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1. GĐRĐŞ 

Fonksiyonel dispepsi; gastroduodenal bölgeden kaynaklandığı düşünülen, 

herhangi organik, sistemik ya da metabolik bir nedene bağlı olmayan ve karın üst 

bölgesine ait semptomların varlığı ile tanımlanan klinik bir sendromdur (1). 

Fonksiyonel dispepsinin etyopatogenezinde visseral hipersensitivite (2), 

gastrointestinal motilite bozuklukları (3-5), Helicobacter pylori (H. pylori) 

enfeksiyonu (6,7) gibi çeşitli faktörlerin rol oynadığı ileri sürülmüşse de hastalığın 

nedeni tam olarak anlaşılamamıştır.  

Fonksiyonel dispepsi hastalarında tanımlanmış altta yatan patofizyolojik 

mekanizmalar yanında semptomlar da önemli ölçüde farklılık gösterir. Bu nedenle, 

özellikle patofizyolojik ve/veya tedaviye yönelik çalışmalar için fonksiyonel dispepsi 

hastaları bir takım alt gruplara ayrılmıştır (1). Genel olarak dispeptik semptomlar 

yerine, daha ayırt edici bir takım spesifik semptomlar ile altta yatan olası 

patofizyolojik mekanizmalar arasındaki ilişkiyi değerlendirmek fonksiyonel 

dispepside etyolojiyi daha iyi ortaya koyacaktır. Bu amaçla, 2006 yılında yapılan 

Roma III toplantısında fonksiyonel dispepsinin tanı kriterleri güncel kanıtlara dayalı 

olarak yeniden revize edilmiştir (1). Bu kriterlere göre fonksiyonel dispepsi, temel 

olarak yemekle ilişkili dispeptik semptomlar (postprandial rahatsızlık sendromu 

[PDS]) ve epigastrik ağrı (epigastrik ağrı sendromu [EPS]) olmak üzere iki 

kategoriye ayrılmıştır. Yeni kriterlere göre EPS ve PDS tanısı almış hastalarda tanısal 

işlemler, tedavi yaklaşımları, histopatolojik değişiklikler ve mikrobiyolojik özellikler 

ile ilgili veri olmayıp, yalnızca altta yatan patofizyolojik mekanizmalarla ilişkili 

birkaç çalışma vardır (8-10). 

Etyopatogenetik faktörler arasında yer alan H. pylori enfeksiyonu ile 

fonksiyonel dispepsi arasındaki ilişkiyi araştıran klinik çalışmaların bir kısmında H. 

pylori eradikasyon tedavisinden sonra dispeptik semptomlarda iyileşme sağlanırken 

(7,11-13), diğer çalışmalarda eradikasyon tedavisi ile klinik bir yarar 

gözlenememiştir (14-18). Eradikasyon tedavisine yönelik çalışmaların yanında, H. 

pylori enfeksiyonu sonucu ortaya çıkan gastrik inflamasyonun yol açtığı fizyolojik 

değişikliklerin fonksiyonel dispepsi ile ilişkisini araştıran çalışmaların sonuçları da 

birbirinden farklıdır. Bu çalışmaların bir kısmında H. pylori varlığı ile mide 
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boşalması (19-21), akomodasyon (5,22,23) ve visseral hipersensitivite (24,25) 

arasında bir ilişki saptanamazken, daha az sayıdaki diğer çalışmalarda mide motilitesi 

(26,27) ve sensitivitesindeki anormallikler (22) ile H. pylori varlığı ilişkili 

bulunmuştur. Dolayısıyla, H. pylori enfeksiyonu ile fonksiyonel dispepsi patogenezi 

arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bu nedenle, H. pylori ile ilişkili gastritin fonksiyonel 

dispepsi etyolojisinde rolü olup olmadığını ortaya koymak için semptomlar ile H. 

pylori enfeksiyonuna bağlı inflamasyon ve mukozal değişikliklerin şiddeti arasındaki 

ilişkiyi değerlendirecek çalışmalara gereksinim vardır.  

Bu çalışmada, yeni tanımlanan Roma III kriterlerine göre tanı alan EPS ve PDS 

alt gruplarında mide mukozasındaki histopatolojik değişiklikleri ve bu değişikliklerin 

semptomlarla ilişkisini araştırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BĐLGĐ 

 Dispepsi, kelime anlamı olarak sindirim güçlüğünü ifade etmekle birlikte, 

epigastrik bölgede olan farklı semptomları bir başlık altında incelemek için hekimler 

tarafından kullanılan bir terimdir. Hastaların tanımladığı ve epigastrik bölgeye 

yerleşik bu yakınmalar arasında ağrı, yanma, şişkinlik, hazımsızlık, geğirme ve 

bulantı gibi semptomlar yer alır.  

 Birinci basamak sağlık kuruluşlarına ve gastroenteroloji polikliniklerine 

başvuru nedenlerinin önemli bir kısmını dispepsi oluşturmaktadır. Genel olarak 

toplumda dispepsinin erişkinler arasındaki prevalansı yaklaşık %10-40 arasındadır 

(28). Türkiye’de en son yapılan epidemiyolojik bir çalışmada dispepsi prevalansı 

%39 olarak bildirilmiştir (29). Endoskopinin yaygın olarak kullanılmaya başlanması 

ile dispepsi semptomları olan hastaların önemli bir kısmında bu durumu açıklayacak 

yapısal bir nedenin olmadığı ortaya çıkmış ve bu grup hastalar fonksiyonel dispepsi 

hastaları olarak tanımlanmıştır.  

2.1 Fonksiyonel Dispepsi 

2.1.1 Tanım 

Fonksiyonel dispepsi; başta üst gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi olmak 

üzere yapılan incelemelerde, altta yatan herhangi bir organik, sistemik ve metabolik 

neden olmaksızın, epigastrik bölgeye lokalize, sürekli ya da tekrarlayan dispepsi 

semptomlarının bulunması olarak tanımlanmaktadır (1). Dolayısıyla fonksiyonel 

dispepsi bir dışlama tanısıdır. Fonksiyonel dispepsi hastalarının yaklaşık üçte 

ikisinde semptomlar zaman içerisinde iyileşme gösterebilir (28). Ancak fonksiyonel 

dispepsinin doğal seyri içerisinde semptomların yineleme sıklığı bilinmemektedir.  

2.1.2 Patofizyoloji 

Fonksiyonel dispepsinin nedeni tam anlaşılamamıştır. Ancak hastalık 

gelişiminde çeşitli faktörlerin rol aldığı ileri sürülmüştür (Tablo – I ). 
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Tablo I. Fonksiyonel dispepside semptomların gelişiminde rol alan faktörler 

• Mide motilite bozuklukları 
• Visseral hipersensitivite 
• Helicobacter pylori enfeksiyonu 
• Psikososyal faktörler 

 2.1.2.1 Mide Motilite Bozuklukları 

 Fonksiyonel dispepsi hastalarının yaklaşık %50’sinde mide motilite 

bozuklukları görülür (30). Motilite bozuklukları; mide boşalmasında gecikme, fundus 

akomodasyonunda bozukluk ve miyoelektrik aktivitede anormallikler şeklinde 

kendini gösterebilir.  

 Dispepsili hastaların %25-40’ında mide boşalmasında gecikme gösterilmiştir 

(31,32). Mide boşalmasında gecikme yemeklerden sonra dolgunluk hissi veya 

bulantı/kusma ile karakterizedir (33). Ancak fonksiyonel dispepsili hastalarda 

semptomlarla mide boşalma zamanı arasında kesin bir ilişki gösterilememiştir 

(34,35). Aynı şekilde mide boşalmasını hızlandırıcı prokinetik ilaçların kullanılması 

ile semptomların düzelmesi arasındaki ilişki de zayıftır (36).    

 Mide akomodasyonu, yemek sırasında fundusun vagal yolla genişlemesini 

sağlayan bir refleks mekanizmadır. Bu sayede mide içi basınçta anlamlı bir artış 

olmaksızın mide hacmi artar, erken dönemde antruma gıdaların geçişi önlenir. Mide 

akomodasyonunun bozulması gıdaların erken dönemde antruma geçişine yol açarak 

erken doymaya neden olur (5,27,35). Fonksiyonel dispepsili hastaların yaklaşık 

%40’ında akomodasyon bozukluğu gösterilmiştir (5,25,37). Mide akomodasyon 

bozukluğu, çalışmaların çoğunda mide poksimaline yerleştirilen intragastrik balon ile 

basınç-volüm eğrilerinin çizildiği barostat tekniği kullanılarak değerlendirilir (38). 

Bunun dışında ultrasonografi (39), sintigrafi (27) ve manyetik rezonans görüntüleme 

(40) ile de değerlendirilebilir.    

 Elektrogastrografi ile yapılan ölçümlerde fonksiyonel dispepsili hastaların 

%34-60’ında miyoelektrik aktivitede anormallik saptanmış (41) ancak spesifik bir 

semptom ile ilişki gösterilememiştir (42). 

