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1. GIRIS VE AMAC

Dispepsi acil servis bagvurularinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir ve
acil servis yonetiminde Onemli hasta gruplarindan birisidir. Dispepsiye siklikla
peptik llser ve gastrit neden olur. Peptik iilser mide ve proksimal duedonumun
tekrarlayan iilserasyonlar1 ile seyreden kronik bir hastalik iken; gastrit, gastrik
mukozanin akut ve kronik inflamasyonlari ile seyreden bir hastaliktir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 17 yas ve tistii kisilerin %10’u hayatlarmnin
bir doneminde peptik ilser hastaligina maruz kalirken, bu durum senelik sekiz
milyon hekim basvurusuna, 275 000 hastane yatigina ve yillik 5.65 milyar dolarlik
saglik harcamasina neden olmaktadir (1,2). Peptik llser ve gastritin toplumu
etkileyen onemli bir hastalik olmasi nedeniyle, beraberinde ¢ok sayida dispepsi
nedeniyle acil servis ya da ayaktan poliklinik basvurusuna neden olmaktadir.
Peptik iilser ve gastrit tedavisinde uzun dénem tedavide ve komplikasyonlarin
engellenmesinde birgok tedavi modalitesi tanimlanmistir. Proton pompa
inhibitorleri, H, reseptdr blokorleri, antasitler ve Helikobakter Pylori
eradikasyonu bu yontemlerden bir kag1 ve en sik kullanilanlaridir (3.,4,5). Acil
serviste dispepsi semptomunun giderilmesi konusunda tibbi literatiirde ancak
birka¢ ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalar genellikle anti-asitler, oral lidokain
ve gastrointestinal sistem kokteyli olarak da adlandirilan ve anti-asit, oral lidokain
ve anti-kolinerjiklerin farkli kombinasyonlarindan olusan tedavi ydntemlerini
kiyaslamislardir (6). Dispepsi tedavisinde kullanilabilecek tedaviler i¢in Cochrane
veritabaninda yapilan meta-analizlerde proton pompa inhibitorleri (PPI); H,
reseptor blokorleri, anti-asitlere ve prokinetiklere {istiin bulunmuslardir (7).

Proton pompa inhibitdrleri ve H, reseptor blokdrlerinin uzun dénem peptik
iilser ve dispepsi tedavisindeki etkinliklerini ¢alisan ve kiyaslayan tibbi literatiirde
bircok calisma vardir ve her iki ilacin da etkin oldugu bilinmektedir. Ancak
literatlirde acil serviste dispepsi sikayetinin giderilmesinde proton pompa
inhibitorlerini ve H, reseptor blokorlerinin etkinligini karsilastiran bir calisma
mevcut degildir.

Biz bu ¢aligmada, acil serviste dispepsi semptomlarmin giderilmesinde PPI

ve H; reseptor blokorlerinin etkinliklerini karsilagtirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dispepsi

Dispepsi, iist abdominal bdlgede siirekli veya tekrarlayici agr1 veya
rahatsizlik hissidir. Bu rahatsizlik; agrisiz subjektif kotii bir his olarak tarif edilir
ve list abdomende doluluk, erken doyma gibi semptomlara eslik etmektedir. (8).
Roma I ve II konsensus komitelerinde rahatsizlik hissi igerisinde yemek sonrasi
doluluk, erken doygunluk hissi, retrosternal yanma, epigastrik yanma, bulanti,
kusma gibi sikayetlerinde bulundugunu ifade etmislerdir. Bu sikayetlerin daha ¢ok
gastroozefageal bolgeye yonelik oldugu goézlemlenmis ve Roma III konsensus
komitesinde  gastroduodenal  alana  odakli  sikayetlerin  dispepside
gozlenebilecegine karar verilmistir. Yemek sonrasi doluluk, erken doygunluk
hissi, epigastrik agr1 ve epigastrik yanmadan olusan dort ana sikayetin
gastroduodenal bolgeye spesifik olduguna karar verilmistir (9).

Yukarida da bahsedildigi tizere dispepsi bir hastalik degil semptomlar
kompleksidir. Bu semptomlarinda eslik edebildigi Gastrodzefageal Refli
Hastaligi ve Irritable Barsak Sendromu gibi hastaliklarla tanisal anlamda
karisabilmektedir. Bu baglamda dispepsili hastalarda altta yatan organik nedenin
aydnlatilabilmesi amaciyla ek klinik arastirmalar yapilmasi gereklidir. Rutin
klinik degerlendirmeler ve tanisal testler (endoskopi de dahil) sonucunda herhangi
organik bir neden  bulunamamissa  “fonksiyonel  dispepsi”  olarak
adlandirilmaktadir.

Fonksiyonel dispepsinin Roma III konsensus komitesine gore tani Olgiitleri
asagidaki gibidir.

e Mutlaka bulunmasi gerekenler
o Yemek sonrasi siskinlik
o Erken doygunluk
o Epigastrik agri
o Epigastrik yanma
e Semptomlar1 agiklayabilecek (iist endoskopi dahil) herhangi bir yapisal

hastalik kanit1 olmamasi.



Tablo 2.1. Fonksiyonel dispepsi alt gruplar1 (10).

Fonksiyonel Dispepsi Alt Gruplari

1) Postprandial Rahatsizhk Sendromu
* Haftada birka¢ kez normal bir yemek sonrasi olan dolgunluk hissi

* Haftada birkag kez erken doyma nedeniyle normal bir yemegi
bitirememek

2) Epigastrik Agr1 Sendromu

* Haftada en az bir kez en az orta derecede epigastriumda yanma veya
agri
Intermitan agr1 olmasi
Gogiis ya da karnin baska yerinde olmamasi ve yayiliminin olmamasi
Defekasyonla veya gaz ¢cikarmakla gegmemesi
Oddi sfinkteri veya safra kesesi hastaliklar1 kriterlerine uymamasi

* X ¥ %

Dispeptik semptomlarin altta yatan en 6nemli nedenleri; peptik ilser ve
gastrittir. Peptik iilser mide ve proksimal duedonumun tekrarlayan {ilserasyonlari
ile seyreden kronik bir hastaliktir. Gastrik mukozanin ve duodenal mukozanin bir
nedenden dolay1 hasar gdrmesi sonucunda ortaya ¢ikar. Gelisen diinyada bunun
en Onemli sebeplerinden biri Helicobacter Pylori’dir. Diger sebepleri arasinda
ilaglar, emosyonel stres ve genetik yer almaktadir.

