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anlami, "sindirim bozuklugu" ya da "kétu
- sindirim" dir. Fakat bu olayl tarnimlamak bu
kadar kolay degildir. Dispepsi, bir semptomlar top-
lulugudur. Dispepsi i¢in, ¢esitli zamanlarda degdisik
tarifler yapilmustir. Dispeptik semptomlann tormimi,
hastadan hastaya farklihk gédsterebildidgi gibi, he-
kimler tarafindan da farkl olarak degerlendirilebil-
mektedir. Bu ylzden tarhigmalar guntimuzde de
surup gitmektedir. Dispeptik semptomlar, degdisik
etyolojik faktérler tarafindan ortaya ¢ikamnlabildigi
icin bu tabloyu bir sendrom olarak da kabul et-
mek mumkundur (1). Dispepsinin maliyeti olduk¢a
yuksektir. ABD'de her yil dispeptik hastalarnn sade-
ce taru ve tedavisi i¢in ortalama 2 milyar dolar
harcanmaktadir. Isgucti kaybi buna dahil degildir
(9). Kronik dispepsi; hayat kalitesini bozmakta,
gunluk aktiviteleri etkilemekte ve emosyonel stres
artisina katkida bulunmaktadir.

- Dispepsi terimi, Latince kdkenli bir terim olup,

Dispeptik Semptomlar Toplulugu Sunlardir: Ust
abdomende lokalize olan agn ya da rahatsizlik
hissi, postprandial siskinlik hissi, erken doyma, gaz,
gegdirti, bulanti, eksime.

1991'de uluslararas bir panelde klinik arastrmac-
lar, dispepsiyi de i¢ine alan ve Roma kriterleri ola-
rak da bilinen, fonksiyonel gastrointestinal sistem
hastaliklonmin tasnifini yapmiglar, 1999'da Romar-II
konsensus toplantisinda bu kriterler guncellenmis
ve burada dispepsi; ust abdomende odaklancan
agn veya rahatsiziik hissi olarak tarmmlonmustir
2, 3).

Semptomlarn suresi, dispepsi tanimi igin temel bir
ozellik olmayip, semptomlar surekli veya rekurren
bzellikte olabilirler. Cogu arastirmacilara goére
semptomlar en az 3 ay surdudunde, dispepsi kro-
niklesmis demektir (4).
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Dispeptik semptomlarla herhangi bir spesifik has-
talk arasinda iliski kurmak mumkun degdildir. Dis-
peptik semptomlarla doktora bagvuran hastalarn
yandan fozlasinda, tariya varabilmek igin yapi-
lan arastrmalara ragmen dispepsinin sebebi bulu-
noamamaktadir (5).

Kronik (1 yilda en az 3 ay devam eden) dispepsili
hastalarda, tam amach rutin arastumalara rag-
men semptomlarin nedeni bulunamiyorsa ve
mevcut semptomlar, defekasyon bozukluklan ve
IBS bulgulenyla ilgili gérinmuyorsa, artik fonksiyo-
nel dispepsiden bahsedilmektedir. Sadece yapisal
ya da biyokimyasal bir agiklama yapilamadidl za-
man fonksiyonel dispepsi terimi dogru olur. Gastrit-
te oldugu gibi yapisal lezyon saptonsa bile, eder
bu lezyon ile semptomlar arasinda net bir iliski ku-
rulamiyorsa, fonksiyonel dispepsi terimi yine uy-
gundur. Gastrit ya da duodenitli hastalar, bu lez-
yonlar ile semptomlar arasindaki baglantt henuz
kurulamamuis oldugu i¢in, hali hazirda fonksiyonel
dispepsi kavrami icinde bulunmaktadirlar (4).

Gecgmis yillarda, fonksiyonel dispepsi teriminin ye-
rine bagka terimler de kullanlmistir (non-tlser dis-
pepsi, nonorganik dispepsi, idyopatik dispepsi, psi-
kojenik dispepsi, endoskopi negatif dispepsi, esan-
siyel dispepsi vb.). Bunlann i¢inden &ézellikle nonul-
ser dispepsi terimi sik sik fonksiyonel dispepsi teri-
minin yerine kullanmlmaktadir. Ancak baz arastir-
macilar nonulser dispepsi hastalonndaki semp-
tomlann ulser semptomlanyla benzerlik tasimast
gerektigi gértsunu savunurken, bazlarn ise bu teri-
mi, Ulserle hicbir iliskisi olmayan semptomlar igin
kullondigindan bu terimler artik kabul gérmemek-
tedir 4, 6, 7).
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Fonksiyonel dispepsiyi (FD); ruminasyon sendro-
mu, aerofaji ve fonksiyonel kusma kavramlomnn-
dan da ayn tutmak gerekmektedir. Fonksiyonel
kusma kavraminda, organik bir sebebin buluna-
madigl bulonti-kusma sikayetinden baska bir sika-
yet yoktur. Fakat fonksiyonel kusmamin, bulant: si-
kayetinin én planda oldudu dismotilite benzeri dis-
pepsi ile orttisebilecegini unutulmamaldir (4).

Aerofajili hastalar, genellikle stresli ya da psisik bo-
zukluklom olan kisilerdir. Bunlar farkinda olmadan
hava yutarlar ve buna bagh olarak gastrik distom-
siyon gelisebilir, havanin bagursaklara gegmesiyle
bagusaklarda da distansiyon gelisir. Anamnez ta-
nida yardimcidir. Ruminasyon sendromunda ise
tekrarlayan regurjitasyon ile birlikte yiyeceklerin
yeniden ¢ignenip yutulmas:t séz konusudur. Bu
sendromu da fonksiyonel dispepsinin disinda
GORH ve gastroparezi ile de ayirt etmek gereklidir
4, 8).

Fonksiyonel dispepsi tarusinin konulmasi i¢in, mut-
laka organik nedenlerin digslanmast gerektigi yu-
kanda belirtilmisti. Organik nedenler tum dispepsi-
i hastalann yaklasik %30-50 kadannda saptcna-
bilmektedir (2).

Tablo 1'de dispepsiyve yol agan organik nedenler
siralanmigtir. Bunlann igerisinde en 6nemlileri;
GORH, peptik Ulser ve malignitelerdir.

Tablo 1. Organik dispepsi nedenleri (2, 9)

-GORH,
-Peptik Ulser,
-Gastrik maligniteler,

-Gastro pareziler (D.mellitus, skleroderma, vagotomi, kronik
intestinal pseudoobstriuksiyon),

-Gastrik infiltratif hastaliklar (amiloidoz, Menetrier's hastalidu),
-Malabsorbsiyon sendromlarn, laktoz intoleransi,

-Parazitler (Gicrdia lamblia, Strongyloides stercoralis),

-Kronik intestinal iskemi,

-Biliyer hastaliklar ve kronik karaciger hastaliklari,
-Pankreatik hastalklar (kronik pankrectit, ca),

-Sistemik hastaliklar (D.mellitus, tiroid hastaliklom, hiperparati
roidizm, renal yetersizlik, gebelik, addison),

laclar, gida ve icecekler (NSAI, teofilin, digital, potasyum,
demir, kinidin, antibiyotikler, alkol, irritan gidalar vb.),

-Diger nedenler: Kronik infeksiyonlar (AIDS, tbc, sy), Crohn
hastaldt vs.
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Fonksiyonel Dispepsinin Tasnifi

FDli hastalar gok gesitli semptomlarla hekime bas-
vurduklan i¢in, tedavide kolayhk saglamas: gaye-
siyle FD alt gruplara aynlmigtir. Bunlar:

1. Ulser benzeri FD,

2. Motilite bozukluguna benzer FD,
3. Non-spesifik FD,

4. Refll benzeri FD.

Ulser benzeri FD'de ana semptom; st abdomende
lokalize olup, yivecek ve antasitlerle gecen agm-
dur.

Motilite bozukluguna benzer FD'de; Ust abdomen-
de bir rahatsizlik duygusu sdz konusu olup, égunle-
re bagh olarak ortaya ¢ikan erken tokluk, bulanti,
kannda siskinlik ve gaz sikayetleri de eslik edebil-
mektedir.

Nonspesifik FD'de ise mevcut tist abdominal semp-
tomlar yukandaki alt gruplardan higbirine uyma-
maktadir.

