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1. ÖZET 

Amaç: Dispepsi, yetişkin popülasyonun %25’ini yaşamlarının bir döneminde etkiler. 

Dispepsi nedeni ile tetkik edilen hastaların büyük çoğunluğunda organik bir sebep 

bulunamayarak fonksiyonel dispepsi(FD) tanısı konulmaktadır. FD, toplumun büyük bir 

kesiminin yaşam kalitesini etkileyen önemli bir morbidite sebebidir. Pankreas Enzim 

Yetersizliği(PEY) birçok gastrointestinal sistem yakınmalara neden olan, dispepsi ayırıcı 

tanısında düşünülmesi gereken bir klinik durumdur. FD tedavisinde asit azaltıcı tedaviler, 

prokinetik ajanlar ve gerekli durumlarda anksiyolitik ajanlar kullanılmaktadır. Çalışmamızda 

standart tedaviye dirençli FD nedeni ile takip edilen hastalarda FE-1(fekal elastaz-1) düzeyi 

ölçülerek PEY sıklığı belirlenmiş ve bu hastaların kontrol grubu ile demografik, 

antropometrik, klinik ve biyokimyasal özellikleri karşılaştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Kliniğimize başvuran ve en az 4 hafta süre ile standart dispepsi tedavisine 

dirençli; endoskopi ve görüntüleme yöntemleri ile organik patolojilerin ekarte edildiği 66 

FD’li hasta ile gastrointestinal sistem yakınması olmayan 34 gönüllünün FE-1 enzim 

düzeyleri, antropometrik, demografik, klinik ve biyokimyasal özellikleri değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 66 FD’li hastanın 5’inde(%7.57), PEY saptanırken 

gönüllülerde(n=34) PEY saptanmamıştır. İki grup arasındaki FE-1 düzeyleri kıyaslandığında 

FD grubunda daha düşük saptanmıştır (p=0.043). FD’li hastalardan PEY saptanan hastalarda, 

PEY olmayanlara göre diyabetes mellitusun daha sık eşlik ettiği saptanmıştır (p=0.048). FD’li 

hastaların semptomları incelendiğinde özellikle ishal, yapışkan ve kötü kokulu dışkılama 

şikayetlerinin PEY’li hastalarda daha sık olduğu gösterilmiştir(sırasıyla; p=0.022, p=0.001, 

p=0.004). PEY’li hastalarda kontrol grubuna kıyasla kalsiyum, fosfor ve magnezyum 

değerleri daha düşük saptanmıştır(sırasıyla; p=0.018, p=0.011, p=0.001). 

Sonuç: Toplumun önemli bir kesimini etkileyen dispepsinin organik nedenlerinden olan 

PEY’in tanısının konulmasında şüphe edilmedikçe gecikmeler yaşanabilir. Detaylı anamnez 

ve tanısal yöntemlerle PEY tanısı konulup tedavi edilebilir. Standart tedaviye dirençli dispepsi 

hastalarında ishal, yapışkan ve kötü kokulu dışkılama semptomlara eşlik ediyorsa PEY 

açısından değerlendirilmelidir. PEY ile FD arasındaki ilişkinin daha iyi anlaşılması için geniş 

çaplı, randomize ve kontrollü uzun vadeli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Fonksiyonel Dispepsi,  Pankreas Ekzokrin Yetersizliği, Pankreas Enzim 

Yetersizliği, Standart Tedaviye Dirençli Fonksiyonel Dispepsi 
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2. ABSTRACT 

Objective: Dyspepsia affects 25% of the adult population at some point in their lives. 

Majority of patients examined for dyspepsia lack an organic cause, therefore diagnosed with 

functional dyspepsia (FD). FD is an important cause of morbidity affecting the quality of life 

of a large part of the population. Pancreatic Enzyme Deficiency (PEI) is a clinical condition 

that causes many gastrointestinal system complaints and should be considered in the 

differential diagnosis of dyspepsia. Acid-reducing treatments, prokinetic agents and anxiolytic 

agents are used when necessary in the treatment of FD. In our study, the frequency of PEI was 

determined by measuring the FE-1 (fecal elastase-1) levels in patients followed up for FD 

resistant to standard therapy, and the demographic, anthropometric, clinical and biochemical 

characteristics of these patients were compared with the control group. 

Materials and Methods: FE-1enzyme levels, anthropometric, demographic, clinical and 

biochemical characteristics of 66 patients with FD who were referred to our clinic, whose 

organic pathologies were excluded by endoscopy and imaging methods and were resistant to 

standard dyspepsia treatment for at least 4 weeks and 34 volunteers without gastrointestinal 

system complaints were evaluated. 

Results: PEI was detected in 5(7.57%) of the 66 patients with FD who were included in the 

study, while PEI was not found in the volunteers (n=34). When the FE-1 levels between the 

two groups were compared, it was found to be lower in the FD group (p=0.043). Diabetes 

Mellitus was found to be more common in patients with FD than in patients without PEI 

(p=0.048). When the symptoms of patients with FD were examined, it was shown that the 

complaints of diarrhea, sticky and foul-smelling stools were more common in patients with 

PEI (respectively; p=0.022, p=0.001, p=0.004). Calcium, phosphorus and magnesium values 

were found to be lower in patients with PEI compared to the control group (respectively; 

p=0.018, p=0.011, p=0.001).  

Conclusion: Unless suspected, delays may occur in the diagnosis of PEI, which is one of the 

organic causes of dyspepsia that affects a significant part of the society. PEI can be diagnosed 

and treated with detailed anamnesis and diagnostic methods. In patients with dyspepsia 

resistant to standard therapy, if diarrhea, sticky and foul-smelling stools accompany the 

symptoms, they should be evaluated for PEI. Large-scale, randomized and controlled long-

term prospective studies are needed to better understand the relationship between PEI and FD. 
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3. GİRİŞ 

Dispepsi, terminolojik olarak ‘dys’(kötü) ve ‘pepsis’(sindirim) kelimelerinden 

türetilmiş yunanca kökenli bir kelimedir. İlk olarak 18.yüzyıl ortalarında tanımlanan 

‘dispepsi’ kavramı, günümüzde de kullanılmaya devam etmektedir(1). Dispepsi, tek bir 

semptomu ifade etmez, epigastrik bölgede yaşanan birçok semptomu birlikte tanımlamaktadır.  

Bu semptomların başlıcaları; epigastrik ağrı ve yanma (%60-70), yemek sonrası şişkinlik 

hissi(%80), erken doyma(%60-70), bulantı(%60) ve kusma(%40) olarak özetlenebilir. 

Dispepsi semptomları akut veya kronik başlangıçlı olabilir(2). Genel popülasyonda dispepsi 

prevelansının %25 seviyesinde olduğu tahmin edilmektedir. Bu hastaların da %80 kadarında 

yapılan görüntüleme ve endoskopik tetkiklerde patoloji saptanmadığı, organik bir nedene 

ulaşılamadığı için de fonksiyonel dispepsi olarak adlandırıldığını bilmekteyiz. Bu oranlar 

ülkeden ülkeye ve çalışmada kabul edilen dispepsi tanımlama kriterlerine göre farklılık 

gösterebilir (3-5). Yapılan çalışmalarda genel popülasyonda dispepsinin, kadınlarda erkeklere 

göre daha sık olduğu ve yine dispepsinin ilerleyen yaşla beraber sıklığının arttığı da 

bildirilmiştir (1, 6, 7). 

Fonksiyonel dispepsi; kronik ve tekrarlayan semptomlara sebep olmakta, bu da kişinin 

yaşam kalitesi ve sosyal fonksiyonları üzerinde olumsuz etkiler yaratarak önemli bir 

morbidite sebebi olmaktadır. Fonksiyonel dispepsinin etiyopatogenezi tam olarak 

bilinmemektedir, kabul edilmiş bir tedavisi yoktur, çeşitli tedaviler denenmektedir. Bunların 

başında Helicobacter pylori(H.pylori) eradikasyon tedavisi (enfeksiyon varlığı 

kanıtlandığında), asit baskılayıcı tedaviler, prokinetik ajanlar ve santral nöromodulatör ajanlar 

sayılabilir. Toplumdaki yüksek prevalansı da göz önünde bulundurulduğu zaman fonksiyonel 

dispepsi; hastaların yaşam kalitesini düşürürken, aynı zamanda tedavisi ile de önemli bir 

ekonomik yük oluşturmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri(ABD)’nde fonksiyonel dispepsi 

tedavi maliyetinin yıllık 18 milyar $ üzerinde olduğu tahmin edilmektedir(3, 8). 

Pankreas; ağızdan alınan besinlerin sindirimi, emilimi ve metabolizmaları için kritik 

öneme sahip, endokrin ve ekzokrin bileşenleri olan çift işlevli bir organdır (9). Pankreasın 

yaklaşık %85’lik büyük kısmını ekzokrin doku oluştururken %2-3’lik kısmı endokrin 

dokudan ve % 12-15’lik kısmı da bağ dokusundan oluşmaktadır (10). Amilaz, lipaz ve 

proteazlar pankreasta üretilerek karbonhidrat, yağ ve proteinlerin sindirimini sağlamak üzere 

pankreatik sıvıya sekrete edilirler. Yağ metabolizmasının daha duyarlı olması, pankreas enzim 
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yetersizliği(PEY) olan hastaların öncelikle yağlı ürünlerin sindirimindeki problemler ile 

karşımıza çıkmasına neden olmaktadır(11). 

Pankreas enzim yetersizliği, pankreas parankim hasarının önemli bir sonucu olarak 

meydana gelir(12). PEY kliniğinin gelişimi için pankreastan salınan enzim oranın %10’un 

altına düşmesi gerekmektedir(9). PEY’in popülasyondaki prevelansı tam olarak 

bilinmemektedir. PEY; kronik pankreatit, akut pankreatit, otoimmun pankreatit, kistik fibroz, 

pankreas kanseri gibi pankreasın fonksiyonel parankim kaybına bağlı sebeplerin yanı sıra 

diyabetes mellitus, inflamatuar bağırsak hastalığı, çölyak hastalığı gibi pankreas parankiminin 

fonksiyonlarını etkileyen ekstrapankreatik hastalıklardan da kaynaklanabilir(13). PEY, 

pankreatik sindirim enzimlerin yetersiz üretilmesine veya fonksiyonel olamamasına 

(hiperasiditeden dolayı inaktivasyonu, duodenumda besinler ile postprandiyal karşılaşmasını 

engelleyen gastrik bypass ameliyatları gibi) bağlı olarak sindirim bozukluklarına sebep 

olmaktadır. 

Pankreas enzim yetersizliğinin klinik spekturumu oldukça çeşitlidir. Semptomlar hafif 

veya şiddetli arasında değişkenlik gösterir. Şiddetli formlarında steatore görülebilirken hafif 

klinik formlarda yalnızca özellikle yağlı yemeklerden sonra kramp tarzında karın ağrıları ve 

şişkinlik görülebilir.  Özellikle yağ sindirimi ve emilimi bozulduğundan; kalori kaybı sonucu 

kilo kaybı, yağda çözünebilen vitaminlerin eksiklikleri ve bunlara bağlı metabolik kemik 

hastalıkları PEY seyrinde sık görülen bulgulardandır(11). PEY’in klinik bulguları çoğu kez 

siliktir, örneğin en sık neden olan kronik pankreatite bağlı belirti ve bulgular hastalık 

başlangıcından 5-10 yıl sonra ortaya çıkmakta ve belirginleşmektedir (14).  ABD’de PEY’in 

kronik pankreatite %50 oranında eşlik ettiği bilinmektedir. PEY’in kronik pankreatit 

hastalarında kanser, enfeksiyon ve kardiyovasküler olaylar nedeni ile artmış mortalite ile 

ilişkisi olduğu bilinmektedir. Bu nedenle şişkinlik, hazımsızlık, açıklanamayan kilo kaybı ve 

nutrisyonel yetersizlikleri olan hasta gruplarında PEY’den şüphelenilmelidir. Bu durum  

hastalara erken tanı konulmasını sağlarken, uygun tedavi ile hastaların zarar görmesi 

engellenebilmektedir(13). 

Türkiye’de de net olarak yüzdesi bilinmemekle birlikte fonksiyonel dispepsi 

prevalansının yüksek olduğu tahmin edilmektedir. Fonksiyonel dispepsinin sebeplerinden biri 

olan PEY tanısı geç konulmaktadır. Ülkemizde fonksiyonel dispepsili hastalarda PEY 

sıklığını araştıran çalışmalar oldukça az sayıdadır. 
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Bu çalışmanın amacı İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi’ne dispepsi nedeni ile 

başvuran endoskopik, sonografik/kesitsel görüntülemeler ve biyokimyasal testler ile organik 

patolojilerin ekarte edildiği fonksiyonel dispepsili ve en az 4 hafta süre ile standart tedaviye 

dirençli erişkin hastalarda fekal elastaz-1 (FE-1) ölçümü ile PEY sıklığını belirlemek ve bu 

hastaların kontrol grubu ile demografik, antropometrik, klinik ve biyokimyasal özellikleri 

karşılaştırmaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Dispepsi 

 Dispepsi; toplumun büyük bir kesimini etkileyen abdomen üst kısmında ağrı, 

hazımsızlık, yemek sonrası şişkinlik hissi, erken doyma ve hatta bazen bulantı ve kusmanın da 

görülebildiği geniş bir semptom skalasına sahip klinik tablodur(15-17).  Genel popülasyonda 

yapılan çalışmalarda prevalansı yaklaşık %10 ile %45 olarak saptanmıştır. Dispepsi 

prevalansının bu denli değişken olması, o dönemin güncel dispepsi tanımına ve çalışma 

sırasında tanımlayıcı kriterlerin farklı olmasına bağlıdır(6, 15, 18-23). Dispepsili hastaların 

büyük çoğunluğunda yapılan tanısal test çalışmaları ile ortaya bir neden konulamamaktadır 

(15, 24). Dispepsinin yıllık insidansının %1 ile %6 arasında olduğu tahmin edilmektedir (19). 

Dispepsi kişinin günlük hayat kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir sağlık problemi olmasına 

karşın, yapılan çalışmalar dispepsi semptomları olan her dört hastadan yalnızca birinin 

klinisyene başvurduğunu göstermiştir(25, 26). 

 Semptomların çeşitliliği ve neden olabilecek çok sayıda hastalığın varlığı dispepsi 

ayırıcı tanısını oldukça zorlaştırmaktadır. Yapılan tetkikler ile her zaman organik bir nedene 

ulaşılamayabilir. Bu durumda fonksiyonel dispepsiden bahsedilir. Sadece semptomlar 

değerlendirilerek organik ve fonksiyonel dispepsi ayırımı yapılamaz(27). Fonksiyonel ve 

organik dispepsi ayırımında endoskopi en önemli tanı yöntemi olmasına karşın, hastanın 

başvurusunda daima yapılması zorunlu bir tetkik değildir (28). Hastalar başvurusunda tablo 

1’de özetlenmiş üst gastrointestinal sistem alarm semptomları açısından değerlendirilmeli ve 

bu semptomların varlığında hastalara organik sebepleri dışlayabilmek için endoskopik ve 

görüntüleme tetkikleri ile ileri inceleme mutlaka yapılmalıdır. 

Tablo 1: Üst Gastrointestinal Sistem Alarm Semptomları (29): 

 50 yaş üzerinde yeni başlangıçlı dispepsi 

 Hematemez ve melana 

 Disfaji 

 Açıklanamayan istemsiz kilo kaybı 

 İnatçı kusma 

 Demir eksikliği anemisi 

 Epigastrik kütle varlığı 
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4.1.1. Organik Dispepsi 

 Organik dispepsi patogenezinde; gastrointestinal traktusla ilişkili hastalıkların yanı sıra 

birçok sistemik hastalığın da rol oynadığını bilmekteyiz. Genel hatları ile dispepsinin altta 

yatan organik sebepleri Tablo 2’de gösterilmiştir. Bu bölümde organik dispepsinin en yaygın 

gastrointestinal sistem kaynaklı sebeplerine değinilecektir. 