 2.1.2.2 Visseral Hipersensitivite 

 Fonksiyonel dispepsi hastalarında mekanik distansiyon ve asid gibi farklı 

uyaranlara karşı artmış bir duyarlılık izlenebilir. Mide proksimalinde balon şişirilerek 
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semptom oluşturulan barostat çalışmalarında fonksiyonel dispepsili hastaların %34-

65’inde ağrı eşiğinin düşük olduğu gösterilmiştir (25,43,44). Ayrıca fonksiyonel 

dispepsi hastalarda intraduodenal asid infüzyonu ile kontrollere göre çok daha düşük 

eşiklerde semptomların ortaya çıktığı görülmüştür (2). Visseral duyarlılıktaki bu 

artışın nedeni tam bilinmemektedir. Ancak periferik gastrik mekanoreseptörlerin 

veya kemoreseptörlerin duyarlı hale gelmesi ve medulla spinaliste ve serebral 

kortekste visseral afferent uyarılarının işlenmesinde olan değişiklikler suçlanmıştır 

(32). Aşırı duyarlılık saptanan dispeptik hastalarda visseral hipersensitivite ile ilişkili 

olduğu gösterilen spesifik semptomlar epigastrik ağrı, erken doyma ve geğirtidir (25, 

33,35,45).   

 2.1.2.3 Helicobacter Pylori Enfeksiyonu       

 Midede H. pylori’nin kolonize olduğu tüm enfekte bireylerde histolojik gastrit 

gelişir (46). Ancak H. pylori ile ilişkili gastritin fonksiyonel dispepsili hastalarda 

semptomlara neden olup olmadığı belli değildir. Çünkü, fonksiyonel dispepsi 

hastalarında H. pylori enfeksiyonunun prevalansı, normal popülasyondaki H. pylori 

enfeksiyonunun prevalansına benzerdir. 2003 yılında yapılan “Türkiye Helikobakter 

Pilori Prevalans Araştırması”nda mide yakınması olan kadınların %80’i, erkeklerin 

ise %86’sı H. pylori ile enfekte iken, mide yakınması olmayan erkek ve kadınlarda 

bu oran %83 olarak saptanmıştır (29).  Bununla birlikte, yapılan metaanalizler, H. 

pylori eradikasyon tedavisinin küçük ama anlamlı sayıda bir grup fonksiyonel 

dispepsi hastasında semptomlarda iyileşme sağladığını göstermektedir. Moayyedi ve 

ark.’nın yaptığı metaanalizde H. pylori eradikasyon tedavisinin her 15 hastadan 

birinde iyileşme sağladığı ve eradikasyon sonrası semptomların devam etme riskinin 

0.91 [95% CI 0.86–0.95] olduğu gösterilmiştir (6). En son yayınlanan doğu kaynaklı 

bir metaanalizde ise eradikasyon tedavisi verilen fonksiyonel dispepsi hastalarında 

yaklaşık semptomatik iyileşme olasılığının 3,5 kat daha fazla olduğu saptanmıştır 

(47). Dolayısıyla, H. pylori enfeksiyonunun fonksiyonel dispepsi etyopatogenezinden 

sorumlu olması olasıdır. Özellikle batı kaynaklı konsensüs raporları (48,49) 

semptomları açıklayacak başka bir neden bulunamayan fonksiyonel dispepsi 

hastalarında H. pylori eradikasyon tedavisini önermekle birlikte Türkiye’ye ait bir 

konsensüs yoktur.       
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 2.1.2.4 Psikososyal Faktörler 

 Sağlıklı kontroller ile karşılaştırıldığında fonksiyonel dispepsi hastalarında 

anksiete, depresyon ve somatizasyon sıklığı daha yüksektir (50). Ancak fonksiyonel 

dispepsi hastalarında gruba özgü tek bir kişilik özelliği ya da psikolojik profil yoktur 

(50). Akut stres de semptomların ortaya çıkışında rol oynayabilir (51). Deneysel 

olarak oluşturulan anksietenin midede motilite ve visseral sensitiviteyi değiştirdiği 

gösterilmiştir (52). Psikolojik faktörler ve sosyal destek mekanizmaları ise 

semptomların şiddet ve süresini belirler (51). Dispeptik semptomlar arasında 

epigastrik ağrı ile somatizasyon ve nevrotik bozukluklar arasında ilişki gösterilirken, 

bulantı, kusma ve erken doyma gibi mide boşalmasında gecikmeye sekonder gelişen 

semptomlar ile hekime gitme davranışı arasında ilişki gösterilmiştir (33). 

2.2 Fonksiyonel Dispepsi ve Roma III  

 Fonksiyonel gastrointestinal hastalıklarda semptomların çok heterojen olması 

nedeniyle bu hastalıkların sınıflamasının yapılması oldukça güçtür. Yaklaşık 30 

yıldır bu hastalıklar için tanı kriterleri geliştirilmeye çalışılmaktadır. Günümüzde bu 

hastalıklar, sonuncusu 2006’da yayımlanan Roma III tanı kriterlerine (1) göre 

tanımlanmaktadır. Roma I ve Roma II kriterlerinde dispepsi üst abdomene lokalize 

ağrı veya rahatsızlık hissi olarak tanımlanmıştır ve reflü semptomları dispepsi 

tanımından dışlanmıştır (53). Literatürde yeni kanıtların ortaya çıkması bu kriterlerin 

de güncellenmesini gerekli kılmıştır. Roma III panelinde fonksiyonel dispepsi 

tanımında süre ve kriterler ile ilgili değişiklikler yapılmıştır. Tanı için semptomların 

en az 6 ay önce başlamış ve son 3 aydır aktif olması önerilmiştir. Dispepsi 

semptomlarının heterojen olması nedeniyle, özellikle klinik araştırılmalarda 

fonksiyonel dispepsi yerine yeni tanımlanan PDS ve EPS sendromlarının 

kullanılması önerilmiştir. Bu sendromlar Roma II’deki motilite benzeri ve ülser 

benzeri dispepsi tanımlarına benzemektedir. Ancak Roma II tanı kriterlerinde baskın 

semptoma göre alt gruplar belirlenirken, Roma III tanı kriterlerinde fizyolojik temele 

dayalı semptom komplekslerine göre yeni sendromlar tanımlanmıştır.  
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2.2.1 Fonksiyonel Dispepsi Roma III Tanı Kriterleri 

 Roma III komitesine göre fonksiyonel dispepsi; altta yatan herhangi bir 

organik, sistemik ve metabolik neden olmaksızın, en az 6 ay önce başlamış ve son 3 

aydır sürekli ya da tekrarlayan epigastrik ağrı, epigastrik yanma, postprandial 

dolgunluk ve erken doyma semptomlarından bir veya daha fazlasının bulunması 

olarak tanımlanmıştır (1).  Tanı kriterlerinde kullanılan semptomlar ve tanımları 

Tablo–II’de gösterilmiştir.  

 
Tablo II. Dispeptik semptomlar ve tanımları 

Semptom Tanım 

Epigastrik ağrı Epigastrium umblikus ile sternumun alt ucu arasında ve her 
iki midklaviküler hattın ortasındaki alandır. Ağrı sübjektif 
bir rahatsızlık hissidir. Bazı hastalar midesi kemiriliyor 
hissedebilir. Hasta tarafından ağrı olarak tanımlanmayan 
diğer semptomlar da son derece rahatsız edici olabilir.  

Epigastrik yanma Epigastrium umblikus ile sternumun alt ucu arasında ve her 
iki midklaviküler hattın ortasındaki alandır. Yanma rahatsız 
edici sübjektif bir sıcaklık hissidir.   

Postprandial dolgunluk Midede yemekler uzun süre kalıyor gibi rahasızlık verici bir 
histir.  

Erken doyma Yemeğe başladıktan hemen sonra, yenilen miktarla ilişkisiz 
olarak mide aşırı dolmuş hissidir. Dolayısıyla yemek 
bitirilemez. Yemek esnasında iştahın kaybını ifade eder.    

 Fonksiyonel dispepsi, fonksiyonel gastroduodenal hastalıklar başlığı altında 

sınıflandırılmış ve PDS ve EPS olmak üzere kategorilere ayrılmıştır (1). PDS tanı 

kriterlerinde rahatsız edici postprandial dolgunluk ya da erken doyma, EPS tanı 

kriterlerinde ise epigastrik ağrı ya da epigastrik yanma temel semptomlardır. Roma 

III tanı kriterlerine fonksiyonel gastroduodenal hastalıkların sınıflaması Tablo III’de 

gösterilmiştir.  

2.2.2 Yeni Tanı Kriterlerinin Gerekçeleri 

 Fonksiyonel dispepsi hastalarında bu hastaları tanımlayacak tek bir semptom 

yoktur. Roma II kriterlerinde baskın semptoma göre hastalar ülser benzeri, motilite 

benzeri ve nonspesifik olarak üç altgruba ayrılmıştır (53). Ancak bu kriterler, 

epigastrik ağrı ile rahatsızlık hissinin ayrımındaki güçlük, baskın semptom 

kavramının kesin kriterlerinin olmayışı, dispeptik hastalarda ve genel toplumda 

yapılan faktör analiz çalışmalarının sonuçları nedeniyle yetersiz kalmıştır. 
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Tablo III. Fonksiyonel gastroduodenal hastalıklar 
 Fonksiyonel dispepsi 
   a. Postprandial rahatsızlık sendromu 
   b. Epigastrik ağrı sendromu 
 Geğirti bozuklukları 
   a. Aerofaji 
   b. Nonspesifik aşırı geğirti 
 Bulantı ve kusma bozuklukları 
   a. Kronik idiyopatik kusma 
   b. Fonksiyonel kusma 
   c. Siklik kusma sendromu 
 Erişkinlerin ruminasyon sendromu 

Rahatsızlık hissi ağrı dışı pek çok semptomu da içerir. Örneğin, şişkinlik 

“irritabl” barsak sendromunda sık görülen bir semptom olup dispesinin asıl 

semptomu değildir. Ayrıca rahatsızlık hissinin ağrının hafif bir formu mu yoksa ayrı 

bir semptom mu olduğu ortaya konmamıştır. Baskın semptoma göre hastaları alt 

gruplara ayırmanın altta yatan patofizyoljik mekanizmayı tanımlamada duyarlılık ve 

özgüllüğü düşüktür (44). Dispeptik hastalarda ve genel toplumda yapılan faktör 

analiz çalışmaları fonksiyonel dispepsinin heterojen bir durum olduğunu ortaya 

koymuş ve yemekle ilişkili semptomların ayrı bir faktör olduğunu göstermiştir 

(33,54).  

