-1.00) 1.00(1.00-1.00) <0.001
Uyku ilaci kullanimu, P
Medyan(geyreklerarast aralik) 0.00(0.00-0.00) 0.00(.000-0.00) 0.00(0.00-0.00) 0.033
Giindiiz islev bozuklugu, b
Medyan(oeyreklorarast aralik) 2.00(1.00-3.00) 1.00(0.00-2.00) 0.00(0.00-1.00) <0.001
Global skor 9.9+4.3 6.3+4.0 4.5+2.6 <0.001°
Koétl uyku kalitesi,

44(88.0) 54(62.1) 19(38.0) <0.001°
N(%)

# Grup 1’in yas ortalamasi grup 3’ten anlamli olarak yiiksekti.

b Grup 1’in degeri grup 2 ve grup 3’ten anlamli olarak yiiksekti. Grup 2’nin degeride grup 3’ten

anlamli olarak yiiksekti.

° Grup 1’in degeri grup 2 ve grup 3’ten anlamli olarak yiiksekti.

¢ Grup 1 ve grup 2’nin degeri grup 3’ten anlamli olarak ytiksekti.

Nokturnal semptomu olanlarin yas ortalamasi kontrol grubundan anlaml

olarak yuksek bulundu (p=0.013). Nokturnal semptomu olanlar, nokturnal
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semptomu olmayanlar ve kontrol grubu arasinda cinsiyet (p=0.290) ve BKI

(p=0.078) bakimindan anlaml fark yoktu (Tablo IX).

Pittsburg uyku anketindeki gruplar arasinda her bir 6genin skoruna
bakildiginda subjektif uyku kalitesi ag¢isindan nokturnal semptomu olanlarin skoru
nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlami olarak yiiksek
bulundu (p<0.001 ve p<0.001). Nokturnal semptomu olmayanlarin subjektif uyku
kalitesi skoru da kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (p=0.001). Uyku
latensi skoru nokturnal semptomu olanlarda nokturnal semptomu olmayanlardan
ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (p=0.012 ve p<0.001), nokturnal
septomu olmayanlar ile kontrol grubu arasinda ise anlami farklilik yoktu
(p=0.081). Uyku stresi skoru nokturnal semptomu olanlarda nokturnal semptomu
olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (p=0.005 ve
p<0.001), nokturnal septomu olmayanlar ile kontrol grubu arasinda ise anlami
farklilik yoktu (p=0.081). Nokturnal semptomu olanlarda alisilmis uyku etkinligi
skoru nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli olarak
yuksekti (p=0.003 ve p=0.001), nokturnal semptomu olmayanlar ile kontrol grubu
arasinda ise anlaml farklilik yoktu (p=0.407). Gegen ayda yasanan herhangi bir
tipte uyku bozuklugu bakimindan nokturnal semptomu olanlarin skoru nokturnal
semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli olarak ytiksekti (p<0.001
ve p<0.001), nokturnal semptomu olmayanlar ile kontrol grubu arasinda ise
anlamli farklilik yoktu (p=0.267). Nokturnal semptomu olanlarin ve olmayanlarin
uyku ilact kullanimi skoru kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p=0.012
ve p=0.009). Nokturnal semptomu olanlarda giindiiz islev bozuklugu skoru
nokturnal septomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti
(p<0.001 ve p<0.001), nokturnal semptomu olmayanlarin skoruda kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.001). Gruplar arasinda global
skora bakildiginda nokturnal semptomu olanlarin skoru nokturnal semptomu
olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (p<0.001 ve
p<0.001), nokturnal semptomu olmayanlarin global skoru da kontrol grubundan

anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.027) (Tablo IX).
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Nokturnal ~semptomu olanlarin  %88’inin, nokturnal semptomu
olmayanlarin %62.1’inin ve kontrol grubunun %38’inin uyku kalitesinin kotii
oldugu tespit edildi. Bu oranlara bakildiginda nokturnal semptomu olanlarin Koti
uyku kalitesi nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli
olarak ytksekti (p=0.001 ve p<0.001), nokturnal semptomu olmayanlarin degeri
de kontrol grubundan anlaml: olarak yiiksekti (p=0.007) (Tablo 1X).

Calismaya dahil edilen EAS ve PDS hastalar1 nokturnal semptomlari
olanlar ve nokturnal semptomlari olmayanlar olmak {izere iki gruba ayrildi. Bu
gruplarin ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve Pittsburg uyku anketinde

her bir 6geye ait skor ile global skor dagilimi tablo X’da gosterildi.