Tablo 2: Organik Dispepsi Sebepleri (30) : 

Gastrointestinal Sistem Kaynaklı Sebepler   Peptik Ülser 

  Gastroözofageal Reflü Hastalığı 

  Safra Yolları Hastalıkları 

  Kanser 

  Pankreatit 

  Malabsorbsiyon sendromları 

  Midenin Diğer İnfiltratif Hastalıkları 

  

İlaç İlişkili Sebepler  Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

  Oral antibiyotikler 

  Teofilin 

  Digital kullanımı 

  Demir replasman tedavisi 

  

Metabolik Hastalıklar  Diyabetes Mellitus 

  Hiper/hipotiroidizm 

  Hiperparatiroidizm 

  Elektrolit imbalansları 

  

Diğer Nedenler  İskemik Kalp Hastalığı 

  Kollagen vasküler hastalıklar 

 

4.1.1.1. Peptik Ülser 

 Peptik ülser, dispepsinin iyi tanımlanmış sebeplerinden biridir. Ülsere özgü 

semptomlar olsa da peptik ülseri fonksiyonel dispepsiden ayırt etmemize yardımcı 

olamamaktadır (15). Ayırıcı tanı yalnızca endoskopik ve görüntüleme yöntemleri ile 

yapılabilmektedir (30). Dispepsi etiyolojisini araştırmak için yapılan endoskopik 

incelemelerin %10’undan azında peptik ülser saptanmaktadır (5, 31).  
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4.1.1.2. Gastroözofageal Reflü Hastalığı 

 Gastroözofageal Reflü Hastalığı(GÖRH); alt özofagus sfinkter kompleksindeki yapısal 

kusurlara bağlı olarak gelişen bozukluklar nedeniyle mide içeriğinin özofagus ve oral kaviteye 

reflüsü sonucu oluşan pirozis, regurgitasyon ve bazen göğüs ağrısı gibi semptomlara sebep 

olan bir hastalıktır(32). Gastroözofageal reflü, fizyolojik olarak özellikle postprandiyal 

gözlenen geçici alt özofagus sfinkter gevşemesine bağlı gelişirken; semptomlara yol açması 

ve bunun da hafta en az bir kez yaşanması durumunda hastalık olarak değerlendirilmektedir.  

Tüm yaş grupları ve cinsiyet özellikleri de göz önünde bulundurulduğunda tüm dünya 

ülkelerinde hemen en sık tanı konulan hastalıklardandır.  Dünyadaki prevalansının %8 ile 

%33 arasında olduğu tahmin edilmektedir (33, 34). GÖRH’nın başlıca iki tipik semptomu, 

pirozis (retrosternal yanma) ve regurgitasyon (mide içeriğinin eforsuz ağıza gelmesi) olmakla 

birlikte atipik başvuru şekilleri de olabilir. GÖRH tanısı çoğunlukla pirozis ve regurgitasyon 

varlığında klinik olarak konulsa da gereğinde gastroskopi, özofagus manometrisi, ambulatuar 

impedans pHmetre gibi yöntemler kullanılabilir(35). Ekstraintestinal patolojiler için, 

gereğinde ultrasonografi gibi radyolojik görüntüleme yöntemlerine de başvurulmaktadır. 5389 

katılımcılı bir meta-analiz çalışmasında dispepsi nedeni ile yapılan endoskopik incelemelerin 

%13.4’ünde eroziv özofajit saptanmış ve en sık organik dispepsi sebebi olarak saptanmıştır(5, 

15). GÖRH’da tedavinin temelini yaşam tarzı değişikliği ve asit baskılayıcı tedaviler 

oluşturmaktadır. Medikal olarak prokinetik ajanlar ve dirençli vakalarda anti-reflü cerrahisi 

diğer tedavi alternatiflerini oluşturur(36). 

4.1.1.3. Safra Yolları Hastalıkları 

 Safra taşı genellikle asemptomatik olarak toplum genelinde sık görülür (30). Safra taşı 

ağrısının tipik olarak kolik tarzında olması, özellikle yağlı yemeklerden sonra görülmesi veya 

şiddetlenmesi, ağrının saatlerce sürmesi gibi özellikleri dispepsiden kolaylıkla ayırt etmemizi 

sağlar(37, 38). Yine safra taşı ağrısının; şişkinlik, mide ekşimesi, erken doyma gibi 

semptomlara sebep olmaması ve komplikasyon geliştiğinde sarılık, akolik gaita, idrar 

renginde koyulaşma gibi özellikleri safra yolları kaynaklı ağrıları dispepsi yakınmalarından 

ayırt etmemize yardımcı olur(30, 39, 40). 
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4.1.1.4. Kanser 

 Özofagus ve mide kanserleri dispepsi şikayeti ile hastane başvurularının önemli ancak 

nadir sebeplerindendir. Dispepsi şikayeti nedeni ile gastroskopi yapılan hastaların %1’inden 

az bir kısmında özofagus veya gastrik malignite saptanmaktadır (41). Gastrik kanser riski; 

H.pylori enfeksiyonu, mide kanseri yönünden kuvvetli aile öyküsü, geçirilmiş gastrik 

ameliyat, endemik bölgede yaşama gibi durumlarda artarken özofagus kanseri için erkek 

cinsiyet, sigara içiciliği, yoğun alkol tüketimi gibi durumların risk faktörü olduğu 

bilinmektedir(15). Dispepsi şikayetinin; ileri yaş, devamlı ve yemekle artan ağrı, şikayetlerin 

nispeten kısa süre içerisinde başlaması, kilo kaybının eşlik etmesi, hematemez, melena, 

sarılık, fizik muayenede ele geçen kütlenin varlığı gibi alarm semptom veya bulguları ile 

birlikte olduğu durumlarda maligniteden kuşkulanıp hızlıca ileri değerlendirme yapmak 

gerekmektedir(42). 

4.1.1.5. Pankreas Hastalıkları 

 Pankreas hastalıkları nispeten daha düşük prevalansa sahiptir. Ancak pankreatitler 

(hem kronik hem akut) ve pankreas kanserleri öncelikle dispepsi semptomlarına neden 

olabilir. Bu durumda pankreas hastalıklarından şüphe edilmedikçe tanı koyma zordur ve 

gecikmelere neden olmaktadır. Pankreas kaynaklı ağrılar sırta yayılabilir, bazen kilo kaybı ile 

birlikte görülebilir. 60 yaşın üzerinde başlayan ve aile öyküsü olmayan diyabetik hastalarda 

eşlik eden dispepsi varlığında mutlaka pankreas kanserini düşünmek gerekir. Pankreas 

hastalıklarında dispepsi semptomları yapısal bozukluklara bağlı (kanal içi basınç artışı, sinir 

invazyonları gibi) olarak kendini özellikle ağrı şeklinde gösterirken, farklı pankreas 

hastalıklarının veya diyabet, çölyak hastalığı gibi sistemik hastalıkların seyrinde gelişen 

PEY’lerde yağlı yapışkan dışkılama, pis kokulu yellenme/dışkılama gibi semptomlar ile de 

klinisyenin karşısına gelebilir(15). Kronik pankreatiti, fonksiyonel dispepsiden ayırmak klinik 

pratikte karşılaşılan zorluklardan biridir. Ancak detaylı anamnez ile şüphelenilirse, 

planlanacak tanısal yöntemlerle teşhis koymak mümkündür (30). 

4.1.2 Fonksiyonel Dispepsi 

 Organik dispepside; dispepsi yakınmalarını net bir şekilde açıklayabilecek anatomik 

veya patofizyolojik bir sebep (ülser, GÖRH, safra taşı, kanser gibi) mevcut iken, fonksiyonel  

dispepside klinik yakınmaları yapılan üst gastrointestinal sistem endoskopi ve görüntüleme 

tetkiklerinde açıklayabilecek patoloji saptanmaz(43). 
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 İlk olarak 1994 yılında fonksiyonel gastrointestinal hastalıkları sistematik bir şekilde 

tanımlayabilmek amacı ile Roma kriterleri geliştirilmiştir (1). Günümüzde 1999 - 2006 ve son 

olarak 2016 da revize edilen Roma kriterleri ile fonksiyonel gastrointestinal hastalıkları 

kategorize edip tedavisini planlamaktayız (44). Revize edilmiş olan Roma 4 kriterlerine göre 

fonksiyonel dispepsi şu şekilde tanımlanmıştır: 

 Son 6 ay içerisinde 3 aydan uzun süren kalıcı veya tekrarlayan dispepsi varlığı 

 Endoskopik incelemede organik bir patolojinin olmaması 

 Dispepsinin dışkılama ile rahatlama veya dışkı düzensizliği ile bir ilişkisinin olmaması 

Son kriter fonksiyonel dispepsiden, olası bir irritabl barsak sendromu (IBS) tanısını ekarte 

edebilmek için eklenmiştir. Ancak fonksiyonel dispepsili hastaların %30’luk bir kısmına 

IBS’nin eşlik ettiği de unutulmamalıdır (2). Fonksiyonel dispepsi, Roma 4 kriterlerinde ana 

semptoma göre iki alt gruba ayrılmıştır : 

1. Epigastrik Ağrı Sendromu 

2. Postprandial Disstres sendromu 

4.1.2.1 Fonksiyonel Dispepsi Epidemiyolojisi 

 Fonksiyonel Dispepsi; toplumun büyük bir kesimini etkileyen yarattığı iş kaybı, yaşam 

kalitesindeki düşme ve tedavisinin getirdiği ekonomik yük ile önemli bir sağlık problemidir. 

Fonksiyonel dispepsi prevalansı; prevalans çalışmalarında kullanılan dispepsi tanımlayıcı 

kriterlere ve dönemin konsensusunun fonksiyonel dispepsi tanımlamasına göre çok 

değişkendir, oldukça farklı sonuçlar elde edilmiştir. ABD’de yapılan bir çalışmada 

fonksiyonel dispepsi sıklığı %29 iken bu oran Avrupa’da %20.6 ve Asya’da %11.7 olduğu 

gözlenmiştir. Yine yapılan çalışmalar fonksiyonel dispepsinin kadınlarda ve ilerleyen yaşla 

birlikte daha sık görüldüğünü göstermektedir(1). 

 Fonksiyonel dispepsiye sıklıkla diğer fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar da eşlik 

etmektedir(3, 45). Yapılan çalışmalarda epigastrik ağrı sendromu ile non-eroziv reflü 

hastalığının ve postprandial disstres sendromunun da fonksiyonel olarak göğüste yanma hissi 

ile beraberliği gösterilmiştir(46, 47). Yine mekanizması tam olarak açıklığa kavuşturulamamış 

olsa da kronik yorgunluk sendromu, fibromiyalji, aşırı aktif(irritabl) mesane gibi klinik 

tablolar, fonksiyonel dispepsiye normal popülasyona kıyasla daha fazla eşlik etmektedir(48-

50). 
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4.1.2.2 Fonksiyonel Dispepsi Risk Faktörleri 

 Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda kadın cinsiyet, sigara kullanımı, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaç(NSAİİ) kullanımı ve H.pylori enfeksiyonunun dispepsi ile olan ilişkisi 

ortaya konulmuştur(3, 4). Yapılan gözlemsel bir çalışmaya göre yüksek vücut kütle indeksi 

(VKI) de fonksiyonel dispepsi gelişiminde bir risk faktörüdür(51). Psikolojik komorbidite 

varlığı, fonksiyonel dispepsi gelişiminde önemli bir rol oynamaktadır (3). İsveç’te yapılan bir 

çalışmaya göre anksiyetesi olan bireylerde fonksiyonel dispepsi gelişme olasılığı normal 

popülasyona göre 8 kat daha yüksek saptanmıştır (52). Avustralya’da yapılan 2 çalışmada da 

yine benzer şekilde anksiyete ve depresyonun fonksiyonel dispepsi gelişiminde risk faktörü 

olduğunu gösterilmiştir (53, 54). Akut gastrointestinal enfeksiyonlar da fonksiyonel dispepsi 

için risk faktörü olarak görülmektedir. 19 meta analiz sonuçlarına göre gastrointestinal sistem 

enfeksiyonundan 6 ay sonra fonksiyonel dispepsi gelişme riski gastrointestinal sistem 

enfeksiyonu geçirmeyen bireylere kıyasla 3 kata kadar artış saptandığı gözlenmiştir(3, 55). 

Tüketilen gıdalar ve hastalık gelişimi arasındaki ilişki net bir şekilde ortaya konulamamış olsa 

da yağdan zengin diyet, semptomları kötüleştirebilir (3, 56). Yağa intoleransın kronik 

pankreatitin erken belirtisi olabileceği unutulmamalıdır. İtalya ve Avustralya’da yapılan 

çalışmalar düşük sosyoekonomik düzey ile fonksiyonel dispepsi arasında ilişki olabileceğini 

ortaya koymuştur (57, 58). 

4.1.2.3 Fonksiyonel Dispepsi Patofizyolojisi 

 Özellikle son 20 yıllık süreçte fonksiyonel dispepsinin patogenezine yönelik birçok 

araştırma yapılsa da tümüyle açıklayan ve kabul edilmiş bir neden bulunamamıştır. 

Fizyolojik, genetik, çevresel ve psikolojik birçok faktörün fonksiyonel dispepsi gelişimine 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir (1). Günümüzde fonksiyonel dispepsi patogenezinde 

çeşitli hipotezler öne sürülmektedir. Bu bölümde fonksiyonel dispepsi patogenezinde 

suçlanan hipotezlere değinilecektir. 

Gastrointestinal Disfonksiyon 

 Fonksiyonel dispepsi gelişiminde, gastrointestinal motor ve duysal disfonksiyon çok 

sayıda çalışmalar ile irdelenmiştir. Özellikle postprandial disstres sendromu olarak 

adlandırılan semptomlar, gastrik motor disfonksiyona bağlı olarak gıdaların antral bölgede 

aşırı birikmesi ile ilişkilendirilmiştir (59, 60). Mide boşalmasında gecikme suçlanan faktörler 
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arasında düşünülmüş olsa da yapılmış olan birçok çalışma, mide boşalmasında gecikme ile 

fonksiyonel dispepsi arasında doğrudan bir ilişkiyi gösterememiştir (61-65). 

 Fonksiyonel dispepsinin epigastrik ağrı ile ilişkili semptomları da daha çok midenin 

mekanik aşırı duyarlılığı ile ilişkilendirilmiştir. Hem endojen hem de ekzojen asit artışı ve asit 

klirensindeki azalmanın, duodenumda duyarlılığı artırarak bulantıya sebep olduğu 

gösterilmiştir (66, 67). Ekzojen asit, fizyolojik olarak üretilen asit miktarını aştığı zaman mide 

rahatsızlığı ve şişkinlik şikayetlerine ek olarak yenilen gıdaların midede depolanma 

kapasitesini azaltmaktadır (68). 

 Ek olarak kapsaisin tarafından aktive olan “transient receptor potential cation channel 

subfamily V member 1 (TrpV1)” reseptörü; “Calcitonin Gene Related Peptide (CGRP-1)” ve 

“substance-P” salınımına aracılık eder. Ve bu nöropeptitler viseral duyarlılığı artırarak, karın 

ağrısı ve bulantı gibi semptomları tetiklemektedir(69). Yapılmış çalışmalar ile TrpV1 

reseptörünün fonksiyonel dispepsili hastalarda, fonksiyonunun artmış olduğu gösterilmiştir 

(70). 

