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Fonksiyonel dispepsinin patofizyolojisi ve olasi nedenleri

Dog. Dr. Irfan Soykan

Ankara Univ. Tip Fakliltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali

kompleksidir. Fonksiyonel dispepsi semptomlari ile po-

tansiyel olarak ilgili olan patofizyolojik bozukluklar;
gastrik asit hipersekresyonu, Helicobacter pylori (H.pylori)
infeksiyonu, gastrointestinal motilite bozuklugu, visseral asi-
r1 duyarlilik ve psikolojik bozukluklardir. Bunlar disinda ola-
st nedenler arasinda gastrik disritmiler, otonomik ndropati ve
duodenal asir1 duyarlilik sayilabilir.

F onksiyonel dispepsi (FD) primer olarak bir semptomlar

1. Gastrik asit:

Fonksiyonel dispepsili hastalar, H. pylori durumlarina
bakilmaksizin, normal diizeyde bazal ve pentagastrin ile uya-
rilmis gastrik asit sekresyonu gosterirler. Ancak, H. pylori (+)
FD olan hastalar, H. pylori (+) olan duodenum iilserli hasta-
lar ile karsilastirildiginda daha diisiik; H. pylori (-) saglikli bi-
reyler ile karsilastirlldiginda ise daha yiiksek gastrin-rele-
asing peptid ile uyarilmis asit sekresyonu gosterirler. Bu so-
nuglar H. pylori (+) fonksiyonel dispepsili hastalarin bir kis-
minda asit sekresyonunda bozukluk oldugunu gostermekte-
dir. FD etyolojisinde gastrik asit sekresyonunun roliinii ay-
dinlatmak icin, asit giderici ajanlarin etkisi arastirilmistir. An-
tiasitlerin plaseboya kars: tstiinliigli bulunamazken, H2 re-
septor antagonistleri plasebodan %20 daha fazla fayda gos-
termistir. Benzer sekilde proton pompa inhibitorleri de plase-
bodan %20 daha fazla etkili olmustur. Bu sonuglar FD'nin
multifaktoriyel bir hastalik oldugunu, asit saliniminin bu
hastalarin sadece bir kisminda (%20" sinde) etken oldugunu
gostermektedir. FD'li hastalarda duodenal bulbusun asite
kars1 asir1 duyarli oldugu, bulbusa asit infuzyonu yapilmasi-
nin semptomlara yol a¢tig1 gosterilmistir.

2. Helicobacter pylori ve kronik gastritis:

Helicobcter pylori'nin meydana getirdigi gastritis hem
periferik diizeyde hem de spinal diizeyde visseral afferent si-
nirleri duyarli hale getirir. Gastritis halinde fazla miktarda
ortaya ¢ikan interleukin 8'in enterik noronlar iize rine uyari-
a1 etkisi vardir. Ancak H. pylori (+) hastalari, H. pylori (-) has-
talardan ayiracak 6zel bir semptom profili yoktur. FD’de H.
pylori’nin roliinii ortaya koyan bulgular, eradikasyon tedavi-
sinden sonra semptomlarda ve mukozal inflamasyonda mey-
dana gelen degisikliklerden elde edilmistir. Eradikasyon te-
davisinden sonra bir yil takip edilen hastalardan elde edilen
sonugclar genellikle olumsuzdur. Hastalarin ancak %20’sinde
semptomlarda diizelme saglanabilmektedir, buna karsilik
hastalarin biiyiik bir kisminin semptomlar: devam etmekte-
dir.

3. Gastrointestinal dismotilite:

Gastrointestinal dismotilite, diiz adale aktivitesi, barsak
duvari hareketleri, intraluminal basing degisiklikleri ve bar-
sak iceriginin hareketleri ile karakterize olan kompleks bir
olaydir. Biitiin bu degisiklikleri ayn1 anda 6lcecek bir teknik

heniiz mevcut degildir. FD’li hastalarda yapilan calismalar,
bu hastalarin yaklasik %50’sinde mide bosalmasinda gecik-
me ve antral hipomotilite oldugunu gostermektedir. Bu has-
talarda gidalar mide icerisinde anormal bir dagilim goster-
mektedir. Bu degisiklikler H. pylori (+) ve (-) hastalar arasin-
da farklilik gostermemektedir. Dolayisi ile H. pylori ile moti-
lite bozukluklar1 arasinda iligski bulunmamaktadir. Benzer se-
kilde mide operasyonu gecirmemis hastalarda duodenogast-
rik refliiniin de FD patogenezinde 6nemli bir rold yoktur.

