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III. ÖZET 

Amaç: Bu araştırmamızda dispepsili hastalarda HALP (Hemoglobin, albümin, lenfosit 

ve trombosit) skorunun dispepsi etyolojisinin organik ve fonksiyonel ayrımını 

öngörmedeki rolünü araştırmayı amaçladık.   

Gereç ve Yöntem: Ocak 2022 ile Aralık 2022 tarihleri arasında Hitit Üniversitesi Erol 

Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği’nde dispepsi nedeniyle üst 

gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisi yapılmış ve endoskopik biyopsi örneği 

alınmış olan hastalar retrospektif olarak hastane kayıtlarından tarandı. Çalışma 

kriterlerini karşılayan toplam 166 hasta çalışmaya dahil edildi. Üst GİS endoskopi ve 

biyopsi patoloji raporlarına göre hastalar iki gruba ayrıldı. Grup I organik dispepsi 

hastalarını, Grup II ise fonksiyonel dispepsi hastalarını oluşturdu. Bu iki grup, HALP 

skoru ve demografik özellikler bakımından istatistiki yöntemlerle karşılaştırıldı. HALP 

skoru, üst GİS endoskopi işlemi öncesindeki hastaların en son hemoglobin, albümin, 

lenfosit, trombosit değerlerine göre ve hemoglobin (g/L) × albümin (g/L) × lenfosit 

sayısı (/L) / trombosit sayısı (/L) formülü ile hesaplandı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 166 hastanın 113’ü (%68) organik dispepsi grubunu; 

53’ü (%32) ise fonksiyonel dispepsi grubunu oluşturdu. Organik dispepsi grubunun 

HALP skoru=48,90±14,38, fonksiyonel dispepsi grubunun HALP skoru=60,60±21,09 

olarak hesaplandı. HALP skoru, organik dispepsi grubunda fonksiyonel dispepsi 

grubuna istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha düşüktü (p<0,001). 

Sonuç: Bu çalışma, HALP skorunun dispepsili hastalarda organik ve fonksiyonel 

dispepsi ayrımını öngördürebilecek bir belirteç olabileceğini göstermiştir. Tüm 

hekimlerin kolaylıkla ulaşabileceği basit testlerle, düşük maliyetle ve non-invaziv bir 

yöntemle hesaplanabilen HALP skorunun, içerisinde erken tanı ve tedavinin önemli 

olduğu ve/veya komplikasyonlara neden olabilen hastalıkların da bulunduğu organik 

dispepsili hastaları fonksiyonel dispepsili hastalardan ayırt edebilmesinin önemli 

faydaları olacaktır. Özellikle birinci basamak sağlık merkezlerinde çalışan hekimlerin 

ileri tetkik yapılması gereken dispepsi hastalarını HALP skoru ile öngörebilmesinin, 

hastaların hem tanı gecikmesi hem de gereksiz invaziv tetkiklere maruziyetleri 
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konusunda önemli avantajlar sağlacağını düşünmekteyiz. Dispeptik şikayetler ile 

başvuran hastalarda HALP skorunun hesaplanmasını, düşük HALP skoru olan 

hastalarda ileri tetkiklerle organik dispepsi nedenlerinin araştırılmasının daha 

hassasiyetle yapılmasını önermekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Dispepsi, HALP skoru, Endoskopi 
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IV.  ABSTRACT 

Aim: In this study, we aimed to investigate the role of HALP (haemoglobin, albumin, 

lymphocyte and thrombocyte) score in predicting whether the etiology of dyspepsia is 

organic or functional. 

Material and Methods: Between January 2022 and December 2022, patients who 

underwent upper gastrointestinal system (GIS) endoscopy and had endoscopic biopsy 

specimens taken in the Internal Medicine Clinic of Hitit University Erol Olçok Training 

and Research Hospital due to dyspepsia were retrospectively reviewed from hospital 

records. A total of 166 patients who fulfilled the study criteria were included in the 

study. Patients were divided into two groups according to upper GI endoscopy and 

biopsy pathology reports. Group I consisted of organic dyspepsia patients and Group 

II consisted of functional dyspepsia patients. These two groups were compared in terms 

of HALP score and demographic characteristics by statistical methods. HALP score 

was calculated by the formula haemoglobin (g/L) × albumin (g/L) × albumin (g/L) × 

lymphocyte count (/L) / platelet count (/L) according to the latest haemoglobin, 

albumin, lymphocyte and platelet values of the patients before the upper GIS 

endoscopy procedure. 

Results: Of the 166 patients included in the study, 113 (68%) were in the organic 

dyspepsia group and 53 (32%) were in the functional dyspepsia group. The HALP score 

of the organic dyspepsia group was calculated as 48,90±14,38 and the HALP score of 

the functional dyspepsia group was calculated as 60,60±21,09. HALP score was 

statistically significantly lower in the organic dyspepsia group than in the functional 

dyspepsia group (p<0,001). 

Conclusion: This study showed that the HALP score may be a marker that can predict 

the distinction between organic and functional dyspepsia in patients with dyspepsia. 

The HALP score, which can be calculated with simple tests that are easily accessible 

to everyone, with a low cost and non-invasive method, will have important benefits in 

distinguishing patients with organic dyspepsia from patients with functional dyspepsia, 

including diseases in which early diagnosis and treatment are important and/or which 
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may cause complications. In particular, we think that the ability of doctors working in 

primary health care centres to predict dyspepsia patients who require further 

examination with the HALP score will provide significant advantages in terms of both 

delayed diagnosis and unnecessary invasive examinations. We suggest that the HALP 

score should be calculated in patients presenting with dyspeptic complaints, and in 

patients with low HALP scores, the investigation of organic dyspepsia causes with 

further investigations should be performed more sensitively. 

Keywords: Dyspepsia, HALP score, Endoscopy 
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V.  KISALTMALAR 

GÖRH: Gastroözofageal reflü hastalığı 

PPI: Proton pompa inhibitörü 

GİS: Gastrointestinal sistem 

HP: Helicobacter pylori 

HALP: Hemoglobin, albümin, lenfosit ve trombosit 

İBS: İrritabl bağırsak sendromu 

NSAİİ: Non steroidal anti-inflamatuar ilaçlar 

İTP: İmmün trombositopenik purpura 

TTP: Trombotik trombositopenik purpura 

DM: Diabetes mellitus 

KBH: Kronik böbrek hastalığı 

NLR: Neutrophil-Lymphocyte ratio 

PLR: Platelet-Lymphocyte ratio 

MCV: Mean corpuscular volume 

RDW: Red cell distribution width 

CRP: C-Reaktif protein 

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiyo pankreatografi 

BT: Bilgisayarlı tomografi 

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 

TNF: Tümör nekroz faktör 

ROC: Receiver operating characteristic 



VIII 
 

VI. TABLO LİSTESİ 

Tablo 1. Organik dispepsi etyolojik faktörleri ................................................................. 4 

Tablo 2. Üst GİS endoskopi ve endoskopik biyopsi patoloji sonuçlarına ilişkin sayısal 

veriler .............................................................................................................................. 24 

Tablo 3. Organik ve fonksiyonel dispepsi gruplarının demografik özelliklerinin ve 

laboratuvar sonuçlarının karşılaştırması ......................................................................... 26 

Tablo 4. Endoskopi ve patoloji sonuçlarının HALP skoru karşılaştırması .................... 29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IX 
 

VI. ŞEKİL LİSTESİ 

Şekil 1. Organik ve fonksiyonel dispepsi için HALP skoru ........................................... 27 

Şekil 2. Organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımında HALP skoru için ROC eğrisi ...... 28 

Şekil 3. Peptik ülser olan ve olmayan hastaların HALP skorları ................................... 30 

Şekil 4. Mide ülseri olan ve olmayan hastaların HALP skorları .................................... 30 

Şekil 5. HP (+) olan ve olmayan hastaların HALP skorları ........................................... 31 

 

 

 

file:///C:/Users/Win11/Desktop/dilruba%20tez%20(6).docx%23_Toc156255611


 

1 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dispepsi, etyolojisinde birçok faktörün sorumlu tutulduğu ve daha çok üst 

gastrointestinal sistemle (GİS) ilgili semptomlar kompleksidir. Dispepsi semptomlarının 

mide-duodenum kaynaklı olduğu ve özellikle epigastrik bölgede hissedildiği kabul edilir 

(1). Epigastrik ağrı ve yanma, postprandiyal dolgunluk hissi ve erken doyma gibi 

semptomlardan biri veya daha fazlası olan hastalarda düşünülmesi gereken tanılardan biri 

de dispepsidir (2). Dispepsi toplumda oldukça sık görülmekte olup görülme sıklığı 

%40’lara kadar ulaşmaktadır (3). Ülkemizdeki veriler, gastroenteroloji poliklinik 

başvuruların yaklaşık yarısının, genel dahiliye poliklinik başvurularının ise %4-15’inin 

dispeptik yakınmaları olan hastalar olduğunu göstermektedir (4). Dispepsi semptomları 

genellikle hafif olduğundan çoğu hasta tarafından yeterince önemsenmez. Bazı hastalarda 

semptomlar aralıklı olarak görülürken bazı hastalarda ise sürekli ancak şiddeti artıp 

azalan şikayetler şeklindedir (5). Günümüzde dispepsi etyolojisinin araştırılmasında 

hastanın anamnezi, GİS’in endoskopik olarak görüntülenmesi ve gerekli görülen 

hastalarda işlem esnasında alınan doku örneklerinin patolojik olarak incelenmesi esastır.  

Dispepsi, organik ve fonksiyonel olmak üzere iki başlıkta ele alınmaktadır. 

Organik dispepsi nedenleri arasında peptik ülser, gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH), 

GİS maligniteleri, pankreatikobiliyer sistem hastalıkları, sistemik hastalıklar, enfeksiyöz 

hastalıklar, Helicobakter Pylori (HP) enfeksiyonu, ilaçlar ve gıda intoleransı sayılabilir. 

Fonksiyonel dispepsi ise altta yatan organik bir sebebin bulunamadığı hastalık grubudur. 

(6,7). 

HALP (hemoglobin, albümin, lenfosit ve trombosit) skoru, sistemik inflamasyonu 

ve beslenmeyi değerlendiren yeni bir indeks olup, hemoglobin (g/L) × albümin (g/L) × 

lenfosit (/L) / trombosit (/L) formülü ile hesaplanmaktadır (8). Son zamanlarda yapılan 

birçok çalışma, HALP skorunun, inflamasyon ve beslenmenin etkili olduğu farklı 

malignitelerde prognostik bir faktör olarak kullanılabileceğini göstermiştir (9,10,11,12). 

Çalışmamızda inflamatuar süreçlerin ve/veya beslenme bozukluğunun eşlik ettiği 

organik dispepsi ile herhangi bir organik patolojinin eşlik etmediği fonksiyonel dispepsili 

hastaların ayrımını öngörmede HALP skorunun rolünü araştırdık. Bildiğimiz kadarıyla 

çalışmamız, HALP skorunun organik dispepsi ve fonksiyonel dispepsi ayrımını 
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öngörmedi rolünü araştıran literatürdeki ilk araştırmadır. HALP skorunun dispepsili 

hastalarda dispepsinin organik nedenlerinin erken saptanması ve gerekli durumlarda ileri 

tetkiklerin yapılmasına karar vermede klinisyene yol gösterici olabileceğini 

düşünmekteyiz. Bunun sonucu olarak da dispepsili hastalarda tedaviye erken 

başlanabilmesi ve olası komplikasyonların mümkün olduğunca önüne geçilebilmesi gibi 

önemli faydalar sağlayabileceği kanaatindeyiz.   
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2.  GENEL BİLGİLER 

2.1 Dispepsi 

2.1.1 Tanım ve Sınıflama 

Dispepsi (dys=zor, pepsis=sindirmek, pişirmek), üst abdomende kronik ağrı ya da 

rahatsızlık hissi olarak tanımlanan bir sindirim güçlüğü durumudur (13). Bugünkü 

bilgilerimize göre dispepsi, belirli bir etyolojik faktöre bağlı olarak ortaya çıkan bir 

hastalık değil birçok faktörün sorumlu olduğu semptomlar kompleksidir (14). 

