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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Türk toplumunda organik ve fonksiyonel dispepsili hastalarda etyolojiye yönelik analiz
Amaç: Dispepsi gastrointestinal kaynaklı spesifik olmayan semptomlar topluluğu olarak tanımlanabilir ve başvuran hastalarda 
yakınmaların nedenini ortaya koymak için yapılan incelemelerde dispepsiye neden olabilecek patolojiler saptanabilirse bu tür dispepsiler 
organik dispepsi, lokal veya sistemik bir hastalık sorumlu olarak bulunamamış dispepsiler ise fonksiyonel dispepsi olarak tanımlanırlar. 
Amacımız Türk toplumunda organik ve fonksiyonel dispepsi prevalansını saptamak ve muhtemel etyolojik faktörleri incelemektir.
Gereç ve Yöntem: Çalışmamız, prospektif olarak planlandı ve Haziran 2008 tarihinden itibaren dispepsi şikâyetleri ile başvuran ilk 200 
erişkin hasta cinsiyet gözetilmeksizin ve 100 hasta ise kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. Çalışmamıza dahil edilen tüm hastalar 
hemogram, biyokimya tetkikleri, gaita tetkikleri, üst gastrointestinal endoskopi, tüm batın ultrasonografi ile değerlendirildi. Ülser, gastrit 
ve safra kesesinde patoloji tespit edilen hastalar organik dispepsili olarak kabul edildi. 
Bulgular: Dispepsi şikayeti olan 200 hastanın 71’inde (%35.5) üst gastrointestinal endoskopisinde gastrit veya ülser, 33’ünde (%16.5) 
tüm batın ultrasonografisinde safra kesesinde kalkül veya çamur tespit edildi. Hem mide patolojisi hem de safra kesesi patolojisi olan 
hasta sayısı ise 12 (%6) idi. Organik dispepsi grubundaki hasta sayısı sonuç olarak 92 oldu. Geri kalan ne ultrasonografi de ne de üst 
gastrointestinal endoskopisinde bulgu tespit edilmeyen 108 hasta ise fonksiyonel dispepsi grubuna dahil edildi.
Sonuçlar: Çalışmamızda dispepsili hastaların %46’sında organik bir sebep ortaya konabildi. Organik dispepsilerin en önemli sebebi 
üst gastrointestinal patolojilerdi (organik dispepsilerin %77’si). Çalışmamızda fonksiyonel dispepsili hastalarda yapılan biyokimyasal 
araştırmalarda serum amilaz ve lipaz düzeyi de dahil hiçbir parametrenin kontrol grubundan farklı olmadığı bulundu
Anahtar kelimeler: Fonksiyonel dispepsi, organik dispepsi, pankreatik bozukluklar, lipaz

ABSTRACT
To investigate possible etiologic factors of organic and functional dyspepsia in Turkey
Objective: Dyspepsia can be defined as a combination of unspecific symptoms with gastrointestinal origin and patients with dyspepsia 
reveal pathologies associated with dyspepsia called organic dyspepsia; if no local or systemic disease can be found as the cause called 
functional dyspepsia. In this article we aimed to investigate possible etiologic factors and prevalance of organic and functional dyspepsia 
in Turkey.
Material and Methods: This prospective study included the first 200 adult patients regardless of gender who presented with complaints 
of dyspepsia and 100 patients of control group since June 2008. All of them underwent hemogram, biochemical analysis, fecal testing, 
upper gastrointestinal endoscopy, abdominal ultrasound, and those with ulcer, gastritis and pathology in their gallbladder were considered 
to have organic dyspepsia. 
Results: The study included a total of 200 patients of which had dyspepsia. Upper gastrointestinal endoscopy showed gastritis or ulcer 
in 71 (35.5%) patients, 33 patients (16.5%) with pathology gallbladder detected on abdominal ultrasonography. There were 12 patients 
(6%) with both stomach and gallbladder pathologies, thus the number of patients in organic dyspepsia group was 92. The remaining 108 
patients without any finding neither on ultrasonography nor on upper gastrointestinal endoscopy comprised functional dyspepsia group.
Conclusions: In our study, an organic cause could be established in 46% of the patients with dyspepsia. The most important causes of 
organic dyspepsia are upper gastrointestinal pathologies (77% of organic dyspepsia). Biochemical studies performed on patients with 
dyspepsia in our study showed no difference compared to control group in terms of any parameters including serum amylase and lipase.
Key words: Functional dyspepsia, organic dyspepsia, pancreatic disorders, lipase
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GİRİŞ 