Refll benzeri FD'de ise ana semptomlar pirozis
velveya regurjitasyon olup, tablo GORH'y1 andir-
maktadir (10). Fakat yapilan arastirmalarda bu alt
grubun bir dispepsi alt grubu olmadidi, noneroziv
GORH ya da yeterince aragtnlamadign icin dogru
tam konulamamis GORH oldugu anlagilmig ve dis-
pepsi alt grubu olmaktan ¢ikanlmigstir (1, 11-15). Bu
yuzden refli semptomlannin belirgin oldugu has-
talarda, GORH dislanmadan FD tarist konulma-
maldir. Bu gruplandirmalar klinik pratikte yaygin
olarak kullanmilmaktadir. Ancak semptomlar birbir-
leriyle azmsanmayacak duzeyde ¢akistiklan igin
semptom kategorizasyonunun gegerliligi karutlan-
mamistir. Hansen'in galismasinda (16) semptomla-
ra dayanan tedaviyi desteklemeyen sonuglara
ulagiimustir.

Kategorizasyon sirasinda genellikle sadece spesi-
fik semptomlar dikkate alinmis ve semptomlann
siddeti gruplandumada rol oynamcrustir. Talley
ve ark. lannin bir ¢alismasinda (17), en belirgin
semptoma dayanilarak yapilan gruploandirmaonin
yararh oldugu bulunmustur. Bu nedenle, spesifik
semptomlann varl@ énem tagisa da, spesifik bir
semptomun siddeti daha yarorhdir. Zaten klinik
pratikte hastalar, genellikle énce, en fazla rahatsiz-
Iik veren semptomu bildirirler.

Cesitli calismalarda FD ile IBS semptomlannin sik-
Ikla ¢akistiklon géralmugsttr. FDli hastalann %30
kadannda 1BS de bulunabilmektedir (18, 19). 1BS
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hastalannin %80 kadannda dispepsi vardir (2). Bu
durum iki farkh bozukluk arasmdaki tesadufi birlik-
telige baglanabilir, ancak FD ile IBSnin ortak pato-
fizyolojik temellerinin bulunmas: ihtimali adir bas-
moaktadir.

FD EPIDEMIYOLOYJiSi

FD, tim dispepsilerin %50-70 kadanru olusturmak-
tadwr (2). Degisik cografi bolgelerde gerceklestiril-
mis olan populasyon ¢alismalarnnda, prevalans
oranlan %7-41 olarak bulunmustur (4). Bu farkhilik-
ta taru kriterlerinin ve semptomlann degerlendiril-
mesinde kullonilan yéntemlerin farkhih@ ve belki
Hp prevalansinin da bélgelere gore farkhliklar gos-
termesi rol oynamig olabilir.

Dispepsi insidansi da %0.8-9 arasinda degismekte-
dir (4). Genel pratikteki tim hekim bagvurulannmn
%2-5 kadarnni, gastroenteroloji polikliniklerine ya-
pilan basvurulann ise %40-60 kadamnm dispepsi
olusturmaktadir. Dispeptik hastalann %50'den azi-
nin hekime gittigi sanmilmaktadir (1, 4).

Yashlorda dispepsi prevalansin dustk, erkekler-
de ise kadmlara gére biraz daha yuksek oldugunu
bildiren yaymnlar vardir (1). Dispepsili hastalomn
%30unda bir yilik izlemden sonra semptomlamn
iyilestigi gérulmektedir (20). Bir baska ¢alsmada
(18) ise bir yillik izlemden sonra hastalomnn %57 sin-
de dispepsi semptomlarnmnin gectigi gérulmustur.
Dispepsi semptomlannin kendiliginden iyilesmesi
olumlu bir durumdur. Fakat hentz semptomlann
kendiliginden iyilesme ihtimalini saptayacak bir
yontem yoktur ve bundan &turt dispepsinin 6zel-
liklerini belitlememize ve epidemiyolojisini anla-
mamiza yordimcl olabilecek ¢ahsmalara ihtiyag
vardir.

FONKSIYONEL DiSPEPSININ
FIZYOPATOLOJiSI

FDnin patogenezi tam olarak aydinlatlamarnustir.
Bu hastalarda semptomlann gelisimiyle yakindan
iligkili olan anormalliklerin yam sira, semptomlarnn
gelisimiyle dogrudan baglantili olmaycn anor-
mallikler de séz konusudur.

Bu hastalarda asagidaki fizyopatolojik mekaniz-
malar Uzerinde durulmaktadir:

1. Gastroduodenal Motilite Bozukluklam:

Gastrik Bosalmada Gecikme veya Gastroparezi:
Gastrik néromuskuler disfonksiyonun en asin for-
mudur. Birgok hastada gastropareziden énce viral
gastroenterit veya grip benzeri bir hastahk gorul-
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mektedir. Dispeptik hastalann %40 kadornnda
gastrik bosalmada gecikme oldugu gosterilmistir
(21). Gastrik bosalmadaki gecikme ciddi postpran-
dial dolgunluk sikayeti olonlarda daha fazla gérual-
mektedir. Terapdtik ¢ahsmalar; gastrik bosalma
hizindaki degisiklikler ve semptomlarnn diizelmesi
arasinda zayif bir iliski oldugunu ortaya koymustur
(2). Toplumda, midede ge¢ bosalma sorununun
prevalansi da bilinmemektedir.

Gastrik Akkomodasyonda Yetersizlik: Dispeptik
hastalann %40'dan fazlasinda proksimal mide kis-
minda akkomodasyon yetersizligi vardir (2). Bu
yuzden gidalar, antruma vaktinden énce génde-
rilmekte, antral dilatasyon gelismektedir. Antrum-
daki bu ani ve uzun sureli distansiyon da dispepsi-
ye yol a¢abilmektedir. Vagotomize hastalarda ve
vagal otonomik disfonksiyonu olanlarda akkomo-
dasyon bozulmaktadar.

Myoelektriksel Bozukluklar: Dusik komplionsh
perfuzyon sistemleri kullonilarck, antral ve duode-
nal motor aktiviteler degerlendirilebilmektedir.
Pek ¢ok calismada hastalann bir kisminda 6gun-
lerden sonra antral ve duodenal hipomotilite sap-
tanmustir (4). Elektrogastrografi ile FD'li hastalarnn
%40 mda, normal kontrollerin ise %20'sinde gastrik
aritmiler saptonmustir (2). Fakat bu ttr myoelektrik-
sel bozukluklann klinik bulgularla net bir iligkisi
ortaya konulamamugtr.

2. Visseral Hipersensitivite:

Fonksiyonel dispepsili hastalorda gastrik ve du-
odenal distansiyonun algilonma esiginin dasttdgu
saptanmistir (22, 23). Bu bulgu, visseral afferent
fonksiyon bozuklugunu dustindurmektedir. FD'de
visseral hiperaljezinin lokalize mi oldugu, yoksa
gastrointestinal sistemin tamamini mu etkiledidi ve-
ya lokalizasyonun semptom paternini yansitip
yansitmadign hala tarhismahdir (4). Mevceut veriler,
visseral fonksiyondaki dedisikliklerin; semptomla-
ra dogrudan yol agan bir mekanizma olmaktan
¢ok, hastalann bir bélumundeki fonksiyonel gast-
rointestinal bozukluklon yansith@im dusundarmek-
tedir (4). Visseral hipersensitivitenin, gastrointesti-
nal sistem duzeyindeki duyu egiklerinin degisme-
sinden mi, yoksa medulla spinalis veya beyin du-
zeyinde sinyallerin islemden gegirilmesindeki de-
Jisikliklerden mi kaynaklendign bilinmemektedir.

3. Gastrik Mukozal Fibrozis:

Khuma tarafindan dispepsinin patogenezinde kro-
nik gastrit ve bununla iligkili olarak gastrik muko-
zal fibrozisin rolti olabilecedi ileri stralmustar (50).
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4. Otonomik Noropati:

Otonomik nédropati, motilite bozuklugunun potan-
sivel sebeplerinden birisidir. Vagotomi sonrasinda
hastalar tarafindan siskinlik ve postprondiyal dol-
gunluk hissi sikga bildirilmektedir. Trunkal vagoto-
mili ve fonksiyonel dispepsili hastalarda, 6Jun son-
rasi relaksasyonun énemli 6l¢ide azalmast, dismo-
tilite benzeri fonksiyonel dispepsi bulunanlarda
gdzlenen gastrik relaksasyon bozuklugunun, altta
yatan bir vagal defekte bagh olabilecegini dusin-
durmektedir (4). Bu konu ile ilgili verilerin 1siginda;
ekstraintestinal néropati bulgusu olmasa bile, alt
ya da ust gastrointestinal sistemde fonksiyonel bo-
zukluklan bulunanlarda, otonomik néropatinin,
motilite bozuklugunu agiklama potansiyeli tasididn
soylenebilir.