Semptomlar, defekasyonla rahatlamayan şişkinlik, erken doyma, tokluk duygusu ve 

bulantı gibi subjektif yakınmaları içerir. Önemli bir sağlık sorunu olan dispepsi, hastaların 

yaşam kalitesini de olumsuz şekilde etkilemektedir. 

Dispeptik yakınmaların peptik ülser, gastrit, gastrik karsinom, metabolik 

hastalıklar, HP enfeksiyonu, laktoz intoleransı ve kolelitiazis gibi çeşitli organik sebepleri 

olabilmekle birlikte hastaların bir kısmında da bu yakınmaları açıklayacak organik bir 

sebep bulunamamaktadır. Yapılan bazı çalışmalarda dispepsi nedeniyle üst GİS 

endoskopisi yapılan hastaların yaklaşık %25’inde altta yatan organik patolojik bir bulgu 

tespit edilirken %75 hastada ise semptomları izah edecek organik bir patoloji tespit 

edilememiştir (15). Dispepsi, organik ve fonksiyonel dispepsi şeklinde ikiye ayrılarak 

sınıflandırılmaktadır (16). 

2.1.2 Organik Dispepsi 

Dispepsi semptomlarına neden olabilecek lokal veya sistemik bir hastalık, 

metabolik hastalıklar, ilaçlar, toksik maddeler ve HP enfeksiyonu gibi etyolojik bir faktör 

belirlenebilirse bu durum organik dispepsi olarak kabul edilir. Organik dispepsiye neden 

olan ve klinik pratikte sık karşılaşılan hastalıklar Tablo 1’de gösterilmiştir (16). Organik 

dispepsi tanısına anamnez, görüntüleme yöntemleri ve laboratuvar sonuçları yönlendirse 

de esas tanı üst GİS endoskopik görüntülemesi ve/veya endoskopi sırasında alınan 

biyopsinin patoloji sonucuna göre konmaktadır. 
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Tablo 1. Organik dispepsi etyolojik faktörleri  

GİS Hastalıkları 

Mide ve duodenum ülserleri 

GÖRH 

Safra kesesi ve pankreas ilişkili hastalıklar 

GİS maligniteleri 

Malabsorbsiyon sendromları 

Midenin infiltratif hastalıkları 

Barsak anjinası 

HP enfeksiyonu 

 

Metabolik Hastalıklar 

Diabetes mellitus 

Hiper-hipotiroidi 

Hiperparatiroidi 

Kronik böbrek hastalığı 

 

İlaçlar 

NSAİİ, aspirin, oral antibiyotikler, teofilin, oral demir, digital preparatları, 

alendronat, orlistat, akarboz, kalsiyum kanal blokörleri, metilksantin potasyum 

takviyeleri, dabigatran, D vitamini, serotonin geri alım inhibitörleri, sildenafil 

 

Diğer 

İskemik kalp hastalığı 

Kollajen doku hastalıkları 

Batın içi maligniteler 

FMF (Ailevi Akdeniz Ateşi) 

C1-esteraz eksikliği 
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Daha önceleri HP enfeksiyonu, fonksiyonel dispepsi etyopatogenezi başlığı 

altında incelenirken 2022 Helicobacter Pylori Maastricht VI/Florence Konsensus Raporu 

ile güncellenen bilgiler ışığında HP (+) hastalar organik dispepsi grubuna dahil edilmiştir 

(7). 

2.1.2.1 HP Enfeksiyonu 

HP enfeksiyonu, tüm dünyada görülmekle birlikte özellikle gelişmekte olan 

ülkelerde sıklığı daha yüksektir. Toplumda oldukça sık görülen HP enfeksiyonu 

prevalansı sosyoekonomik düzeyi düşük bölgelerde özellikle Afrika ve Batı Asya’da 

%88’lerde iken gelişmiş ülkelerde %30’a hatta İsviçre’de %18,9’a kadar düşmektedir 

(17). Ülkemizde de bu oranın %78 civarında olduğu bildirilmiştir (18). HP enfeksiyonu, 

peptik ülser, mide maligniteleri, lenfoma, idiyopatik trombositopenik purpura (İTP), 

demir eksikliği anemisi ve son zamanlarda vitamin B12 eksikliği dahil pek çok hastalığın 

etyolojisinde karşımıza çıkmaktadır (19,20).  

HP, GİS’de koruyucu mekanizmaların hasarlanması ve zarar verici faktörlerin 

artışı ile etkisini göstermektedir. HP, amonyum açığa çıkararak mide mukozasının iyon 

dengesini bozar ve inflamasyon, submukozal hasar ve ülsere neden olur (21). Bu nedenle 

mide mukozasında bu tür değişikliklere neden olan bir ajan normal mikrobiyatanın bir 

parçası olarak kabul edilmeyip bir patojen olarak kabul edilmektedir (22). HP 

enfeksiyonu mide ve duodenumda daima kronik mukozal inflamasyona neden 

olmaktadır. Bu inflamasyon gastroduodenal motilite ve duyarlılıkta anormalliklere neden 

olabileceği gibi her zaman bir bulguya da yol açmayabilir (23).  

HP enfeksiyonu tanısında invaziv ve non-invaziv yöntemler kullanılmaktadır. 

Non-invaziv testler, üre-nefes testi, gaitada HP antijen testi ve tarama amaçlı kullanılan 

serum HP immunglobulin düzeyidir. İnvaziv yöntemler ise doku örneği ile çalışılır ve bu 

doku örnekleri endoskopik biyopsi ile alınmalıdır. HP enfeksiyonunu göstermek için 

doku örneklerinde; kültür, sitoloji, histopatoloji, moleküler yöntemler (özellikle realtime 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), tam genom dizilimi ve dijital PCR) ve hızlı üreaz 

testi çalışılabilir. Bu testlerden altın standart olarak kabul edilen yöntem ise histopatolojik 

inceleme ve kültürde mikroorganizmanın üretilmesidir (24).  

Klaritromisin direnci düşük (<%15) olan bölgelerde üçlü tedavi (klaritromisin, 

amoksisilin ve proton pompa inhibitörü (PPİ) kombinasyonu) veya bizmutlu dörtlü tedavi 

(PPİ, bizmut tuzu, metronidazol ve tetrasiklin) tercih edilmesi önerilir (25). Yanıt 
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alınamaması halinde 2. basamak tedavi rejimi olan levofloksasinli dörtlü tedaviye (PPİ, 

levofloksasin, amoksisilin ve bizmut) geçilmesi önerilir (26). Bu tedavi rejimine de yanıt 

alınamaması halinde ise rifabutin bazlı tedavi (PPİ, amoksisilin ve rifabutin) önerilmiştir 

(27). Klaritromisin direnci yüksek (>%15) veya klaritromisin direnci bilinmeyen 

bölgelerde tedavi, bizmutlu dörtlü tedavidir. Eğer bu mümkün değilse bizmut içermeyen 

dörtlü tedavi (PPİ, klaritromisin, amoksisilin ve nitroimidazol) düşünülebilir. Yanıt 

alınamaması halinde 2. basamak tedavi rejimi olan levofloksasinli dörtlü tedaviye 

geçilmesi önerilmiştir (26). Bu tedavi rejimine de yanıt alınamaması halinde ise rifabutin 

bazlı tedavi basamağına geçilmesi önerilir. Ancak rifabutinin yan etkisi fazla olduğundan 

kullanımı kısıtlıdır ve sadece diğer tedavilerden yanıt alınamadığında kullanılması 

önerilmiştir (28). Daha önceki klavuzlarda üçlü tedavi rejiminin 10-14 gün süre ile 

verilmesi önerilirken son klavuzlar tüm tedavilerin 14 güne tamamlanmasını 

önermektedir (29).  

2.1.2.2 Mide ve Duodenum Ülserleri 

Peptik ülser, en sık duodenum ve midede görülmektedir. Ayrıca özofagus alt ucu, 

jejunum, mide cerrahisi sonrası anastomoz yerinde veya nadiren heterotropik mide 

mukozası içeren herhangi bir yerde de (ileumda bulunan Meckel divertikülü gibi) 

görülebilir (30). Mide ve duodenum ülserleri asit ve pepsinin artışı ve koruyucu 

mekanizmaların bozulmasına bağlı mukozada oluşan defektlerdir. Duodenum ülseri 

gastrik ülsere göre 3-4 kat daha sık olup daha genç yaşlarda izlenir ve mide ülserinin 

aksine semptomlar daha gürültülüdür. Her ikisi için de en sık neden HP enfeksiyonu ve 

NSAİİ'dır. Patolojik olarak duodenum ülserinde hiperasidite ön planda iken mide 

ülserinde koruyucu mukozal mekanizmaların yetersizliği ön plandadır. Gastrik ülserlerin 

malign orijinli olma riski daha fazla iken duodenumda malign natürde ülser nadir olarak 

görülür. Ülserli hastalarda çoğunlukla epigastrik ağrı ve/veya dispepsinin diğer 

semptomları izlenir. Tedavide amaç altta yatan sebebin düzeltilmesidir. NSAİİ kesilmesi, 

antiasit, mukoza koruyucu tedaviler ve HP varlığı gösterildiyse HP eradikasyon tedavisi 

ön plana çıkmaktadır (31,32). 
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2.1.2.3 GÖRH 

GÖRH, normal anti reflü bariyerinin yetersiz kalması sonucu anormal miktardaki 

mide içeriğinin efor harcamaksızın özofagusa geçmesidir. GÖRH patogenezinde 

koruyucu faktörler ile saldırgan faktörler arasındaki dengesizlik rol oynar. Anti reflü 

bariyerini, alt özofagus sfinkteri (AÖS), diyafragmatik kruslar, AÖS’nin intraabdominal 

yerleşimi, frenoözofageal ligamanlar oluşturmaktadır (33). 

Hastalarda göğüste yanma ve ağıza acı su gelmesi gibi semptomlar ön plandadır. 

Ancak ses kısıklığı, öksürük ve nefes darlığı gibi ekstraözofageal semptomlar da 

görülebilir.  

Klinik pratikte asit baskılayıcı tedaviye yanıt alınıp tedavi bırakılınca 

semptomların başlaması tanıda sıklıkla kullanılmaktadır (34). Tanıda sık kullanılan 

tetkiklerin başında ise endoskopik inceleme gelmektedir. Diğer yöntemler ise; özofagus 

manometri, 24 saatlik özofageal pH metre, kablosuz pH metre ve çok kanallı intralüminal 

impedans-pH monitörizasyonudur (35,36). 

Endoskopide hastaların çoğunda herhangi bir mukozal hasar görülmez (non-

eroziv reflü hastalığı). Bazı hastalarda ise özofajit, peptik darlıklar ve Barrett özofagusu 

saptanabilir (37,38).  

Tedavide ilk basamak yaşam tarzı değişiklikleridir. Yatak başını yükseltmek, 

yatmadan önce yemekten kaçınmak, yemeklerin miktarını ve yağ içeriğini azaltmak, 

kafein ve çikolata alımını azaltmak, sigarayı bırakmak, alkolün kesilmesi bunların 

başında gelir (37). İlaç tedavisi olarak antiasitler, H2 reseptör blokerleri, PPİ ve 

prokinetikler kullanılan başlıca ilaç gruplarıdır. PPİ tedavisi GÖRH’de hem semptomatik 

düzelme hem de mukozal iyileşmenin sağlanması açısından kullanılabilecek en etkin ve 

yararlı tedavidir (39). Reflünün mekanik olarak engellenmesinde endoskopik ve cerrahi 

tedavi seçenekleri de vardır (40,41).  
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2.1.2.4 GİS Maligniteleri 

Özofagus ve mide kanserleri önemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir. 

Dünyada en sık görülen sekizinci kanser olan özofagus kanseri, kansere bağlı ölümler 

sıralamasında altıncı sırada gelmektedir (42). Mide kanseri dünyada dördüncü sırada 

görülen kanser tipi iken, kanser ile ilişkili ölümlerde üçüncü sırada bulunmaktadır (43). 