 2.3 Gastrik Đnflamasyon  

2.3.1 Tanım ve Sınıflama 

 Gastrit mide mukozasının inflamasyonudur. Đnflamasyon olmaksızın saptanan 

epitel hücre hasarı “rejenesyon gastropati” olarak isimlendirilir. Gastrit başlığı 

altında birçok farklı klinik patoloji yer almakla birlikte gastrit başlıca akut gastrit, 

kronik gastrit ve spesifik gastritler olmak üzere üç kategoride incelenebilir. Genel 

olarak kabul görmüş tek bir gastrit sınıflaması yoktur. Sydney Sistemi, gastritin 

topografik, morfolojik ve etyolojik özelliklerini bir arada değerlendiren bir sınıflama 

olup 1996 yılında güncellenmiştir (55). 

 Gastrik inflamasyonun lokalizasyonunu değerlendirmek için belli protokoller 

çerçeve-sinde mukozal biyopsi örnekleri alınır. Alınan örneklerde histomorfolojik 

değişikliklerin varlığı araştırılır. Bir kısım histomorfolojik değişikliklerin şiddeti 

değerlendirilebilir. Şiddet açısından değerlendirilen 5 ana histolojik özellik H.pylori 
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yoğunluğu, nötrofil infiltrasyonu, mononükleer hücre infiltrasyonu, atrofi ve 

intestinal metaplazidir. Bu özelliklerin derecelendirilmesinde “Görsel Değerlendirme 

Ölçeği (Visual Analogue Scale)” kullanılır (55) (Şekil 1). 

 

 

Şekil I. Görsel Değerlendirme Ölçeği. (Dixon MF’den uyarlandı: Am J Surg Pathol. 1996;20 

(10):1161-81) 

 

 Sydney Sisteminde kronik gastrit topografik olarak kronik antral gastrit, 

multifokal atrofik pangastrit ve otoimmün atrofik korpus gastriti olarak ayrılmıştır 

(55). Kronik antral gastrit antrum mukozasının H. pylori ile kolonizasyonuna 

sekonder gelişir (56). Multifokal atrofik pangastritli hastaların %57-100’ünde etken 

H. pylori’dir (57-59). Multifokal atrofik gastrit korpus ve antumda ilerleyici atrofik 

gastrit ve interstinal metaplazi ile birlikte olabilir. Otoimmün atrofik korpus 

gastritinde inflamasyon ve atrofi korpusa sınırlıdır ve kronik gastritin nadir bir 

nedenidir (60).  
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2.3.2 Gastrit Tanısında Histomorfolojik Özellikler 

 Tüm gastrit ve gastropati tipleri çeşitli histomorfolojik özellikler ile 

karakterizedir. Belli histolojik değişikliklerin varlığı gastritin etyolojik tanısında 

önemli rol oynar. Aşağıda mide mukozası biyopsi örneklerinde saptanabilen ve 

neoplastik olmayan histolojik özellikler tanımlanmıştır:  

 2.3.2.1 Mononükleer Hücre Đnfiltrasyonu 

 Lamina proprianın lenfosit ve plazma hücreleri tarafından infiltrasyonu 

H.pylori enfeksiyonunun en belirgin özelliğidir. Ancak lenfositlerin yüzey epitelini 

infiltre etmesi daha çok lenfositik gastriti düşündürmelidir (61). Kronik gastrit, 

gastrik mukozanın mononükleer hücrelerle infiltrasyonu ile karakterizedir. 

 2.3.2.2 Nötrofil Đnfiltrasyonu 

 Nötrofillerin varlığı kronik gastritte “aktivite”yi yansıtır. Çoğunlukla neden 

H.pylori enfeksiyonudur. Ancak diğer nadir enfeksiyöz durumlarda “akut 

inflamasyon” ile ilişkili olarak görülebilir. Başarılı bir eradikasyon tedavisi 

sonrasında nötrofiller hızla kaybolur (62). Nötrofil infiltrasyonu aktif inflamasyonu 

göstermekle birlikte akut gastritin karşılığı değildir. Çünkü kronik inflamatuar 

hücreler ile olan infiltrasyon da tek başına aktif bir süreçtir ve doku hasarı ile 

ilişkilidir. Lamina propriada nötrofil infiltrasyonun eşlik ettiği kronik inflamasyonu 

tanımlayan en uygun terim ‘kronik aktif gastrit’ terimidir (55). 

2.3.2.3 Atrofi 

Gastrik mukozanın atrofisi mukozadaki glandların kaybı olarak tanımlanır. 

Gastrik mukozanın hasarı sonrasında rejenerasyon ile mukoza normale dönebilir, 

kaybolan ya da hasar gören glandların yerini fibroblastlar ve ekstraselüler matriks 

alabilir ya da bu alanlarda intestinal metaplazi gelişebilir. H.pylori enfeksiyonu 

sonrası gelişecek süreci çevresel, genetik ve bakteriyel faktörler belirler (63). 

Otoimmün gastritte de oksintik mukozanın immün hasarlanması sonucunda yaygın 

atrofi gelişir. 
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2.3.2.4 Đntestinal Metaplazi 

 Đntestinal metaplazi normal mide mukozasının ince bağırsağınkine benzer 

epitelyum ile yer değiştirmesidir. Mide mukozasında goblet hücreleri, absorptif 

hücreler ve kolonosit benzeri hücrelerin varlığı ya da bu hücrelerin enzim ve müsin 

içeriğine göre intestinal metaplazi sınıflandırılır. Müsin yapısı ve morfolojik 

özelliklerine göre komplet ve inklomplet olmak üzere 2 tip intestinal metaplazi 

vardır. Komplet metaplazide gastrik mukoza histolojik ve fonksiyonel olarak 

tamamen intestinal mukozaya dönüşmüştür. Đnkomplet intestinal metaplazide epitel 

görünümü kalın barsak mukozasına yakındır (64). Genelde intestinal metaplazi 

atrofik gastritin değişmez bir bileşenidir ve sıklıkla H.pylori gastriti ile ilişkilidir. 

2.3.2.5 Diğer Histomorfolojik Özellikler 

 Gastrit ve gastropatilerde rastlanan diğer histolojik değişiklikler epitelyum 

dejenerasyonu, foveolar hiperplazi, lamina proriada hiperemi ve ödem, eozinofil 

infiltrasyonu, lenfoid foliküllerin varlığı endokrin hücre hiperplazisidir. Bu 

değişikliklerin bir kısmı spesifik olmayıp diğerleri ise farklı etiyolojilerde 

saptanabilir.   

2.3.3 Helicobacter pylori Gastriti 

  H. pylori ile ilişkili kronik gastritli kişilerin çoğu klinik olarak sessiz olmakla 

birlikte H. pylori’ye eşlik eden inflamasyon bir takım yapısal ve fizyolojik 

değişikliklere neden olur. H. pylori konakçıda epiteliyal ve doğal savunma sistemini 

uyararak mide mukozasındaki inflamasyonda rol oynayan interlökin (IL)-8, IL-6, IL-

12, IL-23, tümör nekroz faktör-α ve interferon-γ gibi çeşitli mediatörler ile 

nötrofillerden reaktif oksijen metabolitlerinin salınmasına neden olur (65). Kronik 

nonatrofik gastrit zaman içerisinde kronik multifokal atrofik gastrite ilerler (66-68). 

H. pylori enfeksiyonu inflamasyonun şiddeti ile paralel olarak mide endokrin 

hücrelerinin değişikliğe neden olur (69). Gastrin düzeyleri enfekte kişilerde daha 

yüksektir (70). Ancak gastrik asid salınımı korpus predominant gastritte 

inflamasyonun şiddeti ile ters orantılıdır. Bu grup hastalarda eradikasyon tedavisi ile 

gastrik asid salınımı H. pylori eradikasyon tedavisi ile normale döner (71). Mide 
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mukozasına ait inflamatuar ve fizyopatolojik bu değişikliklerin fonksiyonel 

dispepside semptom oluşumu ile ilişkisi tartışmalıdır. Lu ve ark. yaptıkları çalışmada 

H. pylori ile ilişkili kronik gastritli hastalarda mide mukozasındaki CD4 ve CD8 

lenfosit infiltrasyonunun dispepsi yakınmaları ile değil ancak dispepsi-dışı 

semptomlarla ilişkili olduğunu göstermişlerdir (72).  
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1 Hastalar 

 Bu çalışma Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim 

Dalı’nda Mayıs 2007 ile Eylül 2007 tarihleri arasında, Afyon Kocatepe Üniversitesi 

Tıbbi Etik Kurulu onayı alınarak yapıldı. Gastroenteroloji polikliniğine başvuran ve 

epigastrik bölgeye lokalize dispeptik yakınmaları olan tüm hastalar başvuru sırasına 

göre değerlendirildi. Roma III kriterlerine (1) göre en az 6 ay önce başlamış ve son 3 

aydır devam eden postprandial dolgunluk, erken doyma, epigastrik ağrı ve epigastrik 

yanma yakınmalarından en az birine sahip 20-55 yaş arasındaki hastalar çalışmaya 

davet edildi. Aday hastalar yazılı ve sözlü olarak bilgilendirilerek kabul eden 

hastalara “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” imzalatıldı. 