5. Duodenogastrik Reflii:

FDnin patogenezinde, duodenogastrik reflinun
rolu olabilecedi distinulmustar. Ancak, opere edil-
memis kisiler dikkate ahindiginda, FD'si bulunan-
larda duodenogastrik refli sikhdmin kontrollere
gére daha dustk sikhikta oldugunu ve semptom-
larla ya da antral hipomotiliteyle iliskili olmadigim
dusunduren guclu kanitlar bulunmaktadir (4).

6. Mide Asit Sekresyonunda Bozukluklar:

Fonksiyonel dispepsili hastalarda yapilan ¢calisma-
larda, bazal ve pik asit ¢ikisinin kontrol gruplarnn-
dakilere benzer oldugu bulunmustur (24, 25). Fa-
kat bu bulgu, gastrik asidin sekonder bir roli ola-
bilme ihtimalini diglamamaktadir; gunka FD'li has-
talann mide mukozalonmn asite daha duyarl ol-
malarn mumkundudr, ancak bunlar tim vok'alann
kucuk bir bolumunt olusturmaktadar.

7. Psikososyal Faktorler:

FD'li hastalar IBSli hastalara benzetler, anksiete ve
nordtisizm bakimindon normal insanlara gére da-
ha yuksek skorlara sahiptirler. FD'li hastalann belir-
li bir kisilik profilleri torumlanmamugtir. FD'li hasta-
larda, psikiatrik bozukluklora (depresyon, panik
atak, generalize anksiyete bozukluklomn, somcto-
form hastaliklar) daha sik rastlonmaoktadir (2, 27).
Erckenbrechtin ¢calismasinda (26) tip 6Jrencilerin
girdigi simnavlann stres yapic etkisi prospektif ola-
rak deg@erlendirilmis ve stresin dispeptik semptom-
lan baslathdl ve semptomlcmnn onksiyete dahil, ki-
silik ézellikleriyle iligkili oldugu bulunmugtur.

FD semptomlannin etyolojisinde ve alevlenmesin-
de muhtemelen santral sinir sistemindeki bozuk-
luklarla ilgili olarak, psikolojik faktdrlerin rol oyna-

170

yabilecegine iliskin bir kenaat bulunsa da, meka-
nizmalar hakkinda fazlaca bir bilgimiz yoktur ve
semptomlann sadece bu ¢esit mekanizmalarla
aciklanmp aciklanamayacadt da agik degdildir (4).

8. Hormonlar:

Dispepsi semptomlan genellikle premenstriel doé-
nemde daha da kétulesir. Midenin néromuskuler
fonksiyonu, menstriel siklusa bagh hormonlarca
etkileniyor olabilir. Ostrogen ve progesteron saglik-
I kadinlarda bulantt ve gastrik disritmilere neden
olur. Hormonlarnn salimimi, midenin hafif néromus-
kuler anormalliklerini daha da kétulestirebilir ve
ayni zamanda bagka semptomlara da yol agabilir
(49).

9. Yiyecek intoleransi ve Alleriji:

FD hastalannin ¢ogunlugu, baz belitli besinlerin
semptomlann kéttlestirdigini bildirmektedir (28).
Spesifik besinlerin kimyasal ézelliklerinin semptom-
lamn gelisimini kolaylastirabilecedi dusuncesi akla
yatkin olsa da, yiyecek intoleransinin semptomla-
nn gelisimindeki rolt hakkinda fazla bilgimiz yok-
tur. Gergek besin dalerjisi nadir gértlir ve FD'de
énemli bir roll olmadign dustnulmektedir (4). Bu
konu ile ilgili olarak &zellikle loktoz intoleransini
unutmamak gerekmektedir. Klinigimizde yapilan
bir ¢ahsmada 470 saghkh kiside laktoz prevalansi
%71. 3 olarak bulunmustur (97). Bu yuzden laktoz
intolerans: dislanmadan FD tarist konulmomalidar.

10. Helicobacter pylori:

Hp enfeksiyonu; histolojik gastrit, peptik ulser has-
tahd, gastrik kanser ve MALT lenfoma gelisimi ile
iliskilidir. FD'de rolu ise halen tarhsimaktadir. Lite-
ratirde bu konu ile ilgili ¢eliskili sonuglar mevcut-
tur. Akut Hp enfeksiyonunun bulant, kusma, kann
agnst gibi gegici dispeptik semptomlara yol aghd
bilinmektedir.

FD'li hastalarda Hp prevalanst %40-87 arasimda de-
gismektedir (4, 15). Klinigimizde vapilan 113
vak'alik bir calismada bu oran %85 olarak bulun-
mustur (29). Toplumumuzdaki Hp prevalanst da ol-
dukca yuksektir (%70-80) ve yagla birlikte Hp pre-
valanst da artmaoktadir. FDli hastalarda Hp preva-
lansinin daha yuksek oldugunu bildiren ¢alisma-
lann buytk kisminda (4, 30-34), yas, etnik kdken
ya da sosyoekonomik duruma goére ayarlama ya-
pimis uygun nitelikte kontrol gruplan yer almamis
olup, Hp ile spesifik semptomlar arasinda da ikna
edici bir baglant kurulmamarmustr.

Eylil 2005



Danesh ve arkadaslarnnca gergeklestirilen (35) ol-
dukg¢a genis kapsaml bir metanalizde Hp enfeksi-
yonu ve dispepsi arasinda kuvvetli bir iligkinin bu-
lunmadigt sonucuna vanlmistir. Kronik Hp enfeksi-
yonu ile dogrudan iligkili spesifik semptomlar da
s&z konusu degildir (2).

Hpnin FD'deki rolu ile ilgili sonuglara ulasmada te-
rapoétik ¢cahsmalardon da yararlenilmistr. Hp ile
enfekte FD'li 900 hastay iceren 3 randomize, pros-
pektif, ¢ift kér, plasebo kontrollt bir calismada, ba-
sarl Hp eradikasyonunu takip eden, 1 yilin sonun-
da, dispeptik semptomlarda anlaml bir iyilesme-
nin olmadigl gésterilmistir (36-38). Bu ¢alismalarda
tedavi ve kontrol gruplarnnin her ikisinde de hasta-
lann %25 kadannda semptomatik iyilesmeler géz-
lenmistir. Yedi prospektif terapoétik gahsmayl kap-
sayan bir metaanalizde, FD'li hastalarda bagarnh
bir Hp eradikasyonunu takiben, kontrol grubuna
kiyasla anlamsiz bir Odds oramni rapor edilmistir
(39). Klinigimizde yapian bir calsmada da, Hp
eradikasyonu saglonan ve saglonamayan FDL
hastalarda semptomatik dizelme bakimindan an-
lambh bir farklilk bulunmamustir (29).

Oniki galismayi igeren bagka bir metaanalizde ise
Hp eradikasyonu saglananlarda, kontrol grubuna
kiyasla semptomlann duzelmesi bakimindan
%9Tuk onlamh bir relatif risk azalmas: rapor edil-
migtir (39, 40). Fakat bu metaanalizdeki baz ¢alis-
malarda GORH semptomlan olcnlann da bulun-
maisl, elestiri konusu olmugtur.

Sayet Hp ve FD arasinda bir neden-sonug iligkisi
varsa bile, bunun yalnmzeca hastalann kuguk bir
bdélimu igin gegerli olma ihtimali yuksektir.

Hp FD'YE YOL ACIYORSA BURADAKI
MUHTEMEL MEKANIZMALAR NELER
OLABILIR?

Kronik gastrik enflamasyon, visseral hiperaljezinin
muhtemel bir sebebidir ve bu nedenle Hp, bu has-
talann duyu esigindeki azalmadan sorumlu olabi-
lir. Hp ve visseral duyusal fonksiyon arasindaki ilig-
kiyi degerlendiren bir calismada (41) Hp (+) ve ()
hastalar arasinda, duyu esikleri agisindan anlaml
bir fark bulunamamagtir.

