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Özet 
Fonksiyonel dispepsi, geniş bir semptom dizisine sahip 

sık rastlanılan bir hastalıktır. Patofizyolojisi tam bilinememek­
tedir. Ancak Helicobacter pylori, gastrik asit, gastrik motilite 
bozukluğu, artmış visseral algılama ve bazı psikolojik bozuk­
lukların rolü olduğu düşünülmektedir. Dispeptik hastaların 
hepsine hemen endoskopi yapılması yerine önce ampirik tedavi 
öneren otörler olmakla birlikte, bu yaklaşım erken mide malig-
lutelerinin tanısında gecikmeye neden olabileceğinden dispep­
tik yakınması olan olgularda endoskopiııin rutin uygulanması 
daha uygun olacaktır. Tedaviye mide asidini baskılayıcı ajan­
lar ve gaslrokinetik ilaçlar ile başlanılması önerilmektedir. 
Helicobacter pylori'nin mide mukozasından eradikasyoıuı 
fonksiyonel dispepsili hastaların semptomlarını ortadan 
kaldırmamaktadır. Ancak, ileride bazı önemli komplikasvoıı-
lara neden olabileceğinden H.pylori pozitif hastalara antibi­
yotik verilebilir. Tedaviye dirençli vakalarda aııtidepresan 
ilaçlardan ve psikoterapiden de faydalanılabilir. 
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Summary „ 
Functional dyspepsia is a common disorder with a wide 

array of symptoms. The pathophysiology of functional (noirul-
cer) dyspepsia is unclear, although the various factors like 
Helicobacter pylori, gastric acid, gastric motility, psychologi­
cal abnormalities, visceral hypersensitivity have been suggest­
ed. Whether all dyspeptic patients should at least undergo ini­
tial endoscopy is controversial. Some authors advise an empir­
ical therapy for patients not having signs or symptoms of an 
underlying organic disease. Those patients should undergo the 
endoscopic examination, because this approach may cause de­
laying in the diagnosis of tlie early gastric malignancies. 
Gastric acid suppressing agents and gastrokiuetic drugs may 
he used in the initial treatment of patients with functional dys­
pepsia. The eradication of Helicobacter pylori is also contro­
versial. H. pylori positive patients may be treated with antibi­
otics because of potential complications of the bacterium. In 
persisting cases, antidepressant agents and psychological 
treatments may relieve the symptoms. 
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Üst gastrointestinal sistemden doğan bir grup 
semptomun karşılığı olarak kullanılan dispepsi, 
Yunanca dys (kötü) ve pepsis (sindirim) ke­
limelerinden oluşmaktadır. Kanım üst bölgesinde 
ağrı ya da huzursuzluk, erken doyma, yemek son­
rası şişkinlik, bulantı ve kusma bu semptomların 
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başlıcalarıdır. Dispepsi prevalansı, endüstrileşmiş 
ülkelerde %20 ile %40 arasında olmasına karşın, 
dispeptik hastaların ancak %20-25'i doktora 
başvunna ihtiyacı duymaktadır, geri kalan çoğun­
luk kendi kendini tedavi etme yollarım aramaktadır 
(1-3). 

Dispepsinin en önemli organik nedenleri pep-
tik ülser, gastroözofageal reflü ve mide kanseridir 
(Tablo 1). Hastaların %50'sinde ise yapısal bozuk­
luk yoktur, dispepsi fonksiyoneldir (1). 