PDS nokturnal semptomu olanlarin (grup 4) yas ortalamasi kontrol
grubundan (grup 5) anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0.033). Cinsiyet dagilimi
acisindan gruplar arasinda fark saptanmadi (p=0.175). EAS nokturnal semptomu
olmayanlarin (grup 1) BKI PDS nokturnal semptomu olmayanlardan (grup3) ve
grup 4’ten anlamli olarak diisiiktii (p=0.041 ve p=0.038) (Tablo X).

Pittsburg uyku anketindeki gruplar arasinda her bir 6genin skoruna
bakildiginda subjektif uyku kalitesi agisindan grup 1’in skoru EAS nokturnal
semptomu olanlardan (grup 2) ve grup 4’ten anlamli olarak diisiik (p=0.010 ve
p=0.001), grup 5’ten ise anlaml olarak yiiksekti (p<0.001). Grup 2’nin subjektif
uyku kalitesi skoru grup 3 ve grup 5’ten anlaml olarak yiiksek bulundu (p=0.001
ve p<0.001). Grup 3 ‘iin skoru grup 4’ten anlaml olarak diisiik (p<0.001), grup
5’ten ise anlamli olarak yiiksekti (p=0.031). Grup 4’iin skoru grup 5’ten anlamli
olarak yuksekti (p<0.001) (Tablo X).

Uyku latensi skoruna bakildiginda; grupl’in grupS5’ten anlamli olarak
yuksekti (p=0.041). Grup 2’nin skoru grup 3 ve grup 5’ten anlamli olarak yiiksek
bulundu (p=0.049 ve p=0.009). Benzer sekilde grup 4’iin skoru hem grup 3’ten
(p=0.004) hem de grup 5’ten (p=0.001) anlaml olarak ylksekti. Grup 1’in uyku
stiresi skoru grup 2 ve grup 4’ten anlaml olarak distiktii (p=0.030 ve p=0.020).
Grup 2 ve grup 4’iin uyku siiresi skoru da grup 5’ten anlamli olarak yiiksek

bulundu (p=0.001 ve p<0.001) (Tablo X).
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Tablo X :EAS ve PDS gruplarinin nokturnal semptomlari olan ve olmayanlari ile
kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve Pittsburg uyku anketinde her bir

Ogeye ait skor ile global skorun gruplara gore dagilimi

EAS EAS PDS PDS
nokturnal nokturnal nokturnal nokturnal Kontrol
. semptomu semptomu semptomu semptomu Grubu
Degiskenler P
olmayanlar olanlar olmayanlar olanlar Grup5
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 (n=50)
(n=44) (n=31) (n=43) (n=19)
Yas (1) 42.7+16.5 46.6+16.9 47.4+12.3 51.6+14.0 39.8+14.0 0.017°
Cinsiyet E/K 22/22 7124 14/29 7112 19/31 0.175
Bki (kg/m?) 25.1%4.9 27.1#45 28.0£3.9 29.4%5.0 25.9+4.7 0.003°
Subjektif uyku kalitesi,
Medyan(geyreklerarast 1.00(1.00-2.00) | 2.00(1.00-2.00) 1.00(1.00-1.00) 2.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) <0.001°
aralik)
Uyku latensi,
Medyan(geyrelerarasi 1.50(1.00-2.75) | 2.00(1.00-3.00) 1.00(1.00-2.00) 2.00(1.00-3.00) 1.00(0.00-2.00) 0.003¢
aralik)
Uyku sdresi,
Medyan(geyreklerarast 1.00(1.00-2.00) | 2.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-2.00) 2.00(1.00-2.00) 1.00(0.00-1.00) 0.001°
aralik
Alisilmig uyku etkinligi,
Medyan(geyreklerarasi 0.00(0.00-1.00) | 1.00(0.00-2.00) | 0.00(0.00-1.00) 1.00(0.00-1.00) | 0.00(0.00-1.00) 0.003f
aralik)
Uyku bozuklugu sikligs,
Medyan(geyreklerarast 1.00(1.00-1.00) | 2.00(1.00-2.00) | 1.00(1.00-1.00) | 2.00(1.00-2.00) | 1.00(1.00-1.00) | <0.001°
aralik)
Uyku ilaci kullanimu,
Medyan(geyreklerarasi 0.00(0.00-0.00) | 0.00(.000-0.00) | 0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00) | 0.00(0.00-0.00) 0.109
aralik)
Giindiiz islev bozuklugu,
Medyan(geyreklerarasi 1.00(0.00-2.00) | 2.00(1.00-3.00) 1.00(0.00-2.00) 2.00(2.00-3.00) | 0.00(0.00-1.00) <0.001"
aralik)
Global skor 6.5+4.1 9.6+4.7 6.0+4.0 10.2+3.6 4.5+2.6 <0.001
E?;:) uyku kalitesi, 28(63.6) 26(83.9) 26(60.0) 18(94.7) 19(38.0) <0.001"

& Grup 4’iin yas ortalamasi grup 5’ten anlamli olarak yiiksekti.
® Grup 1’in BKi grup3 ve grup 4’ten anlamli olarak diisiiktii.