İmmun Disfonksiyon 

 Fonksiyonel dispepsi dışındaki birtakım fonksiyonel bağırsak hastalıklarında mukozal 

enflamasyon, enflamatuar hücrelerde artışın yanı sıra, intraepitelyal lenfosit ve mast 

hücrelerinde değişiklikler gösterilmiştir(71). Fonksiyonel dispepside; intraepitelyal 

lenfositlerde artış olmamakta ancak lenfosit yüzeyindeki FAS(hücre apoptozu ve lenfosit 

homeostazı düzenleyicisi) ve HLA-DRA (B hücre proliferasyonu düzenleyici) 

ekspresyonunda azalma saptanmaktadır(72). Ayrıca mast hücreleri yerine artan duodenal 

eozinofili düzeyi postprandial disstres sendromu ile ilişkili saptanmıştır (73, 74). 

 Doğal bağışıklık sisteminin fonksiyonel dispepsideki yeri karmaşıktır. Eozinofil ve 

mast hücrelerinin aktivasyonu ve degranülasyonu, proenflamatuar mediyatörlerin salınımına 

sebep olmaktadır. Bu durum doku hasarına, dolayısı ile epitelyal bariyerde ve enterik 

sinirlerde fonksiyon kusuruna yol açmaktadır (3, 75). Neticede artmış epitelyal geçirgenlik, 

sekonder luminal antijenlerin geçişine dolayısı ile immun sistemin yeniden aktive olmasına ve 

semptomların oluşmasına yol açar (3). Ayrıca bir sıkı bağlantı proteini (TJP1) olan zonula 

okludens (ZO1) proteininin fonksiyonel dispepsili bireylerde anlamlı olarak düşük sayıda 

olduğu izlenerek epitelyal bütünlüğün nispeten daha zayıf olduğu iddia edilmiştir(76). 

Bozulmuş intraepitelyal bütünlük ve eozinofil-mast hücrelerinden artmış oranda salınan 
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proenflamatuar mediyatörlerin fonksiyonel dispepsi üzerine etkisi çeşitli çalışmaların 

sonuçları ile de desteklenmiştir(3, 77, 78). 

Barsak-Beyin arasındaki aks disfonksiyonu 

 Psikolojik stres ve özellikle kaygı bozukluğu, anksiyete ile fonksiyonel dispepsinin 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bazı kişilerde dispepsi semptomlarından önce kaygı 

bozukluklarının başladığı bilinmektedir(31, 52). Ancak bazen de hastalarda dispepsi 

semptomlarından sonra anksiyete başlayabilmektedir. Bu durum bağırsak kaynaklı stresin, 

anksiyeteye yol açtığını düşündürmektedir (53). Fonksiyonel dispepsili bireylerde, santral ağrı 

işleme (algılama) merkezinde fonksiyon bozukluğu olduğu düşünülmektedir. Ancak bunun 

sebebinin primer olarak santral sinir sistemi mi yoksa bağırsak kaynaklı mı olduğu konusu 

henüz aydınlatılamamıştır(79, 80). 

 Gastrointestinal geçirgenlikte stres ve “corticotropin releasing hormon (CRH)” önemli 

bir rol oynamaktadır (81). Bu etki hayvan modelleri üzerindeki çalışmalarda da gösterilmiştir 

(82). Strese yanıt olarak eozinofillerden salınan substance-P ve CRH, mast hücre 

aktivasyonuna ve dolayısı ile duodenal epitel disfonksiyonuna neden olmaktadır (3, 83, 84). 

 Fonksiyonel dispepsili hastalarda yapılan kraniyal manyetik rezonans görüntülemede 

(MRI), yapısal ve fonksiyonel anormallikler gösterilmiştir. Bu anormallikler, epigastrik ağrı 

sendromunda postprandial disstres sendromuna göre daha sık gözlenmektedir (83). 

4.1.2.4 Fonksiyonel Dispepsi Tedavisi 

H.pylori Eradikasyon Tedavisi 

 H.pylori enfeksiyonu peptik ülser hastalığı ile doğrudan ilişkilidir ve gastrik kanserin 

en önemli risk faktörlerinden bir tanesidir (15, 85). Bu nedenle bazı uzlaşı raporlarında, alarm 

semptomu olmayan genç dispepsili hastalarda non-invaziv yöntemlerle H.pylori taramayı 

önermektedir. H.pylori enfeksiyonu saptanan hastalarda da uygun tedavi yöntemleri ile 

eradikasyon amaçlanması önerilmektedir(15). Ancak fonksiyonel dispepsisi olan H.pylori 

pozitif vakalarda eradikasyon ile hastaların oldukça küçük bir kısmında (yaklaşık olarak %7) 

semptomlarda kalıcı iyileşme sağlanabilmektedir (27, 86). Fonksiyonel dispepsili hastalarda 

H.pylori eradikasyon tedavisi ile hastalarda daha çok epigastrik ağrı ve yanma yakınmalarında 

azalma gözlenirken, erken doyma ve postprandial disstres şikayetlerinde belirgin iyileşme 

gözlenmemektedir. Epigastrik ağrı yakınması daha ön planda olan fonksiyonel dispepsili 
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hastaların, H.pylori eradikasyon tedavisinden daha fazla yarar görebileceği söylenebilir (31, 

87). 

Asit Baskılayıcı Tedavi 

 Çalışmalarda fonksiyonel dispepsili bireylerde; mide asidinin duodenal klirensinin 

azalması ve mide asidine karşı duodenumun aşırı duyarlılığı kanıtlarla ortaya konulduktan 

sonra asit baskılayıcı tedavinin fonksiyonel dispepside mantıklı bir tedavi seçeneği olabileceği 

düşünülebilir(3, 67). Ancak yapılan çalışmalarda, proton pompa intibitörü (PPI) ve histamin-2 

reseptör antagonisti (H2RA) gibi asit baskılayıcı tedavilerin fonksiyonel dispepside yeterli 

etkinlikte olmadığı görülmüştür (31). Anti asit, bizmut ve sukralfat tedavileri de fonksiyonel 

dispepside etkin değildir (88). 

 Yapılan randomize kontrollü iki çalışmada, istatistiksel olarak anlamlı sonuç çıkmasa 

da PPI tedavisinin postprandial disstres sendomunda epigastrik ağrı sendromuna göre bir 

miktar daha etkili olduğu gözlenmiştir(89). Yine sağlıklı gönüllülerde de PPI tedavisinin 

yemek sonrası şişkinlik şikayetini azalttığını göstermesi, PPI tedavisinin postprandial disstres 

üzerine olası potansiyel faydasını düşündürse de yakın zamanda Japonya’da fonksiyonel 

dispepsili hastalarla yapılan çalışmada PPI tedavisinin epigastrik ağrı sendromu ve 

postprandial disstres arasında etki farklılığı olmadığını göstermiştir(90, 91). 

Prokinetik Ajanlar 

 Fonksiyonel dispepsili hastaların büyük bir kısmında mide motilite kusuru ve fundus 

akomodasyon kusuru olması, tedavide prokinetik ajanların denenmesine yol açmıştır (92). 

Sisaprid, domperidon ve itopirid tedavisi uygulanan 24 randomize çalışmanın meta-

analizinde, prokinetik ajanların plaseboya göre daha etkili olduğu gösterilmiştir (93). Ancak 

sisapridin QT uzaması sebebi ile kardiyak ani ölüme sebep olabilmesi, domperidon ve 

metoklopramidin uzun dönem kullanımda yan etkilerinin (geri dönüşümsüz tardiv diskinezi 

gibi) olması ve bu meta-analiz çalışmasından sonra yayınlanan 2 büyük çalışmada itopiridin 

plasebodan etkin bulunmaması sebebi ile günlük pratikte şu an için devamlı olarak 

kullanılabilecek prokinetik ajan bulunmamaktadır(27, 94, 95). 

 Akotiamide, asetilkolin esterazı inhibe ederek mide boşalmasını hızlandıran yeni bir 

kolinerjik ajandır (96). Yapılan çift kör plasebo kontrollü çalışmalarda, fonksiyonel dispepsili 

hastalarda plaseboya kıyasla oldukça başarılı bulunmuştur (97). Akotiamide bilhassa yemek 
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sonrası şişkinlik, erken doyma semptomları üzerine etkili iken, epigastrik bölge ağrısında aynı 

etkinlikte değildir (31). 

Santral Nöromodülatör Ajanlar 

 Fonksiyonel dispepside saptanan barsak-beyin aksının bozulması ve santral ağrı 

işleme bölgesindeki fonksiyon kusurları göz önünde bulundurulduğunda ikinci ve üçüncü 

basamak tedavilerde, antidepresan ilaçlar uzun yıllar denenmiştir(79, 80). Bu ajanlarla yapılan 

13 çalışmanın meta-analiz sonuçlarında selektif serotonin reuptake inhibitörleri (SSRI) ve 

serotonin noradrenalin reuptake inhibitörleri (SNRI) tedavilerinin fonksiyonel dispepside 

etkili olmadığı gösterilmiştir(98). Yapılan 3 randomize kontrollü çalışmada trisiklik 

antidepresanlar (TCA), plaseboya göre çok daha etkin bulunmuştur, ancak meydana gelen yan 

etkiler de TCA kullanan grupta daha sık gözlenmiştir (98). 

4.2. Pankreas Anatomisi 

 Pankreas, lobule pürüzsüz bir yüzeye sahip, yetişkin bireylerde ortalama 10-20 cm 

uzunluğa ve 75-125 gram ağırlığa sahiptir (99). Pankreas, ekzokrin ve endokrin fonksiyonlara 

sahip bir organ olup, L1 ve L2 omurları arasında retroperitoneal yerleşimlidir. Birçok kaynak 

pankreası anatomik olarak baş, boyun, gövde ve kuyruk olmak üzere 4 farklı kısma 

ayırmaktadır(100). 

 Pankreasın baş kısmı pankreas parankiminin büyük kısmını oluşturur. Pankreasın baş 

kısmı, sağ üst kadranda, ‘C’ şeklinde olan duodenal kavsin içinde ve vena kava inferior 

(VCI)’un önünde yer alır (100). Pankreas başının alt yarısından sola doğru uzanım gösteren 

unsinat proses mevcuttur. Pankreas başında ana safra kanalı ve ana pankreas kanalı(Wirsung)  

birleşerek duodenum 2. kıtasında bulunan ampulla vateriye açılır(101). 

 Pankreas boynu yaklaşık 2 cm uzunluğa sahip pankreas başı ile gövdesi arasındaki 

bağlantıyı sağlayan pankreasın ufak bir bölümüdür. Abdominal aortanın bir dalı olan superior 

mezenterik arter (SMA)’in hemen önünde yerleşmiştir. Pankreas boynu ayrıca superior 

mezenterik ven (SMV) ve splenik venin birleşip portal veni oluşturduğu kavşağın önünde 

bulunur (100). 

 Pankreasın gövde kısmı organın en uzun kısmını oluşturur. Boyun kısmından kuyruk 

kısmına doğru incelerek uzanır. Gövdenin ön kısmı periton ile kaplı iken arka kısmı ise direkt 

olarak aort, splenik damarlar ve inferior mezenterik ven (IMV) ile temas halindedir. 
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Pankreasın kuyruk kesimi ise erişkin bir bireyde 1.5-3.5cm uzunluğunda olup pankreasın son 

kısmıdır. Dalak hilusu içerisinde splenorenal ligaman katmanları arasında bulunur(99, 100, 

102). 

 Pankreas, çölyak trunkus ve mezenterik arterlerden kaynaklanan zengin bir kanlanma 

ağına sahiptir. Abdominal aort ön yüzünden çıkan çölyak trunkus; ana hepatik arter(AHA), 

splenik arter ve sol gastrik arter(SGA) dallarına ayrılır. Çölyak trunkusun bir dalı olan splenik 

arterin dorsal pankreatik arter dalı, pankreas gövdesinin distal kısmını ve kuyruk kısmını 

besler(99, 103, 104). AHA’nın bir dalı olan gastroduodenal arter(GDA), superior 

pankreatikoduodenal arter(SPDA) dalı ile pankreasın başının üst kısmının kanlanmasını 

sağlar. SMA da çölyak trunkus gibi abdominal aorta ön yüzünden çıkarak pankreasın arteryel 

kanlanmasını sağlar. SMA’dan çıkan inferior pankreatikoduodenal arter (IPDA) pankreas 

başının alt kısmının ve unsinat prosesin kanlanmasını sağlar(100). Ayrıca çölyak trunkustan 

kaynaklanan ve SMA’dan kaynaklanan arterlerin pankreas çevresinde yaptığı anastomozlar 

ile oluşturulan kolleteraller pankreasın etkin bir şekilde kanlanmasına olanak sağlar (101). 

 Pankreasın venöz drenajı pankreası besleyen arterlere eşlik eden venlerle 

gerçekleşmektedir. Pankreas başı 4 farklı pankreatikoduodenal ven ile SMV veya portal vene 

drene olur. Anterosuperior pankreatikoduodenal ven, anterior pankreatikoduodenal ven ve 

posteroinferior pankreatikoduodenal ven SMV’ye açılırken, posterosuperior 

pankreatikoduodenal ven direkt olarak portal vene açılır. Pankreasın boyun, gövde ve kuyruk 

bölümlerinin venöz drenajı ise splenik ven aracılığı ile sağlanmaktadır(100). 

 Genel olarak pankreasın lenfatik damarları pankreası besleyen ve drene eden arter ve 

venlerle beraber seyreder (100, 104). Pankreatikoduodenal lenf nodları ve hepatikoduodenal 

ligamanttaki lenf nodları pankreas başını drene ederken, mezokolik ve splenik lenf nodları 

pankreas kuyruk ve gövde kısmının lenfatik drenajından sorumludur(100). 

4.3. Pankreas Fizyolojisi 

4.3.1. Pankreas Endokrin Fonksiyonu 

 Pankreasa yayılmış olan adacık hücreleri, pankreasın endokrin fonksiyonunu yerine 

getiren hormon salgılayan hücrelerden oluşur. Adacık hücreleri pankreas dokusunun ancak 

%2’lik bir kısmını oluşturmaktadır(101). Adacık hücrelerinin büyüklüğü değişse de ortalama 

çapları 100-150 μmdir (105). Daha küçük adacık hücreleri asiner lobüllere dağılmış halde 

iken, daha büyük adacık hücreleri ana ve interlobuler pankreas kanalları boyunca uzanır. 
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Adacık hücreleri çoğunlukla sferik veya elipsoid görünümdedir, ancak düzensiz şekilli de 

olabilir. Yetişkin bir insanda adacık hücre sayısının 500 bin ile 1 milyon arasında olduğu 

tahmin edilmektedir(101, 106-108). 

 Pankreas adacık hücreleri, temel olarak 4 ana gruba ayrılmaktadır. Adacık hücrelerinin 

büyük çoğunluğunu β hücreleri oluşturmaktadır(%75-80), ardından sırası ile α 

hücreleri(yaklaşık %15), δ hücreleri ve çok daha az oranda bulunan endokrin F hücreleri 

oluşturmaktadır(101). 

 İnsülin; pankreas β adacık hücrelerinden sekrete edilen birbirine disülfit bağı ile bağlı 

iki düz peptit zincirden oluşan, 51 amino asitli ve 5802 dalton (D) ağırlığında bir polipeptittir 

ve proinsülin olarak sekrete edilir. İlk olarak 1909 yılında keşfedilen insülin hormonu; kanda 

normal bir glukoz seviyesinin oluşmasını sağlar. Karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmasının düzenlenmesi üzerine önemli etkileri vardır. Aynı zamanda mitojenik 

etkileri sayesinde hücre bölünmesi ve büyümesini sağlar(109). 

 İnsülin salgısı, glukoz ve yemek yeme ile esas olarak uyarılsa da ek olarak büyüme 

hormonu(GH), glukagon, GLP-1(glukagon like peptide), GIP(gastrointestinal peptide) gibi 

hormonların yanı sıra β adrenerjik ve vagal uyarılar ile de artar. Somatostatin ve α adrenerjik 

uyaranlar [adrenalin, noradrenalin(NA)]ın ise insülin salgısını inhibe ettiği 

bilinmektedir(109). 