 Hastalarda organik hastalıkları dışlamak için klinik öykü alındı, fizik muayene, 

biyokimyasal ve serolojik inceleme, üst batın ultrasonografisi ve üst GIS endoskopisi 

yapıldı. Biyokimyasal ve serolojik incelemeler için alınan venöz kanda hemogram, 

açlık kan şekeri, kreatinin, alkalen fosfataz, bilirubin, amilaz, sodyum, potasyum, 

TSH ve antiendomisyum antikorlar bakıldı. Hafif retrosternal yanma hariç 

gastroözofajial reflü hastalığı, özofajit, erozif gastrit, peptik ülser hastalığı, malignite, 

safra kesesi ve safra yolu hastalıkları, pankreas hastalıkları, çölyak hastalığı, 

apendektomi hariç major abdominal cerrahi, diyabet, hiper- ya da hipotiroidi, 

anoreksia nevroza, steroid ve nonsteroid antiinflamatuar ilaç kullanımı dışlama 

kriterleri olarak alındı. Mide motilitesini ve asit salınımını etkileyen ilaç kullanan 

hastalarda semptomların değerlendirilmesi ve üst GIS endoskopisinden en az 1 hafta 

ilaçları kesildi.  

3.1 Çalışma Tasarımı 

 Çalışmaya dahil edilen hastalar, Roma III fonksiyonel dispepsi tanı kriterlerine 

göre EPS (Grup I), PDS (Grup II) ve EPS ve PDS’nin örtüştüğü (Grup III) hastalar 

olmak üzere üç gruba ayrıldı (Tablo IV-V). Hastalara sözel olarak yöneltilen 

sorularla dispepsi şiddeti değerlendirildi ve Roma III “irritabl” barsak sendromu tanı 

kriterlerine göre bu sendromun eşlik ettiği hastalar belirlendi (Tablo VI).  
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Tablo IV. Epigastrik ağrı sendromu tanı kriterleri 
Aşağıdakilerin hepsini içermelidir  

1. Epigastriuma lokalize ağrı veya yanma, en azından orta derecede ve an az 
haftada bir kez 

2. Ağrı aralıklıdır 
3. Genel bir ağrı ve diğer karın bölgeleri veya göğse lokalize değildir 
4. Defekasyon veya gaz çıkarmakla geçmez 
5. Safra kesesi ve Oddi sfinkteri rahatsızlıklarının kriterlerine uymaz 

Semptomlar en az 6 ay önce başlamış ve son 3 aydır aktif olmalı 
Destekleyici kriterler 

1. Ağrı yanma tarzında olabilir ancak retrosternal yayılımı yoktur 
2. Ağrı genellikle yemekle geçer ya da yemekten sonra başlar, ancak açken de olabilir 
3. Postprandial rahatsızlık sendromu eşlik edebilir 

 

Tablo V. Postprandial rahatsızlık sendromu tanı kriterleri 
Aşağıdakilerin bir veya ikisini içermelidir  

1. Normal miktardaki yemekten sonra olan rahatsız edici dolgunluk hissi, 
haftada en az bir kaç kez 

2. Erken doyma hissi, normal miktardaki yemeği bitirmeye olanak vermez, 
haftada en az birkaç kez 

Semptomlar en az 6 ay önce başlamış ve son 3 aydır aktif olmalı 
Destekleyici kriterler 

1. Üst abdominal şişkinlik, postprandial bulantı, aşırı geğirme bulunabilir 
2. Epigastrik ağrı sendromu eşlik edebilir 

 

Tablo VI. “Đrritabl” barsak sendromu tanı kriterleri 
Son üç ayda, her ay en az üç gün olan ve aşağıdakilerden en az ikisinin eşlik ettiği, 
tekrarlayan karın ağrısı veya rahatsızlık hissi 

1. Defekasyonla rahatlama 
2. Dışkılama sıklığındaki değişiklikle ilişkili olarak başlayan 
3. Dışkı şeklindeki değişiklikle ilişkili olarak başlayan 

Semptomlar en az 6 ay önce başlamış ve son 3 aydır aktif olmalı 

3.3 Dispepsinin Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Epigastrik ağrı, epigastrik yanma, postprandiyal dolgunluk, erken doyma, üst 

abdominal şişkinlik,  postprandial bulantı, geğirme ve retrosternal yanma 

semptomları değerlendirildi. Semptom şiddeti günlük aktiviteyi etkilemesine göre 0 

ile 3 arasında derecelendirildi: 0, semptom yok; 1, hafif (semptom var ancak günlük 

aktivite içerisinde farkedilmiyor ve etkilemiyor); 2, (semptom var ancak günlük 

aktivite içerisinde de devam ediyor ancak aktiviteye engel değil); 3, şiddetli (günlük 

aktivitenin yapılmasına engel olacak şiddette).  
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3.4 Histopatolojik Değerlendirme 

Üst gastrointestinal sistem endoskopisi Pentax narka FD-34-V tipi 2002 üretim 

tarihli fiberoptik endoskop ile gerçekleştirildi. Histopatolojik inceleme için antrumda 

pilorun 2-3 cm proksimalinde büyük kurvatur yönünden 1 adet ve küçük kurvatur 

yönünden 1 adet, angulustan 1 adet, korpusta küçük kurvatur yönünde angulusun 3-4 

cm proksimalinden 1 adet ve büyük kurvatur yönünde orta kesimden 1 adet olmak 

üzere toplam 5 adet biyopsi alındı (Şekil 1). Alınan biyopsi materyalleri 

histopatolojik inceleme için hematoksilen eozin, H. pylori tanısı için May Grunwald-

Giemsa ile boyandı. Biyopsi materyallerinde H.pylori yoğunluğu ve kronik 

inflamasyon, nötrofil aktivitesi, glanduler atrofi ve intestinal metaplazi şiddeti, revize 

edilmiş Sydney sistemine (55) göre 0, yok; 1, hafif; 2, orta; ve 3, belirgin olmak 

üzere tek bir patolog tarafından dörtlü skalada değerlendirildi. Biyopsi 

materyallerinde kronik inflamasyon ve nötrofil aktivitesine göre kronik gastrit ve 

aktif kronik gastrit tanıları konuldu. Atrofi, intestinal metaplazi ve H.pylori pozitifliği 

ayrıca belirtildi. Antrum ve korpustaki inflamasyon şiddetleri arasında en az iki puan 

fark olması durumunda sırasıyla antrum predominant ya da korpus predominant 

kronik gastrit tanısı konuldu.  

    

 

Şekil II. Biyopsi alınan yerler 
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3.5 Đstatistik Değerlendirme 

 Sayısal değişkenlerin çoklu grup karşılaştırmalarında yapılırken tek yönlü 

ANOVA testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin çoklu grup karşılaştırmaları χ2 ve 

Kruskal Wallis H testi, ikili grup karşılaştırmaları Mann-Whitney U testi kullanılarak 

yapıldı. Parametreler arasındaki lineer ilişki Spearman korelasyon testi ile incelendi. 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler ise sayı ya da 

ortanca (interquartile range) olarak özetlendi. Tüm analizler SPSS 10.0 for Windows 

ile yapıldı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 Çalışmada, Mayıs 2007 ile Eylül 2007 tarihleri arasında gastroenteroloji 

polikliniğine başvuran ve üst abdomene lokalize yakınmaları olan toplam 150 hasta 

değerlendirildi. Toplam 100 hasta 116 olay nedeniyle çalışmadan dışlandı: 6 hasta 

onay vermedi, 23 hastanın yaşı çalışmada kabul edilen yaş aralığı içinde değildi, 29 

hasta fonksiyonel dispepsi tanı kriterlerini sağlamadı, 9 hastada diyabet, 2 hastada 

sürekli non-steroid antiinflamatuar kullanımı, 11 hastada abdominal cerrahi öyküsü 

vardı, 17 hastada gastroözofajial reflü hastalığı, 7 hastada peptik ülser hastalığı, 1 

hastada gastrik malign hastalık, 1 hastada aterosklerotik mezenter vasküler hastalık, 8 

hastada safra kesesi ve yolları hastalığı, 1 hastada anoreksia nevroza ve 1 hastada 

hipertiroidi saptandı.  

 Çalışmaya dahil edilen toplam 50 hastanın fizik muayenesi, biyokimyasal ve 

serolojik incelemeleri, üst batın ultrasonografisi ve üst GIS endoskopileri normaldi. 

Çalışma hastalarının 41’i (%82) kadın 9’u (%18) erkek olup yaş ortalamaları 

38,0±9,6 idi. EPS ve PDS tanı kriterlerine göre 13 hasta Grup I, 14 hasta Grup II ve 

23 hasta Grup III olarak sınıflandırıldı. Gruplar arasında cinsiyet, yaş ve beden kitle 

endeksi (BMI) bakımından anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo VII). Đrritable barsak 

sendromu, Grup I’deki hastalarda hiç bulunmazken, Grup II’de 5 hastada, Grup III’te 

6 hastada saptandı ve son iki gruptaki sıklığı anlamlı olarak farklı değildi (p=0,53). 