Dispepsi Grekçe kökenli olup; dys: zorluk, kötü; pepsis 
ise pişirmek sindirmek anlamına gelmektedir. Dis-

pepsinin son tanımı üst karın odaklı ağrı ya da rahatsızlık 
hissi olarak yapılmıştır ve genellikle yemek ile ilişkili olsa 
da ilişkisiz de olabilir ayrıca devamlı ya da tekrarlayıcı 
özellikte olabilir, hasta başvurduğunda yeni başlamış ola-
bileceği gibi, aylar ya da yıllardan beri de mevcut olabilir 
(1-3). Dispepsi, erkeklerde kadınlardan yüksektir ve pre-
valans yaşlılarda düşüktür (4). Farklı toplumlarda dispepsi 
prevalansının %25-50 arasında değiştiği bulunmuştur 
(3-5). Dispepsi ile başvuran hastalarda yakınmaların nede-
nini ortaya koymak için yapılan incelemelerde dispepsi-
ye neden olabilecek patolojiler saptanabilirse bu tür dis-
pepsiler organik dispepsi, lokal veya sistemik bir hastalık 
sorumlu olarak bulunamamış dispepsiler ise fonksiyonel 
dispepsi olarak tanımlanırlar (3). Ülkemizde 3543 olguda 
yapılan büyük bir dispepsi anket çalışmasında yaş orta-
laması 38 ve olguların %30.8’inin semptomla başvurduğu 
saptanmıştır. Ayrıca dispeptik semptomlarla başvuran 
olguların endoskopik muayenesinde; %32.6 gastrit, %23.4 
duodenal ülser, %2 gastrik ülser ve %41.8’inde normal 
bulgular saptanmıştır (6). 
 Dispepsi ile ilk kez başvuran ve alarm semptomları 
olmayan olgular psikiyatrik yönden de sorgulanarak 
anamnez alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır. 55 
yasından genç, semptomları kronik, alarm semptomları 
olmayan hastalara ampirik asit süpresyon tedavisi ile 
başlanmalı yanıt yoksa veya semptomlar tekrarlarsa H. 
pylori test edilip eradikasyon tedavisi yapılmalıdır (7,8). H. 
pylori eradikasyonundan sonra ve H. pylori negatif olan 
veya ampirik tedavi yapılanlarda semptomlar devam 
ediyorsa endoskopik muayene gereklidir. Alarm sempto-
mu olan ve 45 yaşın üzerinde olan olgularda ise gastroin-
testinal (GİS) endoskopik muayenenin yanı sıra biyokim-
yasal testler, ultrasonografi (USG), gastroduodenal mano-
metri gibi işlemler zorunlu hale gelmektedir (9,10). Tablo 
1’de dispepside alarm semptomları sıralanmıştır.

 Organik dispepsiye yol açan ve günlük pratikte sık 
karşılaşılan nedenler kısaca Tablo 2’de özetlenmiştir 
(11). Fonksiyonel dispepsi dispepsili hastaların %66’sını 
(%27-83) oluşturmaktadır (12). Fonksiyonel dispepside 
etiyoloji heterojendir. Şekil 1’de fonksiyonel dispepsi-
de öne sürülen patofizyolojik mekanizmalar gösteril-
mektedir (13). Roma III toplantısında fonksiyonel dis-
pepsinin tanı kriterleri son 6 aydır başlamış ve son 3 
aydır var olan rahatsız edici postprandiyal dolgunluk, 
erken doyma, epigastrik ağrı ve yanma hissi ve bu 
şikayetlerin organik bir nedenin olmaması olarak 
tanımlanmaktadır (14). İrritabl barsak sendromu (İBS) 
ve eroziv olmayan reflü fonksiyonel dispepsi semp-
tomlarının da olduğu gösterilmiştir (15,16). Fonksiyonel 
dispepside tedavi seçenekleri; prokinetik ilaçlar ve 
gastrik fundusta gevşeme sağlayan serotonin resep-
törlerini uyaran ya da miktarını artıran sumatriptan, 
buspiron ve paroksetinin özellikle postprandiyal dist-
res alt grubundaki hastalara faydalı olabileceği ileri 
sürülmüştür (17).