 Glukagon; pankreas α adacık hücrelerinden sekrete edilen, 29 amino asitten oluşan 

peptit yapıda bir hormondur. Kan glukoz seviyesinin düzenlenmesinde önemli bir role sahip 

olan glukagon kan glukoz seviyesinin düştüğü durumlarda kan dolaşımına salıverilmektedir. 

Glukagon, serum glukoz düzeyini artıran antiinsüliner bir hormondur. Glukagon; özellikle 

karaciğerde glikojenolizi ve glikoneogenezisi artırıp, glikolizi azaltıp böylece karaciğerden 

kan dolaşımına glukoz çıkışını artırarak etki etmektedir. Glukagon salgısı hipoglisemi, uzun 

süreli açlık ve egzersiz sonrası artarken; glukoz, serbest yağ asitleri ve insülin ise glukagon 

salgısını baskılamaktadır(110). 

 Somatostatin; pankreas δ adacık hücrelerinden sekrete edilen, 14 amino asitten oluşan 

peptit yapıda bir hormondur. Somatostatin ek olarak intestinal hücreler ve beyinden de 

salgılanır (111). Birçok hormon sistemi üzerine etkisi olan somatostatin inhibitör etkiye 

sahiptir. Somatostain; GH, pankreastan insülin ve glukagon, mideden gastrin salınımını inhibe 

ederken aynı zamanda gastrointestinal sistemden tüm besinlerin emilimini ve gastrointestinal 
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motiliteyi azaltır(112). Glukoz, aminoasitler, serbest yağ asitleri, gastrointestinal hormonlar, 

glukagon ve β adrenerjik uyarılar somatostatin salınımını uyarırken insülin ve α adrenerjik 

nörotransmitterler somatostatin salınımını inhibe etmektedir(113). 

 Pankreatik polipeptit; nöropeptit Y ailesine dahil, 36 amino asitten oluşan peptit 

yapıda bir hormondur.  Pankreatik polipeptit, pankreatik adacık hücrelerin etrafında yer alan 

endokrin F hücreleri tarafından üretilmektedir. Pankreatik polipeptit; pankreas ekzokrin 

sekresyonunun inhibisyonu, safra kesesinin kasılması, gastrik asit sekresyonunun 

düzenlenmesi ve gastrik motilitenin düzenlenmesi gibi birçok işlevi bulunmaktadır. Gıda 

alınımından sonra ve egzersiz sonrasında kan dolaşımına salınmaktadır(114). 

4.3.2. Pankreas Ekzokrin Fonksiyonu 

 Ekzokrin pankreas, gastrointestinal sistemin duodenum bölümüne sindirim enzimleri 

ve bikarbonat salınımından sorumludur. Ekzokrin pankreastan salıverilen sindirim enzimleri, 

yemeklerdeki bileşenlerin gastrointestinal sistem yüzey epiteli tarafından emilime uygun hale 

getirilebilmesi için gereklidir. Tükrük bezleri, mide ve gastrointestinal sistemden de sindirim 

enzimleri salgılansa da ekzokrin pankreas sindirim sürecinde temel rol oynamaktadır. 

Pankreas ekzokrin fonksiyon bozukluğunda da sindirim sistemi ve dolayısı ile besin 

ögelerinin emiliminde kusurlar ortaya çıkar. Sindirim enzimlerinin ve gastrointestinal sistem 

yüzey epitelinin en iyi şekilde fonksiyon gösterebilmesi için gastrointestinal lümen pH’ının 

nötral olması gerekmektedir. Bu nedenle pankreas sıvısı mide asidini nötralize edebilmek için 

alkalidir, yüksek HCO3 konsantrasyonuna sahiptir (115). 

 Pankreas insan vücudunda protein sentezleme kapasitesi en yüksek olan organdır. 

Büyük çoğunluğunu bağırsak lümenine salgılanan sindirim enzimlerinin sentezi oluşturur. 

Pankreas sindirim enzimleri; proteolitik, amilolitik, lipolitik ve nükleazlardan 

oluşmaktadır(116-118). Pankreas salgıları hormonal ve nöronal mekanizmalar ile 

düzenlenmektedir. Hormonal düzenleyicilerin başlıcaları sekretin ve kolesistokinin(CCK)dir. 

 Sekretin; 27 amino asitten oluşan peptit yapıda bir hormondur. İnce bağırsak 

mukozasından sentezlenir. Esas görevi pankreatik sıvı ve bikarbonat sekresyonunun 

uyarılmasıdır. Sekretin salgısını artıran en büyük uyaran yemek sonrası salınan hidroklorik 

asit(HCL)’in oluşturduğu asidik ortamdır. Pankreas salgılarının intestinal lümeni nötralize 

etmesi ile sindirim enzimleri için uygun bir ortam oluşturulmuş olur. Sekretin salınım 

mekanizmasının kontrolü negatif feed-back mekanizma ile sağlanır(119). 
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 Kolesistokinin, duodenumda I hücreleri ve jejunumdan salgılanan peptit yapıda bir 

hormondur. Öğün yedikten kısa bir süre sonra yemeğe yanıt olarak hızlıca CCK sentezi 

gerçekleşmektedir. CCK’nın bazal plazma düzeyi 1 pM iken yemek sonrası CCK plazma 

düzeyinin 5-8 pM düzeylerine kadar yükseldiği gösterilmiştir. Öğün sonrası CCK yüksekliği 

5 saate kadar devam ederken yine yapılan çalışmalar, yağlı ve proteinden zengin öğün 

sonrasında CCK salınımının karbonhidrattan zengin öğünlere oranla daha yüksek düzeylerde 

olduğu gösterilmiştir(120, 121). 

 Kolesistokininin vücut üzerindeki etkileri arasında; safra kesesinde kasılma ve oddi 

sfinkterinde gevşeme ile bağırsağa safra akışını kolaylaştırma, somatostatin salınımını uyarma 

(bu sayede mide asit salınımını inhibe eder) ve CCK-1 reseptörü ile pankreasta büyüme ve 

pankreatik enzim salınımını uyarma sayılabilir. CCK salınım mekanizmasının kontrolü de 

tıpkı sekretin gibi negatif feed-back mekanizma ile sağlanır(121). 

 Pankreasın sindirim enzimleri olan proteolitikler, amilolitikler, lipolitikler ve 

nükleazlar üretildikleri pankreas dokusuna da hasar verebilirler. Bundan dolayı sentezlenen bu 

enzimlerin pankreas dokusuna hasar vermesini önlemeye yönelik koruyucu mekanizmalar 

mevcuttur. Enzim aktivitesini inhibe etmek için enzimlerin inaktif prekürsor formda 

üretilmesi ve asidik zimojen granüller içerisinde inaktif formda depolanması koruyucu 

mekanizmaların başlıcalarıdır. Zimojen granüllerde depolanan enzimler, pankreas 

asinüslerinde lümene salınmak ve pankreatik duktal sistem ile duodenuma salıverilmek üzere 

hazır bulunurlar. Zimojen granül içeriğinin taşınması ve salıverilmesi ekzositoz yolu ile 

gerçekleşmektedir(115, 122). 

 Pankreatik sindirim enzimlerinden tripsinojenler, kimotripsinojen, 

prokarboksipeptidaz A ve B, profosfolipaz, proelastaz ve mesotripsin inaktif formda 

salgılanırken; -amilaz, lipaz, DNAaz, RNAaz ise aktif formda salgılanırlar. Tripsinojen 

duodenuma salıverildikten sonra bağırsak yüzeyinde bulunan enterokinazın etkisi ile aktif 

formu olan tripsine dönüşür. Ardından aktif form olan tripsin; tripsinojen de dahil olmak 

üzere zimojen olarak adlandırılan inaktif proenzimleri aktif formlara dönüştürür(115). 

 Amilaz, hem pankreas hem de tükrük bezleri tarafından salınır. Moleküler ağırlık, 

karbonhidrat içeriği ve elektroforetik hareketlilikleri farklılık gösterse de enzimatik 

aktiviteleri aynıdır (123). Tükrük bezinden salınan amilaz sayesinde ağızda özellikle nişasta 

ve glukojenin ilk sindirimi başlar. Ve enzim aktivitesi devam ettiği için tükrük bezinden 

salınan amilaz etkisi ile ağızda başlayan sindirim mide ve ince bağırsakta da devam eder. Nötr 
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pH’da etkin olan tükrük amilazı optimal koşullar sağlanabildiği takdirde nişasta ve glukojenin 

%50’ye kadar varan bir kısmını sindirebilir, geri kalan kısmı da pankreastan salınan amilaz 

sindirir. Hem tükrük bezinden hem de pankreastan salınan amilaz, karbon ve oksijen 

arasındaki 1,4-glikozid bağlarını yıkar. Amilaz ile sindirimin son ürünleri; 1,6-glikozid 

bağları içeren maltoz, maltotrioz ve -dekstrindir. Bu son ürünler ince bağırsağın fırçamsı 

kenarlarında hidrolize uğrayarak glukoza dönüştükten sonra SGLT-1(Sodyum glukoz 

transport protein) ile intestinal hücre içine alınır(124, 125). 

 Lipaz, esas olarak pankreastan sentezlenir. Lingual ve gastrik lipaz sentez edilse dahi 

bunların yağ sindirimine katkısı minimaldir. Pankreas tarafından salınan başlıca lipazlar; lipaz 

ve profosfolipazdır. Safra tuzu ve kolipaz ayrıca lipazın etkin bir yağ sindirimi yapabilmesi 

için önemli bir rol oynar. Safra tuzu; trigliseritlerin emülsifikasyonu ve lipaz için yüzey 

alanını genişleterek sindirime katkı sağlar. Kolipaz da safra tuzları ve lipaz ile kompleks 

oluşturarak lipazın etkin bir şekilde fonksiyon gösterebilmesi için hidrofilik bir ortam yaratır. 

Trigliseritler, pankreatik lipaz ile sindirilince oluşan son ürünler yağ asitleri ve 

gliseroldur(115, 126). 

 Proteazlar; pankreastan endopeptidazlar ve ekzopeptidazlar olmak üzere iki farklı 

formda salınırlar. Hepsi pankreastan inaktif formda duodenuma salındıktan sonra, 

duodenumda tripsin tarafından aktif formlarına dönüştürülür. Tripsin, kimotripsin ve elastaz 

endopeptidaz olup protein içindeki aminoasitler arasındaki spesifik peptit bağlarını 

parçalarlar. Karboksipeptidaz ise bir ektopeptidaz olup proteinlerin karboksil ucundaki peptit 

bağlarını parçalar(115). 

4.4 Pankreas Enzim Yetersizliği 

 Pankreas Enzim Yetersizliği, intestinal lümende pankreas enzim aktivitesinin normal 

sindirim için yeterli olmayacak kadar azalması olarak tanımlanabilir (127). PEY’in en sık 

sebebi olarak kronik pankreatit bilinmekle birlikte PEY, pankreas ve pankreas dışı birçok 

nedenden kaynaklanabilmektedir. PEY etiyolojisinde yer alan sebeplerin önde gelenleri tablo-

3’te gösterilmiştir(128). 

 

 

 



22 
 

Tablo 3: PEY Etiyolojisi (128) : 

1.Pankreas Kaynaklı PEY Sebepleri 

 Kronik pankreatit 

 Kistik fibrozis 

 Pankreas rezeksiyonu 

 Pankreas tümörleri 

2.Pankreas Dışı Nedenlerden Kaynaklanan PEY Sebepleri 

 Çölyak hastalığı 

 Diyabetes mellitus 

 Crohn hastalığı 

 Mide rezeksiyonu 

 Kısa bağırsak sendromu 

 Zollinger Ellison Sendromu (ZES) 

  

Pankreas enzim yetersizliği, kronik pankreatitin en önemli komplikasyonlarından 

biridir. Kronik pankreatit olan her hasta PEY açısından değerlendirilmelidir. Kronik 

pankreatit hastalarında PEY gelişim riski hastalık süresi arttıkça artmaktadır. Hastalık 

başlangıcından 12 yıl sonra hastaların yarısında PEY gelişeceği öngörülebilir. Ancak ne yazık 

ki genel populasyonda PEY sıklığına dair güvenilir bir veri bulunmamaktadır(127, 129). 

 Pankreas enzim yetersizliği semptomları arasında karın krampları, şekilsiz-yağlı-kötü 

kokulu-yapışkan dışkılama ve kilo kaybı sayılabilir. Ancak yağlı dışkılama pankreastan lipaz 

salınımı normalin %5-10’ununa düşüne kadar görülmez. PEY hastalarında kilo kaybının 

nedeni yetersiz sindirimdir. PEY hastalarında malabsorbsiyona bağlı olarak mikrobesin 

ögelerinin, yağda çözünen vitaminlerin ve lipoproteinlerin düzeylerinde azalma görülür. 

Bunların sonucunda gelişen osteoporoz ve kardiyovasküler hastalık gibi morbitideteler, 

mortalitede artışı da beraberinde getirir. Çalışmalar yaş ve cinsiyeti benzer sağlıklı kişiler ile 

karşılaştırıldığında kronik pankreatit hastalarında ölüm riskinin 4-5 kat artmış olduğunu 

gösterir(12, 130). Tüm bunlar göz önünde bulundurulduğunda PEY tanısını erken koyabilmek 

klinik olarak önem arz etmektedir. 

 Ciddi nekrotizan pankreatit sonrası, gastrointestinal ve pankreas operasyonları sonrası, 

pankreas başının %80’inden fazlasını etkileyen pankreas kanserlerinde PEY tanısına yönelik 

ileri tetkik yapmadan pankreas enzim replasman tedavisi(PERT) önerilmektedir (12). 

 Pankreas enzim yetersizliği tanısı koyabilmek için direkt ve indirekt tanısal yöntemler 

kullanılabilir. Direkt testlerin uygulama zorluğu ve her merkezde yapılamaması nedeni ile 
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PEY tanısında hemen daima indirekt yöntemler, özellikle gaitada fekal elastaz-1 (FE1) 

ölçümü kullanılmaktadır. 

 “Coefficient of fat absorption (CFA)”, yağ malabsorbsiyonu tanısını koymada altın 

standart olan indirekt bir yöntemdir. Hastalar günlük 100 gramlık yağ içeren bir diyete tabii 

tutulur ve hastaların 3 gün boyunca topladığı dışkıda inceleme yapılır. Dışkıdaki yağ miktarı 

>7 gram ise steatore (yağlı dışkılama), >15 gram ise şiddetli steatore tanısı konulur ve PEY’in 

indirekt göstergesidir. Ancak hem hastaların diyet uyum sorunları, dışkı toplama problemleri 

ve laboratuvar koşullarında bu kadar yüksek hacimli dışkı ile çalışma zorlukları testin önemli 

sınırlılıklarındandır ve günümüz pratiğinde nerede ise hiç kullanılmaz(128). 

 “13C mixed triglycerides (13C -MTG)”  nefes testi, işaretlenmiş karbon atomu bulunan 

yağlı gıdanın yedirilmesinden sonra lipaz aktivitesi ile sindirilip emilmesi ve karaciğere gelen 

trigliseritlerin de burada metabolize edildikten sonra solunum yolu ile vücuttan uzaklaştırılan  

işaretlenmiş 13CO2 nin soluk havasında ölçümü esasına dayanır. 13C -MTG nefes testi de 

indirekt olarak PEY tanısında kullanılabilir olsa da testin tasarımı ve uygulama yollarında 

genel bir uzlaşı olmadığından dolayı yaygın kullanım alanına sahip değildir (127). 

 Sekretin stimülasyon testi, büyük çaplı boru şeklinde bir tüpün hastaların 

duodenumuna yerleştirdikten sonra sekretin ile pankreas enzim salgısını stimüle edip aspire 

edilen sıvıda bikarbonat ve pankreas enzim düzeylerinin ölçüm esasına dayanan direkt PEY 

tanı yöntemidir. Ancak işlemin girişimsel olması ve hastalar tarafından yeterince tolere 

edilememesi nedeni ile günlük pratikte kullanılamamaktadır(127). 