Peptik iilser olusumunda birincil mekanizma gastroduodenal mukozal
savunmanin endojen (hidroklorik asit, pepsinojen/pepsin, safra tuzlar1 gibi) ve
ekzojen zararli ajanlara (alkol, H.pylori gibi) bagli olarak zarar gdérmesi rol
oynamaktadir (10).

Gastrit, gastrik mukozanin akut ve kronik inflamasyonlar1 ile seyreden bir
hastaliktir. Klinisyenler, gastroenterologlar ve patologlar tarafindan “gastrit”
terimi bazilarma gore mikroskopik inflamasyon (histolojik gastrit) anlami
tasirken; bazilarina gore gastrik semptomlar ve gastroskopik anormallikler anlami
tasimaktadir. Bununla birlikte gastroskopik anormallikler ile mikroskopik

inflamasyon varlig1 arasinda herhangi bir yakmn iligki varligi bulunmamaktadir

(11).

2.1.1. Epidemiyoloji
Dispepsi, genel popiilasyonun %?20-40’1inda goézlenmektedir. Kadmlar

erkeklerden daha fazla etkilenmektedir. Hastalarin iicte ikisinde fonksiyonel



dispepsi mevcuttur. Ileri kanser hastalarmda dispepsi %11-19 oraninda rapor
edilmistir (12). Dispepsinin yillik insidans1 %1-6 oranindadir.

Fonksiyonel dispepsinin prevelans1 ise %15-20 arasmndadir. Ik bakim
vizitlerinin  %2-5’ini olusturmaktadir. Dispepsinin yillik indirekt ve direkt
maliyeti; Birlesik Krallikk’da 1.46 milyar dolar iken, Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 730 milyon dolar civarindadir (13).

2.1.2 Patofizyoloji
Dispepsinin  patofizyolojisinin  olusmasinda bir¢ok mekanizma rol
oynamaktadir. Gecikmis gastrik bosalma, yiyeceklere gastrik uyumda yetersizlik,

anormal barsak hareketi, H.pylori infeksiyonu vb...

2.1.2.1. Gecikmis gastrik bosalma

Gecikmis gastrik bosalma siklig1 %20-50 arasindadir. Sekiz yliz altmis sekiz
dispeptik hasta ve 397 kontrol hastay1 igeren 17 calismanin meta-analizinde
gastrik bosalmada anlamli gecikme fonksiyonel dispepsili hastalarin %40’ 1inda

gozlenmistir.

2.1.2.2. Gastrik uyumda yetersizlik

Midenin distal ve proksimal kisimlarmin motor fonksiyonlar:t farklhidir.
Distal mide, gastrik bosalmay1 igeriklerin ogiitiilmesi ve karistirilmasi ile
diizenlenir. Proksimal mide, yemek alimi1 esnasinda veya sonrasinda depo islevi
yapmaktadir. Yemege midenin uyumu depo gorevi goren alanin artisiyla birlikte
intragastrik basing artis1 olmadan intragastrik hacim artisiyla saglanir. Gastrik
duvardaki mekanoreseptOrlerin aktivasyonu ve intragastrik basingta artigla birlikte

gastrik uyumda yetersizlik ortaya ¢ikmaktadir.(10)

2.1.2.3. Anormal barsak hareketi

Mide motilitesindeki anormallikler hastalarin %60'1nda saptanmaktadir. Bu
anormallikler gastrik motilite, mide fundusunun yiyeceklere gevseme-
akomodasyon bozuklugu ve miyoelektriksel aktivitedeki bozukluklar olup

onemleri tartigsmalidir. Sintigrafi ve ultrasonografi (USG) ile yapilan ¢aligmalarda;



hastalarn %40''mda mide bosalmasinda gecikme saptanmustir. Bununla birlikte
terapotik  calismalar mide bosalmasindaki gecikmenin  diizeltilmesiyle
semptomlarin diizelmesi arasinda korelasyon bulunmadigini gostermistir.

USG ve barostat g¢aligmalarinda; yemekten sonra proksimal midenin
akomodasyonunun bozuldugu goriilmektedir. Gastroduodenal manometre aclik ve
post prandiyal "gastrik kontraktil aktiviteyi", elektrogastrografi (EGQ) ise aclik ve
post prandiyal "elektriksel aktiviteyi" degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir.
Dispepsili hastalarm %40'mda gastrik disritmi saptanmakta olup, normal
popiilasyonda %20'dir. Ozel bir semptom profili ile veya gastrik bosalmadaki
bozuklukla iligkisi bulunmamaktadir (15,16).

2.1.2.4. H.pylori infeksiyonu

Helicobacter pylori gram negatif spiral bir bakteridir. Bulas fekal-oral, oral-
oral, iyatrojenik veya anneden ¢ocuga seklinde olmaktadir. H.pylori infeksiyonu
risk faktorleri geografik c¢esitlilik gosterir. Diisilk sosyoekonomik diizey ve
gelismekte olan tilkelerde daha sik rastlanmaktadir (14).

Genel olarak H.pylori infeksiyonun dispepsinin patofizyolojisinde rol
oynadig1 bilinmesine ragmen dispepsiyle yakin iliskili olduguna dair disiik
kanitlar bulunmaktadir. H.pylori pozitif ve negatif olmasi patofizyolojik
mekanizma acisindan fark olusturmamaktadir. Ancak H.pylori eradikasyonunun

semptomlarin tedavisindeki yarari istatistiksel acidan anlamlidir (10).

2.1.3. Hikaye ve klinik bulgular

Tam bir klinik oOykii ve fizik muayene hastada dispesi tanisinin
konulmasinda en Onemli rolii oynamaktadir. Semptomlarmn dogasi—sikligi,
kronikligi, tespit edilip edilmedigi, yemek alimiyla iliskisi, 6zellikli beslenme
faktorleriyle olasi iligkisi-hikayede yer almalidir. Semptomlarin baslangic sekli de
onem arz etmektedir. Akut donemde gastroenterit benzeri sikayetler 6n plandadir,
fakat daha ¢ok kronik sikayetlerle hastalar basvurmaktadirlar. Kilo kaybi

semptomlara eslik ediyorsa, anemi ve malignite agisindan inceleme gerekmektedir

(10).



Hastalar genellikle epigastrik yanmadan sikayet¢idirler. Bu yangi hissinin
retrosternal alana yayilimi dispepsiden ¢ok Gastrodzefageal Reflii Hastaligi
(GORH) agisindan arastirilmasimni gerektirmektedir.