Diger bir calsmada ise, Hp antikor titrelerine gére
daha yogun bagsikhk verdigi saptanan hastaler-
da, duyusal esiklerin daha dusuk oldugu saptan-
mushr. Bu bulgu Hp'ye karst yogun bagisiklik ceva-
binin, FDli hastalann bir kisminda semptomlcnn
gelisiminde rol oynayabilecedini distindurmekte-
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dir. Bir baska ¢alismada da IgG simufi anti-Hp anti-
korlannin ytksek olmasinin, FD gelisimi agisindan
bir risk faktéra oldugu, orta duzeyde antikorlorn
olan hastalardaki Hp enfeksiyonunun ise semptom
gelismi riskini arbimrmadign saptanmistir (43). Hp (+)
non-ulser dispepsili hastalarda, gastrin salgisinin
arthd ve gastrini serbestlestiren peptide mide asit
cevabimnin yuksek oldugu gosterilmistir. Bu hasta-
larda dispeptik semptomlann siddeti ile Hpnin
olusturdugu asid hipersekresyonu derecesi agisin-
dan porzitif bir iliski bulunmustur (46). Hp enfeksiyo-
nunun ontral motiliteyi etkileyerek de dispepsiye
yol agabilecedi ileri sturtlmusse de ¢ogu arastirma-
lar gastrik bosalmamin Hp enfeksiyonu ile iligkili ol-
madidim ortaya koymaktadir (47).

Hp'ye dit ézelliklerin, eradikasyon sonrasl sempto-
matik iyilesmeye etkili olup olmadid da arastinl-
maktadir. Klinigimizde yapilon bir calismada (29),
CagA varhiginin eradikasyon sonrasi semptomartik
iyilesmede rol oynamadigl goésterilmistir. Xia ve
ark. nin ¢ahsmasinda da (48), Hp (+) FD'li hastalar-
da CagA ve VacA varhdnin eradikasyon sonrast
dispeptik semtomlarla ilgili cevall etkilemedigi
gosterilmistir.

Mc Namara ve ark. lan, Hp tedavisini takiben FD'li
hastalan 5 yil boyunca izlemisler ve Hp (+) kalan-
larda semptom skorlannda anlambh bir degisme ol-
mazken, Hp (-) kalanlarda semptom skorlarmnin
anloml olarak dustigunt gdstermisler ve FD
hastalarda Hp eradikasyonunun faydal olabilece-
gini ileri srmuglerdir (44).

FDi hastalarda, 1 yiliginde %4-21 orarunda peptik
ulser gelisebilmektedir (45). Hp eradikasyonu, pep-
tik lser riskini hemen hemen ortadan kaldirchidn gi-
bi, mide kanseri ve mide lenfomas: riskini de ol-
dukc¢a azaltmaktadir. Avrupa'da dispeptik hasta-
larda, genel pratisyenlerin %66's1, dahiliyecilerin
%49u ve gastroenterologlann %434 Hp tedavisi
uygulamoaktadir (45). Her ne kadar Hp-FD iligkisi
konusunda kesin bir karar verilmese de, ulkemizde
de siklikla Hp eradikasyon tedavilerine basvurul-
maktadir.

Genel olarak bakildiginda, var olan verilerin gast-
rik Hp kolonizasyonu ile FD arasinda bir neden-so-
nug iliskisi kurmak i¢in yeterli olmadigl géralmek-
tedir. Ancak bu veriler, bir grup hastada, Hp en-
feksiyonunun patofizyolojik olaylan baslatip, fonk-
siyonel anormalliklere yol agmast ihtimalini disla-
mamaktadir. FDli, hastalarda Hp eradikasyon te-
davisine karar verirken tedavinin maliyetini (14
gunltk en ucuz tedavi 54 YTL'dir.), ilaglann yan
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etki profillerini ve ilaglara kars: direngden kaynak-
lonan tedavi yetersizliklerini de gézdnunde bulun-
durmalidir.

FD’DE KLINiK SEYiR VE PROGNOZ

El-Serag tarafindan gergeklestirilen sistematik revi-
ewda (62); 13 ¢calismanin 10'unda hastalann en
cazindan yansinda, 6 ¢alismada ise en azindan
2/3'sinde semptomlann kaybolduklan bildirilmek-
tedir. lyilesme oranlan retrospektif calsmalorda
(%48-80), prospektif ¢ahsmalara gére biraz daha
yuksek (%30-70) olarak bildirilmigtir. Bonnevienin
cabsmasinda (53), uzun klinikk anamneze sahip
olanlarda klinik seyrin daha olumsuz oldugu bildi-
rilmistir. Hsu ve arkadaglannin ¢ahsmasmda (54),
209 hasta 2 yil takip edilmis ve Hp (+) olanlarda,
() olanlara goére semptomlann duzelme orari
daha dustk bulunmustur (%49'a karst %58).

FD'de prognoz kéta gérinmemekle birlikte, ¢alis-
malarda oldukca degisiklikler géstermekte olup,
prognozu etkileyen faktérler de tam olarak anlasi-
labilmis degildir. Populasyon c¢alismalarnnda
semptomlarda énemli duzeyde dalgalanmalar
gdzlenmistir ve semptomatik kisilerin en az
1/3Unde (yukanda belirtildigi tzere) semptomlar
iyilesir ve hastalar yillarca hicbir semptom yasa-
mazlar (94-96). Uglincl basamak merkezlere bag-
vuran ya da sevk edilen hastalar, semptomlan da-
ha agir olan ve tedaviye siklikla cevap vermeyen
hastalardir. Bundon 6turt, séz konusu hasta gru-
bunda, prognoz genellikle daha olumsuzdur. Ge-
nel olarak gunumuzdeki gegerli terapétik segenek-
lerin hicbirinden tam iyilesme beklenmemelidir.

ARASTIRILMAMIS DiSPEPTIK
HASTAYA YAKLASIM

Onceden diagnostik arastirmalann yapimamis ol-
dugu dispeptik vakalar arashinlmams dispepsi
olarak adlendinimaktadir. Bu tir vakalar kargisin-
da hekimin basta endoskopi olmak Uzere diagnos-
tik arastumalar yapilip yaplmamasina karar ver-
mesi dnem arz etmektedir. Bu arastirmalar, semp-
tomlann yapisal nedenlerinin belirlenmesine ve
tedavinin dogru olarak uygulonmasina yardimeci
olurlar. Yapisal cnormalligi bulunon dispeptik has-
talarda tami testlerinin yaran daha kesin olarak ta-
nimlanabilse de, en sonunda FD tarus: alan hasta-
larda da tomi testleri yararh olmaktadir. Ozellikle
endiseli veya fobik hastalarda normal ¢ikan test
sonuglar, hastay: rahatlatacak ve bdylece uygun-
suz tedavi ve gereksiz kaynak kullanimi azaltlabi-
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lecektir. Ideal kosullarda, yalnizea taruda kullomi-
lan testlerin ve tedavinin maliyetini dedil, is gucu
ve is gunu kayhi gibi dolayl maliyetleri de dikka-
te alan etkili yaklasimlara gerek bulunmaktadir.
Dispepsinin yuksek prevalanst gz énune alinirsa,
dispeptik hastalara yoklasim kilavuzlannin gelisti-
rilmesi ve gegerlilik testlerinden gegirilmesi gerek-
1igi anlasiimaktadir. Ancak farkh tamsal ve terapd-
tik yaklasimlann degeri konusundaki veriler siurh
ve degisken olup, ideal olarak, dunycmun forkh
bolgelerinde spesifik kilavuzlann gelistirilmesi ve
denenmesi 6nerilmektedir. Bizim de yurdumuz i¢in
en uygun dispeptik hastaya yaklasim kilavuzunu
gelistirmek zorunlulugumuz séz konusudur.

Arastmlmars Dispeptik Hastalar icin Dért Ayn
Yaklasim Sézkonusu Olabilir:

1. Tum hastalara basta Ust gastrointestinal endos-
kopi olmak Uzere diagnostik testlerin uygulonma-
s1,

2, Belirli bir grup hastaya diagnostik testlerin uygu-
lanmasi,

3. Dogrudan ampirik tedavilerin uygulanmasi,

4. H. pylor testi yapilip, ona gére tedavi uygulan-
masl.

* Yas1 kag olursa olsun, bir ya da daha fazla alarm
ozelligi goésteren hastalar dogrudon diagnostik in-
celemelere tabi tutulmahdirlar. Alorm semptom
ve ozellikler Tablo 2'de gérulmektedir.