Üst GİS endoskopisi tanı için altın standart yöntemdir (44). Üst GİS malignitelerinin en 

sık görülen semptomları, yutma güçlüğü, epigastrik bölgede ağrı, retrosternal yanma, 

dispepsi, kanama, bulantı, kusma ve kilo kaybıdır. Bununla beraber inatçı dispepsi, 

iştahsızlık, disfaji, yorgunluk, halsizlik gibi şikayetler hastaların sağlık merkezine diğer 

başvuru semptomlarıdır (45). Üst GİS maligniteleri genelde ileri yaşlarda görülür ancak 

genç yaşlarda da görülebilmektedir. Özellikle disfaji ve epigastrik ağrı durumunda uyanık 

olunmalı ve non-spesifik dispeptik belirtiler gösterebileceği de akılda tutulmalıdır. Alarm 

semptomlarının (ileri yaş, aile öyküsü, istenmeyen kilo kaybı, disfaji, odinofaji, 

açıklanamayan demir eksikliği anemisi, gastrointestinal kanama, inatçı kusma, palpe 

edilebilen kitle veya lenfadenopati) varlığında ise üst GİS endoskopisinin yapılması 

açısından daha hızlı olunmalı ve malignite şüphesi ön planda tutulmalıdır (46). 

2.1.2.5 Biliyer Patolojiler  

Biliyer patolojiler dispepsi şikâyeti ile gelen hastalarda akla gelmesi gereken 

durumlardan biridir. Klasik biliyer ağrı, karın sağ üst kadranında, epigastriumda 

hissedilen ve sırta yayılabilen özellikle olan künt bir ağrıdır. Terleme, bulantı ve kusma 

eşlik edebilir. Ağrı tipik olarak en az 30 dakika sürer ve bir saat içinde yayılır (47). 

Hastanın anamnezi, eski tanıları ve abdominal görüntülemeleri, daha önce biliyer patoloji 

ve pankreatit geçirme öyküsü, ağrının vasfı olası pankreatikobiliyer patolojilere 

yönlendirebilir (48). Bilier sistem hastalıklarında tanı anamnez, laboratuvar, abdominal 

ultrasonografi (USG), abdominal bilgisayarlı tomografi (BT), endoskopik retrograd 

kolanjiyo pankreatografi (ERCP) ile konulmaktadır. Tedavi, nedene yönelik olup 

semptomatik tedaviden cerrahi tedaviye kadar hasta bazlı geniş bir yelpazeye sahiptir. 

Olası komplikasyonların önüne geçmek adına dispeptik şikayetleri olan hastalarda 

pankreatikobiliyer sistem hastalıkları unutulmamalıdır. 
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2.1.2.6 Sistemik Hastalıklar 

Birçok sistemik hastalıkta gerek emilim fonksiyonunun etkilenmesi gerekse 

kronik inflamasyona bağlı olarak tetiklenen patolojik mekanizmalar nedeniyle gastrik 

şikayetler görülebilmektedir. İnterlökin-1, interlökin -6 ve tümör nekrotizan faktör gibi 

sitokinlerin immün yanıt, akut faz yanıtı ve inflamasyon süreçlerini regüle ettiği 

gösterilmiştir (49). Kronik sistemik hastalıklarda (özellikle tiroid ve diabetes mellitus 

(DM) gibi otoimmünitenin ön planda olduğu hastalıklarda) bu sitokinlerin rol aldığı 

inflamatuar süreçlerde sekonder dispeptik durumların ortaya çıkabileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca farklı bir mekanizma ile otoimmün hastalıkların birbirini 

tetiklediği göz önüne alınarak otoimmün atrofik gastritte artış görüldüğü düşünülmektedir 

(50). Otoimmün atrofik gastritte gastrik pariyetal hücre zarında yer alan H+/K+ ATPaz 

pompasına karşı anti-pariyetal hücre antikoru gelişerek gastrik asiditenin azalmasına yol 

açmaktadır (51). Sistemik hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçların ve bu hastalardaki 

olası psikolojik stresin de dispepsi şikayetlerinin ortaya çıkmasında etkili olduğu 

düşünülmektedir (52).  

2.1.2.7 İlaçlar 

İlaç kullanımına bağlı olarak dispepsi şikâyeti sıklıkla görülür. Altta yatan bir 

peptik ülser hastalığı olsun veya olmasın NSAİİ ve siklooksijenaz-2 (COX-2) 

inhibitörleri dispepsiye neden olabilir. İlaca bağlı dispepsi ile ilişkili diğer ilaçlar 

arasında; oral antibiyotikler, teofilin, oral demir, digital preparatları, alendronat, orlistat, 

kalsiyum kanal blokörleri, metilksantin potasyum takviyeleri, akarboz, dabigatran, D 

vitamini, serotonin geri alım inhibitörleri ve sildenafil bulunur (53). Dispepsiye neden 

olan ilaçlar, gastrik lümenin asidik pH’sında iyonize olmayıp, gastrik mukozadan pH’ı 7 

olan sitoplazmaya geçerek iyonize hale gelir. Buradan hücreler arasına geçen ilaçlar 

epitelyal bölgede hasara neden olurlar. Bu topikal etki genellikle saatler içerisinde oluşur 

ve günler içerisinde artan mukozal hücre çoğalması ve gastrik kan akımında düzelme 

sonucunda “adaptasyon fenomeni” adı verilen süreçle iyileşme eğilimine girer. Bu adaptif 

olayın yetersiz kaldığı bazı hastalarda ise ülser oluşumu meydana gelir (54). Ayrıca 

gastrik mukozal bariyer, COX aktivitesinin inhibisyonuna bağlı olarak da 

hasarlanmaktadır. Özellikle aspirin ve NSAİİ grubu ilaçların dispepsi semptomlarına bu 

mekanizmalar ile neden olduğu düşünülmektedir (55). 
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2.1.3 Fonksiyonel Dispepsi 

Fonksiyonel dispepsi, yapılan araştırmalar neticesinde hastanın dispeptik 

yakınmalarını açıklayacak altta yatan organik bir patolojinin bulunamadığı durumudur.  

Fonksiyonel dispepsi aslında bir dışlama tanısı olup olası tüm organik dispepsi 

nedenlerinin ekarte edilmesi gerekmektedir. Fonksiyonel dispepsinin patofizyolojisinin 

araştırılması oldukça eskilere dayanmakta ve günümüzde de hala araştırmalar devam 

etmektedir. Fonksiyonel dispepsinin ilk tanımı, 1998 yılında Amerika Gastroenteroloji 

Birliği’nin kurduğu çalışma grubu ve Roma'daki Uluslararası Gastroenteroloji 

Kongresi'nin bir komitesi tarafından geliştirilmiştir. Daha sonra, onu sırasıyla 1999 

yılında Roma II ve 2006'da Roma III sınıflandırma sistemleri takip etmiştir (56). 

Fonksiyonel dispepsi tanısı için 2016 yılında, Roma IV tanı kriterleri belirlenmiş, 

Sindirim Sistemi Hastalıkları Haftası'nda sunulmuş ve gastroenteroloji dergisinde 

yayınlanmıştır (57). Günümüzde hala fonksiyonel dispepsi tanısında 2016 yılında 

modifiye edilen ROMA IV kriterleri kullanılmaktadır. 

ROMA IV kriterleri:  

1. Aşağıdakilerden en az bir tanesinin olması 

a. Postprandiyal dolgunluk (rahatsızlık) 

b. Erken doyma  

c. Epigastrik ağrı (rahatsızlık) 

d. Epigastrik yanma (rahatsızlık) 

2. Üst GİS endoskopisi dahil yapılan incelemelerde semptomları izah edecek    

sistemik, organik veya metabolik bir hastalık kanıtının olmaması (Semptomların tanı 

konulmadan en az altı ay önce başlamış olması ve tanı kriterlerini son üç aydır karşılıyor 

olması) (58).  

Roma IV tanı kriterleri, fonksiyonel dispepsiyi epigastrik ağrı sendromu ve 

postprandiyal rahatsızlık sendromu olmak üzere iki alt grupta ele almaktadır (59). 

Epigastrik ağrı sendromunda ön planda epigastrik ağrı ve yanma görülürken 

postprandiyal rahatsızlık sendromunda tekrarlayan postprandiyal ağrı ve erken 

doygunluk görülür. Bu iki sendrom karşımıza çoğu zaman iç içe geçmiş olarak 

çıkmaktadır. 
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2.1.3.1 Fonksiyonel Dispepsi Epidemiyolojisi 

Dünya genelinde fonksiyonel dispepsi prevalansı %5-11 arasında iken batı 

ülkelerinde dispepsi prevalansının %25’lere kadar ulaşabildiği bildirilmiştir (60,61). 

Türkiye’de birinci basamak sağlık kuruluşlarındaki dispepsi prevalansı ise %44 olarak 

bulunmuştur. Gastroenteroloji polikliniğine başvuruların yaklaşık yarısını dispepsi 

şikâyeti olan hastalar oluşturmaktayken genel dahiliye polikliniği başvurularında ise bu 

oran %4-15 kadardır (4,62). Dispepsi için Avrupa, Kuzey Amerika ve Okyanus 

ülkelerinde yapılan çalışmalarda, %3 ile %40 arasında bir prevalans bildirilmektedir. 

Prevalanstaki bu büyük farklılığın bir kısmı dispepsi tanımlamasındaki farklılıklardan 

kaynaklanmaktadır (63).  

2.1.3.2 Fonksiyonel Dispepsi Patogenezi  

Semptomları açıklayacak kesin bir patofizyolojik mekanizma bulunmamakla 

beraber patogenezde; visseral hipersensitivite, gecikmiş gastrik boşalma, gastrik 

distansiyon, bozulmuş gastrik akomodasyon, merkezi sinir sistemi disfonksiyonu, 

inflamasyon, psikososyal faktörler, yaşam tarzı faktörleri ve GİS mikrobiyatasının önemli 

bir rol oynadığı düşünülmektedir (64,65). GİS mikrobiyatasının rolü, son yıllarda 

üzerinde özellikle durulan nedenlerden biri olmuştur (66).  

 2.1.3.2.1 Visseral Hipersensitivite 

Visseral hipersensitivite, GİS fonksiyonel hastalıklarının patogenezinde suçlanan 

nedenlerden biridir. Fonksiyonel dispepsi hastalarında görülen semptomlardan şişkinlik, 

postprandiyal doygunluk ve mide bulantısı fonksiyonel dispepside görülen diğer 

semptomlara göre daha sıktır. Fonksiyonel dispepsili bireylerde görülen gastrik 

distansiyonun ana sebebi visseral hipersensitivite olsa da mide ve duodenumun safra 

asitlerine, bazı besin ögelerine ve asiditeye karşı aşırı duyarlı hale gelmesinin de etkisi 

vardır. Fonksiyonel dispepsi hastalarında gastrik distansiyon duyarlılığının %35-50 

oranında olduğu gösterilmiştir. Bu hastalarda midede ağrının oluştuğu distansiyon 

hacmini belirlemek için balon tekniği kullanılır.  Fonksiyonel dispepsili hasta gruplarının 

distansiyon hacmi sağlıklı bireylerin distansiyon hacmine göre daha düşük bulunmuştur 

(67,68). Fonksiyonel dispepsili bireylerin semptomlarını genellikle öğün sonrası 

yaşamaları nedeniyle, visseral hipersensitiviteyi değerlendirmek için distansiyon 

çalışmalarının yemek sonrası yapılması daha etkilidir (69).  
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2.1.3.2.2 Bozulmuş Gastrik Akomodasyon 

Besinler mideye geldikten sonra fundusta akomodasyon refleksi oluşur. Sağlıklı 

bireylerde besinler bu refleks sayesinde belirli bir süre fundusta kalırlar. Ancak 

fonksiyonel dispepsili bireylerde akomodasyon refleksi zayıflamıştır. Buna bağlı olarak 

besin fundusta beklemesi gereken süreyi dolduramadan kısa bir süre sonra proksimal 

mideden distal mideye geçer. Erken doygunluk hissi de bu nedenle görülür. Gastrik 

akomodasyonun bozulması GÖRH’deki benzer mekanizmalarla özofagus alt sfinkterinin 

geçici gevşemesi ile ilişkilidir ve GÖRH ile fonksiyonel dispepsinin semptomlarının 

genellikle bir arada oluşu da kısmen bu şekilde açıklanmaktadır (67). 