Tablo VII. Grupların klinik özellikleri  
 Grup I (n=13) Grup II (n=14) Grup III (n=23) P 

Cinsiyet (K/E)∗        10/3          10/4         21/2 0,27 
Yaş (yıl)† 34,1±7,9  41,3±10,7 38,1±9,5 0,16  
BMI (kg/m2)† 24,6±3,6  27,3±4,3 25,9±4,9 0,32  
BMI, beden kitle endeksi 
∗Ki kare testi kullanıldı 
†Parametreler ortalama (SD) olarak gösterildi ve tek yönlü Anova testi kullanıldı 

 

 Gastroduodenal kaynaklı olduğu düşünülen semptomlar değerlendirildiğinde, 

epigastrik ağrı, epigastrik yanma, posprandial dolgunluk, erken doyma ve şişkinlik 

skorları gruplar arasında anlamlı olarak farklı iken bulantı, geğirti ve retrosternal 

yanma skorlarında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo VIII). Anlamlı 

farklılık saptanan parametrelerin ikili grup karşılaştırmalarında, epigastrik ağrı ve epi- 
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gastrik yanma skoru Grup I ile Grup III arasında anlamlı fark yokken, Grup II’de 

diğer gruplardan anlamlı olarak daha düşüktü (sırasıyla, p<0,01 ve p=0,01). 

Postprandial dolgunluk, erken doyma ve şişkinlik skorlarında Grup II ile Grup III 

arasında anlamlı farklılık yoktu. Şişkinlik skoru Grup I’de Grup II ve III’ten anlamlı 

olarak daha düşüktü (sırasıyla p<0,001 ve p<0,001). Grup I, II ve III’te hastalar 

arasında semptom şiddetlerinin dağılımı sırasıyla Şekil III, IV ve V’te gösterilmiştir. 

 

Tablo VIII. Gruplardaki hastaların semptom şiddetleri* 

 Grup I (n=13) Grup II (n=14) Grup III (n=23) p 

Epigastrik ağrı skoru    2 (1)    1 (1)a 2 (0) <0,001 
Epigastrik yanma skoru    2 (1,5)    1 (1)a 1 (1) 0,02 
Postprandial dolgunluk skoru    0 (0)b    2 (0) 2 (0) <0,001 
Erken doyma skoru    0 (0)b    0 (1) 0 (2) 0,01 
Şişkinlik skoru    0 (0,5)b    2 (0) 2 (0) <0,001 
Bulantı skoru    0 (1)    0 (1,25) 1 (2) 0,14 
Geğirti skoru    0 (1,5) 0,5 (2) 1 (2) 0,39 
Retrosternal yanma skoru    0 (0,5)    0 (1) 0 (1) 0,52 
*Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 
aGrup I (sırasıyla, p<0,01 ve p=0,01) ve III’ten (sırasıyla, p<0,001 ve p=0,01) anlamlı olarak düşük,  
bGrup II (sırasıyla, p<0,001, p=0,02 ve p<0,001) ve III’ten (sırasıyla, p<0,001, p<0,01 ve p<0,001) anlamlı olarak 
düşük 
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Şekil III. Epigastrik ağrı sendromu olan hastalarda semptomların şiddete göre dağılımı  
 



 
19 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Epigastrik

ağrı

Epigastrik

yanma

Postprandial

tokluk

Erken

doyma

Şişkinlik Bulantı Geğirti Retrosternal

yanma

H
a

s
ta

la
r 

(%
) Şiddetli

Orta

Hafif

Yok

 
Şekil IV. Postprandial rahatsızlık sendromu olan hastalarda semptomların şiddete göre 
dağılımı  
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Şekil V. Epigastrik ağrı ve postprandial distres sendromun örtüştüğü hastalarda 
semptomların şiddete göre dağılımı 
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Histolojik olarak 45 hastada (%90) H.pylori pozitif saptandı. Gruplar arasında 

histolojik olarak H.pylori varlığı ve histopatolojik tanılar bakımından anlamlı bir 

farklılık yoktu (Tablo IX).   

 

Tablo IX. Gruplarda histopatolojik tanı ve H.pylori enfeksiyonu  

 Grup I (n=13) Grup II (n=14) Grup III (n=23) p 

H. pylori (n) ∗
     0,81 

 Pozitif           12            12           21  
 Negatif             1              2             2  
Histopatolojik tanı (n) ∗    0,78 
 Kronik gastrit             3             5            6  
 Aktif kronik gastrit            10             9           17  
∗Ki kare testi kullanıldı 

 

 Sydney sınıflaması göre yapılan histomorfolojik değerlendirmede, farklı 

topografik alanlarda nötrofil aktivitesi, kronik inflamasyon, H. pylori yoğunluğu, 

intestinal metaplazi ve glandular atrofi şiddetleri gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermedi (Tablo X). Antrum, korpus ve angulus mukozasında farklı şiddette 

nötrofil aktivitesi, kronik inflamasyon, H. pylori yoğunluğu, intestinal metaplazi ve 

glandular atrofiye sahip hastaların gruplara göre dağılımı sırasıyla Tablo XI, Tablo 

XII ve Tablo XIII’te gösterilmiştir. 

 

Tablo X. Farklı topografik alanlarda gastritin histopatolojik özelliklerinin gruplar arasında 
karşılaştırılması∗ 

 Histopatoloji  Grup I (n=13) Grup II (n=14) Grup III (n=23) p  

Antrum Nötrofil aktivitesi 1 (2)    1 (2) 1 (1,5) 0,91 
 Kronik inflamasyon 2 (1)    2 (1) 2 (1) 0,52 
 H pylori yoğunluğu 2 (0) 1,5 (2,25) 2 (1,5) 0,70 
 Đntestinal metaplazi 0 (0)    0 (0) 0 (0) 0,97 
Korpus Nötrofil aktivitesi 1 (1) 0,5 (1,25) 1 (1) 0,82 
 Kronik inflamasyon 1 (1)    1 (1) 1 (1) 0,32 
 H pylori yoğunluğu 2 (1,5)    2 (2) 2 (1) 0,87 
Angulus Nötrofil aktivitesi 1 (1)    1 (1) 1 (2) 0,45 
 Kronik inflamasyon 1 (1)    2 (1) 2 (1) 0,54 
 H pylori yoğunluğu 2 (1)    1 (2,25) 2 (2) 0,81 
 Đntestinal metaplazi 0 (0)    0 (0) 0 (0) 0,19 
 Glandular atrofi 0 (0)    0 (0) 0 (0) 0,52 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 
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Tablo XI. Mide antrum mukozasında histopatolojik özelliklere göre hasta sayıları  
 Grup I  Grup II  Grup III  

Nötrofil aktivitesi (n/N) 9 / 13 10 / 14 16 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 5, 4, 0 5, 3, 2 10, 4, 2 
Kronik inflamasyon (n/N) 13 / 13 14 / 14 21 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 5, 7, 1 5, 7, 2 10, 11, 0 
H pylori yoğunluğu (n/N) 12 / 13 11 / 14 18 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 1, 9, 2 4, 3, 4 5, 8, 5 
Đntestinal metaplazi (n/N) 1 / 13 1 / 14 2 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 0, 1, 0 1, 0, 0 2, 0, 0 
∗n, ilgili histopatolojik özelliğe sahip hasta sayısı; N, gruptaki total hasta sayısı  
 

 

Tablo XII. Mide korpus mukozasında histopatolojik özelliklere göre hasta sayıları  
 Grup I  Grup II  Grup III  

Nötrofil aktivitesi (n/N) 8 / 13 7 / 14 16 / 23 
 Grade 1,2,3 (n) 6, 1, 1 4, 3, 0 13, 3, 0 
Kronik inflamasyon (n/N) 13 / 13 13 / 14 23 / 23 
 Grade 1,2,3 (n) 7, 4, 2 9, 4, 0 12, 11, 0 
H pylori yoğunluğu (n/N) 11 / 13 12 / 14 18 / 23 
 Grade 1,2,3 (n) 4, 4, 3 3, 5, 4 4, 9, 5 
∗n, ilgili histopatolojik özelliğe sahip hasta sayısı; N, gruptaki total hasta sayısı  
 

 

Tablo XIII. Mide angulus mukozasında histopatolojik özelliklere göre hasta sayıları * 

 Grup I  Grup II  Grup III  

Nötrofil aktivitesi (n/N) 9 / 13 10 / 14 16 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 5, 4, 0 5, 3, 2 10, 4, 2 
Kronik inflamasyon (n/N) 13 / 13 14 / 14 21 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 5, 7, 1 5, 7, 2 10, 11, 0 
H pylori yoğunluğu (n/N) 12 / 13 11 / 14 18 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 1, 9, 2 4, 3, 4 5, 8, 5 
Đntestinal metaplazi (n/N) 1 / 13 1 / 14 2 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 0, 1, 0 1, 0, 0 2, 0, 0 
Glandular atrofi (n/N) 0 / 13 0 / 14 1 / 21 
 Grade 1,2,3 (n) 0, 0, 0 0, 0, 0 1, 0, 0 
∗n, ilgili histopatolojik özelliğe sahip hasta sayısı; N, gruptaki total hasta sayısı  
 

Atrofi, Grup III’te 1 hastada, intestinal metaplazi ise Grup I, II ve III’te ikişer 

hasta olmak üzere toplam 6 hastada saptandı. Kronik gastritin topografik dağılımına 

bakılığında Grup II’de 3 hastada kronik gastrit antrum predominant idi. Çalışmaya 

dahil edilen diğer tüm hastalarda ise aktif ya da inaktif kronik pangastrit vardı.   
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H. pylori ile gastrit şiddeti arasındaki ilişkiye bakıldığında antrum, korpus ve 

angulusta H. pylori yoğunluğu nötrofil aktivitesi ve kronik inflamasyon ile anlamlı 

olarak ilişkili bulundu (Şekil VI ve VII).  