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar da dispepsiden siliphelenilmesinde rol
oynamaktadir. Ozellikle Non-Steroid Antiinflamatuar Ilag (NSAI) kullanimi
hikayede sorulmasi gereken 6nemli bir husustur. (10)

Fizik muayenede epigastrik bdlgede duyarlilik varligi dispepsiden
stiphelendirebilir ancak kesin tan1 koydurucu degildir (17).

2.1.4. Laboratuar bulgulan

Ozellikle komplike olmayan dispepsili gen¢ hastalarda rutin laboratuar
testlerinin maliyet etkinligi kanitlanmamistir. Bununla beraber ¢ogu klinisyen 45-
55 yas araligindan daha yash hastalar i¢in rutin testleri (tam kan sayimi, rutin
elektrolitler, serum kalsiyum diizeyi, karaciger fonksiyon testleri ve tiroid

fonksiyon testleri) istemektedirler (10).

2.1.5. Tanisal testler

Bir¢ok vakada hikdye ve fizik muayene ve laboratuar degerlendirmesi ile
altta yatan nedenin dispepsi oldugunu ispatlamak giigtiir (18). Dispepsi tanisinin
konulabilmesi adina ¢esitli stratejiler gelistirilmistir.

e Tanisal endoskopi ve endoskopiyi takiben hedefe yonelik medikal tedavi

e Ampirik antisekretuar tedavi

e H. pylori i¢in noninvaziv testler ve test sonuclarina gore tedavi yonetimi

(19)

2.1.5.1. Endoskopi

Endoskopi dispepsi tanisi i¢in altin standarttir. Endoskopi ayni zamanda
dispepsinin altinda yatan organik patolojinin (peptik iilser, eroziv gastrit,
malignite vs...) saptanmasi ag¢isindan da Onem arz etmektedir (10). Acil

endoskopi agisindan hastalarda “alarm bulgularmin” varli§1 6nem arz etmektedir.



Alarm bulgulari;
e 55 yas lizerindeki hastalar
e Aciklanamayan kilo kaybi1
e Erken doygunluk
e Persistan kusma
e Disfaji
e Anemi veya gastrointestinal kanama
e Abdominal kitle
e Persistan anoreksi

e Sanlik (23).

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi ve Amerikan Gastroenteroloji Birligi
tarafindan 55 yas ve listi daha Onceden herhangi bir arastirma yapilmamis
dispepsi sikayeti olan veya tedaviye yanit vermemis hastalara da uygulanmasi
onerilmektedir. Ust gastrointestinal kanserler 55 yas iistinde daha sik
goriilmesinden dolay1 bu hastalara daha sik endoskopi gerekmektedir (20).

Endoskopinin bu avantajlarinin yaninda pahali olmasi, invaziv bir islem
olmas1 gibi dezavantajlar1 da mevcuttur. Negatif endoskopi bulgular1 varlig: ile
birlikte dispeptik semptomlarin varligi fonksiyonel dispepsi tanis1 koydurur ve
antisekretuar medikal terapi ile ampirik tedaviye baslanmasi gerektigi konusunda

yol gosterir (10).

2.1.5.2. Ampirik antisekretuar tedavi

Ampirik  antisekretuar tedavi yontemi genellikle daha Onceden
arastirilmamis dispepsi hastalarinda kullanilmaktadir. Ampirik antisekretuar
tedavi hem dispepsinin altinda yatan diger hastaliklara bagli olusan semptomlarin
kontroliinii, hem de fonksiyonel dispepsisi mevcut olan hastalarin 1/3’tinde de
semptomlarin rahatlamasimi saglar (10).

Proton pompa inhibitorleri ampirik antisekretuar tedavi amaciyla kullanilan
tedavi modalitelerinden birisidir. Proton pompa inhibitorlerini hastalar; kisa siireli
(iki hafta) kullanirlar. Sonrasinda tedavi kesilir. Eger semptomlar tekrar goriilecek

olursa tekrar baslanir (21).



Ampirik antisekretuar tedavi diger iki stratejiye gore daha bedel etkin bir
stratejidir (10).

2.1.5.3. H. pylori infeksiyonunun tam ve tedavisi

H. Pylori dispepsi tanis1 ve tedavisi i¢in biliylik Onem tagimaktadir.
H.Pylori’nin peptik iilserde artmus riskle iligkili oldugu bilinmektedir (22).
Gaitada antijen testi ve iire nefes testi H.Pylori infeksiyonu tanisinda kullanilan
testlerdir. Gaitada antijen testi; lire nefes testine gore daha kullanishh ve daha
ucuzdur (24) Bazi kiiltiirlerde gaitada antijen testi kabul gormemesine ragmen
antikor bazli enzim bagli immunsorbant assay yontemiyle yiiksek duyarlilik ve

secicilige sahiptir (25).

Tablo 2.2. Dispepsi yonetim stratejilerinin avantajlar1 ve dezavantajlari (28).

Strateji ‘ Avantajlar ‘ Dezavantajlar
Endoskopi Gastroduodenal Ulser, ) Pahali, invaziv, alarm
Gastrit, Reflii Ozefajit, Ust semptomlar1 olmayan geng

Gastrointestinal Kanser gibi eriskinlerde bedel etkin
tanilarin diglanmasinda “Altin | degildir. Komplikasyon riski
Standart” olarak kullanilir. mevcuttur.

Dispepsili hastalarin
%40’1inda organik bir neden

mevcuttur.
Asit Baskilama ile | En ucuz yontemlerdendir. Malign iilser semptomlarini
Ampirik Tedavi Semptomlarda hizli geciktirir ve tanisal siirecte
rahatlama, endoskopi gecikmeye yol agar.

oranlarmda hizli diisiis saglar. | Jinekomasti, hematolojik
rahatsizliklar gibi ciddi yan
etkileri bulunmaktadir.

Test Pozitifse Amerikan Gastroenteroloji Antibiyotik direng

H.Pylori icin Tam Birligi’nce onerilmektedir ve | seviyelerinde artig gozlenir.

ve Tedavi endoskopi sayilarinda azalma | Kanser ve {ilser hastaliklari
saglamustir. gibi daha ciddi hastaliklar

atlanmaktadir.

H.Pylori’nin Endoskopi ve H.Pylori Bu uygulamanin

Ampirik testlerinin bedeli diiser. kullaniminin yararl

Eradikasyonu Endoskopi oraninda azalma oldugunu gosterir yeterli
gozlenir. kanit yoktur. Antibiyotik

direncinde artis1
saglamaktadir. Kanser ve
iilser gibi hastaliklarin
atlanmasinda rol
oynamaktadir.