4. Visseral asir1 duyarlilik:

Barsak duvari 3 gesit noral reseptor igerir:

a. kemoreseptorler: bunlar mukozada yer alirlar ve kim-
yasal uyarilara duyarhdirlar,

b. mekanoreseptorler: diiz adale tabakasinda bulunur-
lar, gerilme ve basinca kars1 duyarhdirlar,

c. nosireseptorler: biitiin tabakalarda bulunurlar ve say1-
ca en fazladirlar. Genellikle sessizdirler, ancak agr1 uyarabile-
cek giicte herhangi bir uyariya yanit verirler.

Mide ve duodenum vagal ve spinal afferent sinirler ta-
rafindan innerve edilirler. FD'li hastalarin bir grubu mide ve-
ya duodenumun balon ile gerilmesine asir1 duyarlilik goste-
rirler. Bu hastalarda asir1 duyarliliga yol acan mekanizma
tam olarak aydinlatilamamustir. H. pylori'nin bir etkisi yok-
tur. Proksimal mide komplians1 bozulmamustir.

5. Gastrik miyoelektrik aktivite:

Gastrik disritmiler, mide korpusundan koken alan mi-
yolektrik anormalliklerdir. Normalde korpus biiyiik kurva-
tura tarafinda bulunan bir pacemaker’dan dakikada 3 siklus
olarak ortaya cikar ve distale dogru yayilir. Gastrik disritmi-
ler sirasinda ise takigastri, bradigastri veya aritmiler goriile-
bilir. FD’li hastalarin bir kisminda gastrik disritmiler gozlen-
mistir ve yine bunlarin bir kisminda H. pylori eradikasyo-
nunda sonra ritmin normale déndiigii ve semptomlarin dii-
zeldigi gozlenmistir.

6. Otonomik disfonksiyon:

Vagal noropati mide motor fonksiyonlarinda bozukluga
yol agabilir. Ayrica vagal denervasyon hipersensitivitesi, af-
ferent uyarilara karsi asir1 bir yanit verilmesine yol agabilir.

7. Hormonal degisiklikler:

FD etyopatogenezinde hormonlarin 6énemli bir yeri ol-
mamasina karsin, bu hastalarda bazi hormonal degisikliler
gozlenmistir. Anormal antroduodenal motilite 6rnegi goste-
ren FD'li hastalarda motilin diizeyinde azalma oldugu bu-
lunmustur. Az sayida hastada yapilan arastirmalarda proges-
teron, dstradiol ve prolaktin’in diiz adale kontraktilitesini et-
kileyerek transit zamaninda gecikmeye yol agtig1 gosterilmis-
tir. Yine FD’de endojen opiyatlarin motilite bozukluguna yol
agabilecegi one stiriilmektedir.
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8. Diyet ve cevresel faktorler:

FD’li hastlarda gida intoleransina daha fazla rastlan-
makla birlikte bunun patogenezdeki yeri tam olarak ortaya
konamamustir. Sigara ve alkol ile de dirket bir iliski buluna-
mamistir.

9. Psikolojik faktorler:

Akut stres saglikli bireylerde gastrointestinal fonksiyon-
larda degisikliklere yol agarak semptomlara yol agabilir, an-
cak bu mekanizma ile kronik dispeptik semptomlar1 agik-
lamak mimkiin degildir. Sosyoekonomik faktorler fonk-
siyonel dispepsi ile yakindan iligkilidir. Ogzellikle diisiik sos-
yoekonomik kesimde FD oldukga sik goriillmektedir.
Psikolojik faktorler sebep olmaktan ziyade komorbidite
nedeni olmaktadir.
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