2.1.3.2.3. Gecikmiş Gastrik Boşalma 

Fonksiyonel dispepside gastrik boşalmada gecikme, gastrik hipersensitivite, 

gastrik fundusun gevşeyememesi ve mide distansiyonu gibi fizyolojik gastrik faktörlerin 

bozulmasından kaynaklanmaktadır. Hastaların mevcut dispeptik yakınmalarının da bu 

bozulmalardan kaynaklı olduğu düşünülmektedir (52). Gecikmiş gastrik boşalmanın 

fonksiyonel dispepsinin semptomlarına sebebiyet verdiğini gösteren kesin veriler vardır 

ama alt gruplardaki prevalansı değişkenlik göstermektedir (%10-40). Dispepsi nedeniyle 

incelenen bazı hasta gruplarında gastrik boşalmanın hızlı olduğu ve çoğu hastada da 

gastrik boşalma zamanının normal olduğu da görülmüştür. Bu nedenle dispepsi 

semptomların gecikmiş gastrik boşalma ile ilişkisi net değildir (70). 

2.1.3.2.4 Çevresel Faktörler 

Psikolojik faktörlerin pek çok sistem üzerine etkisi olduğu gibi GİS fonksiyonları 

üzerine olan etkisi de uzun zamandır bilinen bir durumdur. Birçok insan stres altında iken 

diyare ve abdominal ağrı gibi durumları yaşamaktadır. Geniş ölçekli yapılan bir 

epidemiyolojik çalışmada fonksiyonel dispepsinin semptomları görülen bireylerle 

semptomu olmayan bireylerin depresyon skorları karşılaştırılmış anlamlı bir farklılık 

bulunamamış, ancak anksiyete skorunun fonksiyonel dispepsili bireylerde yüksek olduğu 

görülmüştür (71). 

Fonksiyonel dispepsi patofizyolojinde mekanizmalardan biri de “gastrointestinal 

beyin” ve merkezi sinir sistemi arasındaki bağlantıdır. Fonksiyonel GİS hastalıklarının 

anlaşılmasında psikolojik faktörler ve psikososyal durum önemli bir yere sahiptir. 

Fonksiyonel GİS hastalıklarına sahip hastalarda anksiyete başta olmak üzere psikiyatrik 

bozukluklar sık eşlik etmektedir (72).  
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Fonksiyonel dispepsi ile psikiyatrik semptomlar bazı hastalarda eş zamanlı 

gözlenirken bazı hastalarda önce psikiyatrik semptomlar ortaya çıkar sonra dispepsi 

semptomları görülmeye başlar. Bazı hastalarda ise aksine dispeptik semptomlar önce 

görülür daha sonra anksiyete ortaya çıkar (73). Beyin ile bağırsak arasındaki 

mekanizmanın fonksiyonel GİS hastalıklarındaki rolünü göstermeyi amaçlayan ve 12 yıl 

süren prospektif bir çalışmada, beyin-bağırsak aksındaki etkilenimlerin çift yönlü olduğu, 

beyin-bağırsak veya bağırsak-beyin akslarının herhangi birinde meydana gelecek bir 

disfonksiyonda fonksiyonel GİS hastalıklarının ortaya çıktığı gösterilmiştir (74). 

2.1.3.2.5. Gastrointestinal Sistem Mikrobiyotası 

Mikrobiyota, aslında insan vücudunda var olan yaklaşık 1014 çeşit 

mikroorganizmanın oluşturduğu topluluktur (75). Fonksiyonel gastrointestinal 

hastalıklarda mikrobiyotada değişikler olduğu gözlemlenmiş ve kolon mikrobiyatasının 

iyileştirmeye desteklemeye yönelik tedavilerden olumlu sonuçlar alındığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Ancak bu çalışmalar, mikrobiyotadaki değişikliklerin ve 

bozulmaların fonksiyonel hastalıkların nedeni mi yoksa hastalıklar sonucu mu 

mikrobiyota disbiyozisi olduğunu henüz gösterememiştir (76). Duodenum ile distal ileum 

arası kültür ile kolon kültürünü karşılaştıran çalışmalar, duodenoileal bölgede daha az 

bakteri içerdiğini göstermektedir.  Fonksiyonel GİS hastalıklarında ince bağırsakta 

bakteriyel aşırı çoğalma ve mikrobiyota disbiyogenezisi rol oynamaktadır. GİS 

motilitesinde bozulma, hem ince bağırsakta bakteriyel aşırı çoğalmanın hem de 

fonksiyonel dispepsinin eiyolojik nedenlerden biridir ve bu durum fonksiyonel dispepsi 

ile ince bağırsakta bakteriyel aşırı çoğalma arasında bağlantı olduğunu düşündürmektedir 

(75). Artmış gaz üretimi, safra tuzları, toksik ürünler, bakteriyel metabolizma ilişkili 

artmış ozmotik yük nedeniyle ortaya çıkan kronik ishal, gaz, distansiyon, şişkinlik gibi 

semptomlar ince bağırsakta bakteriyel aşırı çoğalmayı düşündürür (77).  

Fonksiyonel dispepside gastrik sıvı mikrobiyotasındaki değişiklikler, bozulmuş 

gastrik fonksiyonlar ile ilişkilendirilmektedir. Gastrik boşalmanın gecikmesine bağlı 

olarak alınan besinlerin midedeki kalış süresinin uzaması mikrobiyotayı etkileyebilir. 

Yapılan çalışmalarda fonksiyonel dispepsili bireyler ve sağlıklı kontrollerin gastrik sıvı 

mikrobiyotası taksonomik analiz ile karşılaştırılmış ve her iki grupta da firmicutes en 

dominant filum olarak saptanmıştır. Ancak ikinci ve üçüncü majör filum, fonksiyonel 

dispepsi grubunda sırasıyla bacteroidetes ve proteobacteria iken sağlıklı bireylerde 

sırasıyla proteobacteria ve bacteriodetes olarak saptanmıştır. Fonksiyonel dispepsi 
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grubundaki hastaların gastrik sıvılarında sağlıklı kontrol grubundaki bireylere göre daha 

fazla prevotella cinsi olduğu saptanmıştır (78). Fonksiyonel dispepsi grubundaki 

hastalara probiyotik tedavisi verildikten sonra gastrik sıvıları tekrar incelendiğinde 

bacteroideteslerin proteobacterialara göre yoğunluğunda azalma gözlenmiş ve 

acidobacteria yokluğu düzelmiş, ayrıca Bacteriodetes sayısı azalırken proteobacteria 

sayısı ve actinobacteria sayısı artarak sağlıklı kontrol grubundaki bireylerin gastrik sıvı 

mikrobiyotasına benzer hale gelmiştir (79). 

2.1.3.2.6 İnflamasyon 

Fonksiyonel dispepsili hastalarda duodenal inflamasyonun düşük düzeyde olduğu 

gözlenmekle beraber bu inflamasyonun kaynağı bulunamamıştır. İnflamasyondaki ana 

rolün intestinal bariyer geçirgenliğinin bozulmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Fonksiyonel dispepside düşük dereceli duodenal inflamasyon ve bağırsak geçirgenliğinde 

artma dispepsi semptomlarında rol oynayan mekanizmalar arasında yer almaktadır (80). 

Yapılan çalışmalarda fonksiyonel dispepsili bireylerin transepitelyal elektrik 

dirençte azalma ve parasellüler geçişte artış olduğu görülmüştür. Bu durumun mukoza 

bütünlüğünün bozulmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. Fonksiyonel dispepsisi olan 

hastalarda eozinofil ve mukozal mast hücrelerinin de arttığı ve bu durumun hastalarda 

düşük dereceli inflamasyon varlığının göstergesi olduğu kabul edilmiştir (81). 

2.1.3.2.7 Genetik 

Fonksiyonel dispepside genetik faktörlerin de rol oynadığı ancak çok zayıf ilişkili 

olduğu öngörülmektedir (82). Dispeptik semptomların, fonksiyonel dispepside son 

yıllarda üzerinde durulan G-protein/beta-3 subunit (GNB3) geninde 825. pozisyonundaki 

nükleotid polimorfizmiyle ilişkisi olduğu gösterilmiştir (83). Fonksiyonel dispepsi 

etyopatogenezinde suçlanan diğer mekanizmalardan olan aside duyarlılık, Transient 

Reseptör Potansiyel Vanilloid 1 geni ile ilişkilendirilmiştir. Visseral ağrı ile de 

Tetrodotoksin’e dirençli sodyum kanalı ilişkilendirilmiştir (70). Japonya’da yapılan bir 

çalışmada da epigastrik ağrı baskın fonksiyonel dispepside homozigot GNB3 825C 

taşıyıcılığı olduğu gösterilmiştir (84). 
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2.1.3.2.8 Yaşam Tarzı Alışkanlıkları 

Birçok çalışma ve kaynakta dispepsi semptomlarında yaşam tarzı faktörlerinin 

etkin rolü olduğu gösterilmiştir. Japon Gastroenteroloji Birliği Fonksiyonel Dispepsi 

Araştırma Grubu tarafından hazırlanan bir raporda, dispepsi şikayeti ile başvuran 

hastaların yaşam tarzı incelendiğinde düzensiz bir yaşam tarzı olduğu, yaşam tarzının ve 

diyetin düzenlenmesiyle semptomların düzeldiği ve hatta diyetin bozulması yaşam tarzı 

düzeninin bozulmasıyla da semptomların tetiklendiğini bildirilmiştir. Sigara, kafein, 

sosyoekonomik durumun kötü oluşu, yaşam ortamın optimal olmayışının da dispepsi 

semptomlarınım ortaya çıkmasına veya semptomların şiddetlenmesine neden olduğu 

düşünülmektedir (85). 

Fonksiyonel dispepsili bireylerde bir diğer yaygın görülen durum da uyku 

bozukluğudur. Dispepsi semptomları uyku bozukluğu yapabilmekteyken, uyku 

bozukluğu da ağrı eşiğinde düşüşe neden olarak fonksiyonel dispepsi semptomlarını 

agreve edebilmektedir. Yapılan bir araştırmada dispepsi ile takipli hastaların uykuya 

dalmada zorluk çektiği görülmüş ve aynı zamanda da uykuya dalmada zorluk dispepsi 

için ayrıca bir risk faktörü kabul edilmiştir (86). 

Alkol ile fonksiyonel GİS hastalıkları arasında kesin bir ilişkili kurulamamıştır 

ancak alkolün GİS’de doza bağlı semptomlara sebep olduğu (düşük doz alkol tüketiminin 

GİS’de semptoma neden olmadığı veya var olan semptomları şiddetlendirmediği) 

belirtilmiştir. Yüksek doz alkol kullanımının ise semptomlarla ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (87). 

Yine sigara kullanımı ile fonksiyonel GİS hastalıkları arasında da ilişki olduğu 

bilinmektedir. Sigara içen ve sigara içmeyen bireyler kıyaslandığında sigara içenlerde 

fonksiyonel GİS hastalıkları semptomlarında %50 artış görülmektedir. Fonksiyonel GİS 

hastalıkları olan bireylerde sigaranın bırakılması, yaşam tarzı değişiklikleri için en başta 

gelen öneriler arasındadır (88). 
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2.1.3.3 Tedavi  

Fonksiyonel dispepside kesin ve tek bir tedavi şekli yoktur. Tedaviler, 

semptomatik tedaviler ve patogenezde suçlanan mekanizmalar üzerinden hasta bazlı 

tedaviler olarak düzenlenmektedir. Hafif semptomları olan hasta gruplarında genelde 

diyet önerileri, sigaranın bırakılması, stresten mümkün olduğunca uzak durulması gibi 

yaşam tarzı değişiklikleri yeterli olmaktadır. Diyet düzenlemesi olarak hastalara; 

öğünlerinin düzenli olması ile birlikte daha küçük ve az yağlı öğünler tavsiye edilir. 