2.1.6. EK testler

Colyak hastalig1 ve giardia infeksiyonu i¢in yapilan testler; 6zellikle kilo
kaybinin eslik ettigi gegcmeyen semptomlarin oldugu hastalarda yararhdir. Ciddi
agrist olan veya kilo kaybi olan hastalarda abdominal ultrasonografi veya
bilgisayarli tomografi goriintiilemesi pankreatikobilier hastaliklarin diglanmasinda
ve biiylik abdominal arterlerin darligini goriintiilemede kullanilmaktadir (10).

Inat¢1 bulanti-kusma sikayetleri olan ciddi yemek sonrasi doluluk hissi olan
hastalarda gastrik bosalma testi, sintigrafi veya nefes testi diisiiniilmelidir. Inat¢1
intermittan agrilar1 veya epigastrik yanma hissi olan hastalarda empedansla
ozefageal pH Ol¢iimii; ampirik tedaviye yanit vermeyen gastrodzefageal reflii
hastaliginin atipik manifestasyonlarmimn tanisin1 koymada yararhdir. Psikolojik
veya psikiyatrik degerlendirme inat¢1 ge¢gmeyen semptomu olan hastalarda
onerilmektedir (10).

Elektrogastrografi, barostat testleri kullanilan patofizyolojik calismalardir

fakat dispeptik hastalarin klinik yonetiminde herhangi bir kullanilirliklar: yoktur
(10).

2.1.7. Tedavi ve yonetim

Tedavide en Onemli husus hasta egitiminden geg¢mektedir. Hastalarin
dispepsiyi tanimalar1 ve dispepsiyi yaratan yiyecek aliskanliklar1 gibi kendilerine
ait faktorleri degistirmeleri tedavide onemli bir asamadir (10).

Yiiksek yag igerigine sahip yiyeceklerden, kapsaisin ve diger irritanlari
iceren baharath yiyeceklerden, kahveden, alkol ve sigara tiiketiminden ve aspirin
ve NSAI’lardan (non-steroid antiinflamatuar ilaglar) kagmilmasi Onem arz
etmektedir. Ayni zamanda psikososyal destek ile stresle basa ¢ikma dispepsiyi

onlemede etkindir (10).



2.1.7.1. Farmakoterapi

Farmakoterapi;
*  HjreseptOr antagonistleri
* Proton Pompa Inhibitorleri
% Trisiklik Antidepresanlari
*  Antiasitleri
*  Sukralfat ve Bizmut bilesiklerini
*  Prokinetikleri

icermektedir (27).

2.1.7.1.1. Anti sekretuar tedavi

H, reseptdr antagonistleri ve proton pompa inhibitdrlerini iceren bir tedavi
bi¢cimidir. Histamin bilindigi {izere gastrik mukozadan asit sekresyonunda parietal
hiicrelerin uyarilmasindaki en 6nemli faktordiir. Tip 2 histamin reseptorleri (Ha)
midenin parietal hiicrelerinde lokalize halde bulunmaktadwr. H, reseptor
blokorlerinin gastrik asit iiretimini azalttiginin kesfi, antiiilser tedavisinde biiyiik
bir adim atilmasina neden olmustur c¢linkii asit yoklugunda iilser meydana
gelmemektedir. Bu ilaglar parietal hiicrelerdeki H, reseptorlerinde bulunan
histaminle yiiksek oranda yarismali inhibisyona girer ve mide sivist hacminde ve
hidrojen iyon konsantrasyonunda azalmaya yol agarlar (29).

H, reseptdr blokodrleri oral alimdan sonra hizla emilirler ve kanda pik
seviyeye 1-2 saatte ulasirlar. Yar1 Omiirleri yaklagik 2-3 saattir ve etki siiresi
yaklagik alt1 saattir. Dispepsi semptomlarin1 gec¢irmenin yani sira epizodik
retrosternal yanmalarin da tedavisinde kullamilir. Genellikle karaciger ve
bobrekten elimine olurlar (29).

Parietal hiicrelerin apikal kisminda lokalize H' /K" ATPaz (Proton Pompas1)
mide asidindeki hidrojen iyonlar1 {retiminden sorumludur. Proton pompa
inhibitorleri uyarilmig proton pompasmi geri doniisiimsiiz olarak baglanarak
hidrojen iyonu iretimini bloke eder. Boylelikle %95 oraninda asit iiretiminde

azalma meydana gelir (29).
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Karacigerden metabolize edilir ve karaciger yetmezligi olan hastalarda doz
azaltilir. Kahvaltidan hemen 6nce alinmalidirlar. Gastrit, aktif duodenal ilser ve
ciddi eroziv 6zefajitin kisa siireli tedavisinde endikedir. Yan etkileri minimaldir

(29).

Tablo 2.3. Proton pompa inhibitorleri (28).

Proton pompa inhibitorleri Dozlar1 (mg)

10
Omeprazol 20
10
Prilosec 20
40

15(kapsiil)

Lansoprazol (Lansor) 30(Kapsil)
Rabeprazol 20
. 20
Esomeprazol (Nexium) 40
Pantoprazol (Pantpas) 38

Kisaltmalar: mg: miligram

2.1.7.1.2. Trisiklik antidepresanlar

Trisiklik  antidepresanlar veya trazadon diisiik dozlarda viseral
hipersensitiviteyi hedef alarak fonksiyonel gastrointestinal rahatsizliklarda faydali
olabilirler. Bunun yami sira beraberinde insomnia rahatsizli§i bulunan geng
hastalarda sedatize edici yan etkisinden dolay1 yarar1 daha fazladir (27).

Amitriptilin 10-25 mg, trazodon ise 25-50 mg seklinde olacak sekilde
baslanir ve bu dozlarla basglanan ilaglarin pozitif klinik etkisi 4-6 hafta i¢inde
ortaya ¢ikar (27).

Desipramin ve nortriptilin gibi sekonder aminlerin yan etkileri amitriptilin,
imipramin gibi tersiyer aminlere gére daha azdir. Bu nedenle yagl hastalarda daha
kullaniglt ajanlardir. Yash hastalar sekonder aminlerin 25 mg gece dozlarini daha
1yi tolere ederler (27).

Sertralin ve selektif serotonin ve norepinefrin gerialim inhibitérii olan
venlafaksin gibi diger antidepresan ajanlarin randomize kontrollii ¢alismalarda

plaseboya iistiin olduklar1 kanitlanamamstir (27).
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2.1.7.1.3. Prokinetik tedavi

Gecikmis mide bosalmasiyla birlikte dispepsiye sahip olan hastalarda
prokinetik tedavinin rolii sinirlidir. Bu hastalar postprandial distress sendromunun
alt grubunu olustururlar (27).