 Pankreas tarafından üretilip sekrete edilen FE1, feçes ile atılana kadar intestinal 

lümende bütünlüğünü korur, sindirilmez. Bu proteolitik enzimin düzeyi, spot dışkı örneğinde 

ölçülebilmektedir. Enzimin fekal düzeyi, pankreasın ekzokrin sekresyonu ile oldukça iyi 

oranda korelasyon gösterir. Test öncesinde herhangi bir diyet gereksinimi olmaması, tek dışkı 

örneğinde çalışılabilmesi, kolay uygulanması, negatif prediktif değerinin ve duyarlılığının 

yüksek olması FE1 ölçümünün PEY tanısındaki en önemli avantajlarıdır. Çocuklarda da 

erişkinlerde de FE1 düzeyinin 200 μg/g altında olması PEY tanısı açısından anlamlıdır(128). 

FE1 düzeyinin 100 μg/g altında olması durumunda da şiddetli PEY den bahsedilir.  
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5.AMAÇ 

 Erişkin populasyonun yaklaşık %25’inin yaşamlarının belli bir döneminde dispepsiden 

etkilendiği bilinmektedir. Dispeptik yakınmaların etiyolojisi araştırıldığında, hastaların 

yaklaşık % 40’ında altta yatan organik bir neden saptanırken, çoğunda yapılan tetkikler 

sonrası etiyolojik bir neden saptanamaz(131). Bu durum fonksiyonel dispepsi olarak 

adlandırılmaktadır. Başlıca epigastrik ağrı, epigastrik yanma, erken doyma ve yemek sonrası 

şişkinlik gibi şikayetlerle kendini gösterir. Fonksiyonel dispepsi tedavisinde çoğunlukla asit 

baskılayıcı, prokinetik, antidepresan ve anksiyolitik ilaçlar denense de bu ilaçların etkinliği 

yalnızca %40-50 seviyelerindedir(132). Popülasyonun önemli bir kısmında morbidite sebebi 

olan bu hastalığın erken tanı ve etkin tedavisi ile yaşam kalitesinde ciddi iyileşmeleri 

beraberinde getirecektir.   

Fekal elastaz-1 pankreas asiner hücrelerinden sentez edilen, duodenumda tripsin 

tarafından aktive edilen ve gaita yoluyla vücuttan uzaklaştırılan bir enzimdir (133). Non-

invaziv bir yöntem olan FE-1 tayininin PEY’i saptamada etkin bir yöntem olduğu 

bilinmektedir (134). 

 Bu tez çalışmamızın amacı; İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı ve Gastroenterohepatoloji Bilim Dalı’na başvuran; biyokimyasal, 

görüntüleme yöntemleri ve endoskopik tetkikler ile organik patolojilerin ekarte edildiği, en az 

4 hafta süre ile asit baskılayıcı tedavilere rağmen yakınmaları devam eden, fonksiyonel 

dispepsi tanısı konulan hastalarda gaita FE-1 ölçümü ile PEY sıklığını belirlemek ve bu 

hastaların antropometrik, demografik, klinik ve laboratuvar özelliklerinin gastrointestinal 

sistem yakınması olmayan gönüllü kontrol grubu ile karşılaştırmaktır. 
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6.HASTALAR ve YÖNTEM 

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ve 

Gastroenterohepatoloji Bilim Dalı’na dispepsi yakınmaları ile başvuran, fizik muayene ve 

yapılan tetkikler (endoskopi, görüntüleme) sonrasında fonksiyonel dispepsi tanısı konulan ve 

en az 4 hafta uygulanan standart tedaviye yanıt vermeyen 66 hasta ile klinik olarak 

gastrointestinal yakınması bulunmayan hastalar ile yaş ve cinsiyet uyumlu gönüllü 34 kişi, 

yazılı “bilgilendirilmiş onam belgesi” alındıktan sonra çalışmaya dahil edildi. 

Araştırmaya 18 yaş ve üzerindeki hastalar ile gastrointestinal sistem yakınması 

olmayan gönüllüler dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastalar Roma IV kriterlerine göre 

fonksiyonel dispepsi tanımını karşılamakta idi. Hasta grubunda dispepsi yakınmasına neden 

olabilecek organik patolojiler; biyokimyasal parametreler, görüntüleme ve endoskopik 

tetkikler ile dışlanmış olup hastaların en az 4 hafta süre ile asit baskılayıcı tedaviye rağmen 

semptomlarının devam etmesi çalışmaya katılmak için koşul olarak belirlendi. Kontrol 

grubuna gastrointestinal yakınması olmayan bireyler dahil edildi. Hamile, emziren, bilinen 

pankreas hastalığı (kronik pankreatit, pankreas kanseri, geçirilmiş pankreas ameliyatı vb.), 

bilinen safra taşı ve gastrointestinal sistemde organik patolojisi olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. 

Çalışma grubuna alınan hastalarda, demografik (cinsiyet, yaş) ve antropometrik (boy, 

ağırlık) ölçümler kaydedildi. Vücut ağırlığı, klasik baskül ile boy ise stadiyometre ile ölçüldü. 

Bu ölçümler katılımcılar oda giysileri içinde ayakkabısız ve aç iken yapıldı. Boy ölçümü 

sırasında orbita-meatal hattın yani Frankfurt planının yere paralel olmasına dikkat edildi. 

Ağırlık tayini için en yakın kg, boy tayini için ölçüme en yakın cm kullanıldı. Hastalarda eşlik 

eden komorbiditeler, varsa diyabet ve tipi kaydedildi. Fonksiyonel Dispepsi yakınması olan 

hastalarda mevcut semptomları, semptom süreleri, PEY ile ilişkili olabilecek semptomları 

(kilo kaybı, pis kokulu dışkılama, yapışkan dışkılama vb.) ve Short-Form Leeds Dyspepsia 

Questionnaire (SF-LDQ) ile hesaplanmış dispepsi skorları kaydedildi.  

Katılımcıların 12 saatlik açlık sonrasında verdikleri kanlardan İstanbul Tıp Fakültesi, 

Biyokimya Ana Bilim Dalı laboratuvarında çalışılan ve hasta dosyalarında kayıtlı hemogram 

ve biyokimyasal tetkikleri: lökosit, nötrofil, lenfosit, hemoglobin, MCV, trombosit, albümin, 

LDH, total protein, 25-hidroksi Vitamin D3 (25OH VitD3), serum amilazı, serum lipazı, 

trigliserit, LDL, HDL, total kolesterol, kalsiyum, fosfor, magnezyum, insülin, C-peptit, 

HbA1c, vitamin B12, kreatinin ve eGFR düzeyleri değerlendirildi. 
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Çalışmaya alınan hastalardan FE1 ölçümü için gaita örneği alındı, örnekler 

laboratuvarda çalışılana kadar -80C sıcaklıkta muhafaza edildi. FE1 düzeyleri, pankreatik 

elastaza spesifik iki monoklonal antikor kombinasyonuyla “sandviç” ELISA kitleri (Bioserv 

Diagnostics GmbH) kullanılarak ölçüldü. FE1>200 μg/g olanlar normal ekzokrin fonksiyonlu, 

100 ile 200 μg/g olanlar hafif-orta PEY, 100 μg/g olanlar ise şiddetli PEY olarak 

sınıflandırıldı. 

 

 İstatistik 

 Elde edilen veriler, SPSS 22. version programı kullanılarak uygun istatistiki testler ile 

analiz edildi ve “p değeri” <0.05 ise anlamlı olarak kabul edildi. Tanımlayıcı istatistikler 

kategorik değişkenler için sayı, yüzde ve % 95 güven aralığı (CI), sürekli değişkenler için 

ortalama, standart sapma, ortanca, çeyrekler arası aralık, minimum, maksimum ve yüzdelik 

değer olarak ifade edildi. Alt gruplar, kategorik değişkenler için ki-kare (x2 ) veya Fisher 

testi, normal dağılım gösteren sürekli değişkenler için varyans analizi ve/veya student ttesti, 

normal olmayan dağılımlı değişkenler için Kruskal-Wallis ve/veya Mann-Whitney U testi 

kullanılarak karşılaştırıldı. 

 

 “Fonksiyonel Dispepsili hastalarda pankreas ekzokrin yetersizliğinin etiyolojideki 

yeri” isimli araştırma protokolü İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından değerlendirilmiş ve 11.06.2021 tarihinde onaylanmıştır.  
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7.BULGULAR 

 Çalışmaya, İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

ve Gastroenterohepatoloji Bilim Dalı polikliniklerine daha önce endoskopi, batın 

görüntülemesi ve biyokimyasal testlerle tetkik edilip organik bir patoloji saptanmayan, en az 

dört hafta süre PPİ ile uygulanan anti asit tedaviye rağmen dispeptik şikayetleri devam eden 

66 fonksiyonel dispepsili hasta ile hiçbir gastrointestinal yakınması olmayan, cinsiyet ve yaş 

uyumlu gönüllü 34 kişi dahil edildi. 

 Hastaların %81.8’i (n:54) kadın, %18.2’si (n:12) erkek iken gönüllülerin %85.3’ü 

(n:29) kadın, %14.7’si (n:5) erkek cinsiyetten oluşuyordu. Her iki grup arasında cinsiyet 

özellikleri bakımından anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.76). 

 Hastaların ortalama yaşı, 42.66 ± 14.96 (18-73) yıl iken gönüllülerin ortalama yaşı 

41.91 ± 11.15 (25-66) yıl idi. Hasta ve gönüllülerin yaş ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak bir farklılık saptanmadı (p=0.79). 

 Hastaların ortalama vücut kütle indeksi(VKİ): 26.67 ± 4.93 (16.59-42.58) kg/m2 iken 

gönüllülerin ortalama VKİ: 25.30 ± 4.18 (19.20-36.40) kg/m2 olarak saptandı. Hasta grubu ile 

gastrointestinal yakınması olmayan kontrollerin VKI’leri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmadı (p=0.17). 

 Hastaların %45.5’inde (n:30) eşlik eden komorbidite varken kontrol grubunu oluşturan 

gastrointestinal sistem yakınması olmayan gönüllülerin %14.7’sinde (n:5) eşlik eden 

komorbiditesi mevcuttu. Diyabetes mellitus tanısı, hastaların %19.7’sinde (n:13) mevcutken 

hiçbir gönüllüde DM hastalığı yoktu. Hastaların %18.2’sinde (n:12) tip 2 diyabet mevcutken 

%1.5’unda (n:1) tip 1 diyabet vardı. Hiçbir diyabet hastasına tip 3c diyabet tanısı konulmamış 

idi. 

Tablo 4 : Çalışma Grubunun Antropometrik ve Demografik Özellikleri  

 Hasta (n:66) Kontrol (n:34) p 

Cinsiyet   0.76 

Kadın 54(%81.8) 29(%85.3) 0.78 

Erkek 12(%18.2) 5(%14.7) 0.66 

Yaş 42.66 ± 14.96 

(18-73) 

41.91 ± 11.15 

(25-66) 

0.79 

VKI (kg/m2) 26.67 ± 4.93 

(16.59-42.58) 

25.30 ± 4.18 

(19.20-36.40) 

0.17 

Komorbidite  30(%45.5) 5(%14.7) 0.002 

DM 13(%19.7) 0 0.004 
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Hastaların dispepsi semptom süresi ortalama  27.4 ± 23.7 (7-124) ay idi. 

 Hastaların %10.6’sında (n:7) ishal, %12.1’inde (n:8) yapışkan dışkılama, %15.2’sinde 

(n:10) pis kokulu dışkılama, %9.1’inde (n:6) nedensiz kilo kaybı, %24.2’sinde (n:16) karın 

ağrısı, hastaların %100’ünde hazımsızlık (n:66), %75.8’inde (n:50) regürjitasyon, 

%74.2’sinde (n:49) midede yanma, %83.3’ünde (n:55) bulantı şikayeti mevcuttu. Kontrol 

grubunu oluşturan gönüllülerde yukardaki şikayetlerin hiçbirisi bulunmamaktaydı. 

Tablo 5: Fonksiyonel Dispepsili Hastaların Klinik Özellikleri: 

ŞİKAYET n (%) 

İshal 7 (%10.6) 

Yapışkan Dışkılama 8 (%12.1) 

Pis Kokulu Dışkılama                             10 (15.2) 

Kilo Kaybı                              6 (%9.1) 

Karın Ağrısı 16 (%24.2) 

Hazımsızlık 66 (%100) 

Regürgitasyon 50 (%75.8) 

Yanma 49 (%74.2) 

Bulantı 55 (%83.3) 

 

 Hastalardan Short-Form Leeds Dyspepsia Questionnaire (SF-LDQ) dispepsi skorlama 

sistemine göre, hazımsızlık, mide yanması, regürgitasyon ve bulantı şikayetlerini 0 (şikayetin 

olmaması) ile 4 (her gün bu şikayeti en az bir kez yaşama) arasında puanlamaları istendi. 0 ile 

16 arasında puanlandırılan hastalardan; 7 ve üzeri puana sahip olan hastaların dispepsisi 

olduğu kabul edildi.  Hastaların ortalama semptom puanı 9.45 (7-16)idi. Hastaların detaylı 

puanlandırılması tablo 6 da gösterilmiştir. 

 Tablo 6 : Fonksiyonel Dispepsili Hastaların Dispepsi Semptom Skorları 

Sepmtom 0 puan       1 puan       2 puan      3 puan     4 puan 

Hazımsızlık 0(%0) 1(%1.5) 4(%6.1) 18(%27.2) 43(%65.2) 

Regürgitasyon 16(%24.2) 5(%7.6) 29(%43.9) 12(%18.2) 4(%6.1) 

Yanma 17(%25.8) 8(%12.1) 15(%22.7) 20(%30.3) 6(%9.1) 

Bulantı 11(%16.7) 5(%7.6) 18(%27.3) 16(%24.2) 16(%24.2) 

 

 Hasta ve gastrointestinal sistem yakınması olmayan kontrol grubunun hemogram ve 

biyokimyasal parametreleri değerlendirildiğinde sırasıyla ortalama lökosit 7.1±1.5 10³/µl ve 

6.8±2.1 10³/µl (p=0,37), nötrofil 4.1±1.1 10³/µl ve 4.0±1.6 10³/µl (p=0.39), lenfosit 2.2±0.6 

10³/µl ve 2.1±0.7 10³/µl (p=0.09), hemoglobin 13.1±1.4 g/dL ve 13.0±1.0 g/dL (p=0.96), 

MCV 86.2±4.3 fL ve 87.3±4.1 fL (p=0.22), trombosit 262.5±65.1 10³/µl ve 238.8±56.4 10³/µl 
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(p=0.07), albümin 4.54±0.25 g/dL ve 4.50±0.23 g/dL (p=0.35), LDH 198.3±39.5 U/L ve 

183.3±35.0 U/L (p=0.06), total protein 7.16±0.36 g/dL ve 7.14±0.36 g/dL (p=0.73), D 

vitamini 20.6±13.0 ng/mL ve 26.6±15.5 ng/mL (p=0.07), amilaz 69.0±31.7 IU/L ve 

60.6±18.1 IU/L (p=0.056), lipaz 31.3±11.7 IU/L ve 33.0±10.1 IU/L (p=0.37), trigliserid 

145.8±94.6 mg/dL ve 118.4±91.9 mg/dL (p=0.08), LDL 129.4±38.1 mg/dL ve 106.0±27.7 

mg/dL (p=0.004), HDL 56.8±15.9 mg/dL ve 56.4±14.4 mg/dL (p=0.90), total kolesterol 

212.6±44.0 mg/dL ve 185.4±29.2 mg/dL (p=0.003), Kalsiyum 9.30±0.31 mg/dL ve 9.47±0.30 

mg/dL (p=0.029), fosfor 3.17±0.51 mg/dL ve 3.66±0.40 mg/dL (p<0.001), magnezyum 

0.80±0.06 mmol/L ve 0.88±0.05 mmol/L (p<0.001), insülin 9.4±5.5 µU/ml ve 12.2±7.8 

µU/ml (p=0.15), c-peptit 2.3±0.9 ng/mL ve 2.6±1.1 ng/mL (p=0.14), hba1c %5.78±1.00 ve 

%5.42±0.40 (p=0.046), vitamin B12 363.3±196.2 pg/ml ve 369.0±143.8 pg/ml (p=0.48), 

kreatinin 0.69±0.11 mg/dL ve 0.67±0.15 mg/dL (p=0.11), GFR 105.8±16.3 ve 108.2±16.2 

(p=0.49). 