Fonksiyonel dispepsi (FD) diğer bir ifade ile 
nonülser dispepside, hastanın semptomlarım açık-
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Tablo 1. Dispcpsi nedenleri (1) 

İ Y p t i k ülser 
Gastroöz.ofagial reflü 
Gastroparezı 
Gaslrik neoplazm 
Kolelitiyazis 
Akut veya kronik relapsing pankreatit 
Karbonhidrat malabsorpsiyonlan 
Barsak parazitten 
İlaç kullanımına bağlı gastrointestinal irritasyon 
İskcmik bağırsak hastalığı 
Abdominal kanser, özellikle pankreas kanseri 
Fonksiyonel (nonülser) dispcpsi 

layacak klinik, biyokimyasal, endoskopik ve ultra-
sonografık olarak organik bir bozukluk bulunmaz. 
Semptomlar kesintisiz olabileceği gibi paroksismal 
de olabilir. Semptomların süresi üzerinde farklı 
görüşler vardır. Bazılarına göre en az bir aydır bu­
lunmalı vc bu sürenin %25'ini kapsamalıdır, 
bazılarına göre de en az üç ay ve haftada en az bir 
kere tekrarlamalıdır (1,4,5). 

II). mevcut semptomların belirli bir hastalığı 
taklit etmesi gözönüne alınarak sınıflandırılmak­
tadır. Ülsere benzer dispcpsilı (ulcer-like dyspep­
sia) hastalarda açlıkla gelen, yemekle ve anliasitle 
geçen, remisyon ve rölapslar yapan epigastrik ağrı 
baskın semptomdur. Motilitc bozukluğunu taklit 
eden dispepsidc (dysmotility-like dyspepsia) bulan­
tı, kusma, erken doyma, yemek sonrası şişkinlik ön 
plandadır. Gastroözofageal reflüye benzeyen dis­
pepsidc (reflux-like dyspepsia) retrosternal yanma, 
regürjitasyon major semptomlardır. Bu grupların 
hiç birine sokulamayan dispeptik hastalar nonspesi-
fik dispcpsi başlığı altında toplanır (4-6). 

Etiyopatogenez 
Fonksiyonel dispepsinin etiyopatogenezi ve 

fızyopatolojisi yeterince aydınlatılamamıştır. 
Ancak bazı birliktelikler öne sürülmüştür. 

Fonsiyonel dispepsi ve Helicobacter pylori 

Rokkas vc ark.(7) nonülser dıspepsili hastalar­
da Helicobacter pylori (H. pylori) prevalansını dis­
peptik olmayanlardan anlamlı olarak daha yüksek 
bulmuşlar ve postprandial şişkinlik ile H. pylon 
arasında anlamlı bir birliktelik olduğunu belir­
lemişlerdir. Ancak iyatrojemk olarak enfekte olan 
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hastalarda kısa süreli akut semptomlar geliştiği, 
kronik şikayetlere neden olmadığı bildirilmiştir (8). 

Blum ve ark.'mn (9) çıft-kör, çok merkezli 
çalışmalarında 164 hastaya omeprazol+antibiyotik, 
164 hastaya yalnız O m e p r a z o l 7 gün süreyle veril­
miş ve bir yıl sonra semptomların kaybolması 
veya minimale inmesi tedavinin başarısı olarak 
değerlendirilmiştir. Her iki gruptaki tedavi 
başarıları istatistiki olarak benzer bulunmuştur 
(%31, %26). 

McColl ve ark.'mn (10) çalışmalarında 160 
hastaya omeprazol+antibiyotik, 158 hastaya yanhz 
Omeprazo l 2 hafta süreyle verilmiş; bir yıl sonra 
semptomların kaybolması veya minimale inmesi 
H.pylori eradikasyon tedavisi alan grupta %21 
olurken yalnız O m e p r a z o l alan grupta %7 
(p<0.001) olmuştur. 

Blum ve ark. ile McColl ark.'mn çalışmaları 
benzer, ancak bazı farklılıkları da mevcut. Blum ve 
ark. retrosternal yanmayı dispepsi semptomlarına 
dahil etmezken McColl ve ark. dahil etmişlerdir. 
Semptomların şiddetinin değerlendirilmesinde 
Blum ve ark. Likert skalasını kullanırken diğer 
araştırmacı grup Glasgow Dyspepsia Severity 
Scorc'ıınu kullanmışlardır. 