Metoklopramid, dopaminerjik ve serotonerjik reseptor antagonisti olarak
gorev yapar ve Ust gastrointestinal hareketi uyaric1 6zellige sahiptir. Dispepsili
hastalarda metoklopramid ile ilgili yeterli calisma yoktur. Rutin mide bosalma
testi Onerilmemektedir ¢ilinkii bosalmadaki diizelme ile semptomlardaki diizelme
arasinda 1yi bir korelasyon yoktur (27).

Metoklopramid QT intervalini uzatabilir ve serum prolaktin diizeyini
arttirabilir. Santral sinir sistem yan etkileri metoklopramid ile tedavi edilen

dispepsili hastalarin %20’sinde goriilebilmektedir.

Santral sinir sistem yan etkileri;
*  Ajitasyon
*  Anksiyete

* Insomnia v.b. (27)

Proton pompa inhibitorleri ve prokinetikler dispepsinin ilk ampirik
tedavisinde kombine olarak kullanilabilirler. Kombine tedavi additif etkilerden

faydalanmak amacuyla tercih edilir (27).

2.1.7.1.4. H. pylori tedavisi

H. Pylori eradikasyonun dispepsili hastalar tizerindeki etkisi tartigmalidir.
Arastirilmamis dispepsi hastalarinda tanisal degerlendirmenin bir pargasi olarak
goriilmektedir. Eger H.Pylori infeksiyonun tanis1 konursa tedavi edilmelidir (27).

Bir Cochrane meta-analizinde, 12 aylik takipte dispepsili hastalarda H.Pylori
infeksiyonunun eradikasyonunun plaseboyla karsilastirilmasinda rolatif riskte
%]10’luk biz azalma ile hastalarin ¢ok az bir kisminda semptomatik rahatlama

sagladig1 saptanmustir (30).
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2.1.7.2. Acil servis tedavisi

Bilindigi lizere dispepsi hastalarinin ¢ogu acil servise epigastrik agri-yanma
gibi sikayetlerle bagvurmakta ve tedavi edilmektedir.

Acil serviste akut agr1 yonetimi i¢in oral viskdz lidokain ile oral siv1 antiasit
kombinasyonu baslangi¢ tedavisini olusturur. H, reseptor blokorleri de ilk
asamada verilen diger bir tedavi tercihidir. Parenteral narkotik analjezikler de oral
yolla agr1 kontrolii saglanamayan veya perforasyondan ve hemorajiden
siiphelenilen hastalarda kullanilabilirler (31).

Hemodinamik olarak stabil semptomlar1 yeterince ciddi olmayan ve
NSAI’lere (Non-Steroid Antiinflamatuar laglar) bagh olmayan dispepsili
hastalarin yonetiminde ii¢ secenek mevcuttur. ilk segenek tektir ve PPI (proton
pompa inhibitorleri) ile ampirik antiiilser tedaviyi icerir. Siikralfat siispansiyonu
gibi sitoprotektif ajanlar gastrik mokuza hasarmi engeller ve semptomlarin hizli
rahatlamasin1  saglar. lIkinci segenek oOykiisiinden, fizik muayenesinden ve
laboratuar bulgular1 nedeniyle alarm semptomlar1 varligi s6z konusu olan
hastalarm kesin endoskopik degerlendirmesidir. Ugiincii secenek H.Pylori
infeksiyonu i¢in noninvaziv testlerin yapilmasi sonrasinda pozitif sonu¢ c¢ikan
hastalara semptomatik PPI ve H.Pylori eradikasyonu i¢in antibiyoterapisinin
baslanip ayaktan aile hekimine takip amacli yonlendirilmesidir (31).

Eger hastada H. Pylori varligi biliniyorsa bagslanacak tedavi rejimleri;
bizmut-metronidazol-tetrasiklin kombinasyonuna PPI eklenmesi veya PPI ile
birlikte klaritromisin ve metronidazol veya amoksisilindir. Eger H.Pylori
disiiniiliiyorsa endoskopi antibiyotik devamsizli§i olmadan 4-8 haftaya kadar
ertelenebilir ¢iinkii  infeksiyon durumu biopsinin glivenli bir sekilde
degerlendirilmesini etkilemektedir (31).

Ampirik H.Pylori tedavisine bagslanan hastanin primer bakimini yapan
klinisyenle irtibata ge¢ilmeli ayaktan hastanin takibinin devami saglanmalidir. Ek
olarak hastanin tedavi planini, taninin ciddiyetini bilmesi saglanmali ve yasam
tarzinda degisiklikler yapmasi anlatilmali ki iyilesmeye katki saglanabilsin.
Ozellikle hastalar sigaranin olumsuz etkilerinden, alkol kullanimindan kaginilmas1
gerektiginden haberdar edilmelidir. Ayn1 zamanda hastalara NSAI kullanmamasi

gerektigi anlatilmahidir (31).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi

Bu prospektif randomize kontrollii ¢ift kor klinik ¢alisma yillik yaklasik
90.000 hasta bakilan Akdeniz Universitesi Acil Servisi'nde Ekim 2012-Ocak
2013 tarihleri arasinda (clinicaltrials.gov kayit numarasi: NCT01737840) yapildi.

Calismaya alinacak tiim hastalardan yazili onam alindi.

3.2. Calisma Hastalarinin Se¢cimi

Calismaya 18 yas ve lstii epigastrik agr1 sikayetiyle bagvuran ve Visiiel
Analog Skala (VAS) skoru 20 mm’den daha biiylik olan hastalar dahil edildi.
Hastalar calismaya yedi giin 24 saat boyunca dahil edildi. Calismaya almak i¢in
uygun olan hasta se¢imine 08.00 : 24.00 saatleri arasinda uzmanlar diger saatlerde
ise kidemli asistanlar karar verdi.

Acil serviste kaldigi siire sonunda akut kolesistit, pankreatit, miyokard
infarktiisii gibi dispepsi disinda tani alan hastalar, acil servisten ayrildiktan sonra
24. saatte aranan ve yukarida belirtilen tanilardan birisi veya epigastrik agriya
neden olacak dispepsi disinda bir tam1 konulan hastalar, gebeler, vital bulgular:
stabil olmayan hastalar, son bir saat icinde antasit, H, reseptdr blokorii veya
proton pompa inhibitorii alanlar, H, reseptor blokorleri veya proton pompa
inhibitdrlerinden birisine bilinen alerjisi olanlar, yazili onam vermeyen hastalar ve

okuma yazma bilmeyenler calismaya dahil edilmedi.