Dispeptik hastalann arastinlmasmdaki 45 yas simni-
nnin manhgdi; gastrik kanserin 45 yas alinda nadir
goérulmesidir. 1998'deki dunya gastroenteroloji

kongresinde bu yas smun 50 olarak onerilmigtir

Tablo 2. Alarm semptom ve &dzellikler

-45 yasindan sonra yeni baslamis dispepsi varhd,
-Gastrointestinal kanama varhdi,

-Vicut aguhidgnin % 10'dan fazlasiin kaylbl,
-Istahsizlik / erken doyma,

-Persistan kusmalar,

-Anemi varhdi,

-Abdominal kitle veya lenfadenopati varhidi,
-Progressiv distaji ve/veya odinofaji,

-Ailede Ust gastrointestinal sisteme ait kamser hikayesi,
-Onceden gecirilmis gastrik cerrahi veya malignite hikayesi,
-Scmlik,

-Semptomlcrn uykudan uycndirmarst,
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(65). Fakat ulkemizde gastrik malignitelere daha
geng yaslarda da azimsanmayacak siklikta rast-
landigindan, bu yas simnmn 40 olmast gerektigi
tartisiimaktadir. Geng dispeptik hastalorda alarm
belirtilerinin bulunmayisi, malignitelerin de bulun-
madiginin guvenilir bir goéstergesi olarak kabul
edilmektedir. Ingiltere'de 940. 000 kistyi icine alan
bir galismada 55 yasin altinda olan gastrik veya
ozofagiyal kanserli 169 vok'onin sadece 5inde
alarm belirtilerin mevcut olmadigr gérulmustur
(56). Bununla birlikte alarm belirtilerin pozitif pre-
diktif degeri dusuktur. Semptomlann uzun sureli
varhgn da konser ihtimalini azaltmakla birlikte, bu
surenin smurnni belirleyici ¢alismalar literattrde
mevcut degildir.

Alarm ¢zelliklerinin gérulme sikhdn gdzénune alin-
diginda; kilo kayhbi, persistan kusmalar, distaji,
onemi ve kanamalar énde gelmektedir (56).

Alarm semptomlara sahip olan hastalann disinda;
45 yas ustinde yeni baglayan dispeptik semptom-
lara sahip olan hastalar, verilen ampirik tedaviler-
den faydalanmayan hastalar; asin korku ve ank-
siyete gosteren hastalar da diagnostik incelemele-
re ainmahdirlar.

¢ Bu tur hastalara uygulanacak diagnostik incele-
meler bakimmndan altin standart secgim, ust gastro-
intestinal sistem endoskopisidir (57). Bu ydntem sa-
yesinde ézellikle peptik ulser, reflu ézofdjit, kanser
gibi tanilar kolayca konulup, tedavileri de buna
gdére yapilir. Ancak endoskopide saptonan tim
yapisal bozukluklann her zaman semptomlara yol
achgim séylemek mumkun degildir. Yopilan bir
calismada (68), 172 asemptomatik erigkin génullt
ve dispeptik semptomlon bulunan 119 hastaya
endoskopi yapimis ve asemptomatik grupta %7.2,
semptomatik grupta ise %23.5 orarminda peptik lez-
yonlar saptanmigtir. Asemptomatik kisilerdeki
%7.2lik oran kayda deger bir bulgudur.

Noneroziv refltl hastalonn da endoskopi ile FD'den
ayut etmek mumkuin degildir, bunun i¢in pH met-
re gerekir.

Endoskopiye karar verirken isin maliyet boyutunu
da gdzéntinde bulundurmalidir. Kisinin saghk gu-
vencesinin bulunmas: endoskopi tercihini kolay-
lastrmaktadir. ABD'de endoskopinin maliyeti 500
dolar civannda oldugundan, butun dispeptik has-
talara énerilmemektedir. Ancak Ulkemiz gibi en-
doskopi maliyetinin dustk oldugu yetlerde (50-200
YTL), hekimler daha kolay endoskopi isteginde bu-
lunabilmektedirler. Endoskopi, tekrarlayon konsul-
tasyon ihtiyacin azaltir ve hekimin ilag tedavisini
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optimize etmesine yarcdimei olur. Sonu¢ta ¢cogu he-
kimler; persistan ya da tekrarlayici dispepsisi olan
hastalann bu arastirmayl gegirmeleri gerektigine
kuvvetle inanmaktadirlar (49).

» FD'yi degerlendirmek i¢in sik kullonilan ancak ta-
n1 koymaktaki basarns: dustk olan diger bir yon-
tem de abdominal ultrasonografidir. Bu tetkiki
ozellikle; supheli biliyer kolik, kolesistit, koledok
obstriksiyonu veya pankreas hastaldn olan hasta-
lar icin istemelidir. Ulkemizde bu tetkikin maliyeti
olduk¢a dusuk oldugundan, hemen her dispeptik
hasta i¢in, hekimler tarafindon kolayca istenmek-
tedir. Fakat maliyeti dastk olsa da hekimin zama-
nin1 alan bir islem oldugundan her hastaya degdil
de, gerekli hastalara istemeye dzen gdsterilmelidir.

¢ Dispeptik hastalann buyuk bir bélimunun kan
testleri normal olmakla birlikte; kan sayimlan, ka-
raciger fonksiyon testleri, akut faz reaktanlarn, enf-
lamatuvar olaylan ya da karaciger hastaliklamm
degerlendirmek icin sik¢a kullanilmaktadurlar. Bu
testlerin yapimasinin hastaya guven duygusu
vermesinin disinda ne kadar ise yaradiklarn ile ilgi-
li kapsaml ¢alismalar yoktur.

« Ozofageal pH monitérizasyonu, midede bosalma
hizi Slgimu (sintigrafik calisma, gastrik ultrasonog-
rafi), elektrogastrografi (FD' nin gastrik bosalmada-
ki gecikmeye bagl oldugu dustnulen vok'alarda
faydal olabilecedi gosterilmistir (51)), gastrik ba-
rostatografi, ince badirsak manometrisi ve laktoz
tolerans testleri gibi fonksiyonel testler; organik bo-
zukluk bulunmayan hastalornn %50 kadannda ba-
z1 bozukluklom gdsterebilmektedirler (4). Ancak bu
tir testleri secgilmis vak'alarda uygulamaldir.
Or; ince bagirsak manometrisini, intestinal pseudo-
obstriksiyon dusunulen vakalarda istemelidir.

* Arastmlmarms dispeptik hastalarda bir diger yak-
lasim da, dogrudon ampirik antisekretuvar ilagla-
nn uygulanmasidir. Yasi 45in altinda olan ve kisa
sureli dispepsi anemnezi veren hastalara, sayet
alarm semptomlar da yoksa, 4-8 hafta kadar am-
pirik tedavi uygulanmoeaisi, populer bir yaklasimdir.
Bu yaklasim cazimscnmayacak oronda geng has-
talann bos yere arashnlmasiu énler. Béylece hem
zaman, hem de para tasarrufu saglonmis olur.
Hastalann buyuk bdlumu, semptomlan duzeldigi
igin geri ddnmez ve sonrasinda da antasitler ve
hayat tarzindaki degisikliklerle kontrol altina alin-
mus olurlar. Bu yaklagimin bagamnlh olmasinda; uy-
gun hasta segimi, doktorun klinik tam yetenedi,
doktorun hastayl acil arastirmanin gerekmedigine
inandirmas! ve guvenini kazanmast buyuk énem
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tasimaktadir. Bu yaklasim dogru sekilde uygulan-
madiginda, optimal tedaviyi geciktirebilir ve mali-
yet-etkinlik orcrmimi dusutrebilir (49). Bu yaklasim
uygulonirken, semptom kumeleri ya da FD alt
gruplarnmn kullorulabilecedi tasarlonmistir. Boyle-
ce alt gruba gére ilag se¢iminin daha faydah ola-
cadn disinulmektedir. Omegin dismolitite benzeri
FD'de prokinetik iloglar daha faydal olabilecektir.
Ancak ne yazk ki, pek ¢ok hasta bu ézel kategori-
lere denk gelmemekte ve bu durum simiflandirma-
nin terapdtik potansiyelini azaltmaktadir. Aynca
bunun klinik bir simiflondirma oldugu ve suglonan
patogenezin kanitlanmamig oldugu da unutulma-
mahdir. Dolayisiyla sayet 1 ay iginde bariz bir ilk
segenek tedavi faydah olmazsa, ilag dedistiriimeli,
bu da fayda etmezse, hasta arastrmalara tabi tu-
tulmalidur.