 

          A                                             B                                                  C 

  

Şekil VI. (A) Antrum, (B) korpus ve (C) angulusta H. pylori yoğunluğu ile nötrofil aktivite 
skorları arasındaki korelasyon. (A) rs=0,694; p<0,001; (B) rs=0,679; p<0,001; (C) rs=0,682; 
p<0,001    
 
 
 
             A                                              B                                              C 

   

Şekil VII. (A) Antrum, (B) korpus ve (C) angulusta H. pylori yoğunluğu ile kronik 
inflamasyon skorları arasındaki korelasyon. (A) rs=0,453; p=0,001; (B) rs=0,288; p<0,042; 
(C) rs=0,484; p<0,001 

 

 
Gastrit şiddetine göre semptom skorları arasında bir fark olup olmadığına 

bakıldığında antrum, korpus ve angulusda farklı nötrofil aktivitesi ve kronik 

inflamasyon derecelerinde tüm semptomlar için semptom skorları arasında anlamlı 

bir farklılık saptanmadı (Tablo XIV-XIX). 
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Tablo XIV. Antrumda nötrofil aktivitesine göre dispeptik semptomların şiddetinin 
karşılaştırılması∗   
 Nötrofil aktivitesinin derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru 2 (1)    1 (1,75) 2 (1)    1 (2,75) 0,36 
Epigastrik yanma skoru 1 (1,5)    2 (1) 1 (2) 0,5 (1,75) 0,27 
Postprandial tokluk skoru 2 (2)    2 (1,75) 2 (2)    2 (0,75) 0,29 
Erken doyma skoru 0 (1,5)    0 (2)  0 (0)    0 (0) 0,29 
Şişkinlik skoru 2 (0,5)    2 (2) 2 (2)    2 (2,25) 0,69 
Bulantı skoru 0 (1,5) 0,5 (1) 1 (2) 1,5 (1,75) 0,56 
Geğirti skoru 1 (2)    1 (2) 0 (2) 0,5 (1) 0,48 
Retrosternal yanma skoru 0 (1)    0 (1) 0 (1)    0 (0) 0,42 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 

 
 
Tablo XV. Antrumda kronik inflamasyon derecesine göre dispeptik semptomların şiddetinin 
karşılaştırılması∗   
 Kronik inflamasyon derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru - 2 (1) 2 (1) 0 (1) 0,07 
Epigastrik yanma skoru - 1 (1,75) 1 (1) 1 (2) 0,93 
Postprandial tokluk skoru - 2 (1,75) 2 (2) 2 (3) 0,83 
Erken doyma skoru - 0 (1,75)  0 (1,5) 0 (0) 0,47 
Şişkinlik skoru - 2 (1) 2 (2) 2 (3) 0,78 
Bulantı skoru - 0 (1) 1 (2) 1 (2) 0,11 
Geğirti skoru - 1 (2) 0 (1,5) 1 (1) 0,47 
Retrosternal yanma skoru - 0 (1) 0 (1) 0 (0) 0,32 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 

 

Tablo XVI. Korpusta nötrofil aktivitesine göre dispeptik semptomların şiddetinin 
karşılaştırılması∗   
 Nötrofil aktivitesinin derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru 2 (1) 2 (1) 0 (2)  2 (0) 0,13 
Epigastrik yanma skoru 1 (1) 1 (1) 1 (2) 0 (0) 0,47 
Postprandial tokluk skoru 2 (2) 2 (2) 2 (0) 0 (0) 0,44 
Erken doyma skoru 0 (1) 0 (2)  0 (1) 0 (0) 0,84 
Şişkinlik skoru 2 (1) 2 (2) 2 (2) 0 (0) 0,38 
Bulantı skoru 0 (1) 1 (1) 0 (2) 2 (0) 0,31 
Geğirti skoru 1 (2) 1 (1) 0 (2) 2 (0) 0,48 
Retrosternal yanma skoru 0 (1) 0 (1) 0 (0) 0 (0) 0,12 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 
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Tablo XVII. Korpusta kronik inflamasyon derecesine göre dispeptik semptomların 
şiddetinin karşılaştırılması∗   
 Kronik inflamasyon derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru 1 (0) 1,5 (1,75) 2 (0) 1,5 (1) 0,33 
Epigastrik yanma skoru 0 (0)    1 (1,75) 1 (1)    2 (0) 0,16 
Postprandial tokluk skoru 2 (0)    2 (1,75) 2 (1)    0 (0) 0,16 
Erken doyma skoru 0 (0)    0 (1,75)  0 (1)    0 (0) 0,69 
Şişkinlik skoru 2 (0)    2 (1,75) 2 (1) 0,5 (1) 0,30 
Bulantı skoru 0 (0)    0 (1) 1 (2)    1 (0) 0,59 
Geğirti skoru 0 (0) 0,5 (2) 1 (2) 0,5 (1) 0,57 
Retrosternal yanma skoru 0 (0)    0 (1) 0 (1) 0,5 (1) 0,49 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 

 
 
Tablo XVIII. Angulusta nötrofil aktivitesine göre dispeptik semptomların şiddetinin 
karşılaştırılması∗   
 Nötrofil aktivitesinin derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru 2 (1) 1,5 (1,75) 2 (2)    1 (2) 0,35 
Epigastrik yanma skoru 1 (1)    1 (1) 1 (2)    1 (2) 0,84 
Postprandial tokluk skoru 2 (2)    2 (2) 2 (0)    2 (0) 0,66 
Erken doyma skoru 0 (2)    0 (0,75)  0 (2)    0 (0) 0,54 
Şişkinlik skoru 2 (1)    2 (1,75) 2 (2)    2 (0) 0,68 
Bulantı skoru 0 (1)    1 (1) 0 (2) 0,5 (1) 0,86 
Geğirti skoru 1 (2)    0 (1) 2 (2) 0,5 (1) 0,48 
Retrosternal yanma skoru 0 (1)    0 (1) 0 (1)    0 (0) 0,53 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 

 
 
Tablo XIX. Angulusta kronik inflamasyon derecesine göre dispeptik semptomların 
şiddetinin karşılaştırılması∗   
 Kronik inflamasyon derecesi  
 Yok Hafif Orta Şiddetli p değeri 
Epigastrik ağrı skoru    2 (0) 2 (1) 2 (1) 0,5 (1,75)  0,21 
Epigastrik yanma skoru 1,5 (1) 1 (1) 1 (1) 0,5 (1,75)  0,51 
Postprandial tokluk skoru    2 (0) 2 (2) 2 (1)    2 (2,25) 0,46 
Erken doyma skoru    0 (0) 0 (2) 0 (1)    0 (1,5) 0,70 
Şişkinlik skoru    2 (0) 2 (2) 2 (1,5)    2 (1,5) 0,47 
Bulantı skoru    1 (0) 0 (2) 0 (1)    1 (1,5) 0,72 
Geğirti skoru 1,5 (1) 0 (2) 1 (2) 0,5 (1) 0,75 
Retrosternal yanma skoru    0 (0) 0 (1) 0 (1) 0,5 (1) 0,37 
∗Parametreler ortanca (interquartile range) olarak gösterildi ve Kruskal-Wallis H testi kullanıldı 
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5. TARTIŞMA 

 Dispepsi, tek bir semptom olmayıp hastalar tarafından farklı şekillerde ifade 

edilen bir semptomlar kompleksidir. Semptom oluşumunda rol oynayan 

patofizyolojik mekanizmalara yönelik araştırmalar ve dispepsi semptomları ile ilişkili 

faktör analiz çalışmaları fonksiyonel dispepsinin heterojen bir klinik durum olduğunu 

ortaya koymuştur (5,25,33,73). Bu nedenle fonksiyonel dispepsi farklı semptom 

kompleksleri temel alınarak Roma II’de baskın semptoma göre alt gruplara 

ayrılmıştır (53). Ancak Karamanolis ve ark. (44), baskın semptoma göre fonksiyonel 

dispepsi hastalarını alt gruplara ayırmanın altta yatan farklı patofizyolojik 

mekanizmalara sahip hasta gruplarını tanımada güvenilir olmadığını göstermişlerdir. 

Baskın semptoma göre yapılan ayrımdaki yetersizlikler nedeniyle Roma III komitesi 

fonksiyonel dispepsi tanımında revizyon yapmış ve fonksiyonel dispepsi başlığı 

altında daha kesin kriterlerle tanımlanmış iki yeni sendrom önermiştir (1). Biz de bu 

çalışmamızda fonksiyonel dispepsi tanımında ve alt grup ayrımlarında yeni 

tanımlanmış olan bu kriterleri kullandık ve PDS ve EPS hastalarında mide 

mukozasının histolojik özelliklerini araştırdık. 