 GEREÇ VE YÖNTEM

 Çalışmamız prospektif olarak planlandı. Çalışmaya kli-
niğimizde Haziran 2008-Şubat 2009 tarihleri arasında dis-
pepsi şikayetleri ile başvuran ilk 200 erişkin hasta cinsi-
yet gözetilmeksizin dahil edildi ve hiçbir gastrointestinal 

Tablo 1: Dispepside alarm semptomları 

55 yaş üzerinde başlayan yeni başlayan semptomlar
Ailede üst GİS kanser öyküsü
Açıklanamayan demir eksikliği anemisi
İkter
İstemsiz kilo kaybı
GİS kanaması
Mide operasyon öyküsü

Tablo 2: Organik dispepsi ile birlikte olabilen nedenler 

GİS Hastalıkları 
 Mide ülseri-Duodenal ülser 
 Gastroözofageal reflü hastalığı
 Safra yolları ve pankreatik hastalıkları
 Mide, pankreas ya da kolon kanseri
 Malabsorbsiyon sendromları
 Midenin infiltratif hastalıkları
 Barsak anjinası
Metabolik Hastalıklar  
 Diabetes mellitus
 Hiper-hipotiroidi
 Hiperparatiroidi
 Kronik böbrek yetmezliği
İlaçlar 
 NSAİD, aspirin
 Oral antibiyotikler
 Teofilin, demir, digital preparatları
 Alendronat, orlistat, akarboz
Diğerleri 
 İskemik kalp hastalığı
 Kollajen doku hastalıkları
 Karın içi maligniteler
 Ailevi akdeniz ateşi
 C1 esteraz eksikliği
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şikayeti olmayan ilk 100 hasta ise kontrol grubu olarak 
seçildi.
 Tüm hastalara ayrıntılı fizik muayene yapıldı ve 
demografik bilgileri kaydedildi. Olgular etik kurul komite-
si tarafından kabul edilmiş olan bilgilendirilmiş onam 
formlarını imzaladılar. Çalışmamıza dahil edilen tüm has-
taların kan örnekleri 12 saatlik açlık periyodu sonrasında 
sabah saat 08’de alındı. Tam kan sayımı ve lipaz, amilaz, 
glukoz, üre, kreatinin, aspartat transaminaz (AST), alanin 
aminotrasferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama guluta-
mil transpeptidaz (GGT), total bilirübin ve direkt bilirübin, 
total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid 
düzeyini içeren biyokimya tetkikleri ile gaita tetkikleri 
(gaitada parazit aranması) bakıldı. Sonrasında dispepsi 
şikayeti olan toplam 200 hastaya üst GİS endoskopisi 
uygulandı ve ülser veya gastrit tespit edilen hastalar 
organik dispepsili olarak kabul edildi. Ardından 6 saatlik 
açlığı takiben yine tüm dispepsi şikayeti olan hastalara 
tüm batın USG uygulandı ve safra kesesinde kalkül ya da 
çamur tespit edilen hastalar da organik dispepsi grubuna 
dahil edildi. Alkolizm hikayesi olmayan, lipaz ve amilaz 
düzeyinde değişiklik oluşturabilecek ilaç kullanmayan 
(tiazid, narkotik analjezik, NSAİD, kolinerjik agonistler 
gibi), batın içi operasyon, renal fonksiyon bozukluğu, saf-
ra kesesi ve pankreas patoloji öyküsü olmayan, üst GİS 
endoskopisi ve tüm batın USG de dispepsiyi açıklayacak 
bulgular tespit edilmeyen hastalar ise fonksiyonel dis-
pepsi grubuna dahil edildi.
 Hastaların tam kan sayımı elektriksel empedans met-
hodu ile Coulter LH 780 analizöründe (Beckan-Coulter, 
California, USA), lipaz, amilaz, glukoz, üre, kreatinin, AST, 
ALT, ALP, GGT, total bilirübin, direkt bilirübin, total koles-
terol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid düzeyini 
içeren biyokimya tetkikleri rate enzimatik method, krea-