¢ Grup 2 ve 4’iin degeri grup 1, 3 ve 5’ten anlamli olarak yiiksek, grup 1 ve 3’iin degeride grup
5’ten yliksek saptandi.

¢ Grup 2 ve 4’lin degeri grup 3 ve 5’ten anlamli olarak yiiksek, grup 1’in degeride grup 5’ten
yuksekti.

®Grup 2 ve 4°iin degeri grup 1 ve 5’ten anlaml olarak yiiksekti.
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f Grup 2 ve 4’iin degeri grup 1,3 ve 5 ten anlamli olarak yiiksekti.
9 Grup 2 ve 4’iin degeri grup 3 ve 5’ten anlamli olarak yiiksekti

h Grup 2 ve 4’lin degeri grup 1, 3 ve 5’ten anlamli olarak yiiksek, grup 3iin degeride grup 5’ten
yiiksek saptandi.

"Grup 2 ve 4’iin degeri grup 3 ve 5’ten anlamh olarak yiiksek, grup 1 ve 3’iin degeri grup 5’ten
yiiksek, grup 4’iin degeride grup 1°den yiiksek saptandi.

Aligilmis uyku etkinligi skoru grup 2 ve grup 4 iin degeri grup 3 (p=0.003
ve p=0.021) ve grup 5’ten (p=0.001 ve p=0.015) yiiksek bulundu. Bu fark
istatiksel olarak anlamli idi. Uyku bozuklugu siklig1 skoru grup 1’in grup 2 ve
grup 4’ten anlaml olrak distiktii (p<0.001 ve p<0.001). Grup 2 ve 4’iin uyku
bozuklugu siklig1 skoru grup 3 (p<0.001 ve p<0.001) ve grup 5’ten (p<0.001 ve
p<0.001) anlaml olarak yiiksek saptandi (Tablo X).

Giindiiz islev bozuklugu skoru grup 1’in grup 2 ve grup 4’ten anlamh
olarak diisik (p=0.001 ve p<0.001) fakat grup 5’ten anlamli olarak yiiksek
bulundu (p=0.015). Grup 2’nin giindiiz islev bozuklugu skoru grup 3 ve grup
5’ten anlamli olarak yiiksekti ( p=0.001 ve p<0.001). Grup 3’iin gindiiz islev
bozuklugu skoru grup 4’ten anlamli olarak diisiik (p<0.001), grup 5’ten ise
anlamli olarak yiiksekti (p=0.002). Grup 4’iin giindiiz islev bozuklugu skoruda
grup 5’ten anlamli olarak yiiksekti (p<0.001) (Tablo X).

Gruplar aras1 global skora bakildiginda grup 1’in global skoru grup 2 ve
grup 4’ten anlaml olarak diisiik (p=0.006 ve p=0.002), grup 5’ten anlamli olarak
yiiksekti (p=0.026). Grup 2’nin global skoru grup 3 ve grup 5’ten anlamli olarak
yuksekti (p=0.002 ve p<0.001). Grup 4’iin global skoru grup 3 ve grup 5’ten
anlamli olarak yiiksekti (p<0.001 ve p<0.001) (Tablo X).

Grup I’in %63.6’smin, grup 2’nin %83.9’unun, grup 3’iin %60’ 1min, grup
4’1in %94.7’sinin ve grup 5’in %38’inin uyku kalitesinin kotii oldugu tespit edildi.
Bu oranlara bakildiginda grup 1’in kotii uyku kalitesi degeri grup 4’ten anlamili
olarak diisiik (p=0.011), grup 5’ten anlaml olarak yiiksekti (p=0.013). Kot uyku
kalitesi degeri grup 2‘nin grup 3 ve grup 5’ten anlamli olarak yiiksekti (p=0.030
ve p<0.001). Grup 3’iin kotl uyku kalitesi degeri gup 4’ten anlamli olarak diisiik
(p=0.006), grup 5’ten ise anlamli olarak ytiksekti (p=0.031). Grup 4’iin koti uyku
kalitesi degeri grup 5’ten anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001) (Tablo X).
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Tim gruplar i¢inde koti uyku kalitesi ile iligkili parametrelere
bakildiginda, kotii uyku kalitesi artan yas ile (r=0.367, p<0.001), artan BKI ile
(r=0.230, p=0.002), dispepsili olma ile (r=0.307, p<0.001) ve nokturnal
semptomlarin olmasi ile (r=0.378, p<0.001) iliskili bulundu.
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V. TARTISMA

Dispepsi goriilme sikligimin yiiksek olmasi nedeniyle toplumlarin énemli
saglik sorunlarindan biridir. Tiirkiyede dispepsi prevalans:t %39 olarak bildirilmis
olup bu hastalarin da yaklasik tigte ikisini FD olgular1 olusturmaktadir (26,32).
FD hastalarin yasam kalitesini diisiiren son derece yaygin bir gastrointestinal
sistem bozuklugudur. Ayni zamanda kronik bir hastalik oldugu i¢in saglik sistemi

uzerinde énemli bir ekonomik problemdir (159-163).