3.3. Girisimler

Calisma gruplar1 50 mg ranitidin (Ulcuran®) 100 cc serum fizyolojige, 40
mg pantaprozol da (Pantpas®) 100 ml serum fizyolojige konularak 2-4 dakikada
gidecek sekilde intravendz yoldan hizli inflizyon seklinde verildi. Calisma i¢in
uygun bir hasta acil servise basvurdugunda c¢alismadan sorumlu bir hemsire
tarafindan daha dnce katlanmis kagitlara yazilarak i¢ini gdstermeyen bir torbaya
koyulmus olan ¢alisma gruplari, torbadan g¢ekilerek belirlendi. Torbaya konulan

her bir kagitta bir numara olup, ¢alisma hemsiresi bu numaray1 calisma formuna
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kaydetti. Her bir numaranin hangi ilaci temsil ettigi calisma oncesinde, caligma ile
ilgisi olmayan bir kisi tarafindan random olarak belirlendi. Caligma hemsiresi
tarafindan hazirlanan ilag¢ calisma ilacia kor bagka bir hemsire tarafindan hastaya
uygulandi. Her iki ¢caligma ilact seffaf ve goriintii olarak birbiri ile ayniydi. Hasta,
hekim ve ilac1 uygulayan hemsire de dahil olmak tizere tiim taraflar ¢aligmaya

kordi.

3.4. Ol¢iim Yontemleri

Agrinmn siddeti 100 mm’lik VAS (0=hi¢ agr1 yok; 100 mm=en ciddi agr) ile
olciildii. Olglimler uygulama 6ncesi (0. Dakika), 30 ve 60 dakikalarda yapild.
Hastalar daha 6nceki VAS skorlarina kordiiler. Calisma sonunda bulanti, kusma
alerjik reaksiyon gibi yan etkiler kaydedildi. Acil serviste yada 24 saat sonunda
telefon ile arandiginda dispepsi diginda farkli bir tani alan hastalarda calisma

formuna kaydedildi.

3.5. Sonuclar

Calismanin birincil sonucu 30 ve 60. dakikalardaki VAS skorundaki
azalmaydu. Ikincil sonuglar ise 60 dakika sonunda ek ilag ihtiyaci ve acil servisten

taburcu olduktan sonraki 24 saatte agrinin tekrariydi.

3.6. istatistiksel Analiz

Calisma veriler1 MedCalc 12 and SPSS 16.0 programinda analiz edildi.
Numerik veriler normal dagildig: i¢in ortalama+standart sapma olarak, kategorik
veriler ise ylizde olarak verildi. Tiim veriler %95 giiven araligi1 (GA) kullanilarak
tanimlandi. Normallik analizi Kolmogorov Smirnov testi kullanilarak yapildi.
Dispepsili hastalarda standart sapmanin 25 mm olarak kabul edildigi takdirde
(33), 20 mm’lik klinik anlamlilik i¢in %90 gii¢ kosulu ile her bir gruba en az 33
hasta gerekmekteydi. Tiim istatistiksel analizler ‘intention to treat’ ilkesi
gozetilerek gerceklestirildi. Tiim hipotezler ¢ift yonlii kuruldu ve alfa kritik degeri
0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in toplam 72 uygun hasta saptandi. Hastalardan 2 tanesi GAS
skoru 20 mm’nin altinda oldugun i¢in ¢alismadan dislandi. Dort hasta da dispepsi
disinda tan1 aldig1 icin calismadan dislandi (Sekil 4.1). Otuz ii¢ hasta pantoprazol
ve 33 hasta da ranitidin grubunda ¢alismaya alindiktan sonra, ¢calisma sonunda her
iki grupta 33’er hasta istatistiksel analize dahil edildi.

Calismadaki ortalama yas 36.6+15’1di ve hastalarin %39.4 (n=26)’s1 erkekti.

Pantoprazol grubunda agridaki azalma 30.dakikada 27.6+28 (%95 GA: 18-
37) iken ranitidin grubunda 28.3+23 (%95 GA: 20-37) idi. Altmisinc1 dakikada ise
pantoprazol grubunda 39.6+39 (26-53) ve ranitidin grubunda 42.3+25 (33-51)
olarak saptandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma gruplarinda 30.ve 60. dakikalardaki agr1 sonuglari.

Pantoprazol Ranitidin

ort£SS (95% GA) ort£3S(95% GA)
Gorsel Analog Skala

Uygulama Oncesi 69+23 (61 - 77) 60.9+19 (54 - 68)
30. dakika 41.4427 (32 - 51) 32.6+21 (25 - 40)
60. dakika 29.4+32 (18 - 41) 18.6=19 (12 - 25)

Gorsel Analog Skala degerinde

uygulama oncesine gore degisiklikler
30.dakika 27.6+28 (18 - 37) 28.3£23 (20 - 37)
60.dakika 39.6+39 (26 - 53) 42.3425 (33 - 51)

Kisaltmalar : SS: Standart Sapma, ort: Ortalam;, GA: Giiven araligi

Iki grup arasinda agr1 azaltma agisindan 30 [fark: 0.76 (%95 GA: -12 ile 13)] ve
60. [fark: 2.7 (%95 GA: -13 ile 19)] dakikalarda fark saptanmadi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. iki grup arasmda 30. ve 60. dakikalarda agridaki azalmanin

karsilagtirilmasi.

o Pantoprazol/ Ranitidin
Degisken ort (95% GA)
30.dakikada azalma 0.76 (-12 - 13)
60.dakikada azalma 2.7(-13-19)

Kisaltmalar: ort: Ortalama; GA: Giiven Araligi

Pantoprazol grubunda 13 hasta (%39.4) ve ranitidin grubundaki 8 hasta
(%24.2) calisma sonunda ek ilag ihtiyaci duydu (p=0.186).
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Pantoprazol grubundaki 4 hasta ve ranitidin grubundaki 3 hastaya 24 saat
sonraki takibinde telefonla ulasilamadi. Pantoprazol grubundaki 9 hasta (%30) ve
ranitidin grubundaki 12 hasta (%41.4) 24 saat sonraki takibinde agrilarinin
tekrarladigini belirtti (p=0.361). Yirmi dort saat sonundaki takibinde pantoprazol
grubunda 4 hasta (%13.3) ve ranitidin grubunda 5 hasta (%17.2) nin tekrar tibbi
basvuru yapmis olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Sekil 4.2 ve Sekil 4.3.)