tinin rate jaffe methodu ile UniCel DXC 800 otoanalizö-
ründe (Beckan- Coulter, California, USA) çalışıldı. Tüm 
batın USG (Logio 5 PRO, USA) ve üst GİS endoskopi (Fuji-
non 2200, Japan ) çalışıldı.
 Tüm istatistikler bilgisayarda SPSS (version 18.0, SPSS 
Inc., Chicago, USA) for Windows programı kullanılarak 
yapıldı, oransal değerler %, ortalama±standart sapma 
veya ortanca (aralık) olarak verildi. Hipotezlerin hepsi için 
istatistiksel test olarak “Kruskal-Wallis varyans analizi” 
kullanıldı. Bu test 3 grup arasında farkın olup olmadığına 
bakıldı ve eğer anlamlı fark bulunursa (p≤0.05), hangi gru-
bun hangisi ile farkının önemli olduğunu anlayabilmek 
için grupların ikili karşılaştırmaları amacıyla “Dunn çoklu 
karşılaştırma testi” kullanıldı. Karşılaştırmalarda p değeri 
≤0.05 olan farklar anlamlı olarak kabul edildi. 

 BULGULAR

 Çalışmamıza dispepsisi olan 200 ve olmayan 100 
olmak üzere toplamda 300 hasta dahil edilmiştir. Dispep-
si şikayeti olan 200 hastanın 71’inde üst GİS endoskopi-
sinde gastrit veya ülser tespit edildi bu hastalar organik 
dispepsi olarak kabul edildi. Tüm batın USG’sinde safra 
kesesinde kalkül veya çamur tespit edilen 33 hastada da 
organik dispepsi grubuna dahil edildi. Hem mide patolo-
jisi hem de safra kesesi patolojisi olan hasta sayısı ise 12 
olup sonuç olarak çalışmamızdaki organik dispepsi gru-
bundaki hasta sayısı 92 oldu. Geri kalan ne USG de ne de 

Tablo 3: Dispepsi gruplarındaki yaş ortalaması ve cinsiyet dağılımı

 Normal Organik Fonksiyonel

N 100 92  108
Yaş (Yıl) (Stand.sapma) 38.14±16.43 43.31±16.56 41.73±15.69 
Cinsiyet (K/E) 68/32 60/40  78/22

Şekil 1: Fonksiyonel dispepside öne sürülen patofizyolojik mekanizmalar
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üst GİS endoskopisinde bulgu tespit edilmeyen 108 hasta 
ise fonksiyonel dispepsi grubuna dahil edildi (Tablo 3). 
Dispepsi grupları arasında hemogram, biyokimyasal 
değerler ve serum amilaz, lipaz değerlerinin normal ve 
normalin üzerinde olması açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark tespit edilmedi (Tablo 4,5,6). 

 TARTIŞMA

 Biz çalışmamızda dispepsili hastaların %46’sında orga-
nik bir sebep ortaya koyabildik ve en önemli sebebin üst 
GİS patolojiler olduğunu saptadık (%77). Fonksiyonel dis-
pepsili hastalarda yapılan biyokimyasal araştırmalarda 

Tablo 5: Dispepsi gruplarındaki biyokimyasal değerlerinin karşılaştırılması

 Gruplar Ortalama değer Standart sapma p

Amilaz Normal 81.31 30.11 >0.05
 Organik Dispepsi 79.63 28.81 
 Fonksiyonel Dispepsi 84.18 46.73 
Lipaz Normal 33.78 9.878 >0.05
 Organik Dispepsi 32.74 10.42 
 Fonksiyonel Dispepsi 34.16 11.38 
AST Normal 24.18 11.90 >0.05
 Organik Dispepsi 23.04 12.23  
 Fonksiyonel Dispepsi 22.07 11.35
ALT Normal 29.94 20.02 >0,05
 Organik Dispepsi 24.89 18.34 
 Fonksiyonel Dispepsi 25.78 15.90 
ALP Normal 69.04 34.45 
 Organik Dispepsi 63.78 21.99 >0.05
 Fonksiyonel Dispepsi 60.44 23.56 
GGT Normal 23.81 12.01 
 Organik Dispepsi 24.46 26.08 >0.05
 Fonksiyonel Dispepsi 22.33 22.16 
Trigliserid Normal 125.20 68.20 
 Organik Dispepsi 109.60 60.41 >0.05
 Fonksiyonel Dispepsi 127.70 69.81 
  