Ampirik antisekretuvar ila¢ uygulamalannda,
arastirlmamig dispepsili hastalorda bazen tanin-
mamis peptik Ulser ya da gdzden kagan gastro-
ozofagial refli hastalidn séz konusu olabilmektedir.
Bu tur reflt hastalan tedaviye ¢ok iyl cevap ver-
mekte, fakat ilact birakir birakmaz ginler igerisin-
de semptomlar nuksetmektedir. Taninmamis pep-
tik dlser hastalom da bu tir tedaviden faydalon-
maoktadir, fakat ilag kesildikten sonra ulser rekur-
rensleri ve hatta komplikasyonlan olabilmektedir
ki bu durumlarda asit rebound olay: ve Hpnin era-
dike edilmemis olmasi suglanmaktadir. Bu sebep-
lerden otura ampirik tedaviye baslamadan énce
anamneze zaman ayirmal, peptik ulser ve refla
hastalanni tanmmaya galisiimalidir. Talley; ampirik
antisekretuvar tedavinin Hp prevalcnsin dusuk
oldugu toplumlorda uygulanmasimin maontikh ol-
dugunu, prevalansin %20'den fazla oldugu top-
lumlarda ise Hp testi yapmadan kesinlikle ampirik
antisekretuvar tedavinin verilmemesini énermek-
tedir (57).

Goodson ve arkadaglannin rondomize galismasin-
da (69) geleneksel tam yaklasimlarn ve ampirik te-
davi karsilastinlmigtir. Ampirik tedavi grubundaki-
lerin %15inde 26 hafta iginde tam amagh test uy-
gulonmugstir. Her iki grupta da semptomlarn ben-
zer dlgude duzeldidi saptanmuig, ancak geleneksel
yaklasimin uygulandigl grupta antasit ve H2 re-
septdr blokeri kullamminin azaldigl géralmustar ve
geleneksel yaklagimla tam testlerine bagvurulan
hastalann daha fazla iyilesme egilimi gésterdigi
bulunmustur.
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Bytzer ve arkadaglarinin randomize ¢alsmasmnda
(60), 186 hastaya ya endoskopi ve guven telkin et-
me, ya da ampirik antisekretuvar ilaglar uygulan-
mushr. Her iki grupta da 12 aylik takip periyodu bo-
yunca dispeptik semptomlarda benzer iyilesmeler
kaydedilmistir. Taru testlerinin gerceklestirildigi
gruptaki hastalann, yoklasimdan daha hosnut
kaldiklan ve ise devamsizik yaptiklan surenin
azaldigt bulunmugstur. Bu veriler, hastalarda kisa
surede endoskopi uygulanmasina dayanan yok-
lasimin, ampirik tedaviden daha tsttin oldugunu
dustndurmektedir.

Dispepsili hastalarda ampirik tedavi ile tarisal test-
lerin karsilagtinldign bir karar analizinde, ampirik
tedavinin baglangigta maliyeti en duguk yoklasim
oldugu bulunmustur. Ancak uzun dénemde bu
yaklasimin gok az tasorruf sagladign gorilmustir (61).

Ayrnica ampirik tedavinin malignite semptomlarni
maskeleyebilecedi de iddia edilmistir (62). Semp-
tomlann, ¢ok kere nuks etmesi ve sonucta ¢cogu
hastada taru testlerine ihtiya¢ duyulacak olmast
da ampirik tedavinin énemini azaltmaktadir. Ama
vine de alarm semptomlan bulunmayan geng
hastalarda bu tar yoklasimin, tani testlerine daya-
nan yaklagsim kadar etkili olabilecedi unutulma-
maldir.

* H. pylornin kesfi ile dispeptik hastalara yakla-
simda yeni bir strateji daha ortaya ¢ikmuistir. Alarm
semptomlan bulunmayan 45 yas altindaki hasta-
lara noninvaziv Hp testi yapilip, (+) ¢ikanlara te-
davi verilmesi yaklasimi, Amerikan Gastroentero-
loji Dernegince (AGA) dnerilmektedir (63). Burada-
ki mantik; bu yaklasimla altta yatom ya da gézden
kacan Uulser hastahdm tedavi etmeye yoneliktir.
Hp tedavisi ile, NSAIl kullonmayan hastalann ne-
redeyse tumuinde peptik ulser tamamen iyiles-
mektedir. Ozellikle noninvaziv testlerin (lire nefes
testi, gaitada Hp antijeni bakilmas: gibi), endosko-
piden ucuz oldugu yerlerde, bu yaklasim daha da
6nem kozonmoktadir. Yoplan ¢alismalarda bu
yaklasimin etkinlik agisindan hemen yapilan en-
doskopi yaklasimiyla es deger oldugu (64, 65) ve
kisa sureli PPI tedavisinden ustin oldugu gosteril-
migtir (66).

Yurdumuzda genel populasyonda Hp prevalansi-
nin olduk¢a yuksek oldugu (%70-80) gdzdnunde
bulunduruldugunda, 6zellikle birinci basamak he-
kimliginde Hp testlerine erisimin de gu¢ oldugu ko-
sullarda, 45 yas altindoki alarm semptomlara sa-
hip olmayan dispeptik hastalara dogrudon Hp te-
davisi verilmesi de dustnulebilir. Ancak bu éneri,
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kisisel fikrimiz olup, tarhsmaya agikhr ve arastirma-
larla desteklenmesi gerekmektedir.

Hsu PI ve arkadaslarnin galismasinda, fonksiyonel
dispepside zamanla Ulser gelisme riskinde bir artig
oldugu Hp eradikasyon tedavisi ile bunun dnlene-
bilecedi bildirilmistir (67). Sayet dispepsi tedavisin-
de uzun sureli PPI uygulamast gerekiyorsa, gastrik
atrofiye gidisi durdurmak i¢in, mevcut olan Hp in-
feksiyonunun tedavi edilmesi faydalidir (68).

Hp eradikasyon tedavisi (hatta tlser varhginda bi-
le), her zaman dispeptik semptomlarn ortadon kal-
dirramamaktadir. Bir kisim hastada gézden kagrmis
olan ya da silik seyreden reflti hastah@n, asikar ha-
le gelebilmektedir. Daha énce de bahsedildigi gi-
bi, FD'li hastalann kiguk bir bélimu Hp eradikas-
yon tedavisinden istifade etmektedir.

Bu bilgiler 1s1iginda; arastinlmars dispeptik hasta-
ya yaklasimda “test et ve tedavi et” stratejisinin
makul bir strateji oldugu, ancak FD tarusi almis
hastalann ancak kiguk bir bélumunde faydal
olabilecedini sdyleyebiliriz.

» Goruldugu uzere, dispeptik hastaya yaklasimda
farkh stratejiler séz konusudur. Bu stratejiler ve dne-
rileri, altin standartlar olarak disunmemeli, basvu-
rulabilir segenekler olarak dusunmelidir. Hastala-
nn kaygilarn, ihtiyaglan ve risk profilleri de gdzdnu-
ne alinarak, o hasta igin en uygun yaklasim ne
olacaksa o uygulanmalidir.

TEDAVI

Dispeptik hastalarda iki hedef &nemlidir: Ilki,
semptomlardan sorumlu organik lezyonlaomn olan
hastalan saptayip, tedaviyi altta yaton nedene
gdre dlizenlemek. Digeri ise fonksiyonel dispepsili
hastalarda uygun semptomatik ivilesmevyi sagla-
maktr. Hastaya yaklasimda; hastanin kaygilari-
nin giderilmesi, tam ve tedavinin maliyetinin de
dikkate alinmasi gerekmektedir.

Fonksiyonel Dispepsi Tedavisinde Uygulanabilecek
Segenekler Sunlardr:

1. Antasidler: FD'de antasitler geleneksel olarak
kullonilan ilaglardir. Ancak bu ilaglann plasebo
karsisimda belirgin  Usttnltkleri gosterilememistir
(69). Bazi hastalar antasit tedavisine semptomatik
cevap verseler de bunlar muhtemelen taru konul-
mars hafif siddetteki reflt hastalemdur (70). Zaten
antasitlerin FD'de yaygin kullanimim destekleye-
cek veriler de bulunmamaktadar.
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2, Asit Blokaiji: Bu maksatla H, reseptdr antagonist-
leri ve proton pompa inhibitérleri kullaniimaktadir.

H, reseptdr antagonistlerinin faydal olabilecedini
dustnduren veriler vardur, oncak elde edilen so-
nuglar kesin degdildir. Iki ayn metaanalizde (71,
72), H, reseptdr antagonistlerinin plasebo ile karsi-
lastimldiginda yaklasik %201k bir yararh etki gos-
terdikleri bulunmustur.