Calisma kaydi Cahsmaya uygun hasta (n=72)

Calismadan dislanan hastalar (n=6 )

® (Calismaya alnma kriteri tasimayan
hastalar(n=4)
O Dispepsi disinda tanilar1 mevecut

®  GAS skoru 20 mm altinda (n=2)

Randomizasyon (n=66 )

v

<

Pantoprazol grubunda dagilm (n=35) Ranitidin grubundaki dagilim (n=35)

| |

Takipte kayip (n=0) Takipte kayip (n=0)
A
Analiz edilen (n=33) Analiz edilen (n=33)
e 2 hasta ¢aligmadan disland: e 2 hasta galigmadan digland:
o 1 hastakolesistit ve 1 hasta o 1 hasta kolesistit ve 1 hasta
pankreatit tanist aldi kolanjit tanis1 ald

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.
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Sekil 4.3. Gorsel Analog Skala skorunda 60.dakikada azalma.
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5. TARTISMA

Bu calisma gostermistir ki hem pantoprazol, hem de ranitidin acil serviste
dispepsi semptomlarinin giderilmesinde etkindir ve birbirlerine istiinliikleri
yoktur.

Peptik iilser ve gastrit tedavisinde wuzun donem tedavide ve
komplikasyonlarin engellenmesinde bir¢ok tedavi modalitesi tanimlanmastir.
Proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor blokorleri, antasitler ve Helikobakter
Plori eradikasyonu bu yontemlerden bir kaci ve en sik kullanilanlaridir (3,4,5).
Ayrica dispepsi tedavisinde kullanilabilecek tedaviler icin Cochrane veritabaninda
yapilan bir meta-analizde PPI’lar H, reseptdr blokorleri, anti-asitlere ve
prokinetiklere iistiin bulunmuslardir (7).

Acil serviste dispeptik semptomlarin giderilmesinde kullanilabilecek tedavi
modaliteleri ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma yoktur. Bu konu ile ilgili son ve en giincel
yaym Musikatavorn ve ark.’lar1 tarafindan yapilan ¢aligmadir (32). Musikatavorn
ve ark. acil serviste dispepsili hastalarda pantoprazole (80 mg IV) ve plaseboyu
karsilastirdiklar1 ¢alismada, ¢alisma ilaglarinin yaninda her iki gruba anti-asit ve
anti-spazmotik verilmistir. Calisma sonunda toplam 87 hasta analiz edilmis ve 60.
Dakikada dispeptik agrmin azalmasinda GAS skorlar1 arasinda pantoprozole
(GAS(y=64+13, GAS¢=17+24) ve plasebo (GASy=64+16, GAS¢=19+23) gruplari
arasinda fark bulunmamistir. Ancak bu calismanin bazi kisithiliklar1 vardir.
Bunlar, son bes giinde PPI ve NSAID alanlar ¢alismadan diglanmis, ek
semptomlar i¢in metoklopromid gibi ilaclar verildigi belirtilmis ancak bununla
alakali istatistiksel bilgi verilmemis, ¢alismadan dislanan 150 hastanin detaylari
verilmemis. Ancak bu calismanm sonucunda her ne kadar pantoprazol ile plasebo
arasinda fark olmasa da, klinik olarak anlamli bicimde her ikisi de dispeptik
semptomlar1 azalmistir. Placebo ve pantoprazole arasinda ek ilag ihtiyaci
acisindan fark yokken (%25 vs %20.9), bizim ¢alismamizda da iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark olmasa da pantoprazole grubunda ek ilag ihtiyag¢ ihtiyaci
%39 iken, ranitidin grubunda %24 olarak saptandi. Ayrica bizim g¢alismamizda

hastalarda yan etki saptanmazken, Musikatavorn ve ark.’larinin yaptigi ¢calismada
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ise pantoprozale grubunda bulanik gérme, dizziness, bas agrisi, agiz kurulugu gibi
minor semptomlar %20 oraninda bildirilmistir.

Welling ve ark.’lar1 tarafindan yapilan diger bir ¢alismada ise oral anti-asit
(n=34) 1ile oral anti-asit ve oral viskdz lidokain kombinasyonu (n=39)
karsilagtirilmistir. On bir cm’lik lineer analog skala ile baslangic ve 30. dakika
agri 6lgiimleri yapilmis ve oral anti-asit grubunda agridaki azalma 9+29 mm iken,
kombinasyon grubunda 40+34 mm olarak saptanmistir (p<<0.0001) (33).

Berman ve ark.’lar1 acil servise dispepsi ile basvuran hastalarda anti-asit,
anti-asit+spazmolitik ve anti-asit+spazmolitik+oral lidokain kombinasyonlarini
karsilastirmislardir (34). Her ii¢ grupta agriy1 etkin bicimde azaltmislar ancak fi¢
grup arasinda agriy1 azaltmada anlamli bir fark saptamamistir (semptomlardaki
azalma: 25 mm vs 23 mm vs 24 mm; p=0.9). Ancak bu calismada hastalarin
"convenience sampling" seklinde Orneklendigi  belirtilmesine  ragmen
"convenience sampling"in detaylarindan bahsedilmemistir. Ayrica ¢alisma 30.
dakikada sonlandirilmis, bizim ¢alismamizda oldugu gibi 60. dakika sonuglar1 bu
calismada mevcut degildir.

Vilke ve ark.’lar1 acil servise dispepsi ile bagvuran hastalarda iki farkli oral
lokal anestezik kombinasyonu (benzokain (n=44) vs lidokain (n=38))
karsilagtirmiglardir. Tiim hastalara calisma ilact ile beraber oral antasit ve oral
antikolinerjik verilmis. Otuz dakika sonunda her iki grupta da agrinin anlamli
bicimde azaldig1 ve iki grup arasinda fark olmadig1 saptanmis (27 mm vs 31 mm)
(35).

Bu c¢alismanin sonuglarinin sonuglarina goére her iki ilag dispeptik
semptomlar1 etkin bigimde azaltmakta olup ve belirgin bir yan etki goriilmemistir.
Ayrica tekrarlayan bagvurular acisindan  birbirleri arasinda bir fark
saptanmamistir. Bu durumda ila¢ tercihinde daha ucuz olan tercih edilebilir ki,
bedel etkin olan yaklasim da budur. Pantoprazol fiyat olarak ranitidin’in on

katindan daha fazla fiyata sahiptir.
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6. SONUC

Pantoprazol ve ranitidin acil servise dispepsi ile bagvuran hastalarda 30 ve
60. dakikalarda agriy1 etkin bicimde azaltmakta olup, birbirlerine iistiinliikleri

yoktur.
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7. OZET

ACIL SERVISE PEPTIiK ULSER VEYA GASTRITE BAGLI DiSPEPSi
NEDENIYLE BASVURAN HASTALARDA INTRAVENQOZ RANITIDIN
VE PANTOPRAZOLUN KARSILASTIRILMASI:

RANDOMIZE CiFT KOR KLINIiK CALISMA

Dispepsi acil servis bagvurularmin 6nemli bir kismini olusturmaktadir ve
acil servis yonetiminde dnemli hasta gruplarindan birisidir. Acil serviste dispepsi
semptomunun giderilmesi konusunda tibbi literatiirde ancak birka¢ calisma
bulunmaktadir. Ancak literatiirde acil serviste dispepsi sikayetinin giderilmesinde
proton pompa inhibitorlerini ve H, reseptor blokorlerinin etkinligini karsilastiran
bir caliyma mevcut degildir.