Dispepsi ile ilgili potansiyel risk faktorleri literatirde belirsizdir. Cok
cesitli risk faktorleri degerlendirilmesine ragmen, bu bilgiler hastaligin
yonetiminde yeterli olmamaktadir. Bir ¢alismada potansiyel risk faktorleri; yas,
gogiis agrisi, genel viicut agrisi, angina, siniizit, uyku bozukluklari, osteoartrit,
romatoid artrit, NSAII ve aspirin kullanim1 olarak bulunmustur (14). Bir baska
calismada ise yas, cinsiyet, BKI, antisekretuvar tedavi, karin agrisi, pozitif aile
Oykiisii, hazimsizlik, uykuya dalmada giicliik, belirtilerin kotiilesmesi ile iligkili
kot uyku ve yuksek somatik semptomlar dispepsi risk faktorleri olarak
gosterilmistir (13). Bu iki ¢alismada goriildiigii gibi uyku bozukluklart dispepsi

i¢in bagimsiz bir risk faktortidiir.

Uyku bozuklugu bilissel islevde azalma, reflekslerde zayiflama,
kardiyovaskiiler hastalik, is verimliliginde azalma ve yasam kalitesinde bozulma
gibi ¢ok cesitli saglik sorunlari ile iligkili bulunmustur (164-166). FD’li hastalarda
da bozulmus uykunun fiziksel ve zihinsel fonksiyonlarda azalmaya katkida
bulundugu tespit edilmistir. Aynm1 zamanda FD’li hastalarda anksiyete ve
depresyonun daha sik oldugu gosterilmistir (16). Bu durum FD’li hastalarda
kronik semptomlar bulundugundan kaynaklanabilir ¢iinkii; kronik hastalik
durumlarinda duygu durum bozuklugu siklig1 artmistir. Ancak FD semptom siddet
skoru ve uyku bozuklugu ile anksiyete ve depresyon siddet skoru arasinda iliski
bulunamamaistir (16). Benzer sekilde baska bir ¢alismada da uyku disfonksiyonu
olan ve olmayan fonksiyonel barsak hastaligi olanlarda anksiyete ve depresyon

skorlar1 agisindan anlamhi farklilik tespit edilmemistir (2). Bu durum
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gostermektedir ki FD hastaligi anksiyete ve depresyon gibi duygu durum

bozukluklarindan bagimsiz olarak uyku bozuklugu ile ilisklidir.

IBS ve GORH ile uyku bozuklugu arasindaki iliski cok sayida ¢alismada
gosterilmistir (17,167-171). GORH ve IBS’nin aksine FD’li hastalarda uyku
kalitesi ve uyku bozukluklari ile ilgili ¢galismalar siirlidir. Uyku bozukluklarinin
dispepsi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu (13, 14), FD’li hastalar arasinda uyku
bozukluklarinin anlamli olarak daha sik oldugu (2,15) ve Roma III tam kriterleri
kullanilarak  yapilan prospektif bir ¢alismada FD’li hastalarda uyku
bozukluklarinin yaygin goriildiigii, uyku bozuklugunun semptom siddeti ile iligkili
oldugu, bozulmus uykunun fiziksel ve zihinsel fonksiyonda azalmaya katkida
bulundugu ve anksiyetenin semptomlarin ifadesinde rol oynayabilecegi (16)
gosterilmistir. Bizim bu ileriye doniik calismamizda Roma III tani kriterlerini
karsilayan FD alt gruplarinda ve nokturnal semptomu olanlarda uyku kalitesi

arastirildi.

Calismamizda FD’li grubun yas ortalamasi kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksekti. Bu farkida PDS’li grup olusturmaktaydi. Benzer sekilde daha
once yapilan ¢aligmalarda da dispepsili grubun yas ortalamasi kontrol grubundan
yuksek idi (16,2). Bir ¢alismada da yas arttik¢a dispepsi goriilme sikliginin arttig
saptanmistir (14). Bizim ¢alismamizda ayni1 zamanda tim gruplar icerisinde kot
uyku Kkalitesi artan yas ile iliskili bulundu. Yasli populasyonda yasla birlikte
siklig1 artan fiziksel hastaliklara, ila¢ kullanimina, primer uyku bozukluklarina ya
da hayat tarzi degisikliklerine baglh olarak uyku kalitesinde bozulma
olabilmektedir (172,173). Calismamizda FD’li grup ve kontrol grubu arasinda
cinsiyet ve BKI agisindan fark yoktu. Ttm gruplar i¢inde artan BKI ile kétii uyku
kalitesi iliskili bulundu.