Iki ayn calsmada, PPI'lerin semptomatik iyilesme
saglamak agisindan plasebodan Ustin oldugunu
gosteren sonuclara ulasiumistr (73, 74). Semptom-
lara dayali simiflamaonin tedaviye verilen cevabl
tahmin etmekte ¢ok yardimel olmadign gérulse de,
Talley'in ¢ahismasinda (74), ézellikle Ulser benzeri
FD'de, bu tur tedavinin anlaml etkinlik gosterdigi
bulunmugtur.

Buyuk ve randomize bir ¢calismada, FDli hastalar-
da 2 hafta streli PPI tedavisinden sonra hastalann
%55inde semptomlar duzelirken, bu oran H, resep-
t6r antagonisti kullenonlarda %33 olarak bulun-
mustur (75). Bu bilgilerin 1iginda, daha guglu asit
inhibisyonunun, semptomlonn kontrolinu daha
iyl sagladin izlenimi ortaya ¢gikmaktadir. Ancak
cevap veren hastalarda gergekten de FD bulunup
bulunmadig asikar degdildir.

3. Sitoprotektif flaglar: Plasebo kontrolli bir ¢als-
mada (76), sukralfat tedavisi uygulanan hastala-
nn %77'sinde belirgin semptomctik ivilesme sag-
lanmis, plasebo grubunda ise bu oran %56 olarak
bulunmugtur. Bir bagka ¢alismada ise (77), sukral-
fat, plasebodan farkl bulunmarmstir.

Prostoglandin cnalodu olan misoprostol ise, FD'de
etkili degildir.

4. Prokinetik ilaglar: Dopaminerjik reseptdr anta-
gonistleri (metoklopramid ve domperidon) ve
muhtemelen bir 5-HT, reseptdr agonisti olan siscp-
rid ile ilgili tecribeler vardir. Bu iloglarla yapilan
tedavilerle olumlu cevap alinan (70, 72, 73) ve
alinmayan (79, 80) gahsmalar mevcuttur. Fatal se-
virli kardiyok aritmiler nedeniyle, sisaprid kulla-
nimdan kaldinlmustir. Metoklopramid, scantral anti-
dopaminerjik etkilere bagh yan etkilere yol ag-
maktadir. Domperidon, kan bevyin bariyerini geg-
medidi i¢in santral sinir sisteminde yan etkiye yol
agmaz ve prokinetikler i¢inde tercih edilen ilactr.

Bir antibiyotik olan eritromisin, motilin reseptérleri
araciidn ile ust gastrointestinal sistem motilitesini
uyararak, prokinetik etkilere yol agmaktadir. Fa-
kat bu ilacin FD'de ne kadar etkili oldugunu henuz
bilmiyoruz.
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Bir kolesistokinin antogonisti olon loksiglumidin,
midenin bosalma hizimi artirarak, FD'de faydah
olabilecedi baz ¢alismalarda (81, 82) gdsterilmisse
de, daha genis kapsaml c¢alismalara ihtiyag
vardir.

5. Anti-Hp Tedaviler: Hp ve FD arasindaki iligkiler-
den konu icerisinde yeterince bahsedildiginden
burada tekrarlanmayacaoktir. Ancak su kadarm
soyleyebiliriz ki, belirsizliklere ragmen, Anti-Hp te-
daviler, bash basma bir segenektir ve diger tedavi-
lere cevap vermeyen hastalarda, bu se¢enedi as-
la géz ardi etmemelidir. Ancak tedaviden ne ka-
dar bir fayda saglonma ihtimali oldudu ve tedavi-
nin yan etkileri ve potansiyel riskleri hastaya izah
edilmelidir.

6. Visseral Analjezik ilaglar: Periferik kappa-resep-
tér antagonisti olan fedotozinin epigastrik agmnyzi,
bulantiy1 ve global semptom skorunu azaltmak
agisindan plasebodan ustin oldugunu gdsteren
¢ift kér, plasebo kontrollt iki calisma vardir, ancak
saptonon farkhliklar scyisal olarak kuguktur (83,
84).

5-HT, reseptérlerinin gastrointestinal enflamasyon
sirasimnda gozlenen nosiseptif dedisikliklerde rol oy-
nadign dustnulmektedir (85). 1BS1i hastalarda bir 5-
HT,; antagonisti olan ondansetron kullanldiginda
es zamanh dispepsi semptomlannda azalma oldu-
gu bildirilmistir (86).

Tek bagina bir reseptdr smifimn uyanimasimnin ya
da bloke edilmesinin, FD'deki semptomlan
ortadan kaldinp kaldimayacadt hentz bilinme-
mektedir. Sindirim sisteminin néronal kontrolinun
ne kadar kompleks oldugu ve FD'nin patogenezi-
nin henuz tam olarak torumlemamaormis oldugu
dusunulurse, duyulara araciik eden tek bir
reseptdr turinu hedefleyen yeni farmakolojik yak-
lagimlann ¢ok fazla yarar saglamast beklenme-
mektedir.

7. Antispazmodik ilaglar: Spastik motor bozukluk-
lan (6r, pilor ya da antrum spazmi ya da hipermo-
tilite) bulunan hastalarda antikolinerjiklerin yararh
oldugu dusunulebilir. Fakat, bu ilaglar bazi kuguk
calismalarda degerlendirilmistir ve ne disiklominin
ne de trimebutinin plasebodan daha etkili olduk-
lan gosterilememistir (70). Antikolinerjiklerle benzo-
diazepinlerin kombinasyonlan denenmemistir ve
badgimhhk yopma potansiyellerinden &tart benzo-
diazepinlerin rutin kullonimi énerilmemektedir.
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8. Antiemetikler: Prokinetikler disindaki ontieme-
tikler arasinda antihistaminikler ve fenotiazinler
(&r. proklorperazin) bulunmaktadir. Benzodiozepin-
ler seddatif etki saglayarak bulontiy1 azaltabilir. An-
cak bu spesifik etkiler, FD'li hastalarda uygun bi-
¢imde test edilmemistir. 5-HT1 agonisti sumatripta-
nin, postprandial fundus relaksasyonunun norma-
le déndurilmesinde ve yiyecekletle iliskili semp-
tomlardaki rolli degerlendirilmistir (87). Sumatrip-
tan gastrik akomodasyonu normale déndirmus
ve yiyeceklerin uyandirdign tokluk duygusunda
dizelme saglarmushr. Buspiron ve klonidin de ben-
zer etkilerde bulunabilirler.

9. Antidepresanlar: Bir plasebo kontrolli ¢ahisma-
da (88), bir antidepresan olan mianserinin, fonksi-
yonel gastrointestinal hastaldn olon hastalarda
plaseboya goére Ustin oldugu bulunmustur. Bir
bagka kuguk ¢capl calismada (89), 1 aylik amitrip-
tilin tedavisinden sonra hastalann dispeptik semp-
tomlannimn siddetinde anlamh duzeyde azalma bil-
dirilmistir.

Trisiklik antidepresanlann kullonim sirasinda, bu
ila¢lann depresit bozuklukta kullanilan dozlardan
daha dusuk dozlarda etkili olduklon unutulmaoma-
hdur. Standart tedavilere direncli semptomlan olan
hastalarda, dusuk doz trisiklik cntidepresan teda-
visi denenmelidir. Spesifik psikolojik tedaviler psi-
kologlar ya da psikiatristler tarafindan verilebilir.
Bu yaklasimlar faydal olabilmektedir, ancak isin
ekonomik boyutunu ve bu tedaviden en fazla ya-
rar goérecek hasta alt gruplanm belirlememizi sag-
layacaok ¢alismalara gerek vardir.

10. Simetikon: Bazi FDli hastalarda, asm gazin
semptomlarla iligkili oldugu dusunulmektedir. Bu
nedenle baz hastalarda simetikon tercih edilmek-
tedir. FD'li hastalarda yapilan bir ¢ahsmada sime-
tikon, sisapridden daha etkili bulunmustur (90).
Plasebo kontrollu galismalar yoktur.

11. Bitkisel flaglar: Baz calismalarda FD'li hastalar-
da bitkisel preparatlann faydal oldugu goésteril-
mistir (?1). Bu bitkisel preparatlar, genellikle degdi-
sik bitkilerden elde edilirler ve preparattoki ise ya-
rayan maddenin hangisi oldugunu anlamak
mumkun dedildir. Bu bilesiklerin standardizasyonu
zor olup, kesin etki mekanizmalan da bilinmemek-
tedir.

