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Fonksiyonel dispepsinin patofizyolojisi ve olas› nedenleri

Doç. Dr. ‹rfan Soykan
Ankara Üniv. T›p Fakültesi, Gastroenteroloji Bilim Dal›

F onksiyonel dispepsi (FD) primer olarak bir semptomlar
kompleksidir. Fonksiyonel dispepsi semptomlar› ile po-
tansiyel olarak ilgili olan patofizyolojik bozukluklar;

gastrik asit hipersekresyonu, Helicobacter pylori (H.pylori)
infeksiyonu, gastrointestinal motilite bozuklu¤u, visseral afl›-
r› duyarl›l›k ve psikolojik bozukluklard›r. Bunlar d›fl›nda ola-
s› nedenler aras›nda gastrik disritmiler, otonomik nöropati ve
duodenal afl›r› duyarl›l›k say›labilir. 

1. Gastrik asit:
Fonksiyonel dispepsili hastalar, H. pylori durumlar›na

bak›lmaks›z›n, normal düzeyde bazal ve pentagastrin ile uya-
r›lm›fl gastrik asit sekresyonu gösterirler. Ancak, H. pylori (+)
FD olan hastalar, H. pylori (+) olan duodenum ülserli hasta-
lar ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflük; H. pylori (-) sa¤l›kl› bi-
reyler ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise daha yüksek gastrin-rele-
asing peptid ile uyar›lm›fl asit sekresyonu gösterirler. Bu so-
nuçlar H. pylori (+) fonksiyonel dispepsili hastalar›n bir k›s-
m›nda asit sekresyonunda bozukluk oldu¤unu göstermekte-
dir. FD etyolojisinde gastrik asit sekresyonunun rolünü ay-
d›nlatmak için, asit giderici ajanlar›n etkisi araflt›r›lm›flt›r. An-
tiasitlerin plaseboya karfl› üstünlü¤ü bulunamazken, H2 re-
septör antagonistleri plasebodan %20 daha fazla fayda gös-
termifltir. Benzer flekilde proton pompa inhibitörleri de plase-
bodan %20 daha fazla etkili olmufltur. Bu sonuçlar FD’nin
multifaktoriyel bir hastal›k oldu¤unu, asit sal›n›m›n›n bu
hastalar›n sadece bir k›sm›nda (%20’ sinde) etken oldu¤unu
göstermektedir. FD’li hastalarda duodenal bulbusun asite
karfl› afl›r› duyarl› oldu¤u, bulbusa asit infuzyonu yap›lmas›-
n›n semptomlara yol açt›¤› gösterilmifltir. 

2. Helicobacter pylori ve kronik gastritis:
Helicobcter pylori’nin meydana getirdi¤i gastritis hem

periferik düzeyde hem de spinal düzeyde visseral afferent si-
nirleri duyarl› hale getirir. Gastritis halinde fazla miktarda
ortaya ç›kan interleukin 8’in enterik nöronlar üze rine uyar›-
c› etkisi vard›r. Ancak H. pylori (+) hastalar›, H. pylori (-) has-
talardan ay›racak özel bir semptom profili yoktur. FD’de H.
pylori’nin rolünü ortaya koyan bulgular, eradikasyon tedavi-
sinden sonra semptomlarda ve mukozal inflamasyonda mey-
dana gelen de¤iflikliklerden elde edilmifltir. Eradikasyon te-
davisinden sonra bir y›l takip edilen hastalardan elde edilen
sonuçlar genellikle olumsuzdur. Hastalar›n ancak %20’sinde
semptomlarda düzelme sa¤lanabilmektedir, buna karfl›l›k
hastalar›n büyük bir k›sm›n›n semptomlar› devam etmekte-
dir. 

3. Gastrointestinal dismotilite:
Gastrointestinal dismotilite, düz adale aktivitesi, barsak

duvar› hareketleri, intraluminal bas›nç de¤ifliklikleri ve bar-
sak içeri¤inin hareketleri ile karakterize olan kompleks bir
olayd›r. Bütün bu de¤ifliklikleri ayn› anda ölçecek bir teknik

henüz mevcut de¤ildir. FD’li hastalarda yap›lan çal›flmalar,
bu hastalar›n yaklafl›k %50’sinde mide boflalmas›nda gecik-
me ve antral hipomotilite oldu¤unu göstermektedir. Bu has-
talarda g›dalar mide içerisinde anormal bir  da¤›l›m göster-
mektedir. Bu de¤ifliklikler H. pylori (+) ve (-) hastalar aras›n-
da farkl›l›k göstermemektedir. Dolay›s› ile H. pylori ile moti-
lite bozukluklar› aras›nda iliflki bulunmamaktad›r. Benzer fle-
kilde mide operasyonu geçirmemifl hastalarda duodenogast-
rik reflünün de FD patogenezinde önemli bir rolü yoktur. 