Calismamizda tiim FD’li hastalarda uyku kalitesi kotii olanlarin orani
%71.5, kontrol grubunda ise %38 olarak bulundu. Kontrol grubumuzdaki kotu
uyku kalitesi olanlarin orani, daha oOnceki c¢alismalarda saptanan popiilasyon
siklig1 ile uyumlu idi (26,32). Alt gruplarda ise, EAS’l1 hastalarin ve PDS’li
hastalarin uyku kalitesi PUKI anketi ile degerlendirildiginde EAS grubunda uyku
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kalitesi kotii olanlarin orani1 %71 ve PDS grubunun %72 olarak tespit edildi. FD’li
hastalardaki bu bozulmus uyku kalitesi, daha once yapilan bazi caligmalar ile
uyumlu idi. Ronnie ve arkadaglarinin daha 6nceden dogrulanmis 6 6geli bir anket
calismasinda FD’li hastalarda uyku bozuklugu sikligin1 %68 bulurken, David ve
arkadaslar1 %67 olarak bulmustur (2,15). Ancak ankete dayali yapilan bir bagka
calismada ise uyku bozuklugu ile fonksiyonel dispepsi arasinda iliski
saptanmamustir (17). Calismamizda gruplar arasinda global PUKI skoruna
bakildiginda FD’li hastalarda kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu.
FD alt gruplar1 da (EAS ve PDS) ayri ayr1 kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksekti. Bizim bu bulgularimizla uyumlu olarak Brain ve arkadaglarinin FD
hastaliginin uyku bozuklugu ile iliskisini arastirdig1 calismada PUKI skoru FD’li
hastalarda kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. PUKI global
skoru orta derecede ve siddetli semptomlar1 olan FD’li hastalarda hafif semptomu
olanlar ile kontrol grubundan anlamli olarak yiikksek bulunmustur. Dolayisiyla
uyku bozuklugunun semptom siddeti ile iligkili oldugu saptanmigtir. PUKI global
skoru EAS, PDS ve EAS+PDS’li alt gruplarda kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Alt grublar arasinda ise anlamli farklilik
saptanmamistir. Bu bulgular benzer bir model ortaya koyan ISI (insomnia severity
index) skoru tarafindan desteklenmistir (16). FD’li hastalarda saglikli

gonullilerden daha fazla uyku bozuklugu olacagi bizim galigmamizda dogrulandi.

FD’li grupta kontrol grubuna gére PUKI anketinde her bir dgenin skoru
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti. FD alt gruplarina bakildiginda, EAS
ve PDS grubunda kontrol grubuna gore; subjektif uyku kalitesi daha kotl, uyku
latensi (uykuya dalma siiresi) uzun, toplam uyku siiresi kisa, gecen ayda yasanan
herhangi bir tipte uyku bozuklugu siklig1 fazla, uyku ilact kullanimi1 ve gindiiz
islev bozuklugu sikligr fazla tespit edilmistir. Brain ve arkadaglarinin yaptig
calismada benzer sekilde FD’li hastalarda kontrol grubuna gore uyku siiresi kisa,
uykuya dalma siiresi uzun ve herhangi tipte yasanan uyku bozuklugu siklig1 fazla
bulunmustur (16). Ronnie ve arkadaslarinin ¢alismasinda da FD’li hastalarda en
stk goriilen uyku bozukluklar1 gece boyunca sik uyanma ve sabah yorgun ve
dinlenmemis kalkma olarak saptanmistir (2). Bu yapilmis olan iki ¢aismada da

uyku bozuklugu dispeptik semptomlarin siddeti ile dogrudan iligkili bulunmustur
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(16,2). Uyku bozukluklart ile FD semptomlar: arasindaki iliskinin fizyopatolojisi
ve mekanizmasi muhtemelen olduk¢a karmasiktir ve bilinmemektedir. Fakat
dispeptik semptomlarin uykuya miidahalesini tahmin etmek kolaydir. Epigastrik
bolgeye lokalize siirekli ya da tekrarlayan epigastrik agr1 ve rahatsizlik hissi
uykuya baslamada zorluga ve uykudan uyanmaya neden olabilir. Ancak bunun
tersi bir ihtimalde; bozulmus uyku fonksiyonel dispepsisi olan hastalarda
dispeptik semptomlarin artmasina neden olabilir. Ciinkii yapilan caligmalarda
uyku bozuklugunun FD i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bulunmustur
(13,14). Ayrica yapilan galismalarda uyku yoksunlugunun mekanik agri esiginin
azalttigi (174) ve ertesi gun hiperaljeziye neden oldugu (175) gosterilmistir.
Dolayisiyla dispeptik semptomlar nedeni ile uyku kaybi ve diizensiz uyku
yasanabilir. Uyku kaybinin neden oldugu hiperaljezik etkide ertesi giin FD
semptomlarin1 alevlendirebilir. Ayni1 sekilde artmigs FD semptomlarida uyku

bozukluklarini alevlendirebilir.

