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1. ÖZET  

Fonksiyonel Dispepsili Hastalarda Beslenme AlıĢkanlıklarının Ġncelenmesi 

Öğrencinin Adı: Hatice ÇOLAK 

DanıĢman: Prof. Dr. Berna KARAKOYUN LAÇĠN 

Amaç: ÇalıĢmanın amacı, fonksiyonel dispepsi (FD) hastalarının beslenme 

alıĢkanlıklarının incelenmesi ve FD‘ye yönelik beslenme önerilerinin 

oluĢturulmasıdır.  

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya Marmara Üniversitesi (M.Ü.) Gastroenteroloji 

Enstitüsü Endoskopi ünitesinde Roma IV kriterlerine göre tanı alan 60 FD‘li hasta 

dahil edildi. Bireylerin demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, beslenme 

alıĢkanlıkları ve besin tüketim sıklığı anketine iliĢkin veriler toplandı. Veriler SPSS 

20 programı ile analiz edildi ve istatistiksel anlamlılık için p<0,05 değeri kabul 

edildi. ÇalıĢma M.Ü. Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıĢtır (09.2018.207).  

Bulgular: Katılımcıların beden kütle indeksi ortalaması 27,49±5,28 kg/m
2 

olarak 

bulundu. %48,3‘ünün besinleri hızlı çiğnediği belirlendi. PiĢirme yöntemi olarak 

kavurmayı tercih edenlerde midede ĢiĢkinlik daha fazla görüldü (p<0,05). FD 

semptomları ile öğün sıklığı arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Midede ağrı ve 

midede yanma semptomlarının kadınlarda daha fazla ve alkol kullanmayanlarda daha 

belirgin olduğu tespit edildi (p<0,05). Sigara kullanmayan katılımcılarda erken 

doyma Ģikayeti daha düĢük olarak bulundu (p<0,05). ġiĢkinliği fazla olanlarda 

brokoli, turp, kereviz, yeĢil zeytin ve zeytinyağı tüketiminin az olduğu saptandı. 

Benzer Ģekilde, midede ağrıyı fazla yaĢayanlarda kuru meyve, yeĢil zeytin, tereyağı, 

alkol ve fast food; midede yanmayı fazla yaĢayanlarda ise fast food tüketiminin az 

olduğu bulundu. Hazır meyve suyu tüketimi fazla olan katılımcıların ise erken 

doymayı daha fazla yaĢadığı gözlendi (p<0,05).  

Sonuçlar: ÇalıĢmada FD hastalarının yanlıĢ beslenme alıĢkanlıklarına sahip olduğu 

belirlenmiĢtir. Besinleri yavaĢ çiğneme, piĢirme yöntemini değiĢtirme ve rahatsızlık 

veren besinlerin tüketilmemesi gibi değiĢikliklerle FD semptomlarının 

azaltılabileceği tespit edilmiĢtir. 

Anahtar Kelimeler: Dispepsi, obezite, beslenme, alıĢkanlık, alkol 
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2. SUMMARY 

Investigation of Nutritional Habits in Patients With Functional Dyspepsia 

Student‘s Name: Hatice ÇOLAK 

Supervisor: Prof. Dr. Berna KARAKOYUN LAÇĠN 

 

Aim: The aim of this study was to examine the nutritional habits of patients with 

functional dyspepsia (FD) and to form nutritional recommendatians for FD. 

Material and Method: Sixty FD patients who were diagnosed according to Rome 

IV criteria in the endoscopy unit of the Marmara University Gastroenterology 

Institute were included in the study. Data on the demographic characteristics, 

anthropometric measurements, nutritional habits and food consumption frequency 

questionnaire of individuals were collected.  

Results: The average body mass index of the participants was found to be 

27,49±5,28 kg/m
2
 and 48,3% of them were chewing fast. Bloating in the stomach 

was more common in those who preferred to roast (p<0,05). There was no significant 

relationship between FD symptoms and meal frequency. Symptoms of epigastric 

burning and pain were found to be more pronounced in women and in less alcohol 

users. In non-smoker participants, the complaint of early satiety was lower (p<0,05). 

It was found that broccoli, radish, celery, green olives and olive oil consumption was 

low in participants who experience excessive bloating. Patients who consumed dry 

fruit, green olives, butter, alcohol and fast food experienced more stomach pain. It 

was found that fast food consumption was low in patients who experienced more 

burning in the stomach. Participants with high consumption of instant fruit juice 

experienced excessive early satiety (p<0,05). 

Conclusions: In this study, it was determined that FD patients had unhealthy eating 

habits. FD symptoms can be reduced by chewing slowly, changing the cooking 

method, and avoiding the symptom-worsening food consumption. 

 

Keywords: Dyspepsia, obesity, nutrition, habit, alcohol 
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3. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Fonksiyonel dispepsi (FD), epigastrik bölgede lokalize olan, ağrı veya 

rahatsızlık hissi veren, kalıcı veya tekrarlayan üst gastrointestinal semptomlarla 

karakterize, etiyolojisi bilinmeyen ve değiĢken patofizyolojiye sahip gastrointestinal 

bir bozukluktur (Kleibeuker ve Thijs, 2004). 