Yağlı, baharatlı ve kızartılmış yiyecekler, gazlı içecekler ve hastanın semptomlarını 

tetikleyen besinlerden kaçınılması önerilir (89). Böylelikle besinlerin mide ve 

deudonumda sindirim süreçleri kolaylaştırılarak gastrik distansiyonun en aza indirilmesi 

amaçlanır. Düşük FODMAP (fermente edilebilir oligosakkaritler, disakkaritler, 

monosakkaritler ve polyoller) diyeti olarak bilinen bazı kısa zincirli karbonhidrat 

türlerinin kısıtlandığı diyetin de bazı hasta gruplarında faydası olduğu görülmüş ve 

önerilmektedir (90).  

Pro ve prebiyotiklerin barsak mikrobiyotası üzerinde olumlu etkileri 

gösterilmiştir. Bu ürünlerin patojen bakterilerin kolonizasyonunu azalttığı, bakteriyel 

toksinleri azaltan bakteriyosin ve defensin salgıladıkları gösterilmiştir. Bazı hasta 

gruplarında pre-probiyotik sonrası semptomlarda azalma kaydedilmiştir (91). Bazı 

çalışmalar, gastrik boşalması yavaş olan hastalarda pre-probiyotiklerin gastrik boşalmayı 

hızlandırarak bu hastalarda iyileşme sağladığını göstermektedir (92). Ayrıca, 

antibiyotikle ilişkili GİS semptomların önlenmesinde de bazı probiyotiklerin 

(Saccharomyces, lactobacilluse gibi) olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiştir (93). 

Şiddetli ve sürekli semptomları olan hastalarda diyet, yaşam tarzı değişikliği, 

sigaranın bırakılması ve stresten uzak durulması gibi birinci basamak tedavi ve önerilere 

ek olarak bu hastaların tedavi planına farmakolojik tedavinin de eklenmesi 

önerilmektedir. Farmakolojik tedavi ajanları olarak; asit baskılayıcı ajanlar, prokinetik 

ajanlar ve psikotropik ajanlar bulunmaktadır (60).  
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Asit baskılayıcı ajanlar: Fonksiyonel dispepsili hastalarda dispeptik yakınmaların 

nedenlerinden biri mide asit sekresyonunun artışıdır. Bu nedenle mide asit salgısının 

baskılanması semptomların giderilmesinde fayda gösterecektir. H2 reseptör blokerleri 

(ranitidin, famotidin) veya PPI (omeprazol, lansoprazol, esomeprazol, pantoprazol, 

rabeprazol vb.) bu amaçla tercih edilen asit baskılayıcı ajanlardır (94). 

Prokinetik ajanlar: Fonksiyonel dispepsili hastalarda gastrik motor fonksiyon 

bozukluklarına bağlı olarak gecikmiş gastrik boşalma ve postprandiyal hipomotilite sık 

olarak görülmektedir. Prokinetik ajanların bu mekanizmalar üzerinden etki ettiği 

düşünülerek tedavi algoritmasına eklenmiştir. Çalışmalar, metoklopramid, domperidone 

(dopamin D2 antagonisti) ve cisaprid (5-HT-4 agonisti) gibi prokinetik ajanların 

dispeptik semptomların giderilmesinde etkili olduğunu göstermiştir (95). Cisaprid 

kardiyak problemlere neden olabildiğinden (QT uzaması) kullanımdan kaldırılmıştır. 

Ancak domperidonun da yüksek dozlarda QT uzamasına yol açabileceği bilinmektedir 

(96,97).  

Psikotrop ajanlar: İrritabl barsak sendromu tedavisinde trisiklik antidepresanlar uzun 

yıllar düşük dozda kullanılmıştır. Bu ajanların visseral sensitiviteyi azalttıkları 

düşünülmektedir. Asit baskılayıcı ve prokinetik tedaviye yanıt alınamayan bazı 

hastalarda düşük doz trisiklik antidepresanlar tercih edilebilir. Trisiklik 

antidepresanlardan özellikle imipramin tercih edilen ajandır. Fonksiyonel dispepsili 

hastalarda anksiyete veya depresyon bazen neden bazen de sonuç olarak tabloya eşlik 

edebilir. Bu hastalarda antidepresif tedavinin fonksiyonel dispepsi semptomlarına da 

fayda göstereceği düşünülmektedir (98). 

Tamamlayıcı ve alternatif tedavilerin dispepsi tedavisindeki yeri tartışmalı 

olmasına rağmen psikoterapi ve hipnoterapi ile karın ağrısı, kabızlık ve şişkinlik 

şikayetleri için fayda gören hasta grubu da bildirilmiştir (99). 
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2.2 HALP Skoru 

Lökosit sayısı (nötrofil, lenfosit ve monosit), trombosit sayısı, hemoglobin, 

albümin, C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen düzeyleri gibi hematolojik ve hematolojik 

olmayan bazı parametreler, tek tek veya bu parametrelerin çeşitli kombinasyonlarından 

oluşan bazı indeksler günümüze kadar malignitelerin prognozunun değerlendirilmesinde 

güvenilir belirteçler olarak kullanılmıştır (100). 

Sistemik inflamatuar yanıtın temel bileşenleri olan lenfositler ve trombositler, 

tümör mikroçevresinin kalıcı inflamasyonu ile ilişkilidir (101). Trombositlerin tümör 

hücreleriyle etkileşime girdiği ve farklı mekanizmalar yoluyla onların hayatta kalmasını 

ve metastazını desteklediği gösterilmiştir (102). Diğer bir çalışma, trombositlerin tümör 

nekrozis faktör-α (TNF-α) aracılı sitotoksisiteden tümör hücrelerini koruduğu tespit 

edilmiştir (103). İlerlemiş kanser hastalarında sık görülen lenfopeninin de sağkalım için 

bağımsız bir prognostik faktör olduğu gösterilmiştir (104). Gene hemoglobin düzeyinin, 

kanser hastalarında hayatta kalma ve tümörün ilerlemesi ile önemli ölçüde ilişkili olduğu 

yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur (105). Anemili kanser hastalarında prognozun 

daha kötü olduğunu ve hemoglobin düşüklüğünün bağımsız bir prognostik faktör 

olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (106).  

Malignitelerin prognozunda beslenme ve bağışıklığın rolü oldukça önemlidir 

(107). Serum albümin düzeyi, beslenme durumunun iyi bir göstergesi olup akut 

hastalıklarda inflamasyon ve hastalığın şiddetini de yansıttığı bilinmektedir (108).  

Literatür, serum albümin seviyesinin kanserde hayatta kalma ile önemli ölçüde ilişkili 

olduğu hipotezini desteklemektedir ve hipoalbümineminin biyokimyasal nüksle ilişkili 

olabileceğini de göstermiştir (109).  

Hematolojik parametrelerin kombinasyonu olan nötrofil/lenfosit oranı (NLR), 

trombosit/lenfosit oranı (PLR) ve lenfosit/monosit oranı (LMR) gibi bazı indekslerin 

tümör mikroçevresindeki inflamatuar değişiklikleri temsil ettiği yapılan çalışmalarla 

ortaya konulmuştur (110). Son araştırmalar, NLR, PLR ve LMR indekslerinin 

malignitelerin prognozunu değerlendirmede ve inflamatuar yükün gösterilmesinde 

kullanılabileceğini desteklemektedir (111,112).  

Prognostik beslenme indeksi (PNI), dolaşımdaki albümin konsantrasyonunun 

lenfosit sayısı ile birleştirilmesiyle hesaplanır ve beslenme ve inflamasyon durumunu 

yansıtan bir indeks olarak kabul edilmiştir (113). 
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Son zamanlarda ise tüm bu çalışmalardan yola çıkılarak daha kapsamlı yeni bir 

indeks olan hemoglobin, albümin, lenfosit sayısı ve trombosit sayısı kullanılarak HALP 

skoru formülize edilmiştir. HALP skoru hemoglobin (g/L) × albümin (g/L) × lenfosit (/L) 

/ trombosit (/L) formülü ile hesaplanmıştır (114). Malignitesi olan hastalarda anemi, 

demir emiliminin bozulması, kronik hastalık ilişkili ve yetersiz beslenmeye bağlı vitamin 

B12 gibi bazı vitamin eksikliklerine bağlı olarak gelişebilmektedir. Malignitelerde 

hemoglobin düşüklüğü olumsuz prognostik bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir 

(115,116,117,118,119). Birçok çalışmada albümin düzeyinin inflamasyon ve beslenme 

durumunun bir göstergesi olduğu kanıtlanmıştır (120). İnflamatuar süreçlerde ve yetersiz 

beslenme durumlarında albümin seviyesinin düştüğü görülmüş ve birçok çalışmada 

prognoz ve tedavi yanıtını değerlendirmede albümin değeri kullanılmıştır (121,122,123). 

Lenfositler, inflamasyonun ortadan kaldırılmasında ve onarılmasında önemli bir rol 

oynamaktadır. Düşük lenfosit sayıları da kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (124). 

Trombositlerin kanser biyolojisi üzerinde çeşitli etkileri olduğu gösterilmiştir. Bu etkiler, 

kanser hücrelerinin büyümesi, metastazı ve bağışıklık sistemlerinden kaçması, tümör 

anjiyogenezi ve bazen de tümör büyümesinin yavaşlaması olarak sıralanabilir (125). Tüm 

bu veriler ve bu verileri destekleyen birçok çalışmadan yola çıkılarak, hemoglobin, 

albümin ve lenfosit sayısının yüksek olmasının malignitelerin prognozunda olumlu risk 

faktörleri olduğu, trombosit sayısının yüksek olmasının ise olumsuz bir risk faktörü 

olduğu kanıtlanmıştır. Buradan yola çıkılarak HALP skoru formülize edilmiştir (126). 

HALP skorunun, prognozu öngörmede hematolojik parametreler ve albüminin tek başına 

değerlendirilmesine göre daha doğru olduğunu gösteren çalışmalar vardır (127). 

HALP skorunun birçok farklı malignitede prognozu öngörebildiğini gösteren 

farklı çalışmalar ve 2015-2022 yılları arasında yapılmış olan tüm bu çalışmaların literatür 

derlemesi de yapılmıştır (128).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

HALP skoru, sistemik inflamasyonu ve beslenmeyi değerlendiren yeni bir 

belirteçtir. HALP skorunun son zamanlarda yapılan birçok çalışmada inflamasyonun 

etkili olduğu farklı malignitelerde ve malignite harici durumlarda da prognostik bir 

belirteç olarak kullanılabileceği gösterilmiştir. Organik dispepsilerde de inflamasyon ve 

beslenmenin önemli olduğu bilinmektedir. Bu bakış açısıyla ucuz, kolay ulaşılabilir, 

invaziv olmayan bir belirteç olan HALP skorunun, organik ve fonksiyonel dispepsili 

hastaların ayrımında öngördürücü bir belirteç olabileceğini düşünerek bu çalışmayı 

planladık. 

3.1 Çalışma grubu  

‘HALP Skorunun Organik ve Fonksiyonel Dispepsi Ayrımını Öngörmedeki Rolü’ 

başlıklı tez çalışması Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan etik kurul onayı ve Çorum Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Başhekimliği’nden çalışma izni onayı alındıktan sonra başlandı (30/11/2022 tarih ve 

2022-103 karar numaralı). Çalışma, Helsinki Deklarasyonu’na uygun şekilde yürütüldü. 