Tablo 7 : Çalışma Grubunun Biyokimyasal Özellikleri    

 HASTA (n:66) KONTROL(n:34) p değeri 

Lökosit (10³/µl) 7.1±1.5 6.8±2.1 0,37 

Nötrofil (10³/µl) 4.1±1.1 4.0±1.6 0.39 

Lenfosit (10³/µl) 2.2±0.6 2.1±0.7 0.09 

Hemoglobin (g/dL) 13.1±1.4 13.0±1.0 0.96 

MCV (fL) 86.2±4.3 87.3±4.1 0.22 

Trombosit (10³/µl) 262.5±65.1 238.8±56.4 0.07 

Albumin (g/dL) 4.54±0.25 4.50±0.23 0.35 

LDH (U/L) 198.3±39.5 183.3±35.0 0.06 

Total protein (g/dL) 7.16±0.36 7.14±0.36 0.73 

25OH VitD3 

(ng/mL) 

20.6±13.0 26.6±15.5 0.07 

Amilaz (IU/L) 69.0±31.7 60.6±18.1 0.056 

Lipaz (IU/L) 31.3±11.7 33.0±10.1 0.37 

Trigliserid (mg/dL) 145.8±94.6 118.4±91.9 0.08 

LDL (mg/dL) 129.4±38.1 106.0±27.7 0.004 

HDL (mg/dL) 56.8±15.9 56.4±14.4 0.90 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

212.6±44.0 185.4±29.2 0.003 

Kalsiyum (mg/dL)  9.30±0.31 9.47±0.30 0.029 

Fosfor (mg/dL) 3.17±0.51 3.66±0.40 <0.001 

Magnezyum 

(mmol/L) 

0.80±0.06 0.88±0.05 <0.001 

İnsülin (µU/ml) 9.4±5.5 12.2±7.8 0.15 

C-peptit (ng/mL) 2.3±0.9 2.6±1.1 0.14 

HbA1C (%) 5.78±1.00 5.42±0.40 0.046 

Vitamin B12 (pg/ml) 363.3±196.2 369.0±143.8 0.48 
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Kreatinin (mg/dL) 0.69±0.11 0.67±0.15 0.11 

GFR 105.8±16.3 108.2±16.2 0.49 

Veriler mean±standard deviasyon (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir.MCV: Mean 

corpuscular volüme,LDH: Laktat dehidrogenaz, 25OH VitD3: 25-hidroksi D vitamini, LDL: 

düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein HbA1c: Glikozillenmiş 

Hemoglobin A1c, GFR: glomerüler filtrasyon hızı 

  

Fonksiyonel dispepsisi olan hasta grubu dışkıda antijen testi veya endoskopi esnasında 

alınan antrumdan alınan 4, korpustan alınan 2 biyopsi örneğinin patolojileri ile H.pylori 

açısından değerlendirildi. Hastaların %23.8’inde (n:15) H.pylori pozitifken %76.2’sinin(n:48) 

H.pylori negatif olduğu tespit edildi. 3 hastanın H.pylori sonucuna ulaşılamadığı için 

değerlendirilemedi. 

Pankreatik Ekzokrin Yetmezlik Durumu 

Fonksiyonel dispepsisi olan hasta grubu ile gastrointestinal yakınması olmayan 

gönüllülerin FE-1 ölçüm ortalamaları kıyaslandığında sırası ile 1459.7±1718.0 (80.7 -5121.8) 

µg/g ve 1925.3±1658.9 (384.9 -5240.0) µg/g olarak saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.043). 

Fonksiyonel dispepsili hastalardan H.pylori pozitif (n:15) bireyler çıkarıldıktan sonra 

geriye kalan H.pylori negatif(n:48) fonksiyonel dispepsili bireyler ile gönüllüler FE-1 

açısından karşılaştırıldığında sırasıyla; 1320.0±1675.4 (80.7 -5121.8) µg/g ve 1925.3±1658.9 

(384.9 -5240.0) µg/g olarak saptanmıştır (p=0.014). (Çalışmaya katılan 3 hastanın h.pylori 

sonnucuna ulaşılamamıştır.) 

Fonksiyonel dispepsi ile takip edilen 66 hastanın 5 tanesinde PEY 

saptanmıştır(%7.57). 5 hastanın 4 tanesinde hafif-orta şiddette PEY saptanırken 1 hastada 

ciddi PEY saptanmıştır. Kontrol grubunu oluşturan 34 katılımcının hiçbirinde PEY 

saptanmamıştır. 

 Fonksiyonel dispepsili hastaların %7.57’sinde (n:5) ve gastrointestinal sistem 

yakınması olmayan kontrol grubunda %0 (n:0) PEY saptanmış olup, aralarında anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (p:0.163). 
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Tablo 8 : Hastalarda ve Kontrol Grubunda Pankreas Enzim Yetersizliği    

 Fonksiyonel Dispepsi Kontrol 

 n (%) n (%) 

Normal Ekzokrin 

Fonksiyon 

61 (%92.41) 34 (%100) 

PEY 5 (%7.57) 0 (%0) 

Hafif-Orta PEY 4 (%6.06) 0 (%0) 

Ciddi PEY 1 (%1.51) 0 (%0) 

 

Fonksiyonel dispepsili hastalar arasında PEY saptanan 5 hastanın %80’i(n:4) kadın ve 

%20’si(n:1) 1’i erkekti. PEY saptanan 5 hastanın ortalama yaşı 49.60 ± 9.76 (40 -65) yıl 

olarak saptandı. PEY saptanan hastalar ve gönüllülerin yaşları arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p=0.147). PEY hastalarının ortalama VKI 28.41±4.59 (24.2-35.94) kg/m²  olup 

gönüllüler ile arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.257). PEY hastalarının %80’inin 

(n:4) komorbiditesi varken %20’sinin(n:1) bilinen bir komorbiditesi yoktu. PEY olan 

hastalarının %60’ının (n:3) diyabet tanısı varken %40’ının (n:2) diyabeti yoktu. Diyabetik 

hastaların tamamı tip 2 diyabetti. PEY hastalarının ortalama dispepsi semptom süreleri 

32±25.7 (10– 60) ay olarak saptandı. 

Fonksiyonel dispepsili hastalardan PEY+ olanların %60’ında(n=3) DM bulunurken, 

PEY- olanların %16.4’ünde(n=10) DM tanısı mevcuttu. PEY+ hastalarda DM görülme sıklığı 

PEY- hastalara göre istatistiksel anlamlı olacak ölçüde fazlaydı (p=0.048). Fonksiyonel 

dispepsi hastalarında DM varlığının bağımsız bir değişken olarak, PEY gelişme riskini 

anlamlı olarak artırdığı saptandı (p=0.037). 

 Pankreas enzim yetersizliği olan fonksiyonel dispepsi hastaların %60’ında (n:3) ishal, 

%80’inde (n:4) yapışkan dışkılama ve yine %80’inde (n:4) gaz/gaitada pis koku saptanarak 

PEY saptanmayan fonksiyonel dispepsili hastalara göre istatistiksel anlamlı ölçüde yüksek 

saptandı (sırasıyla; p=0.022, p=0.001, p=0.004). Yine PEY’li hastaların %20sinde (n:1) 

nedensiz kilo kaybı, %60’ında (n:3) karın ağrısı saptanmış olup PEY saptanmayan 

fonksiyonel dispepsilerle anlamlı farklılık göstermemekte idi (sırasıyla; p=0.389 ve p=0.087). 

PEYli hastaların SF-LDQ skorlama sistemine göre ortalama semptom skoru 8 olarak 

hesaplandı. PEY saptanmayan fonksiyonel dispepsili hastaların ortalama semptom skoru 9.5 

olarak saptandı. Semptom skorları karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0.455). 



32 
 

Tablo 9 : : Fonksiyonel Dispepsili Hastalarda Klinik Özelliklerinin Pankreas Enzim 

Yetersizliği Varlığına Göre Karşılaştırılması 

Fonksiyonel 

Dispepsi 

PEY var 

(n:5) 

PEY yok 

(n:61) 

 

p değeri 

İshal 3 (%60) 7 (%11.47) 0.022 

Yapışkan 

Dışkılama 

4 (%80) 6 (%9.83) 0.001 

Pis kokulu 

gaz/gaita 

4 (%80) 9 (%14.75) 0.004 

Kilo kaybı 1 (%20) 5 (%8.19) 0.389 

Karın ağrısı 3 (%60) 13 (%21.31) 0.087 

 

 Pankreas enzim yetersizliği olan fonksiyonel dispepsili hastalar ile gönüllü 

kontrellerin hemogram ve biyokimyasal parametreleri değerlendirildiği zaman sırasıyla; 

lökosit 6.5±1.4 10³/µl ve 6.8±2.1 10³/µl (p=0.932), nötrofil 3.7±1.3 10³/µl ve 4.0±1.6 10³/µl 

(p=0.749), lenfosit 2.1±0.5 10³/µl ve 2.1±0.7 10³/µl (p=0.520), hemoglobin 13.28±1.52 g/dL 

ve 13.01±1.06 g/dL (p=0.963), MCV 88.8±3.7 fL ve 87.3±4.1 fL (p=0.597), trombosit 

237.8±65.9 10³/µl ve 238.8±56.4 10³/µl (p=0.945), albumin 4.58±0.08 g/dL ve 4.50±0.23 

g/dL (p=0.301), LDH 193.2±43.3 U/Lve 183.3±35.0 U/L (p=0.353), total protein 7.00±0.48 

g/dL ve 7.14±0.36 g/dL (p=0.410), 25-OH-D3 17.20±20.13 ng/mL ve 26.67±15.56 ng/mL 

(p=0.085), amilaz 68.8±40.5 IU/L ve 60.6±18.1 IU/L (p=0.860), lipaz 28.2±6.1 IU/L ve 

33.0±10.1 IU/L (p=0.339), trigliserit 195.6±130.8 mg/dL ve 118.4±91.9 mg/dL (p=0.069), 

LDL 117.6±47.3 mg/dL ve 106.0±27.2 mg/dL (p=0.540), HDL 49.2±11.7 mg/dL ve 

56.4±14.4 mg/dL (p=0.238), total kolesterol 200.8±55.2 mg/dL ve 185.4±29.2 mg/dL 

(p=0.370), kalsiyum 9.10±0.25 mg/dL ve 9.47±0.30 mg/dL (p=0.018),  fosfor 3.17±0.19 

mg/dL ve 3.66±0.40 mg/dL (p=0.011), magnezyum 0.77±0.04 mmol/L ve  0.88±0.05 mmol/L 

(p=0.001), insülin 8.91±3.89 µU/ml ve 12.22±7.87 µU/ml (p=0.480), hbA1c %6.74±2.39 ve 

%5.42±0.40 (p=0.084), c-peptit 2.35±1.23 ng/mL ve 2.69±1.16 ng/mL (p=0.625), B12 

297.2±81.7 pg/ml ve 369.0±143.8 pg/ml (p=0.388), kreatinin 0.75±0.14 mg/dL ve 0.67±0.15 

mg/dL (p=0.148), GFR 95.6±16.6 ve 108.2±16.2 (p=0.069),  olarak saptanmıştır. 
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Tablo 10 : Pankreas Enzim Yetersizliği Olan Hastalar ile Kontrol Grubunun 

Hemogram ve Biyokimyasal Özellikleri 

 PEY + Hasta (n:5) Kontrol (n:34) P değeri 

Lökosit (10³/µl) 6.5±1.4 6.8±2.1 0.932 

Nötrofil (10³/µl) 3.7±1.3 4.0±1.6 0.749 

Lenfosit (10³/µl) 2.1±0.5 2.1±0.7 0.520 

Hemoglobin (g/dL) 13.28±1.52 13.01±1.06 0.963 

MCV (fL) 88.8±3.7 87.3±4.1 0.597 

Trombosit (10³/µl) 237.8±65.9 238.8±56.4 0.945 

Albumin (g/dL) 4.58±0.08 4.50±0.23 0.301 

LDH (U/L) 193.2±43.3 183.3±35.0 0.353 

Total protein 

(g/dL) 

7.00±0.48 7.14±0.36 0.410 

25OH VitD3 

(ng/mL) 

17.20±20.13 26.67±15.56 0.085 

Amilaz (IU/L) 68.8±40.5 60.6±18.1 0.860 

Lipaz (IU/L) 28.2±6.1 33.0±10.1 0.339 

Trigliserid (mg/dL) 195.6±130.8 118.4±91.9 0.069 

LDL (mg/dL) 117.6±47.3 106.0±27.2 0.540 

HDL (mg/dL) 49.2±11.7 56.4±14.4 0.238 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

200.8±55.2 185.4±29.2 0.370 

Kalsiyum (mg/dL)  9.10±0.25 9.47±0.30 0.018 

Fosfor (mg/dL) 3.17±0.19 3.66±0.40 0.011 

Magnezyum 

(mmol/L) 

0.77±0.04 0.88±0.05 0.001 

İnsülin (µU/ml) 8.91±3.89 12.22±7.87 0.480 

C-peptit (ng/mL) 2.35±1.23 2.69±1.16 0.625 

HbA1C (%) 6.74±2.39 5.42±0.40 0.084 

Vitamin B12 

(pg/ml) 

297.2±81.7 369.0±143.8 0.388 

Kreatinin (mg/dL) 0.75±0.14 0.67±0.15 0.148 

GFR 95.6±16.6 108.2±16.2 0.069 

Veriler mean±standard deviasyon (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir.MCV: Mean 

corpuscular volüme,LDH: Laktat dehidrogenaz, 25OH VitD3: 25-hidroksi D vitamini, LDL: 

düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein HbA1c: Glikozillenmiş 

Hemoglobin A1c, GFR: glomerüler filtrasyon hızı 

 

 Fonksiyonel dispepsili hastalardan PEY olan ve PEY olmayan hastaların hemogram ve 

biyokimyasal parametreleri değerlendirildiği zaman sırasıyla; lökosit 6.5±1.4 10³/µl ve 

7.1±1.5 10³/µl (p=0.424), nötrofil 3.7±1.3 10³/µl ve 4.1±1.1 10³/µl (p=0.303), lenfosit 2.1±0.5 

10³/µl ve 2.2±0.6 10³/µl (p=0.743), hemoglobin 13.28±1.52 g/dL ve 13.11±1.41 g/dL 

(p=0.961), MCV 88.8±3.7 fL ve 85.9±4.4 fL (p=0.193), trombosit 237.8±65.9 10³/µl ve 

264.5±65.2 10³/µl (p=0.417), albumin 4.58±0.08 g/dL ve 4.53±0.26 g/dL (p=0.642), LDH 

193.2±43.3 U/L ve 198.8±39.6 U/L (p=0.818), total protein 7.00±0.48 g/dL ve 7.18±0.35 
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g/dL (p=0.313), 25-OH-D3 17.20±20.13 ng/mL ve 20.97±12.42 ng/mL (p=0.158), amilaz 

68.8±40.5 IU/L ve 75.2±31.2 IU/L (p=0.571), lipaz 28.2±6.1 IU/L ve 31.5±12.0 IU/L 

(p=0.622), trigliserit 195.6±130.8 mg/dL ve 141.1±90.8 mg/dL (p=0.292), LDL 117.6±47.3 

mg/dL ve 130.5±37.5 mg/dL (p=0.542), HDL 49.2±11.7 mg/dL ve 57.6±16.1 mg/dL 

(p=0.236), total kolesterol 200.8±55.2 mg/dL ve 213.7±43.3 mg/dL (p=0.563), kalsiyum 

9.10±0.25 mg/dL ve 9.32±0.31 mg/dL (p=0.086), fosfor 3.17±0.19 mg/dL ve 3.17±0.52 

mg/dL (p=0.913), magnezyum 0.77±0.04 mmol/L ve 0.80±0.06 mmol/L (p=0.089), insülin 

8.91±3.89 µU/ml ve 9.53±5.66 µU/ml (p=0.856), c-peptit 2.35±1.23 ng/mL ve 2.30±0.92 

ng/mL (p=0.808), hbA1c %6.74±2.39 ve %5.69±0.76 (p=0.084), B12 297.2±81.7 pg/ml ve 

368.9±202.3 pg/ml (p=0.476), kreatinin 0.75±0.14 mg/dL ve 0.69±0.10 mg/dL (p=0.362), 

GFR 95.6±16.6 ve 106.7±16.1 (p=0.207) olarak saptandı. 