 Dispeptik semptomların oluşumunun temelinde mide mukozasındaki 

inflamasyonun rolünü araştıran çalışmalar büyük ölçüde H. pylori enfeksiyonu ile 

ilişkili prevalans ve eradikasyon çalışmalarıdır. Fonksiyonel dispepsili hastalarda H. 

pylori sıklığı sağlıklı kontrollerdeki sıklığa benzer olup (29,74,75), H. pylori 

eradikasyon tedavisi düşük oranda bir hasta grubunda semptomatik iyileşme 

sağlamaktadır (6). Tüm bu çalışmalar semptomlarla ilişkide H. pylori 

enfeksiyonunun olup olmamasına bakmaktadır. Ancak H. pylori sonuç olarak mide 

mukozasında bir inflamasyona neden olmaktadır ve bu inflamatuar yanıt semptom 

oluşumunda rol oynayabilir.  

Bir takım deneysel çalışmalar midedeki inflamasyon ile semptom oluşumunda 

rol alan fizyopatolojik mekanizmalar arasındaki ilişkiyi göstermiştir. Ozaki ve ark. 

(76) ratlarda deneysel olarak oluşturulan gastrit modelinde viseral hipersensitivite 

gelişimini göstermişlerdir. Kang ve ark. (77) ise ratlarda oluşturulan lokalize ülser 

modelinde viseral hipersensitivite gelişimi yanında gastrik akomodasyonun da 

bozulduğunu ve viseral hipersensitivitenin ülser iyileşmesinden sonra da devam 
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ettiğini saptamışlardır. Ayrıca gastrit oluşturulan ratlarda mide boşalmasında 

hızlanma izlenmiştir (78). Klinik çalışmalarda ise midedeki histomorfolojik 

değişiklikler gerek semptomlarla gerekse semptom oluşumunda rol oynayan 

fizyopatolojik mekanizmalarla ilişkili bulunmuştur. Kadouchi ve ark. (20) dispeptik 

hastalarda mide mukozasında atrofi skorları ile epigastrik ağrı ve hazımsızlık 

arasında korelasyon olduğunu göstermişlerdir. Van der Schaar ve ark. (23) ise H. 

pylori eradikasyon tedavisi sonrasında gastrik akomodasyonun değişmediğini, ancak 

korpusdaki gastrit skorunun gastrik akomodasyon ile korelasyon gösterdiğini 

bulmuşlardır. Ayrıca Thumshirn ve ark. (22) fonksiyonel dispepside mide 

motilitesini inceledikleri çalışmada asemptomatik H. pylori pozitif bireylerde 

dispeptiklere benzer şekilde mide akomodasyonunun bozulduğunu göstermişlerdir.   

H. pylori eradikasyon tedavisi sonrası semptomların devam etmesi gastritin tam 

iyileşmemesi ile de ilişkili olabilir. Talley ve ark. (79) H. pylori ile enfekte 

fonksiyonel dispepsili hastalarda yaptıkları çalışmada eradikasyondan bağımsız 

olarak kronik gastrit şiddetinde azalma ile semptomlarda iyileşme arasında bir ilişki 

göstermişlerdir. H. pylori eradikasyon tedavisi sonrasında gastrit skorları anlamlı 

olarak azalmakta, ancak hastaların çoğunda kronik inflamasyonun devam ettiği 

görülmektedir (80).  Mera ve ark. (81) H. pylori eradikasyonunun uzun dönem 

histopatolojik sonuçlarını araştırdıkları çalışmada tedavi sonrası 12. yılda kronik 

inflamasyonun şiddetinde azalma olmakla birlikte devam ettiğini göstermişlerdir. 

Veijola ve ark. (82) başarılı bir eradikasyon tedavisinden 5 yıl sonra devam eden 

kronik gastrit olgularının oranını %21 olarak bulmuşlardır. Tepes ve ark.’nın (83) 

yaptıkları çalışmada duodenal ülserli hastalarda eradikasyondan sonra 2. ayda 

nötrofil infiltrasyon kaybolmuş, ancak mononükleer hücre infiltrasyonu 1. yılda 

hastaların %56’sında kaybolmuştur. Kronik inflamasyonun tamamen geçmesi 4. 

yılda gerçekleşmiştir. Buna rağmen 4 yıllık takipte intestinal metaplazi oranları 

değişmemiş ve lenfoid foliküllerde dejeneratif değişiklikler saptanmıştır. Kamada ve 

ark. (13) ise fundik atrofik gastriti olan hastalarda eradikasyon sonrası 3 yıllık takipte 

semptom skorlarının inflamasyon ve atrofi skorları ile paralel azaldığını 

göstermişlerdir. Watanabe ve ark.’nın (84) yaptıkları çalışmada eradikasyon tedavisi 

başarısız olsa dahi inflamasyon skorları azalmıştır. H. pylori ile enfekte olan ve 

olmayan fonksiyonel dispepsi hastalarında endoskopik ve histolojik bulguların 
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karşılaştırıldığı bir çalışmada, gastrit skorları H. pylori ile enfekte hasta grubunda 

anlamlı olarak yüksek bulunmuş, ancak enfekte olmayan hastalarda da orta derecede 

kronik inflamasyon ve atrofi, hafif derecede nötrofil aktivitesi ve intestinal metaplazi 

saptanmıştır (85). 

 Dispeptik semptomlar ve mide mukozasındaki histomorfolojik değişiklikler 

arasındaki ilişkiye ait bu kanıtlar doğrultusunda planladığımız çalışmamızda, EPS ve 

PSD hastaları arasında mide mukozasına ait histopatolojik tanı, H. pylori sıklığı ve 

mide mukozasındaki nötrofil aktivitesi, kronik inflamasyon, H. pylori yoğunluğu, 

glandular atrofi ve intestinal metaplazi şiddetleri bakımından bir farklılık saptamadık. 

Histolojik gastrit ile fonksiyonel dispepsi alt gruplarında arasındaki ilişkiye ait az 

sayıdaki önceki çalışmalarda, fonksiyonel dispepsi baskın semptoma göre alt 

gruplara ayrılmıştır. Saruc ve ark. (86) ülser benzeri ve nonspesifik dispepsili 

hastalarında H. pylori sıklığı, cagA pozitifliği, H. pylori yoğunluğu ve nötrofil 

aktivitelerini motilite benzeri dispepsili hastalardakinden daha yüksek bulmuşlardır. 

Kronik inflamasyon, atrofi ve intestinal metaplazi skorları ise her üç grupta anlamlı 

olarak farklı bulunmuştur. Başka bir çalışmada da benzer şekilde ülser benzeri 

dispepsili hastalarda H. pylori sıklığı ve eradikasyona yanıt oranları daha yüksek 

bulunmuştur (87) Ancak bu alt grupların PDS ve EPS ile tam örtüştüğünü söylemek 

mümkün değildir. Dolayısıyla çalışmamızdaki veriler bilgilerimize göre bu gruplara 

ait ilk verilerdir. 

 EPS ve PDS tanısı alan fonksiyonel dispepsi hastalarında yapılmış birkaç 

çalışma vardır. Arisawa ve ark. yaptıkları çalışmada proinflamatuar ve inflamatuar 

moleküllerin genetik polimorfizmine bakılmış ve genetik kodda meydana gelen bu 

değişiklikler ile EPS ve gastrit skorları arasında ilişki saptanmıştır (8). Kaynağı 

büyük ölçüde gastrointestinal sistemdeki enterokromafin hücreler olan serotonin ve 

melatoninin salınım davranışlarının EPS ve PDS hastaları arasında farklı olduğu 

gösterilmiştir (9). Serbest radikallerden biri olan nitrik oksid EPS ve PDS 

hastalarında kontrollerden daha yüksek bulunmuş ancak her iki alt grup arasında fark 

saptanmamıştır (10). Bizim çalışmamızda da EPS ve PDS hastaları araştırılmış ve bu 

hasta gruplarında inflamasyonun varlığı, derecesi ve topografik dağılımı 

araştırılmıştır.       
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 Dispepsi prevalansı kadınlarda erkeklerden biraz daha yüksek olabilir (88). 

Çalışmamızdaki hasta grupları arasında cinsiyet dağılımı benzer olmakla birlikte tüm 

gruplarda kadın sayısı daha yüksekti. Bu durum kadınlarda hekime gitme davranışı 

ile ilişkili olabilir. Howell ve ark. yaptıkları çalışmada kadın cinsiyetin, sağlık 

kuruluşlarına sık başvurunun bağımsız prediktör-lerinden biri olduğunu bulmuşlardır 

(89).  

 H. pylori ile ilişkili gastritin en yaygın şekli antrum predominant gastrittir (90). 

Çalışmamızdaki hastaların büyük çoğunluğunda gastritin topografik dağılımı 

pangastrit şeklinde idi. Enfeksiyonun antral ya da daha yaygın gastrite neden 

olmasında bakteri ve konakçıya ait faktörler rol alabilir. Bu nedenle kronik gastritin 

topografik dağılımı bölgesel farklılıklar göstermektedir (91). Ayrıca H. pylori 

prevalansının yüksek olduğu ülkemizde enfeksiyonun erken çocukluk döneminde 

alınması ve yaşla birlikte antral gastritin korpusa doğru ilerlemesi de söz konusu 

olabilir. Çalışmamızda gastritin topografik dağılımının yanında gerek antrum ve 

gerekse korpusta H. pylori yoğunluğu ile kronik inflamasyon ve nötrofil aktivite 

skorları korelasyon gösterdi. Bu sonuç,  H. pylori yoğunluğunun gastrit skorları ile 

yakından ilişkili olduğunu gösteren daha önceki pek çok çalışmanın sonucu ile 

benzerdir (91-94). 