12. Plasebo: FD'li hastalarda gergeklestirilen ¢alis-
malarda, plaseboya cevap orant %30-60 arasinda
degismektedir (4, 12). Bu yuksek oran, FD'deki
tedavi arayslann guglestirmektedir. Yuksek pla-
sebo cevabi, FDnin patofizyolojisinde psikolojik

Eylil 2005



faktérlerin dnemli oldugunu dusundirmektedir.
FD'li hastalardaki plasebo cevabinin, hastalik akti-
vitesindeki spontan regresyona ve tedavinin non
spesifik etkisine bagh olma ihtimali daha yuksektir.

13. Diger ilaglcu': Nitratlar, bir kalsiyum antagonis-
i olan mebeverinin bir seratonin tip-4 agonist olaon
tegaserodun, opioid agonistlerinin (6r, asimadoli-
ne), N-methyl-D-aspartate reseptér antagonistleri-
nin (6r, dextromethorpHan), neurokinin antago-
nistlerinin (&r, talnetant), kapsaisin benzeri agjanla-
nn, CCK antagonistlerinin (6r, dexloxiglumide)
faydah oldugunu ileri suren ¢ahsmalar vardir (4,
99).

14. Diyetle ilgili Oneriler: Hastalar diyetlerinde
yapilan degisikliklerden fayda gérebilirler. Gunde
uc 6gun yemek yerine, az az, fokat 5-6 6Jun
vemek tavsiye edilebilir. Bdylece yuksek hacimlh
sivi veya kath besinlerle dispeptik semptomlar
uyarimaomig olur. Yemek yerken fazla konusma-
mal ve yemek swasmda mumkin oldugunca
az su i¢ilmeli, gazh iceceklerden ve gaz yaphdi
bilinen gidalardan kac¢milmalidir. Bulanti ve
kusmass: olan hastalara gunltk vitamin destedinin
yanisira semptomlonn siddetine goére dzel diyet
Onerilebilir. Hafif semptomlarda eriste, piring,
patates, beyaz et; daha belirgin semptomlarda
eristeli veya piringli c¢orbalar, krakerler,
sekerlemeler; siddetli semptomlarda glikoz, tuz ve
potasyum igeren ticari spor igecekleri ve et suyu
Onerilebilir.

15. ilctg Dig1 Tedaviler: Bunlarn basinda kronik bu-
lantinin  dindirilmesi i¢in aku stimulasyon veya
akupunktur gelmektedir (98). Gastropeziye bagh
siddetli, ilaca direngli bulanti ve kusma i¢in pace-
maker araglar, secilmis az sayidaki hastada semp-
tomlan azaltir, gastrik disritmi ve gastrik bosalma
hizlonni artinir. Bu tur tedaviler umut verici gibi go-
rinmektedir ve klinik arastirmalar bu tedavi yén-
temlerinin uygun olacoklon durumlon belirleye-
cektir (49). Hipnoterapinin de faydal oldugu bildi-
rilmistir (93).

TEDAVI STRATE]JISI

FD ile ilgili calsmalardan elde edilen veriler, teda-
vi kilovuzlannin gelistirilmesine yardimect olsalar
da, gunumuzdeki yaklasimlonn hizla dedistigi ve
hentiz genel kabul géren tedavi stratejilerinin bu-
lunmadig unutulmomeahdar.

Dispepsili tum hastalarda 6ncelikle teferruath
bir onamnez alinmall ve tum bir fizik muayene
yaplmalidir. Béyle bir baslangilg, hastay:
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memnun edecek ve hekime guven duymasini
kolaylastiracaktir. Alarm semptom ve/veya bulgu-
lanmin varligl hekimin basta endoskopi olmak tze-
re tanisal testleri baglatmasina yol agacaktir. Buna
karsin, uzun yillardan beri nikseden inatgr semp-
tomlom bulunon ve daha énce kapsamb tar test-
leri uygulanmis olan hastalarda, genellikle ilk
adim, semptomatik tedavilerdir. Aynca hastanin
semptomlcn hakkindaki ézel kaygilan da dikkate
alinmahdir.

Hastanin yersiz korkulonnin bertaraf edilmesi bile
bazen tek basmna etkili bir tedavi olabilmektedir.
Bir diger énemli nokta da semptomlan baglatcm
potansiyel faktdrlerin belirlenmesidir. Hastalara bu
tir faktérlerden (alkol, sigara, NSAI vb.) kaginma-
lan Onerilmelidir. Verilen semptomatik tedaviler
basanh olmadiginda, (3-4 hafta iginde) degistiril-
meli ya da kombinasyon tedavilerine bagvurul-
maldir. Fakat kombinasyon tedavilerinin etkinligi
ile ilgili uygun ¢alismalar yoktur. Bundan da sonug
alincmazsa ya da kisa surede nuks gelisirse, en-
doskopi gereklidir. Eger endoskopiden de sonug¢
alinamazsa ve daha 6nce yapimadiysa Hp (+)
vak'alara anti-Hp tedavi uygulonmahdir.

-Tedaviye cevapsiz hastalarda ¢ sorunun cevap-
lanmast gerekmektedir: FD torust dogru mudur?
Uygun tedavi uygulanmis mudir? Hasta ilaciru du-
zenli olarak kullonmig midir?

-lIk tedavi sirasinda semptomlar genellikle iyilesir.
FD'nin bir 6zelligi de kronik sevyirleri olmasi ve nuks
etmesidir. Maalesef, simdiye kadar uygun sekilde
denenmis herhangi bir uzun dénemli tedavi bu-
lunmamaktadir. Baslongigta bir tedavi turtine ce-
vap veren semptomlarda, ayni tedaviye devam
edilmesi akilc1 gérunmektedir. Bu tedavi, hasta ih-
tiva¢ duydugunda baglatlabilir. Hastada hayat
kalitesini olduk¢a olumsuz etkileyen nutksler varsa,
uzun sureli ilag tedavisi disunulebilir.

-Klasik tedavi yaklagimlonna cevap vermeyen
hastalarda hayat kalitesi dnemli él¢tde azalir. Bu
hastalarda, nadir bagvurulan tetkiklerden de (24
saatlik pH metri, EGG, manometti vs.) faydalana-
rak dispepsinin nadir géralen sebepleti arasgtinima-
hdir. Ancak daha énce yapilan testlerden, hasta-
nin guvenini azaltabilecedi igin mumkUn oldugun-
ca kagmilmahdir.

Semptomlan tedaviye direng goésteren hastalann
pek c¢ogu, hastanin kendisini iyi hissetmesi
i¢in elinden geleni yapacadin hissettiren bir he-
kimle terapdtik iliski kurmakton yararlanir. Tedavi-
den beklentiler gergek¢i olmall ve bu durum
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hastaya da izah edilmelidir. Yararh psikososyal
destek saglamak i¢in, hastamn duzenli araliklarla
gérulmesi gerekebilir.

Endikasyon varsa pacemaker uygulonmaldir. Ba-
z1 vak'alar hipnoterapiden fayda gérebilmektedir.

Dispeptik hastalar i¢in gunumuzde tercih edilen bir
algoritma $ekil 1'de gérilmektedir. Yine de spesifik
strateji konusundaki karar; tarisal testlerin ulagila-
bilirligine, maliyetine, hekimin ve hastanin tercih-
lerine gére belirlenmelidir.

Dispeptik semptomlar varsa > 4 hafta

A
Klinik degerlendirme yap

'

Alarm bulgular

varsa NSAIi GORH,

diger ilaglar, iBS

alkol, sigara laktoz intoleransi
Endoskopi ve kullanimi varsa biliyer kolik
gerekirse diger diisindiiren

tetkiklere bagvur

!

Bulunan nedeni

semptomlar varsa
Hastay1 bunlardan
uzak tut ve izle
Gereken tetkiki
iste ve bulunan

!

Alarm bulgularinin
olmadig aragtirllmamis
dispepsi var

Yas<45 Yas>45

v

Endoskopi

tedavi et Cevap var Cevap yok sebebe gore
¢ tedavi ver. Hp igin test yap
izle En sagdaki / \
siitunu izle
Pozitif Negatif
\
Anti Hp tedavi
K
Cevap var Cevap yok Antisekretuar
v v K 4
izle Hp testini Cevap var Cevap yok
tekrarla
izle
Pozitif Negatif

Degisik Hp tedavi ver

Cevrap var

izle

Hp (-) ama
cevap yok

Sekil 1. Dispepsi tedavisi algoritmi (57)
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Diger tedavi yaklasimlari

Cevap yok Cevap var
izle
<4+—
Endoskopi ve

diger arastirmalar
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