Bu çalışma, kesitsel tipte retrospektif bir araştırma olarak planlandı. Ocak 2022 

ile Aralık 2022 tarihleri arasında Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi gastroenteroloji ve dahiliye polikliniğine dispeptik şikayetlerle başvuran, üst 

GİS endoskopisi yapılmış, endoskopik biyopsi alınmış olan ve çalışmaya dahil 

edilme/dışlama kriterlerini karşılayan hastalar çalışmaya dahil edildi. 
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Çalışmaya dahil edilme kriterleri;  

1) Dispepsi tanısıyla üst GİS endoskopisi yapılan ve endoskopik biyopsi alınan 18-

65 yaş aralığındaki hastalar  

2) Endoskopi öncesi HALP skoru hesaplanması için gerekli tetkiklere sahip olan 

hastalar  

Çalışmadan dışlama kriterleri; 

1) Aktif anemi tedavisi almakta olan hastalar 

2) Son 3 ay içerisinde GİS kanama öyküsü olan hastalar 

3) Son 3 ay içerisinde Covid-19 geçirme öyküsü olan hastalar 

4) Karaciğer sirozu olan hastalar 

5) Malabsorbsiyon sendromu olan hastalar 

6) Ülseratif Kolit ve Crohn tanısı olan hastalar 

7) Malignitesi olan hastalar 

8) Aktif enfeksiyonu olan hastalar  

9) İTP-TTP veya hematolojik hastalık nedeniyle takipli hastalar 

10) Akut veya kronik kolesistiti olan hastalar 

11) Tip1 ve Tip2 DM olan hastalar 
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3.2 Yöntem  

Hastaların bilgilerine hastane bilgi işlem kayıtları taranarak ulaşıldı. Tüm 

hastaların isim, soy isim, yaş ve cinsiyet gibi demografik verileri kaydedildi. Çalışma 

kriterlerini karşılayan 166 hasta çalışmaya dahil edildi. Üst GİS endoskopi sonuçları ve 

biyopsi patoloji raporlarına göre hastalar iki gruba ayrıldı. Grup 1 organik nedenli 

dispepsi hastalarını, Grup II ise fonksiyonel nedenli dispepsi hastalarını oluşturdu. 

Endoskopi sonuçları; mide erozyonu, mide ülseri, duodenum ülseri, bulbit ve özofajit 

tanıları ile raporlanmıştı. Özofajit, Los Angeles Sınıflaması’na göre evrelendirilmişti. 

Endoskopik biyopsiler, Çorum Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi Patoloji 

Anabilim Dalı’nda raporlanmıştı. Raporlar, Sydney Sınıflama Sistemi kullanılarak 

inflamasyon, atrofi ve intestinal metaplazi olup olmamasına, nötrofil aktivitesine ve HP 

yoğunluğuna göre raporlanmıştı.  

Üst GİS endoskopi ve/veya endoskopik biyopsi patoloji raporlarına göre; GÖRH, 

midede erozyon, mide ülseri, duodenum ülseri, bulbit, atrofi, metaplazi ve HP (+) 

saptanan hastalar organik dispepsi grubuna (Grup 1) dahil edildi. Biyopsi patoloji 

raporuna göre malignite tespit edilmiş olan hastalar, çalışma sonuçlarını olumsuz 

etkileyeceği düşüncesiyle çalışmaya dahil edilmedi. Herhangi bir patolojik bulgu 

saptanmayan ve ROMA IV kriterlerine uyan hastalar, fonksiyonel dispepsi grubunu 

(Grup 2) oluşturdu.   

Hastaların üst GİS endoskopi raporları, endoskopik biyopsi patoloji raporları ve 

yakın tarihli laboratuvar sonuçlarına hastane kayıtlarından ulaşıldı. Hastaların 

hemoglobin, albümin, lenfosit sayısı, trombosit sayısı, nötrofil sayısı, MCV ve RDW 

değerleri kaydedildi. HALP skoru, hemoglobin (g/L) × albümin (g/L) × lenfosit sayısı 

(/L) / trombosit sayısı (/L) formülü ile hesaplandı.  
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3.3 İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Version 21,0, 

SPSS Inc, Chicago, IL, USA, Lisans: Hitit Üniversitesi) programı kullanılarak yapıldı. 

Kategorik değişkenler için tanımlayıcı istatistikler sayı ve yüzde (%) kullanılarak 

raporlandı. Verilen normal dağılım sınaması Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak 

gerçekleştirildi. Normal dağılan sürekli değişkenleri ortalama±standart sapmayla, normal 

dağılmayan sürekli değişkenleri ise median (25-75 çeyreklik) ile gösterildi. Bağımsız iki 

grup arasında sayısal verilerin karşılaştırılmasında normal dağılan veriler için bağımsız 

gruplarda t-testi (Student’s t-test), normal dağılmayan veriler için Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik verilerin gruplar arası karşılaştırılması için ki-kare testi kullanıldı. 

HALP skorunun organik dispepsi ve fonksiyonel dispepsi ayrımını yapma tahminindeki 

gücünü belirlemek için ROC analizi yapıldı. Tüm istatistiksel karşılaştırmalarda 

anlamlılık sınırı için p <0,05 olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dispepsi nedeniyle gastroenteroloji ve dahiliye polikliniğine 

başvurmuş Üst GİS endoskopisi yapılmış, endoskopik patoloji örneği alınmış olan ve 

dahil edilme kriterlerine uyan 166 hasta alındı. Organik dispepsi ve fonksiyonel dispepsi 

grupları, hastaların üst GİS endoskopi ve endoskopik patoloji raporlarına göre 

oluşturuldu. Üst GİS endoskopi ve endoskopik biyopsi patoloji sonuçlarına ilişkin sayısal 

veriler Tablo 2’de verilmiştir. 

Tablo 2. Üst GİS endoskopi ve endoskopik biyopsi patoloji sonuçlarına ilişkin sayısal veriler 

 

 

 

 

Endoskopik tanılar 

  Sayı (n) Yüzde (%) 

Peptik ülser 44 26,5 

Mide ülseri 23 13,9 

Duodenum ülseri 28 16,9 

Bulbit 33 19,9 

Mide erozyonu 24 14,5 

 

Özofajit  

 

Grade A 10  

21 

6  

12,7 Grade B 10 6 

Grade C 1 0,7 

 

Biyopsi patoloji 

sonuçları 

Helicobacter Pylori 91 54,8 

Atrofi  8 4,8 

İntestinal metaplazi 15 9 
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Çalışmaya dahil edilen hastalar endoskopi ve endoskopik patoloji sonuçlarına 

göre değerlendirildiğinde 113 (%68) hasta organik dispepsi, 53 (%32) hasta ise 

fonksiyonel dispepsi grubuna dahil oldu. Katılımcıların 89’u erkek, 77’si kadındı. 

Organik ve fonksiyonel dispepsi grupları arasında cinsiyet ve yaş açısından anlamlı fark 

yoktu (sırayla p=0,739 ve p=0,345). 

HALP skorunu hesaplamak için hastaların laboratuvar değerleri incelendi. 

Hemoglobin değeri 14,0±1,73 g/dL, MCV değeri 86±4,5 fL, RDW değeri 40±3,3 fL, 

Lenfosit sayısı 2201±656 x106/L, Trombosit sayısı 258,195±59049 x106/L, Albümin 

düzeyi 4,3±0,3 g/dL, Nötrofil sayısı 4088±1209 x106/L ve NLR 1,93±0,92 olarak tespit 

edildi. Tüm hastaların HALP skoru ortalaması 52,64±17,6 olarak hesaplandı.  

Bu değerler organik ve fonksiyonel dispepsi grupları için tekrar analiz edildi. 

Hastaların sonuçları değerlendirildiğinde hemoglobin, albümin ve RDW değerlerinde iki 

grup arasında istatistiki olarak anlamlı bir fark vardı (sırayla p=0,033, p<0,001, p=0,035). 

Diğer laboratuvar değerleri arasında istatistiki olarak anlamlı bir fark yoktu. HALP skoru 

karşılaştırmasında iki grup arasında istatistiki anlamlılığa ulaşan bir fark vardı (p<0,001) 

(Şekil 1). Grupların demografik özelliklerinin ve laboratuvar sonuçlarının karşılaştırıldığı 

ayrıntılı veriler Tablo 3’te verildi. 
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Tablo 3. Organik ve fonksiyonel dispepsi gruplarının demografik özelliklerinin ve laboratuvar 

sonuçlarının karşılaştırması 

 Organik Dispepsi 

(n:113) 

Fonksiyonel Dispepsi 

(n:53) 

P 

 

Cinsiyet  

E 62 27 0,739a 

K 51 26 

Yaş 45,46±12,48 43,09±15,98 0,345b 

Hemoglobin (g/dL) 14 (12,65-15,20) 14,7 (13,95-15,20) 0,033 c 

Albumin (g/dL) 4,3 (4,0-4,5) 4,5 (4,2-4,7) <0,001c 

Lenfosit sayısı (106/L) 2155±588 2300±780 0,232b 

Trombosit sayısı (106/L) 259393±59701 255641±58115 0,701b 

HALP skoru 48,90±14,38 60,60±21,09 <0,001b 

Nötrofil sayısı (106/L) 4208±1165 3832±1271 0,071b 

NLR 2,08±0,84 1,88±0,99 0,201b 

RDW (fL) 40 (39-43) 39 (38-41) 0,035 c 

MCV (fL) 86 (83-89) 87 (85-88) 0,620 c 

Kısaltmalar: HALP: hemoglobin, albumin, lenfosit, ve platelet NLR: Neutrophil-

Lymphocyte Ratio RDW: Red Cell Distribution Width MCV: Mean Corpuscular Volum  

aChi-square test 

bStudent’s t-test 

 cMann Whitney U testi  
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                                     Şekil 1. Organik ve fonksiyonel dispepsi için HALP skoru 
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Organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımında HALP skorunun tahmindeki gücünü 

belirlemek için ROC analizi yapıldı. HALP skoru için cut-off değeri 44.2 kabul 

edildiğinde sensitivite %73,6 spesifite %36,3 olarak bulundu. Organik ve fonksiyonel 

dispepsi ayrımını öngörmede HALP skoru değerlendirilmesi ROC eğrisi sonucu Şekil 

2’de verildi (AUC=0,638 (%95 CI 0,542-0,734), p=0,004). 

 

                     Şekil 2. Organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımında HALP skoru için ROC eğrisi 

 

 

Hastaların endoskopik biyopsilerinin patoloji sonuçları ile HALP skoru arasındaki 

ilişki değerlendirildi. Peptik ülser olan hastaların HALP skoru 44,68±15,92, peptik ülser 

olmayan hastaların HALP skoru 55,51±17,38 olarak hesaplandı. Peptik ülser olan 

hastaların HALP skoru istatistiki olarak anlamlı olacak şekilde düşük bulundu (p<0,01) 

(Şekil 3). Mide ülseri olan hastaların HALP skoru 37,67 (30,67-58,29) olarak 

hesaplanırken mide ülseri olmayan hastaların HALP skoru 54,15 (42,39-64,42) olarak 

hesaplandı. Mide ülseri olan hastaların HALP skoru istatistiki olarak anlamlı olacak 

şekilde düşük bulundu (p=0,04) (Şekil 4). Duodenum ülseri olan ve olmayan hastaların 

HALP skorları karşılaştırıldığında sırayla HALP skorları 47,36 (34,49-62,60) ve 53,28 

(40,64-63,85) olarak hesaplandı. Duodenum ülseri olan ve olmayan hastaların HALP 

skorları arasında istatistiki olarak anlamlı olacak şekilde bir fark yoktu (p=0,118). Bulbiti 

olan hastalar ile bulbiti olmayan hastaların HALP skorları sırayla 50,37±14,85 ve 

53,20±18,25 olarak hesaplandı. Bulbiti olan ve olmayan hastaların HALP skorları 
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arasında istatistiki olarak anlamlı olacak şekilde bir fark yoktu (p=0,355). HP (+) olan ve 

olmayan hastaların HALP skorları sırasıyla 49,44±13,95 ve 56,51±20,68 olarak 

hesaplandı. HP (+) olan ve olmayan hastaların HALP skorları arasında istatistiki olarak 

anlamlı olacak şekilde bir fark yoktu (p=0,013) (Şekil 5). Atrofi ve metaplazi olan hasta 

sayısı yeterli olmadığı için istatistiki olarak değerlendirilemedi.  

Hastaların endoskopi ve biyopsi patoloji sonuçları ile HALP skorlarının 

karşılaştırmasına ilişkin ayrıntılı veriler Tablo 4’te gösterildi. 