Yukarıdaki her iki çalışmada da bakterinin 
eradıkasyonu, H. pylori pozitif nonülser dispcpsilı 
hastaların %70'indcn fazlasında semptomlara etkili 
olamamıştır. Bu durum, fonksiyonel dıspepsili 
hastaların pek çoğunda H. pylori'nin patofizyolojik 
bir rolü olmadığını göstermektedir. 

Nonülser dispepsili hastalardaki vc asempto-
matik bireylerdeki H. pylori'nin nonpatojen veya 
daha az vırulan olabileceği de belirtilmektedir (11). 

Fonksiyonel dispepsi ve mide asidi 

Fonksiyonel dispepsili hastalar a s i d i 

baskılayıcı tedavilerden fayda görmektedirler (12). 
FD'li hastaların ülser benzeri vc reflü benzeri alt 
gruplarında sırasıyla hastaların %40 vc %54'ündc 
Omeprazo l ile semptomların tamamen kaybolduğu, 
dismotilite benzeri alt grubunda plasebo ile benzer 
sonuçlar alındığı bildirilmektedir (13). Misra vc 
Broor (14) nazogastrik sonda ile nonülser dispepsili 
50 hastaya vc 25 sağlıklı bireye 0.1 N HCl asit 
verdiklerini, hastaların %22'sinde ağrı oluştuğunu 
ve 0.1 M N a H C 0 3 infüzyonu ile hemen geçtiğini, 
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konirollerin ise hiç birinde ağrı oluşmadığını 
bildirmekledirler. Gastrin salgılatıcı peptit ile 
yapılan stimülasyonla H. pylori (+) FD'li hastalar, 
H. pylori ( ) ve (-) sağlıklı kontrolcrden daha fazla 
asil sekretc etmişlerdir (15). Diğer taraftan FD'li ve 
hipersekresyonlu bir grup hastaya vagotomi uygu­
lanmış, asit sekresyonu azalmasına rağmen bazı 
hastaların semptomları sebat etmiştir (16). 
Hepsinde olmasa da bazı nonülser dispepsili hasta­
larda artmış asıditeden ya da aside karşı artmış sen-
sitiviteden söz edilebilir. 

Fonksiyonel dispepsi ve gastrik dismotilite 

Sintigrafi ve elektrogastrografi ile FD'l i hasta­
ların %25-60'ında gastrik boşalmada gecikme sap­
tanmıştır (1,17). Takayasu ve ark. (18) gastrik 
boşalmada gecikme sıklığını nonülser dispepsili 
hastaların genelinde %41.1, dismotilite benzen alt 
grubunda %58.1 olarak bildirmitlerdir. 

FD'li hastaların %40'ında proksimal gastrik 
rölaksasyonun yetersiz olduğu, yetersiz rölaksas-
yonıın da erken doymaya, şiddetli vakalarda kilo 
kaybına yol açtığı bildirilmektedir (19). 

Fonksiyonel dispepsi ve psikiyatrik 
bozukluklar 

Anksiyete, depresyon ve nörotizm nonülser 
dispepsili hastalarda diğer gastroenteroloji hasta­
larından daha sıktır (4,20). Etiyolojisinde psikolo­
jik faktörlerin ya da psikiyatrik bozuklukların ola­
bileceği belirtilmektedir (21,22). Ancak psikiyatrik 
bozuklukların eşlik etmesi ya da etiyolojisinde 
psikolojik faktörlerden söz edilmesi, fonksiyonel 
dispepsinin tamamen psikosomatik orijinli olduğu 
anlamına gelmez (8). 

Bazı fonksiyonel dispepsili hastalarda, artmış 
visserai hipcrscnsitivite-abartılı algılama mevcut­
tur. Bu hastalar, mide ve bağırsaklarındaki basınç 
ya da gerilmeye karşı artmış bir ağrı hissine sahip­
tirler (23.24). 