Tablo 6: Dispepsi gruplarındaki serum amilaz ve lipaz değerlerinde normal ve normalin üzerindeki dağılımının karşılaştırılması

 Gruplar Normal Normalin Üstü p 

Amilaz Normal 76 24 
 Organik Dispepsi 66 26 >0.05
 Fonksiyonel Dispepsi 86 22   
Lipaz Normal 98 2 
 Organik Dispepsi 90 2 >0.05 
 Fonksiyonel Dispepsi 105 3

Not: Amilaz için normalin sınır değeri 100 IU/dL, Lipaz için ise 57 IU/dL olarak kabul edilmiştir.

Tablo 4: Dispepsi gruplarındaki hemogram değerlerinin karşılaştırılması

 Gruplar Ortalama değer Standart sapma p

WBC Normal 7185 2300 >0.05
 Organik Dispepsi 7348 1902
 Fonksiyonel Dispepsi 7678 1884
HGB Normal 13.60 1.44 >0.05
 Organik Dispepsi 12.90 1.84 
 Fonksiyonel Dispepsi 12.31 1.99 
HCT Normal 40.68 4.99 >0.05
 Organik Dispepsi 38.55 5.27 
 Fonksiyonel Dispepsi 39.45 5.64 
PLT Normal 245400 44690 >0.05
 Organik Dispepsi 268500 70210 
 Fonksiyonel Dispepsi 298300 97650
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serum lipaz ve amilaz düzeyi de dahil hiçbir parametre-
nin kontrol grubundan farkı bulunmadı. H. pylori ile ilişki-
li gastritin fonksiyonel dispepsili hastalarda semptomlara 
neden olup olmadığı belli değildir. Çünkü fonksiyonel dis-
pepsi hastalarında H. pylori enfeksiyonunun prevalansı, 
normal populasyondaki H. pylori enfeksiyonunun preva-
lansına benzerdir. 2003 yılında yapılan “Türkiye Heliko-
bakter Pylori Prevalans Araştırması”nda mide yakınması 
olan kadınların %80’i, erkeklerin ise %86’sı H. pylori ile 
enfekte iken, mide yakınması olmayan erkek ve kadın-
larda bu oran %83 olarak saptanmıştır (18). Yayınlanan 
doğu kaynaklı bir meta analizde ise eradikasyon tedavisi 
verilen fonksiyonel dispepsi hastalarında semptomatik 
iyileşme olasılığının yaklaşık 3.5 kat daha fazla olduğu 
saptanmıştır (19). Özellikle batı kaynaklı konsensüs rapor-
ları semptomları açıklayacak başka bir neden bulunama-
yan fonksiyonel dispepsi hastalarında H. pylori eradikas-
yon tedavisini önermekle birlikte Türkiye’ye ait bir kon-
sensüs mevcut değildir (20,21). Sonuç olarak fonksiyonel 
dispepside H. pylori’nin yeri ve etkisi hakkında kesin bir 
veri yoktur. Bizim çalışmamızda da bundan yola çıkarak 
fonksiyonel dispepsili hastalarda H. pylori enfeksiyonunu 
genel muaynede varmış gibi kabul ettik ve kronik aktif 
gastrit, duedonal ülser, peptik ülser, MALT lenfoma erken 
dönem, gastrik adenokarsinom da olduğu gibi H. pylori 
eradikasyon tedavisinin mutlak endike olmadığını düşü-
nerek hastalarımızda H.pylori tanısal testlerini uygulama-
dık (22). Amerika Birleşik Devletleri (ABD) toplumunda 
Bazaldua ve arkadaşlarının yaptıkları epidemiyolojik 
çalışmada fonksiyonel dispepsi olarak tanımlanan hasta-
ların oranı %60 olarak belirtilmiş olup organik patoloji 
bulunan hastaların oranı ise %40 olarak bulunmuştur 
(23). Organik nedenler arasında ise en sık neden peptik 
ülser olarak tespit edilmiş, bunu reflü özofajit, gastroözo-
fageal kanserler ve safra yolları hastalıkları izlemiştir. 
Bizim çalışma sonuçlarımız nispeten Bazaldua’nın çalış-
ması ile uyumludur. Bunun yanında Japon popülasyo-
nunda Okatha ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kronik 
dispepsi şikayeti ile başvuran 180 hasta incelenmiş ve 68 
hastada (%37.8) organik bir sebep tespit edilmiştir ve 
organik dispepsinin en sık sebebinin 30 hasta oranı (%44) 
ile safra kesesi taşı olduğu bildirilmiştir (24). Okatha ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışma organik dispepsiye sebep 
olan etyolojiler açısından bizim çalışmamızdan oldukça 
farklıdır. Bunun nedeni ülkeden ülkeye değişen beslen-
me farklılıkları olabilir. İdiopatik dispepsinin muhtemel 
sebepleri araştırılırken en çok üzerinde durulan organ hiç 