Tablo 11: Fonksiyonel Dispepsili Hastaların Hemogram ve Biyokimyasal Özelliklerinin 

PEY Varlığına Göre Karşılaştırılması 

 PEY + Hasta (n:5) PEY - Hasta (n:61) P değeri 

Lökosit (10³/µl) 6.5±1.4 7.1±1.5 0.424 

Nötrofil (10³/µl) 3.7±1.3 4.1±1.1 0.303 

Lenfosit (10³/µl) 2.1±0.5 2.2±0.6 0.743 

Hemoglobin (g/dL) 13.28±1.52 13.11±1.41 0.961 

MCV (fL) 88.8±3.7 85.9±4.4 0.193 

Trombosit (10³/µl) 237.8±65.9 264.5±65.2 0.417 

Albumin (g/dL) 4.58±0.08 4.53±0.26 0.642 

LDH (U/L) 193.2±43.3 198.8±39.6 0.818 

Total protein 

(g/dL) 

7.00±0.48 7.18±0.35 0.313 

25OH VitD3 

(ng/mL) 

17.20±20.13 20.97±12.42 0.158 

Amilaz (IU/L) 68.8±40.5 75.2±31.2 0.571 

Lipaz (IU/L) 28.2±6.1 31.5±12.0 0.622 

Trigliserid (mg/dL) 195.6±130.8 141.1±90.8 0.292 

LDL (mg/dL) 117.6±47.3 130.5±37.2 0.542 

HDL (mg/dL) 49.2±11.7 57.6±16.1 0.236 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

200.8±55.2 213.7±43.3 0.563 

Kalsiyum (mg/dL)  9.10±0.25 9.32±0.31 0.086 

Fosfor (mg/dL) 3.17±0.19 3.17±0.52 0.913 

Magnezyum 

(mmol/L) 

0.77±0.04 0.80±0.06 0.089 

İnsülin (µU/ml) 8.91±3.89 9.53±5.66 0.856 

C-peptit (ng/mL) 2.35±1.23 2.30±0.92 0.808 

HbA1C (%) 6.74±2.39 5.69±0.76 0.084 

Vitamin B12 

(pg/ml) 

297.2±81.7 368.9±202.3 0.476 
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Kreatinin (mg/dL) 0.75±0.14 0.69±0.10 0.362 

GFR 95.6±16.6 106.7±16.1 0.207 

Veriler mean±standard deviasyon (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir.MCV: Mean 

corpuscular volüme,LDH: Laktat dehidrogenaz, 25OH VitD3: 25-hidroksi D vitamini, LDL: 

düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein HbA1c: Glikozillenmiş 

Hemoglobin A1c, GFR: glomerüler filtrasyon hızı 

 

 Pankreas enzim yetersizliği olmayan fonksiyonel dispepsili hastalar ile gastrointestinal 

sistem yakınması olmayan kontrollerin hemogram ve biyokimyasal özellikleri karşılaştırıldığı 

zaman sırasıyla; lökosit 7.1±1.5 10³/µl ve 6.8±2.1 10³/µl (p=0.144), nötrofil 4.1±1.1 10³/µl ve 

4.0±1.6 10³/µl (p=0.336), lenfosit 2.2±0.6 10³/µl ve 2.1±0.7 10³/µl (p=0.100), hemoglobin 

13.11±1.41 g/dL ve 13.01±1.06 g/dL (p=0.957), MCV 85.9±4.4 fL ve 87.3±4.1 fL (p=0.124), 

trombosit 264.5±65.2 10³/µl ve 238.8±56.4 10³/µl (p=0.057), albumin 4.53±0.26 g/dL ve 

4.50±0.23 g/dL (p=0.429), LDH 198.8±39.6 U/L ve 183.3±35.0 U/L (p=0.070), total protein 

7.18±0.35 g/dL ve 7.14±0.36 g/dL (p=0.682), 25-OH-D3 20.97±12.42 ng/mL ve 26.67±15.56 

ng/mL (p=0.105), amilaz 75.2±31.2 IU/L ve 60.6±18.1 IU/L (p=0.054), lipaz 31.5±12.0 IU/L 

ve 33.0±10.1 IU/L (p=0.438), trigliserit 141.1±90.8 mg/dL ve 118.4±91.9 mg/dL (p=0.132), 

LDL 130.5±37.5 mg/dL ve 106.0±27.2 mg/dL (p=0.001), HDL 57.6±16.1 mg/dL ve 

56.4±14.4 mg/dL (p=0.813), total kolesterol 213.7±43.3 mg/dL ve 185.4±29.2 mg/dL 

(p=0.001), kalsiyum 9.32±0.31 mg/dL ve 9.47±0.30 mg/dL (p=0.057), fosfor 3.17±0.52 

mg/dL ve 3.66±0.40 mg/dL (p=0.001), magnezyum 0.80±0.06 mmol/L ve 0.88±0.05 mmol/L 

(p=0.001), insülin 9.53±5.66 µU/ml ve 12.22±7.87 µU/ml(p=0.160), c-peptit 2.30±0.92 

ng/mL ve 2.69±1.16 ng/mL (p=0.146), hbA1c %5.69±0.76 ve %5.42±0.40 (p=0.070),  B12 

368.9±202.3 pg/ml ve 369.0±143.8 pg/ml (p=0.561), kreatinin 0.69±0.10 mg/dL ve 0.67±0.15 

mg/dL (p=0.159), GFR 106.7±16.1 ve 108.2±16.2 (p=0.456) 
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Tablo 12: Pankreas Enzim Yetersizliği Olmayan Hastalar ile Kontrollerin Hemogram ve 

Biyokimyasal Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 PEY - Hasta (n:61) Kontrol (n:34) P değeri 

Lökosit (10³/µl) 7.1±1.5 6.8±2.1 0.144 

Nötrofil (10³/µl) 4.1±1.1 4.0±1.6 0.336 

Lenfosit (10³/µl) 2.2±0.6 2.1±0.7 0.100 

Hemoglobin (g/dL) 13.11±1.41 13.01±1.06 0.957 

MCV (fL) 85.9±4.4 87.3±4.1 0.124 

Trombosit (10³/µl) 264.5±65.2 238.8±56.4 0.057 

Albumin (g/dL) 4.53±0.26 4.50±0.23 0.429 

LDH (U/L) 198.8±39.6 183.3±35.0 0.070 

Total protein 

(g/dL) 

7.18±0.35 7.14±0.36 0.682 

25OH VitD3 

(ng/mL) 

20.97±12.42 26.67±15.56 0.105 

Amilaz (IU/L) 75.2±31.2 60.6±18.1 0.054 

Lipaz (IU/L) 31.5±12.0 33.0±10.1 0.438 

Trigliserid (mg/dL) 141.1±90.8 118.4±91.9 0.132 

LDL (mg/dL) 130.5±37.2 106.0±27.2 0.001 

HDL (mg/dL) 57.6±16.1 56.4±14.4 0.813 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

213.7±43.3 185.4±29.2 0.001 

Kalsiyum (mg/dL)  9.32±0.31 9.47±0.30 0.057 

Fosfor (mg/dL) 3.17±0.52 3.66±0.40 0.001 

Magnezyum 

(mmol/L) 

0.80±0.06 0.88±0.05 0.001 

İnsülin (µU/ml) 9.53±5.66 12.22±7.87 0.160 

C-peptit (ng/mL) 2.30±0.92 2.69±1.16 0.146 

HbA1C (%) 5.69±0.76 5.42±0.40 0.070 

Vitamin B12 

(pg/ml) 

368.9±202.3 369.0±143.8 0.561 

Kreatinin (mg/dL) 0.69±0.10 0.67±0.15 0.159 

GFR 106.7±16.1 108.2±16.2 0.456 

Veriler mean±standard deviasyon (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir.MCV: Mean 

corpuscular volüme,LDH: Laktat dehidrogenaz, 25OH VitD3: 25-hidroksi D vitamini, LDL: 

düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein HbA1c: Glikozillenmiş 

Hemoglobin A1c, GFR: glomerüler filtrasyon hızı 
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8. TARTIŞMA 

 Dispepsi; karnın üst yarısında ağrı, bulantı ve şişkinlik gibi gastrointestinal sisteme ait 

yakınmaları ifade eder. Dispepsi prevalansı ırklar arasında farklılık göstermekle birlikte 

Dünya üzerindeki prevelansının %25 civarında olduğu tahmin edilmektedir. Dispepsi nedeni 

ile hastane başvurusu, tüm nedenlere bağlı hastane başvurularının %2 ile %5’lik bir kısmını 

oluşturmaktadır(135). Yaygınlığı nedeni ile ülke ekonomileri üzerine büyük bir yük olmakta 

ve hastaların yaşam kalitesini önemli ölçüde olumsuz etkileyen bir morbidite sebebidir. 

Dispepsiye gastrointestinal traktus hastalıkları, sistemik hastalıklar vb. neden olabilse de 

dispepsi yakınmalarına sahip hastaların çok büyük bir kısmında organik bir neden bulunamaz 

ve fonksiyonel dispepsi olarak tanımlanırlar. Fonksiyonel dispepsi, genel populasyondaki 

sağlıklı bireylerin yaklaşık %16’sını etkiler ve en sık karşılaşılan fonksiyonel gastrointestinal 

sistem hastalığıdır (3, 136). 

 Fonksiyonel dispepsinin patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Gecikmiş gastrik 

boşalma, yemek sonrası mide uyum mekanizmasına bozulma (fundik akomodasyonda 

bozukluk), immunolojik/enflamatuar mekanizmalar ve otonomik-santral sinir sistemin katkıda 

bulunduğu bilinse de fonksiyonel dispepsiyi tümüyle açıklayan ve kabul edilmiş bir neden 

bulunamamıştır(137). Fonksiyonel dispepsi, toplumun büyük bir kesimini etkileyen yarattığı 

iş kaybı, yaşam kalitesindeki düşme ile önemli bir morbidite sebebidir. Fonksiyonel dispepsi 

tedavisine yönelik H.pylori eradikasyon tedavisi, asit baskılayıcı tedaviler, prokinetik ajanlar 

ve santral nöromodülatör ajanlar sıklıkla kullanılsa da etkin yanıt alınamamakla beraber 

önemli bir ekonomik yük oluşturmaktadır. 

 Yenilen gıdaların uygun bir şekilde sindirilebilmesi ve emilebilmesi için pankreas 

ekzokrin fonksiyonu önemli bir yere sahiptir. PEY; kronik pankreatit, akut pankreatit, 

otoimmun pankreatit, kistik fibroz, pankreas kanseri gibi fonksiyonel parankim kaybına bağlı 

sebeplere ek olarak pankreas enzimlerinin yeterli üretilmesine engel olan sistemik hastalıklara 

ve pankreas enzimlerinin fonksiyonel olmamasına(hiperasidite, gastrik by-pass ameliyatları 

gibi) bağlı olarak gelişmektedir. PEY geliştiği zaman pankreatik amilaz,lipaz ve proteaz 

seviyeleri düşmektedir. Pankreatik amilaz ve pankreatik lipaz eksikliği, pankreas dışı enzim 

kaynaklarından da karşılandığı için (tükrük bezi , mide, ince bağırsak gibi) klinik öneme sahip 

değildir. Ancak pankreatik lipaz eksikliğinde her ne kadar mide lipazı kompanse etmeye 

çalışsa da yeterli olmaz ve sindirim sistemi yakınmaları karşımıza çıkmaktadır(138).  
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 Pankreas enzim yetersizliği; karın ağrısı, kramp, bulantı, ishal, yağlı dışkılama, kilo 

kaybı ve nutrisyonel eksikliğe bağlı olarak artmış osteoporoz, sarkopeni ve kardiyovasküler 

olaylar ile klinisyenin karşısına gelebilir(139). PEY tanısında direkt tanı yöntemlerinin 

invaziv olması ve her klinikte uygulanamaması nedeni ile indirekt tanı yöntemleri daha sık 

kullanılmaktadır. Çalışmamızda kullandığımız gaitada FE1 konsantrasyon ölçümü yöntemi 

direkt testlerle ve pankreas görüntüleme yöntemleriyle korelasyon gösterdiğinden ve kolay 

uygulanabilirliğinden dolayı, PEY saptamada standart tanı testi haline gelmiştir(140). 

Ülkemizde ve dünyada fonksiyonel dispepsi hastalarında PEY’in prevalansına dair güvenilir 

bir veri bulunmamaktadır. Biz çalışmamızda en az 4 hafta süre ile uygulanan standart dispepsi 

tedavisine rağmen semptomları devam eden fonksiyonel dispepsili hastalarda PEY sıklığını 

ve tanı koyduğumuz PEY’li hastaların klinik özelliklerini araştırmayı amaçladık. Bunun yanı 

sıra fonksiyonel dispepsili hastalar ile gastrointestinal sistem yakınması bulunmayan 

kontrollerin antropometrik, demografik ve biyokimyakimyasal özelliklerini karşılaştırdık. 

Standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsili hastalarda PEY prevalansına dair de 

ülkemizde ve dünyada yapılan çok az çalışma bulunmaktadır.  

 Çalışmamızda İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim 

Dalı ve Gastroenterohepatoloji Bilim dalına endoskopik ve görüntüleme yöntemleri ile 

organik patolojilerin ekarte edilip en az dört hafta süre uygulanan standart tedaviye rağmen 

dispepsisi olan 66 hastanın %7.57’sinde PEY saptanmıştır. Kontrol grubunu oluşturan 

gastrointestinal yakınması olmayan gönüllülerde ise PEY saptanmamıştır. Benzer şekilde 

fonksiyonel dispepside PEY sıklığına yönelik  M.Tahtacı(131) ve ark.larının yapmış olduğu 

çalışmada fonksiyonel dispepside PEY sıklığı %14.3 olarak saptanmıştır. Literatür incelendiği 

zaman bahsi geçen çalışma dışında fonksiyonel dispepside FE-1 yöntemi ile yapılmış PEY 

prevalans çalışmasına rastlanmamıştır. Çalışmamızda ciddi PEY’in göstergesi olarak FE<100 

μg/g değeri saptandan hasta oranı %1.51 olarak saptanmış olup daha önceki çalışmalarda 

fonksiyonel dispepside FE-1 yöntemi ile ciddi PEY sıklığına dair bilgi bulunamamıştır. 

Sonuçlarımız daha önce yapılan benzer çalışmaya oranla daha düşük PEY oranı göstermiştir. 

Bu durumun nedeni seçilen hasta grubunun özellikleri ve örneklem gruplarının düşük sayıda 

hasta içermesi olabilir. Bu konuda geniş hasta grupları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç 

duyulduğu aşikardır. Ancak fonksiyonel dispepsi ayırıcı tanısında PEY’in de göz önünde 

bulundurulması gerektiğini düşündürmektedir. 