Biz bu calismada, acil serviste dispepsi semptomlarinin giderilmesinde PPI
ve Hj reseptor blokorlerinin etkinliklerini karsilagtirmay1 amagladik.

Bu prospektif randomize kontrollii ¢ift kor klinik g¢alisma Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’'nde Ekim 2012 - Ocak 2013
tarihleri arasinda yapild. Calisma gruplari 50 mg ranitidin (Ulcuran®) 100 cc
serum fizyolojige, 40 mg pantaprozol da (Pantpas”) 100 ml serum fizyolojige
konularak 2-4 dakikada gidecek sekilde intravendz yoldan hizli inflizyon seklinde
verildi. Agrmin siddeti 100 mm’lik VAS (0=hi¢ agr1 yok; 100 mm=en ciddi agr1)
ile dl¢iildii. Olgiimler uygulama 6ncesi (0. dakika), 30 ve 60. dakikalarda yapildi.
Hastalar daha onceki VAS skorlarina kordiiler. Calisma sonunda bulanti, kusma
alerjik reaksiyon gibi yan etkiler kaydedildi.

Calisma i¢in toplam 72 uygun hasta saptandi. Hastalardan 2 tanesi GAS
skoru 20 mm’nin altinda oldugun i¢in ¢alismadan dislandi. Do6rt hasta da dispepsi
disinda tani aldig1 i¢cin calismadan dislandi. Otuz {i¢ hasta pantoprazol ve 33 hasta
da ranitidin grubunda calismaya alindiktan sonra, ¢alisma sonunda her iki grupta
33’er hasta istatistiksel analize dahil edildi.

Calismadaki ortalama yas 36.6+15 idi ve hastalarin %39.4 (n=26)’s1 erkekti.

Pantoprazol grubunda agridaki azalma 30.dakikada 27.6+28 (%95 GA: 18-
37) iken ranitidin grubunda 28.3+23 (%95 GA: 20-37)’idi. Altmisinc1 dakikada
ise pantoprazol grubunda 39.6+39 (26-53) ve ranitidin grubunda 42.3+25 (33-51)
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olarak saptandi. Pantoprazol grubunda 13 hasta (%39.4) ve ranitidin grubundaki 8
hasta (%24.2) calisma sonunda ek ilag ihtiyac1 duydu (p=0.186).Pantoprazol
grubundaki 9 hasta (%30) ve ranitidin grubundaki 12 hasta (%41.4) 24 saat
sonraki takibinde agrilarinin tekrarladigini belirtti (p=0.361). Yirmi dort saat
sonundaki takibinde pantoprazol grubunda 4 hasta (%13.3) ve ranitidin grubunda
5 hasta (%17.2)’nin tekrar tibbi basvuru yapmis olup, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.

Sonug olarak; pantoprazol ve ranitidin acil servise dispepsi ile basvuran
hastalarda 30 ve 60. dakikalarda agriy1 etkin bi¢imde azaltmakta olup, birbirlerine

uistiinliikleri yoktur.

Anahtar kelimeler: Dispepsi, pantoprozol, ranitidin, acil servis.
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8. ABSTRACT

THE COMPARISON OF INTRAVENOUS PANTOPRAZOLE AND RANITIDINE
IN THE PATIENTS WHO ADMITTED TO EMERGENCY DEPARTMENT
WITH DYSPEPSIA DEPENDING PEPTIC ULCER OR GASTRITIS:

RANDOMIZED, DOUBLE BLINDED, CLINICAL TRIAL

Dyspepsia is a common reason for admissions to emergency department and
it 1s more important patient group in the management of emergency department.
There are a few studies in the medical literature researching treatment options for
dyspepsia in emergency department. Furthermore there is no study compared the
efficacy of proton pump inhibitors and H; receptor blockers for treating dyspepsia
in emergency department.

We aimed to compare the efficacy of proton pump inhibitors and H; receptor
blockers for treating dyspepsia in the emergency department.

This prospective, randomized, controlled double blinded study was
conducted in the Akdeniz University Emergency Department between October
2012 — January 2013. Study groups were as follows: 50 mg ranitidine (Ulcuran®)
in 100 ml normal saline and 40 mg pantoprazole (Pantpas®) in 100 ml normal
saline, given by intravenous rapid infusion in the 2-4 minutes. The intensity of the
pain was measured by VAS (Visual Analogue Scale 0mm: no pain 100 mm: more
serious pain). Measurements were performed before administering the study
drugs, 30th minutes and 60th minutes after the administration. Patients were
blinded with all measurements. At the end of the study every side effects- nause,
vomiting, allergic reactions- was reported.

A total of 72 patients were eligible for the study. Two of them were
excluded from the study because the initial VAS scores were under 20-mm. Four
of them were excluded from the statistical analysis because of being diagnosed as
the other causes of epigastric pain despite being allocated to one of the study
groups. Thirty three patients in pantoprazole group and 33 patients in ranitidine

group were analyzed ultimately.
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The mean age of the study subjects was 36.6+15 and 39.4% (n=26) of them
were male. Both groups reduced pain effectively at 30" (27.6£28 (18 to 37) vs
28.3+23 (20 to 37), respectively) and 60™ minutes (39.6£39 (26 to 53) vs 42.3+£25
(33 to 51), respectively).

There were 13 (39.4%) patients in pantoprozole group and 8 patients
(24.2%) in ranitidine group who required additional drug at the end of the study
(p=0.186). Nine patients (30%) in pantoprozole group and 12 patients (41.4%)
ranitidine group declared to repeat of the pain (p=0.361). There was also no
difference between two groups (4 (13.3%) vs 5 (17.2%), respectively, p=0.676)
seeking for medical aid at 24™ hours.

As a conclusion, pantoprazole and ranitidine are both effective in ceasing
dyspeptic symptom in emergency department at 30th and 60th minutes but none

of them are superior to each other.

Key words: Dispepsia, pantoprozole, ranitidine, emergency department.
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