şüphe yok ki pankreastır. Yapılan çalışmalarda dispepsili 
hastalarda anormal pankreatik fonksiyon bozukluğu tes-
pit edilmiştir (25,26). Bir çalışmada tanımlanmış peptik 
ülser ya da pankreas hastalığı olmayan ardışık 72 dispep-
sili hastaya pankreas fonksiyon testleri, üst GİS endosko-
pisi yapılmıştır. 20 hastada pankreas fonksiyon testi azal-
mış bulunmuşken, 52 hasta ise normal tespit edilmiştir. 
Pankreas fonksiyon testi bozulmuş 20 hastanın 5’inde, 
pankreas fonksiyon testi bozulmamış 52 hastanın 2’sinde 
duodenal ülser tespit edilmiştir ve gruplar arasında duo-
denal ülser sıklığı açısından anlamlı fark tespit edilmiştir. 
Bu sonuçlar dispepsi ve pankreas hastalığı arasında ilişki 
düşündürtmüştür. Ancak pankreas patolojilerinin hiçbiri-
si dispepsisi olan hastalarda tam olarak gösterilebilmiş 
değildir (27). Bir diğer çalışmada fonksiyonel dispepsili 
hastalara endosonografi (EUS) uygulanmış ve pankreas 
anomalileri normal kontrol hastalarına oranla bu hasta-
larda daha yüksek bulunmuştur (28). Okatha ve arkadaş-
ları çalışmasında da fonksiyonel dispepsi kabul edilmiş 
hastaların serum amilaz, lipaz değerleri karşılaştırılmış, 
lipaz seviyesi organik dispepsili gruba göre yüksek bulun-
muştur. Fakat yüksek lipaz ve amilaz seviyesi açısından 
iki grup arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Fonksiyo-
nel dispepsili hastalarda yüksek lipaz düzeyi ile altta 
yatan kronik pankreatitin yapısal bozulmadan önceki 
ılımlı pankreatik fonksiyonel bozulma döneminde sapta-
nabileceği düşünülmüştür. Fakat bu çalışma retrospektif-
tir. Ayrıca vakalara ilk kabulde sadece USG yapılmış ve 
alarm semptomu saptanmış vakalara üst GİS endoskopi 
yapılmıştır. Tüm vakalara çalışmanın en başından itiba-
ren üst GİS endoskopisi yapılmayarak tespit edilebilecek 
patolojilerim atlanması açısından çalışmanın sonuçları 
sınırlıdır (24). Bir diğer çalışmada da fonksiyonel dispepsi-
li grupta yüksek lipazın nedenin klasik nedenlerin sapta-
namadığı durumlarda düşünülmesi gereken idiopatik 
tekrarlayan pankreatitlede ilişkili olabileceği ifade edil-
miştir. Ayrıca oddi sfinkterinin ılımlı fonksiyonel bozuklu-
ğuyla ılımlı fonksiyonel pankreas bozukluğu arasında ilin-
ti kurulmuştur ve bir başka çalışmada altta yatan bu 
nedeni desteklemiştir (29,30). Literatürde serum lipaz 
düzeyinin pankreas yetersizliğinin teşhisinde %97 spesi-
fik olduğu ve ayrıca ölçümünün tekrarlanabilme özelliği 
çok iyi olan bir methodla çalışılarak yapıldığı ifade edil-
miştir (31,32). Fonksiyonel dispepside önerilen düşük 
yağlı yeme ve alkol, sigara, kahve alımının kısıtlanması, 
semptomların azaltmasına neden olur. Bu öneriler kronik 
pankreatitle benzerdir. Bu iki hastalığın tedavisinin ben-