 

Tablo 4. Endoskopi ve patoloji sonuçlarının HALP skoru karşılaştırması 

 HALP P 

Peptik ülser  Var  44,68±15,92 <0,01a 

Yok  55,51±17,38 

Mide ülseri Var 37,67 (30,67-58,29) 0,04b 

Yok 54,15 (42,39-64,42) 

Duodenum 

ülseri 

Var 47,36 (34,49-62,60) 0,118b 

Yok 53,28 (40,64-63,85) 

Bulbit Var 50,37±14,85 0,355a 

Yok 53,20±18,25 

HP Var 49,44±13,95 0,013a 

Yok 56,51±20,68 

Kısaltmalar; HALP: hemoglobin, albumin, lenfosit ve platelet HP: Helicobacter Pylori 

aStudent’s t-test 

bMann Whitney U testi  
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                   Şekil 3. Peptik ülser olan ve olmayan hastaların HALP skorları 

 

 

 

                       Şekil 4. Mide ülseri olan ve olmayan hastaların HALP skorları 
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                   Şekil 5. HP (+) olan ve olmayan hastaların HALP skorları 

 

 

Peptik ülseri olan ve peptik ülseri olmayan hastaların HALP skoru arasında 

istatistiki olarak anlamlı fark vardı. HALP skorunun peptik ülseri olan hastaları 

tahmindeki gücünü belirlemek için ROC analizi yapıldı. Aynı şekilde istatistiki olarak 

HP (+) ve HP (-) olan hastaların HALP skoru arasında anlamlı fark vardı. HALP skorunun 

HP (+) olan hastaları tahmindeki gücünü belirlemek için ROC analizi yapıldı. Mide ülseri 

olan ve olmayan hastaların HALP skoru arasında istatistiki olarak anlamlı fark 

saptanmasına rağmen hasta sayısı yetersiz olması nedeniyle ROC analizi yapılamadı. 

Peptik ülser olan ve olmayan hastaların ayrımında HALP skoru için cut-off değeri 

44.02 kabul edildiğinde sensitivite %74,6 spesifite %52,3 olarak bulundu (AUC=0,658 

(%95 CI 0,560-0,755), p<0,001). 

HP (+) olan ve HP (-) olan hastaların ayrımında HALP skoru için AUC=0,576 

(%95 CI 0,486-0,666), p=0,013) olarak bulundu. Bu sonuç bize HP (+) ve HP (-) olan 

hasta gruplarında HALP skorunda istatistiki olarak anlamlı bir farklılığın olduğunu, 

ancak bu hasta gruplarının birbirinden ayrırt edilebilmesi için HALP skorunun pozitif 

prediktif bir değerinin olmadığını gösterdi. 
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5. TARTIŞMA 

Dispepsi, sindirim güçlüğü olarak tanımlanan, birçok faktörün sorumlu olduğu 

semptomlar kompleksidir. Semptomlar epigastrik ağrı, epigastrik rahatsızlık hissi, 

epigastrik yanma, epigastrik dolgunluk, şişkinlik, erken doyma, bulantı, kusma ve 

geğirme olarak karşımıza çıkmaktadır (129). Dispepsi toplumda oldukça sık görülmekte 

olup görülme sıklığı %40’lara varmaktadır (130). Gastroenteroloji polikliniğine başvuran 

hastaların yaklaşık yarısı ve genel dahiliye polikliniğine başvuran hastaların yaklaşık 

%10’u dispepsi nedeniyle başvuran hastalardır (131).  

Dispepsiler organik ve fonksiyonel olmak üzere iki başlıkta ele alınmaktadır. 

Fonksiyonel dispepsi ise altta yatan organik bir sebebin bulunamadığı hastalık grubudur. 

Organik dispepsi nedenleri arasında peptik ülser, GÖRH, GİS maligniteleri, 

pankreatikobiliyer sistem hastalıkları, sistemik hastalıklar, enfeksiyöz hastalıklar, HP 

enfeksiyonu, ilaçlar ve gıda intoleransı sayılabilir (6,7). Oldukça sık görülen bir klinik 

durum olması ve olası organik etyolojilerin önemli durumlar olabilmesi nedeniyle 

dispepsili hastalarda organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımının yapılması önem arz 

etmektedir. Günümüzde dispepsi etyolojisi araştırılmasında hastanın anamnezi ve GİS’in 

endoskopik olarak görüntülenmesi ve gerekli görülen hastalardan endoskopi esnasında 

alınan doku örneklerinin patolojik olarak incelenmesi esastır.  

HALP skoru, beslenme ve inflamasyonu gösteren yeni bir indekstir (132).  Birçok 

kanser türünde prognostik değeri araştırılmış ve prognozu öngörmede başarılı olduğu 

gösterilmiştir. Biz de bu çalışmamızda, bir beslenme ve inflamasyon göstergesi olan 

HALP skorunun organik dispepsi ile fonksiyonel dispepsi ayrımını öngörmedeki rolünü 

araştırmayı amaçladık.  Beslenme ve inflamasyonun etkili olduğu organik dispepsili 

hastalarda HALP skorunun düşük olduğunu tespit ettik.   

Birçok araştırma, hemoglobin, albümin, lenfosit ve trombosit değerleri dahil 

olmak üzere beslenme ve inflamasyon durumunu ortaya koyan parametrelerin kanser 

sağkalımını değerlendirmede önemli rolleri olduğunu göstermiştir 

(133,134,135,136,137). Hemoglobinin düşüklüğü ve trombosit sayısının artışı 

inflamasyonu şiddetlendirebilirken, lenfositler inflamasyonu azaltır (138). Serum 

albümini ise beslenme durumunun bir göstergesi olarak kabul edilmekte ve sistemik 

inflamasyon ve yetersiz beslenme durumlarında azalmaktadır (120,139).    
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Nötrofil-lenfosit oranı (NLR), monosit-lenfosit oranı (MLR) ve trombosit-lenfosit 

oranı (PLR) gibi hematolojik parametrelerin kombinasyonlarının tek bir parametreye 

göre prognozu daha doğru bir şekilde tahmin edebileceği yapılmış olan çeşitli 

çalışmalarla ortaya konulmuştur (140,141). Öte yandan hematolojik parametrelerle 

albüminin kombine edilmesi ile oluşturulan HALP skorunun, bazı kanserlerde, sadece 

hematolojik parametrelerden oluşan indekslere göre prognozu daha iyi belirleyebildiği 

öne sürülmüştür (142). Cong ve arkadaşlarının (143) yaptığı bir çalışmada özofagus 

karsinomunda HALP skoru prognozu öngörmede NLR ve PLR ile karşılaştırılmış ve daha 

iyi bir belirteç olduğu sonucuna varılmıştır. Yine yakın bir zamanda metastatik prostat 

kanserli hastalar üzerine  yapılan başka bir çalışmada HALP skorunun kanser prognozu 

için NLR ve PLR'den daha yüksek bir prediktif yeteneğe sahip olduğu ortaya kondu 

(144). Organik dispepsilerde etyolojik faktörler inflamasyon ve/veya beslenme 

bozukluğu ile ilişkilidir. Biz de inflamasyon ve beslenmenin bir göstergesi olan HALP 

skorunun, organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımında kullanılabileceğini öngörerek 

araştırmamızı planlandık. Çalışma sonuçlarımız, hipotezimizi doğrular şekilde HALP 

skorunun organik dispepsi ile fonksiyonel dispepsi ayrımında öngördürücü bir indeks 

olabileceğini göstermiştir.  

Yine, son zamanlarda yapılan çalışmalar, HALP skorunun, mesane (10), mide 

(11), özofagus (12), kolorektal (136), akciğer (137) ve prostat (144) kanserleri gibi çeşitli 

kanserlerde (kanser türüne bağlı olarak değişen kesme noktalarına sahip) hastanın 

sağkalımı için prediktif bir indeks olabileceğini bildirmiştir. Bu çalışmalarda, düşük 

HALP skorunun kötü prognoz ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur. Biz de inflamatuar 

süreçlerin ve/veya beslenme bozukluğunun eşlik ettiği organik dispepsi ile herhangi bir 

organik patolojinin eşlik etmediği fonksiyonel dispepsili hastaların ayrımını öngörmede 

HALP skorunun rolünü araştırdık. HALP skorunun organik dispepsi ve fonksiyonel 

dispepsi ayrımını öngördürebileceğini gösterdik.  Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız, 

HALP skorunun, organik dispepsi ve fonksiyonel dispepsi ayrımını öngörmede 

kullanılabileceğini gösteren literatürdeki ilk araştırmadır. Ayrıca çalışmamızda organik 

dispepsi etyolojik nedenlerinden; peptik ülser, mide ülseri ve HP için de HALP skorunun 

kullanılabileceğini göstermiştir.  Peptik ülser olan ve olmayan, HP (+) olan ve HP (-) olan 

ve mide ülseri olan ve olmayan hastaların ayrımında HALP skorunun kullanılabilirliğini 

gösterdik.  Bildiğimiz kadarıyla literatürde peptik ülser, mide ülseri ve HP ‘nin HALP ile 

ilişkisini gösteren başka çalışma yoktur. Organik dispepsinin diğer nedenlerinden atrofi 
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ve intestinal metaplazi sayı azlığı ile değerlendirilememiştir. Hasta sayısının daha yüksek 

olduğu atrofi ve intestinal metaplazi ve HALP arasındaki ilişkinin araştırılacağı başka 

çalışmaların yapılması önerilebilir. 

Öte yandan, HALP skorunun kanser dışı durumlardaki prognostik rolünü araştıran 

çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Tian ve arkadaşları (132), akut iskemik stroklu hastalarda, 

yüksek HALP skorunun, rekürren strok ve ölüm için azalmış risk ile ilişkili olduğunu 

gösterdiler. Kanser dışı hasta popülasyonu üzerinde yapılan bu çalışmanın sonuçlarının 

oldukça önemli olduğu ve klinik pratik uygulamalarda akut iskemik stroklu hasta 

takibinde hekimlere yol gösterici özellik taşıdığı söylenebilir. Ölümle sonuçlanabilecek 

akut bir hadisenin mortalite tahmininin önceden yapılabilmesi gerek hekimlerin hasta 

yaklaşımları gerekse de hasta yakınlarının daha doğru şekilde bilgilendirilebilmesi 

açısından önemli katkılar sağlayacağı açıktır. Bizim çalışmamıza da kanserli hastalar 

dahil edilmedi. Hasta popülasyonumuz bu yönüyle Tian ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları çalışmanın hasta popülasyonu ile ortaktı. Bu çalışmada HALP skorunun 

mortalite ve nüksü tahmin edebileceği gösterilmiş, biz de çalışmamızda dispepsinin 

organik nedenlerini tahmin etmede HALP skorunun başarılı olabileceğini gösterdik. 

Hasta popülasyonumuz malign hastalardan oluşmasa da organik dispepsinin etyolojik 

faktörleri düşünüldüğünde bu faktörlerin premalign lezyonlar olabilmesi veya ciddi GİS 

kanaması yapabilme potansiyelleri nedeniyle önemli hastalıklar olduğu söylenebilir. Bu 

nedenle dispepsinin organik ve fonksiyonel ayrımının yapılması önemli avantajlar 

sağlayacaktır. Zira çalışmamız, HALP skorunun bu ayrımı yapabileceğini göstermiştir.  