 EPS tanısında epigastrik ağrı ve epigastrik yanma kriter olarak alınmışken, 

PDS tanısında erken doyma ve postprandial dolgunluk kriter olarak alınmıştır. Ancak 

hastaların yaklaşık yarısında bu iki sendromun örtüştüğü izlendi. Bu tanı kriterlerine 

göre yapılmış çalışmaların henüz çok az sayıda olması nedeniyle patofizyolojik ve 

tedaviye yönelik çalışmalarda EPS ve PDS’nin örtüştüğü hastaların bir engel 

oluşturup oluşturmayacağı belli değildir. Çalışmamızda, hastalar semptom skorları 

bakımından değerlendirildiğinde, tanısal kriterler gereği epigastrik ağrı, epigastrik 

yanma, erken doyma ve postprandial dolgunluk gruplar arasında anlamlı olarak farklı 

idi. Ancak fonksiyonel dispepside tanı kriteri olarak kabul edilmemesine rağmen, 

şişkinlik de gruplar arasında anlamlı olarak farklı idi. PDS hastaları ile EPS ve PDS 

örtüşen hastaların bir kısmında aynı zamanda “irritabl” barsak sendromunun 

bulunması şişkinlik skorunun bu gruplarda EPS hastalarından daha yüksek olmasını 

açıklayabilir. Bunun yanında, dipeptik semptomlar hastalar tarafından yaşadıkları 

kültür ve konuştukları dil özelliklerine göre ifade edilen yakınmalardır. Farklı kültür 
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ve dil özellikleri olan ülkelerde ileri sürülen tanı kriterlerinin, tercüme sırasında 

kelime karşılığı olarak çevrilmesi kavramın anlaşılmasını güçleştirebilir. Postprandial 

dolgunluk olarak ifade edilen bir semptom Türkçe’de olmayıp, bu yakınma hastalar 

tarafından şişkinlik olarak ifade edilmiş de olabilir. Bu nedenle özellikle postprandial 

dolgunluk ile ilgili olarak “yemeklerden sonra hazımsızlık”, “hiç acıkmama”, 

“midenin sindirmemesi” veya “midenin boşalmaması” gibi yakınmalardan hangisi ile 

karşılanabileceği konusunda geçerlilik çalışmalarının yapılması gerekir.      

Çalışmayı sınırlayan yönler; hasta sayısının az olması ve asemptomatik kontrol 

grubunun olmayışıdır. Hasta sayısının az oluşu ve çalışmaya alınan fonksiyonel 

dispepsili olguların nispeten genç olması, histolojik incelemede atrofi ve intestinal 

metaplazi saptanan olguların sayısının çok düşük olmasına neden olmuş olabilir. 

Yaşla birlikte kronik atrofik gastrit sıklığının artışı bilinmektedir (95). Ayrıca 

atrofinin multifokal olması nedeniyle örnekleme hataları da daha az sayıda 

saptanmasına neden olabilir. Çalışmamızda H. pylori negatif fonksiyonel dispepsi 

hastalarının sayısının az olması, yine, hasta sayısının azlığı ve ülkemizde H. pylori 

enfeksiyonu sıklığı ile açıklanabilir. Bu nedenle H. pylori negatif fonksiyonel 

dispepsili hastaları analiz için ayrı olarak değerlendirmek mümkün olmadı. 

Asemptomatik kontrol grubu olmaması nedeniyle EPS ve PDS sendromlarının 

etyopatogenezi ve gastrik inflamasyon konusunda değerlendirme yapılamadı, sadece 

her iki sendrom arasında histopatolojik özellikler ve H. pylori sıklığı bakımından bir 

fark olmadığı belirtildi.  
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6. SONUÇ 

 EPS ve PDS oluşumunda rol oynayan etyopatogenetik mekanizmalar henüz 

ortaya konmamıştır. Olası mekanizmalardan biri olan mide mukozasındaki 

inflamasyonunun histomorfolojik özelliklerini araştırdığımız çalışmamızda EPS ve 

PDS grupları arasında anlamlı bir fark saptamadık. Önemli sayıdaki hastada EPS ve 

PDS’nin eş zamanlı olarak aynı hastada bulunduğunu gözlemledik. 

H pylori sıklığı gruplar arasında benzer olup, H pylori yoğunluğu midede farklı 

topografik alanlardaki kronik inflamasyon ve nötrofil aktivitesi ile yakından ilişkili 

idi. Farklı derecedeki gastrit düzeylerinde tek tek dispeptik semptom skorları anlamlı 

bir farklılık göstermedi.  

Sonuç olarak, bu bulgular EPS ve PDS hastalarında kronik gastrit özelliklerinin 

ayırt edici olmadığını düşündürmektedir.      
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ÖZET 

Roma III Kriterlerine Göre Tanı Alan  

Fonksiyonel Dispepsili Hastalarda Gastrik Đnflamasyonun Özellikleri 

 

 Fonksiyonel dispepsi, gelişiminde çeşitli patofizyolojik mekanizmaların rol 
oynadığı, birbirinden farklı semptom kompleksleri ile karakterize klinik bir 
sendromdur. Roma III komitesi fonksiyonel dispepsi hastalarını epigastrik ağrı 
sendromu  (EPS) ve postprandial rahatsızlık sendromu (PDS) olmak üzere iki alt 
kategoride incelemeyi önermiştir. Bu çalışmanın amacı, EPS ve PDS alt kategorileri 
ile mide mukozasındaki histopatolojik değişiklikler arasındaki ilişkiyi araştırmaktı. 
 Roma III kriterlerine göre fonksiyonel dispepsi tanısı konan 50 hasta (41 kadın, 
9 erkek; yaş ortalaması 38,0±9,6) çalışmaya alındı. Mide mukozasındaki histolojik 
değişiklikler revize edilmiş Sydney sistemine göre değerlendirildi. Klinik olarak 
semptomlar günlük aktiviteyi etkilemesine göre dörtlü skalada derecelendirildi.  
 Roma III kriterlerine göre 13 hasta EPS ve 14’ü PDS tanı aldı. 23 olguyu EPS 
ve PDS’nin örtüştüğü hastalar oluşturdu. Gruplar arasında Helicobacter pylori (H. 

pylori) enfeksiyonu sıklığı ve mide mukozasındaki histopatolojik değişiklikler 
bakımından farklılık yoktu. Genel grupta H. pylori sıklığı %90 idi. Tüm hastalarda 
kronik gastrit vardı ve 36 (%72) olguda kronik gastrit aktif idi. H. pylori yoğunluğu 
tüm topografik alanlarda nötrofil aktivitesi ve kronik inflamasyon ile anlamlı 
korelasyon gösterdi (sırasıyla antrum, rs=0,694, p<0,001; korpus, rs=0,679, p<0,001; 
angulus, rs=0,682, p<0,001 ve antrum, rs=0,453, p=0,001; korpus rs=0,288, p<0,042; 
angulus, rs=0,484, p<0,001). Mide mukozasındaki histopatolojik değişikliklerin şiddetine 
göre semptom skorlarında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  
 Sonuç olarak, fonksiyonel dispepsinin alt kategorileri olan EPS ve PDS 
hastalarında kronik gastrite ait özellikler ayırt edici değildir.  
 
Anahtar Sözcükler: Epigastrik ağrı sendromu, postprandial rahatsızlık sendromu, 

kronik gastrit, Helicobacter pylori, semptomlar 
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SUMMARY 

Characteristics of Gastric Inflammation in Patients  

Diagnosed as Functional Dyspepsia with Rome III Criteria 

 

 Functional dyspepsia is a clinical syndrome characterized by several symptom 
complexes including various pathophysiological mechanisms in its etiology. Rome 
III committee proposed to define functional dyspepsia at two categories as epigastric 
pain syndrome (EPS) and postprandial discomfort syndrome (PDS). The aim of this 
study was to investigate the association between subcategories of functional 
dyspepsia and histopathological changes in gastric mucosa.  
 50 patients (41 females, 9 males; mean age 38,0±9,6) diagnosed as functional 
dyspepsia with Rome III criteria were included into the study. Histological changes 
in gastric mucosa were evaluated with the updated Sydney System. Clinically, 
symptoms were graded according to their effects on daily activities according to a 
four-point scale.   
 13 patients were diagnosed with Rome III criteria as EPS, 14 patients as PDS 
and 23 patients as overlap with EPS and PDS. There were no differences between 
groups in the prevalence of Helicobacter pylori (H. pylori) infection and the 
histopathological changes in gastric mucosa. In overall group frequency of H. pylori 

infection was 90%. All patients had chronic gastritis and in 36 cases (72%) chronic 
gastritis were active. Density of H. pylori showed significant correlation with 
neutrophilic activity and chronic inflammation in all different topography 
(respectively, antrum, rs=0,694, p<0,001; corpus, rs=0,679, p<0,001; angulus, 
rs=0,682, p<0,001 ve antrum, rs=0,453, p=0,001; corpus rs=0,288, p<0,042; angulus, 
rs=0,484, p<0,001). There were no significant differences in symptom scores for 
severity of histopathological changes in gastric mucosa.  
 Consequently, characteristics of chronic gastritis in EPS and PDS patients as 
subcategories of functional dyspepsia are not distinctive.  
 
Key Words: Epigastric pain syndrome, postprandial discomfort syndrome, chronic 

gastritis, Helicobacter pylori, symptoms 
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