 Pankreas enzim yetersizliği saptanan fonksiyonel dispepsili hastalar ile gastrointestinal 

sistem yakınması olmayan kontrol grubunun VKI değerlendirildiği zaman sırası ile 
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28.41±4.59 (24.2-35.94) kg/m² ve 25.30± 4.18(19.20 -36.40) kg/m²  saptanmıştır. 

Çalışmamızda PEY saptanmamış fonksiyonel dispepsi hastalarının VKI ortalaması 

26.52±4.96 (16.59 – 42.58) kg/m²  saptanmıştır. Her üç grup da değerlendirildiği zaman PEY 

saptanmış olan fonksiyonel dispepsili hastaların VKI daha yüksek saptanmış olsa da hem 

kontrol grubu ile hem de PEY saptanmamış olan fonksiyonel dispepsili hastalar ile arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.257, 0.475). Literatürde daha önce 

yapılan çalışmalarıda PEY ile VKI arasındaki ilişkide çelişkili sonuçlar saptanmıştır (149). 

 Helicobakter pylori enfeksiyonu insanlarda en sık görülen bakteriyel 

enfeksiyonlarından birisidir (141). H.pylori sıklığı bölgelere ve yaşa göre değişiklik 

göstermekle birlikte Dünya üzerindeki sıklığının %44.3 olduğu düşünülmektedir (142). 

H.pylori eradikasyon tedavisi, fonksiyonel dispepsi tedavisinde sıklıkla denenmektedir ve 

hastaların bir kısmında semptomlarda iyileşme sağladığı gösterilmiştir(143). Ancak güncel 

yapılan meta-analiz çalışmasının sonuçlarına göre fonksiyonel dispepside H.pylori 

eradikasyon tedavisinin bireyselleştirilmesi gerektiği önerilmektedir(144). Çalışmamızdaki 

fonksiyonel dispepsili hastaların %22.7’sinde H.pylori pozitifliği saptanmıştır. Çalışma 

grubumuzda H.pylori pozitiflik oranının toplum ortalamasına göre belirgin bir şekilde düşük 

olduğu görülmektedir. Bu durum çalışma grubunu oluşturan fonksiyonel dispepsili hastaların 

uzun süredir semptomatik (ortalama semptom süresi:27 ay) olup çok sayıda klinisyen 

başvurusu olması ve büyük çoğunluğunun bir dönem H.pylori eradikasyon tedavisi almış 

olması ile ilgili olması düşünülse de, burada esas sebebin proton pompa inhibitörü 

kullanılmasının olduğunu düşünüyoruz. H.pylori gastrik biyopsi örneklerinde hastanın son 4 

haftada PPI ve antibiyotik almamasının önemi bilinmektedir. Çalışmamızda antrumdan 4, 

korpustan 2 biyopsi örneğinin alınması, değerlendirme için yeterli olmasına rağmen, 

hastaların gastroskopi yapıldığında halen PPI alması H.pylori prevalansının bu grupta düşük 

çıkmasını açıklayabileceğini düşünüyoruz. PEY saptanan hiçbir fonksiyonel dispepsili 

hastamızda H.pylori pozitifliği saptanmamıştır. H.pylori + standart tedaviye dirençli 

fonksiyonel dispepsili hastalar çıkarıldıktan sonra H.pylori - fonksiyonel dispepsili hastalar 

arasındaki PEY yüzdesi %10.41 olarak dikkati çekmiştir. Bu durum standart tedaviye dirençli  

fonksiyonel dispepsili hastada H.pylori – ise veya H.pylori eradikasyonuna rağmen 

semptomlarının devam etmesi durumunda hastaların PEY açısından değerlendirilebileceğini 

düşündürebilir. 

 Tipik dispepsi semptomları yemek sonrası şişkinlik, erken doyma, epigastrik bölgede 

ağrı ve epigastrik bölgede yanma olarak tanımlanabilir (145).  Roma IV kriterlerine göre 
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fonksiyonel dispepsi semptomları epigastrik ağrı ve postprandial disstres sendromu olmak 

üzere iki ana başlık altında toplanmıştır. PEY çeşitli gastrointestinal sistem yakınmalar ile 

karşımıza gelebilmektedir. Çalışmamızda fonksiyonel dispepsili hastalar ishal, yapışkan 

dışkılama, pis kokulu dışkılama, kilo kaybı, karın ağrısı, hazımsızlık, regürgitasyon, yanma ve 

bulantı semptomlarının varlığı ve şiddeti açısından sorgulandı. PEY+ fonksiyonel dispepsili 

hastalarda PEY- fonksiyonel dispepsili hastalara göre ishal, yapışkan dışkılama ve pis kokulu 

gaz/gaita yakınmalarının istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha sık idi (sırasıyla; p=0.022, 

p=0.001, p=0.004). Bu sonuç PEY tanısında hekime yardımcı olmak için geliştirilen 

PEYTEST anket testinin PEY tanısı koyan hekime etkin bir şekilde yardımcı olabileceğini 

düşündürmektedir. Ayrıca literatür incelendiğinde zaten sınırlı sayıda olan fonksiyonel 

dispepsili hastada PEY prevalans çalışmalarında hastaların klinik özelliklerinin bu denli 

detaylı sorgulanmadığı görülmüştür. Araştırmamız sonucunda fonksiyonel dispepsi nedeni ile 

başvuran hastalarda anamnezin doğru tanı koymada çok önemli bir yere sahip olduğu ortaya 

konmaktadır. Dispepsi yakınmaları ile başvuran hastalarda mutlaka ishal, yapışkan dışkılama, 

pis kokulu gaz/gaita sorgulanmalıdır. Bu şikayetlerin varlığı klinisyenin PEY konusunu da 

değerlendirmesi gerektiğini düşündürmektedir. Sonuçları sunulmasa da PEY varlığını 

öngörmede PEY TEST’in yararlı olabileceğini saptadık. 

 Pankreas enzim yetersizliğinin, sıklıkla DM’a eşlik ettiği bilinmektedir. Diyabetik 

hastalarda; diyabetin tipi, diyabetin süresi, insülin gerekip gerekmemesi, eşlik eden 

komplikasyonların varlığı ve zayıf glisemik kontrol gibi birçok etken PEY gelişmesini 

etkileyebildiğinden dolayı toplum geneline göre diyabetik hastalarda PEY’in daha sık 

görüldüğü bilinmesine karşın sıklığı değişkenlik gösterir(146). 1021 DM hastasının katılımı 

ile yapılan çalışmada PEY sıklığının %40.7 olduğu bildirilmiştir(147). Anabilim dalımızda da 

yakın zamanda 182 DM hastasının katılımı ile gerçekleştirilen çalışmada, PEY oranı %18.1 

olarak saptanmıştır. Çalışmamızda da standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsili 

hastalardan, PEY olanlarında DM görülme sıklığı PEY  olmayan hastalara göre anlamlı 

olacak ölçüde fazlaydı(p=0.048). Ayrıca standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsi 

hastalarında DM varlığının, bu hasta grubunda PEY gelişme riskini artıran bağımsız bir risk 

faktörü olduğu saptandı (p=0.037).  Bu durum da göz önüne alındığı zaman standart tedaviye 

dirençli dispepsi varlığında hastanın diyabetik olması durumunda ayırıcı tanıda PEY’i de akla 

getirmelidir. 

 Çalışmamıza katılan hastaların hemogram ve geniş biyokimyasal özellikleri 

değerlendirildi. PEY saptanan fonksiyonel dispepsili hastalar ile kontrol grubu arasında 
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hemogram açısından anlamlı farklılık bulunmasa da serum kalsiyum, serum fosfor ve serum 

magnezyum değerleri PEY’li fonksiyonel dispepsi hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

ölçüde düşük olarak saptanmıştır (sırasıyla; p=0.018, p=0.011, p=0.001). Tedavisiz PEY 

hastalarında yağda çözünen vitaminlerin ve mikrobesinlerde eksiklik olduğu 

bilinmektedir(127). Yağda çözünen bir vitamin olan D vitamini düzeyleri, PEYli hastalarda 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiş olsa da PEYli 

hastalarda vitamin D düzeyinin önemli ölçüde daha düşük olması dikkat çekmektedir 

(sırasıyla ortalama değerleri 17.20 ng/mL ve 26.67 ng/mL ve p=0.085). D vitamini PEY’li 

grupta düşük olsa da istatistiksel anlamlı olmaması hasta grubunun sayısına bağlı 

olabileceğini düşündürmüştür. 

 Fonksiyonel dispepsili PEY+ ve PEY- gruplar arasında hemogram ve biyokimyasal 

özellikler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir değer saptanmamıştır. 

 Pankreas enzim yetersizliği durumunda yağda çözünen vitaminlerin düzeyinde 

eksiklik geliştiği ve buna bağlı olarak serumdaki D vitamini düzeylerinde düşüklük beklendiği 

bilinmektedir (148). Bizim çalışmamızda da muhtemelen hasta sayısından dolayı istatisiksel 

anlamlı görünmese de PEY+ hastalarda D vitamini düşüklüğü dikkati çekmiştir. PEY+ 

hastalarda kontrol grubuna göre kalsiyum ve fosfor düzeyindeki düşüklükler de D vitamini 

seviyelerindeki düşüklükle açıklanabilir. Yakın geçmişte yapılan geniş kapsamlı literatür 

taraması sonuçlarına göre düşük kanıt düzeyinde de olsa serum E vitamini düzeyi, 

magnezyum ve birtakım serum protein(retinol bağlayıcı protein, prealbumin vb.) 

düzeylerindeki düşüklüğün PEY’de tanısal yardımcı olabileceği ve PERT yanıt takibinde yol 

gösterici olabileceği belirtilmiştir(149). Bu doğrultuda çalışmamızda da PEY+ hastalarda 

gastrointestinal yakınması olmayan gönüllülere kıyasla serum magnezyum seviyesindeki 

istatistiksel olarak anlam ifade eden düşüklük dikkati çekmiştir. 
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9. SONUÇ 

 Dispepsi, toplumun geniş kesimlerini etkileyen klinik bir tablodur. Dispepsinin 

etiyolojisinde çoğunlukla organik bir patoloji bulunamayıp fonksiyonel dispepsi tanısı ile 

büyük bir hasta yüzdesinin yaşam kalitesi etkilenmekte ve polifarmasiye sebep olmaktadır. 

Çalışmamızda PEY sıklığı standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsili hastalarda %7.57 

gibi göz ardı edilemeyecek bir oranda saptanmıştır. PEY tanısı anamnez, fizik muayene ve 

doğru tanı testlerinin kullanılması ile kolaylıkla konulup etkin PERT ile yüz güldürücü 

sonuçlar alınabilmektedir. 

 Sonuç olarak standart tedaviye rağmen dispepsi semptomları devam eden ve 

endoskopik, görüntüleme yöntemleri ile organik patolojilerin ekarte edildiği fonksiyonel 

dispepsili hastalarda etiyolojik neden olarak PEY akılda tutulmalıdır. Anamnez detaylıca 

alınmalıdır ve eşlik eden ishal, kötü kokulu gaz/gaita, yapışkan dışkılama varlığında PEY 

açısından kuşku ile yaklaşılması faydalı olacaktır. Yine DM hastalarında PEY’in çeşitli 

mekanizmalarla eşlik ettiği bilinmektedir. Bu nedenle standart tedaviye dirençli fonksiyonel 

dispepsili hastaların eşlik eden diyabetinin olması PEY açısından uyarıcı olmalıdır. 

Çalışmamızda anlamlı fark bulunmasa da pankreas enzim yetersizliğinde D vitamini gibi 

yağda çözünen vitamin düzeylerine ek olarak çalışmamızda da istatiksel olarak anlamlı olarak 

düşük saptanan kalsiyum, fosfor, magnezyum gibi element düzeylerinde düşüklük 

gözlenebildiğinden, standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsili hastalarda yağda 

çözünen vitaminler ve serum kalsiyum, fosfor ve magnezyum düşüklüğü saptanırsa PEY’den 

kuşkulanılmalıdır. PEY ile standart tedaviye dirençli fonksiyonel dispepsi arasındaki 

etiyofizyopatolojik özelliklerin daha iyi anlaşılması için geniş çaplı, randomize ve kontrollü, 

uzun vadeli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK-3: HASTA BİLGİLENDİRME VE BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR 

FORMU 

Sayın Gönüllü, 

Bu bilgilendirilmiş gönüllü olur formu sizi “Fonksiyonel dispepsili hastalarda pankreas 

ekzokrin yetmezliğin etiyolojideki yeri.” adlı araştırmamıza davet etmek için hazırlanmıştır. 

Bu çalışmada yer almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla ve nasıl yapılacağını 

anlamanız ve katılıp katılmama doğrultusundaki kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce 

vermeniz gerekmektedir. Araştırma hakkında sözlü olarak size aktaracağımız bilgiler yazılı 

olarak da size bir sonraki bölümde sunulacaktır. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi 

lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. Bu belgedeki son bölüm onay 

işlemleri ile ilgilidir. Araştırmaya katılmayı kabul ederseniz lütfen bu bölümü imzalayınız. 

Okuma ve yazma konusunda engelleriniz olduğu takdirde bir tanığın gözetiminde bu belgeyi 

onaylamanız istenecek ve gerektiğinde parmak iziniz alınacaktır. 

Dispeptik yakınmalar toplumda oldukça sık rastlanmaktadır.Bu yakınmaların altında organik 

sebep saptanmakla beraber büyük bir kısmında altta yatan organik sebep saptanamaz ve 

fonksiyonel dispepsi olarak adlandırılır. 

Bu çalışmamız fonksiyonel dispepsili hastalarda pankreas ekzokrin fonksiyonlarındaki 

bozukluğu araştırmak ve tedavi etmek üzerinedir. 

Araştırma sırasında yaş, cinsiyet gibi demografik verilerinizin yanı sıra başvuru anında olan 

şikayetleriniz ve güncel kan tahlili, kesitsel/ultrasonografik görüntüleme sonuçları ve dışkıdan 

çalışılan fekal elastaz-1 enzim tayini sonuçları kayıt edilecektir. 

Araştırma kapsamında herhangi bir maddi yükümlülüğünüz olmayacaktır. Araştırma ile 

bağlantılı olarak hastalığınızın tedavisi ile ilgili herhangi bir değişiklik yapılmayacaktır. 

Araştırmaya katılmayı kabul etmemeniz ya da sonradan vazgeçmeniz halinde tedavinizde 

herhangi bir değişiklik ya da aksaklık olmayacaktır. Kişisel bilgileriniz (ad soyad vs) hiçbir 

yerde yayınlanmayacaktır. 

Araştırma ile ilgili herhangi bir sorunuz olduğunda İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı’ndan Doktor Fatih Kemik ile .............. numaralı telefondan 24 saat bağlantı 

kurabilirsiniz.  
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Bu bilgilendirmeden sonra böyle bir araştırmaya “gönüllü” olarak katılmak üzere davet 

edildim. Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin, 

gizlilik içinde, bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile korunacağı güvencesi verildi. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında da kişisel bilgilerimin 

özenle korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi. Araştırmanın yürütülmesi sırasında 

herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi 

bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da tutulabilirim. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Tarafıma bir ücret ödenmeyecektir. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma 

uygulamasından kaynaklanan nedenlerle olabilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya 

çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. 

Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak parasal bir yük altına da girmeyeceğim. Bu araştırmaya 

katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir 

davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve 

hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

 

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni okudum. 

Araştırma konusu hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu bilgiler ışığında 

“Fonksiyonel dispepsili hastalarda pankreas ekzokrin yetmezliğin etiyolojideki yeri.” 

adlı araştırmaya kendi rızamla gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. İmzalı 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun bir örneğinin bana verileceğini de biliyorum.  

 

 

 

Gönüllünün  Adı Soyadı                                    İmza                                 Tarih  

 

 

Araştırmacının Adı Soyadı                                İmza                                 Tarih  