4. Visseral afl›r› duyarl›l›k:
Barsak duvar› 3 çeflit nöral reseptör içerir:
a. kemoreseptörler: bunlar mukozada yer al›rlar ve kim-

yasal uyar›lara duyarl›d›rlar,
b. mekanoreseptörler: düz adale tabakas›nda bulunur-

lar, gerilme ve bas›nca karfl› duyarl›d›rlar,
c. nosireseptörler: bütün tabakalarda bulunurlar ve say›-

ca en fazlad›rlar. Genellikle sessizdirler, ancak a¤r› uyarabile-
cek güçte herhangi bir uyar›ya yan›t verirler.

Mide ve duodenum vagal ve spinal afferent sinirler ta-
raf›ndan innerve edilirler. FD’li hastalar›n bir grubu mide ve-
ya duodenumun balon ile gerilmesine afl›r› duyarl›l›k göste-
rirler. Bu hastalarda afl›r› duyarl›l›¤a yol açan mekanizma
tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r. H. pylori’nin bir etkisi yok-
tur. Proksimal mide komplians› bozulmam›flt›r. 

5. Gastrik miyoelektrik aktivite:
Gastrik disritmiler, mide korpusundan köken alan mi-

yolektrik anormalliklerdir. Normalde korpus büyük kurva-
tura taraf›nda bulunan bir pacemaker’dan dakikada 3 siklus
olarak ortaya ç›kar ve distale do¤ru yay›l›r. Gastrik disritmi-
ler s›ras›nda ise takigastri, bradigastri veya aritmiler görüle-
bilir. FD’li hastalar›n bir k›sm›nda gastrik disritmiler gözlen-
mifltir ve yine bunlar›n bir k›sm›nda H. pylori eradikasyo-
nunda sonra ritmin normale döndü¤ü ve semptomlar›n dü-
zeldi¤i gözlenmifltir. 

6. Otonomik disfonksiyon:
Vagal nöropati mide motor fonksiyonlar›nda bozuklu¤a

yol açabilir. Ayr›ca vagal denervasyon hipersensitivitesi, af-
ferent uyar›lara karfl› afl›r› bir yan›t verilmesine yol açabilir. 

7. Hormonal de¤ifliklikler:
FD etyopatogenezinde hormonlar›n önemli bir yeri ol-

mamas›na karfl›n, bu hastalarda baz› hormonal de¤iflikliler
gözlenmifltir. Anormal antroduodenal motilite örne¤i göste-
ren FD’li hastalarda motilin düzeyinde azalma oldu¤u bu-
lunmufltur. Az say›da hastada yap›lan araflt›rmalarda proges-
teron, östradiol ve prolaktin’in düz adale kontraktilitesini et-
kileyerek transit zaman›nda gecikmeye yol açt›¤› gösterilmifl-
tir. Yine FD’de endojen opiyatlar›n motilite bozuklu¤una yol
açabilece¤i öne sürülmektedir. 



20

8. Diyet ve çevresel faktörler:
FD’li hastlarda g›da intolerans›na daha fazla rastlan-

makla birlikte  bunun patogenezdeki yeri tam olarak ortaya
konamam›flt›r. Sigara ve alkol  ile de dirket bir iliflki buluna-
mam›flt›r. 

9. Psikolojik faktörler:
Akut stres sa¤l›kl› bireylerde gastrointestinal fonksiyon-

larda de¤iflikliklere yol açarak semptomlara yol açabilir, an-
cak bu mekanizma ile kronik dispeptik semptomlar› aç›k-
lamak mümkün de¤ildir. Sosyoekonomik faktörler fonk-
siyonel dispepsi ile yak›ndan iliflkilidir. Özellikle düflük sos-
yoekonomik kesimde FD oldukça s›k görülmektedir.
Psikolojik faktörler sebep olmaktan ziyade komorbidite
nedeni olmaktad›r. 
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