Calismamiza dahil edilen FD hastalar1 nokturnal semptomlar1 olanlar ve
olmayanlar olarak gruplandirildiginda; nokturnal semptomu olanlarin %88’1,
nokturnal semptomu olmayanlarin %62.1°1 ve kontrol grubunun %381 kotii uyku
kalitesine sahipti. Bu gruplar arasinda global PUKI skoruna bakildiginda
nokturnal semptomu olanlarin skoru hem nokturnal semptomu olmayanlardan
hem de kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti. Organik bir neden olmadan
ortaya cikan ve altta yatan patofizyolojik mekanizma heniiz tam aydinlatilmamis
olan FD’de de nokturnal semptomlar goriilebilmektedir. David ve arkadaslarinin
noniilser dispepsili hastalarda yapti1 bir ¢alismada {ist GiS’den kaynaklanan
kronik karmn agrist olanlarda hem uykuda hem de duodenal motor aktivitede
degisiklikler tespit edilmistir. Nokturnal duodenal motor aktivite ile degismis
uyku paterni iligkili bulunmustur (15). Roma II tani kriterlerine gére FD tanisi
alan hastalarda yapilan bir ¢caligmada; nokturnal semptomlarin belirgin oldugu alt
grupta geceleri artmis duodenogastrik safra refliisii ve diisiik intragastrik PH tespit
edilmistir. Domperidon tedavisi sonrasi hem duodenogastrik safra reflisiinin hem
de nokturnal dispeptik semptomlarin azaldig1 gosterilmistir (12). Fakat nokturnal
semptomu olan FD hastalarinda uyku kalitesinin nasil  etkilendigi

bilinmemekteydi. Bizim ¢alismamizda FD hastalarindan nokturnal semptomu
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olanlarin uyku kalitesi nokturnal semptomu olmayanlardan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Bu durum gece artmis duodenogastrik safra refliisii, azalmis

intagastrik PH ve nokturnal duodenal motor aktivite ile iligkili olabilir.

Calismamizda nokturnal semptomu olan FD hastalarinin nokturnal
semptomu olmayan FD hastalarina ve kontrol grubuna gore subjektif uyku kalitesi
koti, uyku latensi uzun, toplam uyku siiresi kisa, alisilmig uyku etkinligi skoru
yiiksek, gecen ayda yasanan herhangi bir tipte uyku bozuklugu siklig1 fazla, uyku
ilact kullanim1 fazla ve giindiiz islev bozuklugu fazla tespit edilmistir. Bu
gdstermektedir ki PUKI anketindeki 7 genin hepsinin skoru nokturnal semptomu
olanlarda nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Bu durum Chen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
gosterilen nokturnal semptomu olan FD hastalarindaki artmig duodenogastrik
safra refliisii ve azalmis intragastrik PH (12) ile iliskili olabilir. Azalan gastrik PH
antroduodenal motilite bozuklugu ile iliskili olup mide safra refliisiiniin bir
gostergesidir (176-178). Duodenogastrik safra reflisi nokturnal semptomlara
neden olabilir. Bu da gece sik uyanmaya bagli uyku siiresinde kisalmaya, yorgun
uyanmaya, giindiiz islev bozukluguna ve kotlii uyku kalitesine neden olabilir.
Artmis mide asiditesi ise epigastrik agr1 ve rahatsizlik hissine bagli olarakta

uykuya dalmada zorluga yol acabilir.

Calismaya dahil edilen EAS ve PDS gruplart nokturnal semptomlar:
olanlar ve olmayanlar olarak gruplandiridiginda, EAS nokturnal semptomu
olmayanlarin  %63.6’s1, EAS nokturnal semptomu olanlarin %83.9’u, PDS
nokturnal semptomu olmayanlarin %60’1, PDS nokturnal semptomu olanlarin
%94.7’si ve kontrol grubununda %381 kotii uyku kalitesine sahipti. Bu gruplar
arasinda global PUKI skoruna bakildiginda EAS ve PDS nokturnal semptomu
olanlarin skoru, EAS ve PDS nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol
grubundan anlamli olarak yiliksek bulundu. EAS nokturnal semptomlari
olmayanlarin global skoru kontrol grubundan yiksekken, PDS nokturnal
semptomu olmayanlar ile kontrol grubu arasinda anlaml farklilik saptanmamustir.