Tedavi Stratejileri 
Dispepsinin peptik ülser, gastroözofageal ref-

lü, gastrik malignité gibi önemli organik nedenleri 
olduğundan her dispeptik hastaya endoskopik in­
celeme yapılmalı mıdır? Bu sorunun cevabı tartış­
malıdır. Bazı yayınlarda, komplike olmamış olgu­
larda H2 reseptör antagonisti veya prokinetik 

ilaçlarla ampirik tedavi başlanması, tedaviye cevap 
yeterli değilse daha sonra özofagogastroduo-
denoskopi yapılması önerilmektedir (25,26). 
Ancak, bu yaklaşım mide malignitclerinin erken 
tanısında gecikmeye neden olabileceğinden en­
doskopik incelemeye öncelik verilmesi daha uy­
gundur. Hastanın semptomları 40-45 yaşlarından 
sonra başlamışsa ya da ilerleyici disfaji, anemi, 
gastrointcstinal kanama, rekürren kusma, kilo kay­
bı varsa endoskopi mutlaka başlangıçta yapıl­
malıdır. Kanser korkusu içinde olan hastalara da ra­
hatlatmak amacıyla tedavi öncesinde endoskopik 
tetkik uygulanabilir (1-3,25,26). 

FI. pylori ile FD arasında, peptik iilserdckine 
benzer nedensel bir ilişki ortaya çıkanlamadığma 
göre bu bakteriye yönelik teşhis ve tedavi yöntem­
leri kullanılmalı mıdır? Nonülser dispepsili hasta­
larda antibiyotik tedavisini tasvip etmeyen yayınlar 
(5,27) olmakla birlikte, yaygın olan görüş 
eradikasyon lehinedir. H.pylori ile inflame 
mukozada atrofık gastrit, intestinal metaplazi ve 
malign ncoplaziye giden değişiklikler olabilir. 
Eradikasyon tedavisi ile malign neoplaziye giden 
olaylar zinciri kınlabilcceğinden H. pylori pozitif 
FD'li hastalarda antibiyotik tedavisi makul bir 
stratejidir (1-3,28). Endoskopik inceleme yapıl­
mayan hastalarda noninvaziv ve ucuz bir yöntem 
olan serolojiden faydalanılabilir (29). 

Etiyopatogenezi gibi tedavisi de net olmayan 
fonksiyonel dispepsinin ilk basamak tedavisinde 
sıklıkla antasitler, H2 reseptör antogonistlcri ve 
gastrokmetik ilaçlar kullanılmaktadır. Antasidler 
ağrıyı daha çabuk rahatlatmakta, H2 reseptör anta-
gonistlerı ise daha uzun süre etkili olmaktadır (12). 
H2 reseptör antagonistlcri ile tedavi süresi 2 haf­
tadan az olmamalıdır (6). Metoklopramid, dom-
peridon, sisapnd fonksiyonel dispcpsıde kullanılan 
gastrokinetik bileşiklerdir. Gastroözofageal reflü 
benzeri vc dismotilite benzeri semptomları rahatlat­
makta H2 reseptör antagonistlerine üstün oldukları 
bildirilmektedir. Sisaprid metoklopramide eşdeğer 
ya da daha etkili olup yan etkileri daha azdır; 
yemeklerden 15 dakika önce alınması biyoyarar-
lanımını artırır (31-32). 

Talley ve ark. (13) omeprazol ile ülser benzeri 
ve reflü benzeri alt gmplarında plasebodan daha iyi 
(sırasıyla %40, %54), dismotilite benzen alt 

T Kin, .1 (hı.sııvcıın-mlw//ım>l 19W. 10 139 



Yaşar NAZİ IGÜI. \c Ark. 

grubunda ise plaseboyla benzer sonuçlar elde et­
mişlerdir. 

Anti-sekrctuar ve gastrokinetık ilaçlardan 
yeterince faydalanamayan hastalarda anti-depre-
san ilaçlar ve psikoterapiden de faydalanılabilir 
(20,24,33). 
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