Türk toplumunda organik ve fonksiyonel dispepsili hastalarda etyolojiye yönelik analiz

Bakırköy Tıp Dergisi, Cilt 11, Sayı 1, 2015 / Medical Journal of Bakırköy, Volume 11, Number 1, 201522

zerliği fonksiyonel dispepsi ve pankreas arasındaki ilişkiyi 
destekler niteliktedir (33). Fonksiyonel dispepsi, ılımlı 
pankreatik fonksiyon bozukluğu ve serum lipazı arasın-
daki anlamlı ilişkiyi değerlendiren çalışmalar dışındaki 
çalışmalara bakıldığında kronik idiopatik dispepsili hasta-
ların 1/3’ünde yüksek yağlı test yemeğinden sonra serum 
lipazı ve amilazının duodenal konstrasyonlarının normal 
düzeyden düşük olduğu ayrıca dispepsili hastaların yak-
laşık 1/3’ünde triptik aktivitenin düşük bulunduğu göste-
rilmiştir (34,35). Tüm bu bilgilerden yola çıkarak ifade 
edecek olursak; pankreatik disfonksiyon nedeni ile dis-
pepsi tespit edilen hastalarda serum lipaz seviyeleri nor-
mal popülasyondan farklı olabilirken, pankreas dışı 
sebeplerle oluşan dispepsilerde serum lipaz seviyesi 
değişmez. Muhtemelen toplumumuza bizim çalışmama-
mızın sonuçlarıda değerlendirerek bakıldığında fonksiyo-
nel dispepsinin sebebi uzakdoğu toplumundan farklı ola-
rak pankreas dışı sebeplere ve üst GİS patolojilerine bağ-
lıdır. Ayrıca kronik pankreatitlilerde serum lipaz düzeyi-
nin normal olabilmesi sadece lipaz yüksekliği üzerinden 
dispepsinin altında yatan erken dönem fonksiyonel ılım-
lı pankreas patolojilerini saptamamızda bu parametrenin 
tek başına yeterli olamayacağı sonucuna bizi vardırdı 
(36). Sonuç olarak fonksiyonel dispepsi etyolojisinde 

erken dönem fonksiyonel pankreas patolojilerini sapta-
mak için EUS gibi ileri tetkiklerin günlük pratikte daha 
fazla ışık tutacağını düşünmekteyiz. 
 Çalışmamızda, dispepsili hastaların %46’sında organik 
bir sebep ortaya konabildi ve organik dispepsilerin 
%77’sinde sebeb üst GİS patolojilerdi. Çalışmamızın dis-
pepsi etyolojisi açısından sonuçları ABD’de yapılan bir 
çalışmaya benzerken uzakdoğuda yapılan bir çalışmadan 
faklıdır. ABD’ye olan bu benzerlik muhtemelen ülkemiz-
de de yaygınlaşmakta olan batı tarzı beslenmeye bağlı 
olabilir. Çalışmamızda fonksiyonel dispepsili hastalarda 
yapılan biyokimyasal araştırmalarda serum amilaz ve 
lipazda dahil hiçbir parametrenin kontrol grubundan 
farklı olmadığı bulundu. Bunun nedeni çalışmamızdaki 
vakaların dispepsi sebebinin çoğunlukla pankreas dışı 
patolojilerden kaynaklanıyor olması olabilir. Sadece 
serum lipaz ve amilaz üzerinden fonksiyonel dispepside 
erken dönem pankreas patolojilerini saptanamayacağını 
ve bu patolojileri saptamada daha ileri testlerin bize ışık 
tutacağını düşündük. Fonksiyonel dispepsi ve erken 
dönem pankreas hastalıkları arasındaki ilişkinin netleşti-
rilmesi ve erken tespit etmekte klinik kullanımı kolay 
yöntemlerin belirlenmesi için daha geniş katılımlı çalış-
malara ihtiyaç duyulmaktadır.
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