Global skor ve kotii uyku kalitesi agisindan EAS nokturnal semptomu olanlar ile
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PDS nokturnal semptomu olanlar arasinda anlamli farliklik yoktu. Bu sonug

acisindan bizim ¢alismamiz bir ilk olusturmaktadir.

Calismamizda EAS ve PDS nokturnal semptomu olanlarin nokturnal
semptomu olmayanlardan ve kontrol grubundan subjetif uyku kalitesi daha kotd,
giindiiz islev bozuklugu siklig1 daha fazla ve gecen ayda yasanan herhangi bir
tipte uyku bozuklugu siklig1 daha fazla bulunmustur. EAS ve PDS nokturnal
semptomlar1 olanlarin PDS nokturnal semptomu olmayanlardan ve kontrol
grubundan uykuya dalma siiresi uzun ve alisilmis uyku etkinligi skoru yiiksekti.
EAS ve PDS nokturnal semptomu olanlarin EAS nokturnal semptomu

olmayanlardan ve kontrol grubunda uyku siiresi uzun saptandi.

Calismamizda tim gruplar icinde kotu uyku kalitesi, artan yas ile, artan

BK{ ile, dispepsili olma ile ve nokturnal semptomlarin olmasi ile iliskili bulundu.

Calismamiz sonucunda, FD alt gruplarinda uyku kalitesi kontrol grubuna
gore yiikksek oranda bozulmaktadir. EAS ve PDS’li hastalar arasinda ise uyku
kalitesi agisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Nokturnal semptomu olan
FD’li hastalarin uyku kalitesi nokturnal semptomu olmayan FD’li hastalardan ve
kontrol grubunundan yiiksek oranda bozuk tespit edilmistir. Yine de nokturnal
semptomu olmayan FD’li hastalarda, alt grup ne olursa olsun uyku kalitesi kontrol
grubuna gore daha diisiik idi. KOtU uyku kalitesi, artan yas ile, artan BKI ile,

dispepsili olma ile ve nokturnal semptomlarin olmasi ile iligkili bulunmustur.

Bizim bulgularimiz FD’nin uyku bozukluklar: ile iligkili bir hastalik
oldugunu gostermistir. Uyku bozukluklarinin etkisi son zamanlarda biiyiik ilgi
gormektedir. Cilinkii uyku bozukluklari; problem ¢ozme, karar verme, dikkat
sliresi, ahlaki ve reaksiyon siireside dahil olmak {izere biligsel performansa biiyiik
oranda zarar vermektedir (179-181). Bozulmus uyku ayni zamanda obezite,
diyabet ve kalp hastaligi ile iliskilidir (182-184). Sonug olarak bu prospektif
calismada FD’li hastalarda, nokturnal semptomlar1 olanlarda daha ¢ok olmak
Uzere, uyku kalitesinin bozuldugu saptanmistir. Dolayisiyla, dispepsili olgulardaki

nokturnal semptomlar uyku kalitesi agisindan 6nemsenmelidir.
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V1. SONUCLAR

EAS’lIi ve PDS’li hastalarin kontrol grubuna gore uyku kalitesi yuksek
oranda bozulmaktadir.

EAS ve PDS grubunda kontrol grubuna gore; subjektif uyku kalitesi daha
kotii, uykuya dalma siiresi uzun, toplam uyku siiresi kisa, gecen ayda
yasanan herhangi bir tipte uyku bozuklugu sikligi fazla, uyku ilaci
kullanim1 ve giindiiz islev bozuklugu siklig1 fazla tespit edilmistir.

EAS ve PDS’li hastalar arasinda uyku kalitesi agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir.

Nokturnal semptomu olan FD’li hastalarin uyku kalitesi nokturnal
semptomu olmayan FD’li hastalardan ve kontrol grubunundan yiksek
oranda bozuk saptanmuistir.

Nokturnal semptomu olan FD hastalarinin nokturnal semptomu olmayan
FD hastalarina ve kontrol grubuna goére subjektif uyku kalitesi koti, uyku
latensi uzun, toplam uyku siiresi kisa, alisilmis uyku etkinligi skoru
yiiksek, gegen ayda yasanan herhangi bir tipte uyku bozuklugu siklig
fazla, uyku ilact kullanim1 fazla ve giindiiz islev bozuklugu fazla tespit
edilmistir.

Global skor ve kotii uyku kalitesi agisindan EAS’l1 hastalardan nokturnal
semptomu olanlar ile PDS’li hastalardan nokturnal semptomu olanlar
arasinda anlamli farliklik saptanmamustir.