Yapılan başka bir çalışmada akut mekanik barsak obstrüksiyonu nedeniyle opere 

edilen hastalarda preoperatif HALP skorunun malign ve benign nedenleri ayırt edip 

edemediği araştırıldı (145). Çalışmanın sonucunda akut mekanik barsak obstrüksiyonlu 

hastalarda HALP skorunun maligniteyi belirlemede bağımsız bir prognostik faktör 

olduğunu gösterdiler ve HALP skorunun, klinisyen için malign ve benign kökenlere bağlı 

akut mekanik barsak obstrüksiyonunu ayırt etmede yararlı bir parametre olabileceği 

sonucuna ulaştılar. Eskin F. ve arkadaşları (146) ise 2023 yılında yaptığı bir çalışmada 

HALP skorunun ekstrahepatik biliyer obstruksiyonlu hastalarda obstrüksiyona neden 

olan patolojinin malign ya da benign ayrımını yapabilecek bir parametre olduğunu 

gösterdiler. Bazı klinik durumlarda semptom ve bulgular malign nedenlerden 

kaynaklanabilir. Malign etyolojilerin aydınlatılabilmesi oldukça önemlidir. Hatta malign 

etyolojinin önceden tahmin edilebilmesi daha da önemlidir. Bu iki çalışmada malignite 
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öngördürücü bir parametre olarak HALP skorunun başarılı bir şekilde kullanılabileceği 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda HALP skoru, malignite ayrımı yapmasa da 

dispepsinin organik ve fonksiyonel etyolojisini öngörmeye yönelik bir parametre 

olabileceğini göstermiştir. Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız, malign-benign etyolojik 

ayrımı haricinde, organik-fonksiyonel etyolojik ayrımını öngörmede HALP skorunun 

kullanılabileceğini gösteren ilk çalışmadır.  

Organik dispepsiye yol açan etyolojik faktörler düşünüldüğünde önemli ve bazen 

de mortaliteye dahi yol açabilecek komplikasyonlarla seyredebilen patolojilerdir. Bu 

nedenle dispepsinin organik nedenlerinin öngörülebilmesi erken tanı ve erken tedavi 

açısından oldukça önemlidir. HALP skoru, tamamen objektif özellikler taşıyan, kolay 

ulaşılabilen basit testlerle hesaplanabilen bir indekstir. Bu indeksin dispepsili hastalarda 

dispepsinin organik nedenlerinin erken saptanması ve gerekli durumlarda ileri tetkiklerin 

yapılmasına karar vermede klinisyene yol gösterici olacağını düşünmekteyiz. Bunun 

sonucu olarak da böyle hastalarda tedaviye erken başlanabilmesi ve olası 

komplikasyonların mümkün olduğunca önüne geçilebilmesi gibi önemli faydalar 

sağlayacağı kanaatindeyiz.   

 ST eleve miyokard enfarktüsü (STEMI) hastalarında kardiyovasküler 

bozukluklara bağlı mortalite oranının yüksek olduğu bilinmektedir (147). Bu nedenle, 

STEMI hastalarında mortaliteyi öngörmek hastalığın daha iyi yönetilmesi açısından kritik 

ve hayati öneme sahiptir. Karakayalı ve arkadaşları (148), STEMI geçirmiş hastaların 

hastane içi mortalitesini öngörmede HALP skorunun rolünü araştırmıştır. Çalışma 

sonucunda HALP skorunun STEMIde hastane içi mortaliteliteyi öngördürücü bir belirteç 

olduğunu göstermişlerdir. Yine mortal seyredebilen bir hastalık olan akut pankreatitle 

ilgili yapılan bir çalışmada da HALP skorunun mortaliteyi öngörmede başarılı olabileceği 

gösterilmiştir. Çalışma sonucunda, akut pankreatitli hastalarda, kısa dönem mortaliteyi 

tahmin etmede HALP skorunun kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (149). Çok yakın 

bir zamanda da Eskin F. ve arkadaşları (150), palyatif bakım ünitesindeki palyatif bakım 

tedavisi alan hastalarda mortaliteyi öngörmede HALP skorunun rolünü araştırdılar. 

Palyatif bakım alan hastalarda düşük HALP skorunun artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

sonucuna ulaştılar. Aynı çalışmada hem malignitesi olan hem de malignitesi olmayan 

hasta gruplarında düşük HALP skorunun mortalite ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir. 

Yapılan bu üç çalışmada da HALP skorunun farklı hasta gruplarında mortaliteyi 

öngördücü bir belirteç olarak kullanılabileceği gösterilmiştir. Mortal seyreden 
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hastalıklarda beslenme bozukluğu ve inflamasyonun önemli olduğu bilinmektedir. Bu 

çalışmalar da göstermiştir ki, beslenme ve inflamasyonun göstergesi olan HALP skoru, 

mortaliteyi öngördürücü olarak kullanılabilecek bir indekstir. Peptik ülser, GİS 

malignitesi ve HP enfeksiyonu gibi organik dispepsi etyolojilerinden bazılarının erken 

tanı konulmadığında ciddi durumlara yol açabildiği ve hatta mortaliteye kadar varan 

komplikasyonları olan patolojiler olduğu bilinmektedir. Yine bu patolojilerde de 

beslenme bozukluğu ve inflamasyonun etkisi önemlidir. Bizim çalışmamız, her ne kadar 

direkt olarak bir mortalite göstergesi olmasa da mortal komplikasyonlara ilerleyebilen 

dispepsinin organik etyolojilerinin fonksiyonel dispepsilerden ayrımında HALP 

skorunun öngördürebilirliğini göstermiştir. Beslenme ve inflamasyonun basit ve kolay 

ulaşılabilir yöntemlerle değerlendirilebilmesi klinisyenler için önemli avantajlar 

sağlayacaktır. Özelikle birinci basamak sağlık kuruluşlarında ve/veya ileri tetkik imkanı 

olmayan merkezlerde çalışan hekimlerin ilk hasta değerlendirmelerinde önemli etyolojik 

faktörleri kan testleri gibi basit yöntemlerle öngörebilmeleri oldukça önemlidir. Zira bu 

öngörülere göre hastaların ileri tetkiklerle değerlendirilmeleri için daha ileri tanı ve tedavi 

merkezlerine erken aşamada yönlendirilmeleri önemli avantajlar sağlayacaktır. Bu 

avantajlar, maligniteler gibi erken tanı ve tedavinin son derece önemli olduğu 

hastalıkların erken tanı alması, mortalite tahminine göre hastalara genel tıbbi 

yaklaşımların oluşturulması, altta önemli etyolojik faktörlerin düşünülmediği hastaların 

ayırt edilerek bu hastaların gereksiz ileri tetkiklerle araştırılmasının önüne geçilmesi, 

gereksiz yapılan ileri tetkiklere bağlı olarak hastaların yersiz strese maruz bırakılmasının 

ve bu tetkiklere bağlı gereksiz sağlık harcamalarının önüne geçilmesi olarak sayılabilir. 

HALP skorunun dispepsili hastaların ilk değerlendirilmesinde organik ve fonksiyonel 

dispepsi ayrımını öngörmede başarılı olabileceğini göstermesi ile bahsedilen bu 

avantajları sağlayabileceği için çalışma sonuçlarımızın önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

 Klinisyenler için hastalık yönetiminde her ne kadar tanı ve tedavi ana basamaklar 

olsa da komplikasyonların önlenmesi ve yönetimi de oldukça önemlidir. Bu nedenle olası 

komplikasyonların öngörülmesi, komplikasyonların yönetiminde önem arz etmektedir. 

Yapılan çalışmalarda akut apandisitin komplikasyonlarını öngörmede inflamasyonun 

değerlendirilmesinde NLR ve beslenmenin değerlendirilmesinde albümin bazlı indeksler 

kullanılmış ve ayrı ayrı sonuçları anlamlı bulunmuştur (151,152,153). Yakın zamanda 

yapılan çalışmalarda HALP skorunun NLR ve PLR ile karşılaştırıldığında prognozu ön 

görmede daha iyi ve güvenilir bir belirteç olduğu sonucuna varılmıştır (154). Başka bir 
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çalışmada ise HALP skorunun diğer indekslerden daha güvenilir bir belirteç olmasından 

yola çıkılarak akut apandisitin komplikasyonlarını öngörmede HALP skorunun etkinliği 

araştırılmıştır. Düşük HALP skorunun peri-apendiküler apse, gangrenöz apandisit ve 

postoperatif komplikasyonların gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(155). Yapılan bu çalışmada görülen komplikasyonların ortak özelliği beslenme ve 

inflamasyonun etkilenmesiydi. Böylelikle HALP skorunun bir kez daha beslenme ve 

inflamasyonun etkilendiği durumlarda öngördürücü olabileceği gösterildi. Bizim 

çalışmamız her ne kadar komplikasyonları öngördürmese de ciddi komplikasyonlara yol 

açabilen organik etyolojileri öngörmede HALP skorunun kullanılabileceğini göstermiştir. 

Organik dispepsi etyolojileri düşünüldüğünde ortaya çıkan komplikasyonlarda da 

beslenme ve inflamasyonun etkilenmesi önemli role sahiptir. Bu yönüyle bakıldığında 

çalışmamız diğer çalışmaları desteklemekte ve HALP skorunun beslenme ve 

inflamasyonu değerlendirmede iyi bir belirteç olduğunu göstermektedir.  

Çalışmanın gücü, yeterli hasta sayısı ile yapılmış olmasıdır. Ancak, bu çalışmanın 

bazı sınırlamaları da vardır. Bu sınırlamalar, çalışmanın retrospektifolarak dizayn 

edilmesi, bazı hasta verilerine ulaşılamadığı için çalışmaya dahil edilememesi ve tek 

merkez verilerine göre yapılmış olmasıdır. Çalışmamızın bulgularını doğrulamak için 

daha büyük ölçekli, çok merkezli ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİ 

 Dispepsi, dünyada sık karşılaşılan bir sağlık sorunudur. Çalışmamızda basit, 

ucuz, kolay ulaşılabilir ve non-invaziv bir yöntem olan HALP skoru ile dispepsi 

hastalarında organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımını öngörebilmeyi araştırdık. Organik 

ve fonksiyonel dispepsili hastaların HALP skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark olduğunu ve düşük HALP skorunun organik nedenli dispepsileri ayırt edebileceğini 

görterdik. Buradan yola çıkarak organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımında HALP 

skorunun kullanılabileceğini düşünüyoruz. Özellikle ileri radyolojik görüntüleme 

yöntemlerinin bulunmadığı, endoskopik görüntülemenin yapılamayacağı merkezlerde 

çalışan klinisyenler için basit testlerle, kolayca hesaplanabilen, düşük maliyetli ve non-

invaziv bir indeks olan HALP skoru, dispepsi etyolojisinin organik mi fonksiyonel mi 

olduğunu tahmin etmede kullanılabilecek faydalı bir biyobelirteç olabilir. Ayrıca 

çalışmamızda peptik ülser olan ve olmayan, mide ülseri olan ve olmayan, HP (+) ve HP 

(-) hastaların HALP skorları karşılaştırıldı. Peptik ülser, mide ülseri ve HP (+) olan 

hastaların olmayanlara göre HALP skoru düşük ve istatistiki olarak da anlamlı bulundu. 

Bu sonuçlar bize düşük HALP skorlu hastalarda peptik ülser, mide ülseri ve HP varlığını 

daha öncelikli olarak düşünülebileceğini gösterdi.  

Tamamen objektif özellikler taşıması ve basit testlerle kolay bir şekilde 

hesaplanabilmesi nedeniyle HALP skoru, pratik kullanımda klinisyenlere önemli faydalar 

sağlayabilir. 

Çalışmamız organik ve fonksiyonel dispepsi ayrımını öngörmede HALP 

skorunun kullanılabileceğini gösteren ilk çalışmadır. Dispepsi ile gelen hastalarda 

demografik ve klinik özellikler ile HALP skorunun beraber değerlendirilmesini, HALP 

skoru düşük olan hastalarda hızlı ileri tetkiklerin yapılmasını ve altta yatan olası organik 

patolojiler açısından daha dikkatli değerlendirme yapılmasını öneriyoruz. Böylelikle ileri 

tetkik imkanı olmayan merkezlerde basit ve kolay ulaşılabilir olan HALP skorundan 

faydalanılabilir. İleri tetkik için hastaların erken sevk edilmesi dolayısıyla hastaya erken 

tanı konması ve tedaviye erken başlanması sağlanabilir. Böylelikle olası önlenebilir 

komplikasyonların önüne geçilebileceği, hastaların tedavi şansının artacağı, hasta tanı, 

takip ve tedavi sürecindeki sağlık hizmetleri maliyetinin de azalacağı kanaatindeyiz. 
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