Kot uyku kalitesi, artan yas ile, artan BKI ile, dispepsili olma ile ve

nokturnal semptomlarin olmast ile iliskili bulunmustur.
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VII. OZET

FONKSiIYONEL DiSPEPSILI HASTALARDA UYKU KALITESININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Fonksiyonel gastrointestinal sistem hastaliklarindan
gastrotzafageal refli hastaligi ve irritable barsak sendromunun uyku bozukluklari
ile iliskisi olduguna dair ¢ok sayida veri mevcuttur. Fonksiyonel dispepsili (FD)
hastalarda ise uyku kalitesi ve uyku bozukluklari ile ilgili ¢alismalar sinirlidir. Bu
calismada Roma III tan1 kriterlerini karsilayan FD alt gruplarinda uyku kalitesini

arastirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Calisma 75 epigastrik agri sendromlu (EAS) hasta, 62
postprandiyal distres sendromlu (PDS) hasta ve 50 kisilik kontrol grubu ile
yapilmistir. Ayrica nokturnal semptomlart olanlarin dispeptik semptom skorlarina
bakildi. TUmuUne son bir aylik uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla aym

hekim tarafindan Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi anketi uygulandi.

Bulgular: EAS’l1 ve PDS’li hastalarin kontrol grubuna gore uyku kalitesi
yiiksek oranda bozulmaktadir (p<0.001, p<0.001). EAS ve PDS’li hastalar
arasinda uyku Xkalitesi agisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Nokturnal
semptomu olan FD’li hastalarin uyku kalitesi nokturnal semptomu olmayan FD’li
hastalardan ve kontrol grubunundan yiiksek oranda bozuk saptanmustir (p<0.001,
p<0.001). Yine de, nokturnal semptomu olmasa da FD’li hastalardaki uyku
kalitesi, kontrol grubuna gore disiik idi (p=0.001). Tum gruplar i¢inde koétu uyku
kalitesi, artan yas ile (r=0.367, p<0.001), artan BKI ile (r=0.230, p=0.002),
dispepsili olma ile (r=0.307, p<0.001), ve nokturnal semptomlarin olmasi ile
(r=0.378, p<0.001) iliskili bulunmustur.

Sonug: Caligmamiz sonucunda FD’li hastalarda uyku kalitesinin kotii
oldugu saptanmistir. FD alt gruplar arasinda farklilik saptanmamuistir. Nokturnal
semptom siklig1 ile kotii uyku kalitesi arasinda pozitif iliski bulunmustur. Sonug

olarak bu calismada FD’li hastalarda, nokturnal semptomlar1 olanlarda daha ¢ok
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olmak {iizere, uyku kalitesinin kotii oldugu saptanmistir. Dolayisiyla, dispepsili

olgulardaki nokturnal semptomlar uyku kalitesi agisindan nemsenmelidir.
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ViIl. SUMMARY

EVALUATION OF SLEEP QUALITY
IN PATIENTS WITH FUNCTIONAL DYSPEPSIA

Objective: There is a large amount of data showing the relation between
functional gastrointestinal system diseases of gastroesophageal reflux disease and
irritable bowel syndrome with sleeping disorders. Studies related to sleep quality
and sleeping disorders on patients with functional dyspepsia (FD) are limited. We
aimed to research the sleep quality in the sub-groups of FD which meet the
ROMA III diagnosis criteria’s.

Material and Method: 75 patients with epigastric pain syndrome (EAS),
62 patients with postprandial distress syndrome (PDS) and 50 healthy volunteer
were included in the study. Symptom scores of dyspepsia in patients with
nocturnal symptoms have been evaluated. All groups were subjected to the
Pittsburg Sleep Quality Index survey by the same physician, in order to evaluate

their sleep quality of last one month.

Results: The sleep quality in patients with EAS and PDS has been
disrupting in high ratios if compared with control group (p<0.001, p<0.001). But
there haven’t been found any differences between the patients of EAS and PDS.
The sleep quality of FD patients with nocturnal symptoms has been found
disordered with the high ratios, compared with FD patients without nocturnal
symptoms and with the control group (p<0.001, p<0.001). Even so, the sleep
quality of FD patients without nocturnal symptoms was lower than the control
group (p=0.001). Poor sleep quality was found in relation with increasing age
(r=0.367, p<0.001), increasing BKI (r=0.230, p=0.002), having dyspepsia
(r=0.307, p<0.001), and having nocturnal symptoms (r=0.378, p<0.001).

Conclusion: It has been found that in our study, the sleep quality in
patients with FD is disordered but any difference hasn’t been found in FD sub-
groups. A positive relation has been determined between nocturnal symptom

frequency and poor sleep quality. As a conclusion, it has been found that the sleep
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quality is disordered in patients with FD even so they haven’t nocturnal
symptoms. Therefore, nocturnal symptoms in patients with dyspepsia should be

considered important in terms of sleep quality.
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