Klinik bulguları arasında normal porsiyondaki bir yemeği bitirememe, epigastrik 

dolgunluk, erken doyma, ağrı veya rahatsızlık hissi, epigastrik yanma, ĢiĢkinlik, mide 

bulantısı, kaĢıntı ve kusma gibi gastrointestinal semptomlar yer almaktadır. FD tanısı 

konulabilmesi için semptomların en az 6 ay önceden baĢlaması, son 3 aydır tanı 

kriterlerinin mevcut olması ve üst gastrointestinal sistem endoskopisinin normal 

olması gerekmektedir (Özden, 2017). Dünya genelinde FD prevalansının %20-30 

(Haag ve ark., 2011), Türkiye‘de ise %20-25 olduğu tahmin edilmektedir (Çöloğlu 

ve Saka, 2016).  

FD hastalığının etiyolojisi tam bilinmediği ve değiĢken patogeneze sahip olduğu 

için kesin tedavi yöntemi sunulamamaktadır. Önerilen ilaç tedavilerinin etkinliği 

geçicidir. Hastalarda FD semptomların çok uzun yıllar tekrarlandığı gözlenmektedir. 

Kontrol altına alınamayan ve tekrarlayan semptomların ileride kansere neden 

olabileceğine dair görüĢler de mevcuttur (Xu ve ark., 2017). 

KiĢilerin dispeptik semptomlarının besin tüketimi ile iliĢkili olabileceği 

düĢünülmektedir. Besinler tarafından ortaya çıkan dispeptik semptomların olası 

mekanizmasının, besinlerin sindiriminde anormal gastrik motor yanıtları, gastrik 

ĢiĢkinliğe ve aside karĢı aĢırı duyarlılığı, duodenal hipersensitiviteyi, besin alerjisini, 

besin intoleransını veya hassasiyeti içerdiği saptanmıĢtır (Filipovic ve ark., 2011; 

GöktaĢ ve ark., 2010).  

Semptomları etkileyen baĢlıca besinlerin kızartmalar, yağlı besinler, karbonatlı 

içecekler, acı ve baharatlı besinler, turunçgiller, bazı sebzeler ve kahve olduğu 

bildirilmiĢtir (Carvalho ve ark., 2010; Filipovic ve ark., 2011; GöktaĢ ve ark., 2010). 

Yüksek yağlı yiyecekler, FD‘li hastalarda plazma kolesistokinin (CCK) seviyelerini 

uyararak ĢiĢkinlik, mide bulantısı, doygunluk gibi semptomlara neden olabilmektedir 
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(Pilichiewicz ve ark., 2008). FD‘de kahveye ve asitli besinlere karĢı hassasiyet de 

artmaktadır. Portakal gibi turunçgillerin ve kahvenin mide asit miktarını artırarak 

gastrin hormonu salgısını uyardığına ve semptomları tetiklediğine dair kanıtlar 

mevcuttur (Tack ve ark, 2004). FD‘de acı ve baharatlı besin tüketimi de semptomları 

artırabilmektedir. Acı besinlerin önemli bir bileĢeni olan kapsaisin, bazı reseptörleri 

aktive ederek yanma ve ağrı hissini uyandırmaktadır. Bir çalıĢmada 0,75 mg 

kapsaisinin akut alımı, kontrol grubuna göre, FD hastalarında belirtilerin daha fazla 

Ģiddetlenmesine neden olmuĢtur (Hammer ve ark., 2008). FD‘li bireylerin genellikle 

bir öğünde küçük miktarları tolere edebildikleri bilinmektedir. Yapılan bir çalıĢmada 

FD‘li kadınların kontrol grubuna göre daha düĢük enerji, karbonhidrat, protein, yağ 

ve C vitamini aldıkları tespit edilmiĢtir (Duncanson ve ark., 2018).  

Dispeptik semptomları ana ve ara öğün sıklığı, atıĢtırmalıkların sıklığı, porsiyon 

ölçüleri, sıvı tüketimi, hızlı ve çiğnemeden yemek gibi birçok yeme davranıĢı da 

etkileyebilmektedir. Öğün sıklığının azalması ve uzun süre aç kalmak da midede 

kasılmaları artıracağı ve asit salınımını uyaracağı için FD‘yi tetikleyebilmektedir 

(Feinle-Bisset ve Azpiroz, 2013; Hassanzadeh ve ark., 2016).  

FD‘li bireylerde beslenme alıĢkanlıkları ile ilgili davranıĢ değiĢikliklerinin, 

semptomları azalttığı veya ortadan kaldırdığı gösterilmiĢtir. Doğru beslenme 

alıĢkanlıklarının epigastrik dolgunluk, erken doyma, ağrı, ĢiĢkinlik ve epigastrik 

yanma gibi klinik bulguları iyileĢtirdiğine dair çalıĢmalar vardır. Ancak bu 

çalıĢmaların her birinde farklı besinler veya birkaç beslenme alıĢkanlığı incelenmiĢtir 

(Carvalho ve ark., 2010; Feinle-Bisset ve Azpiroz, 2013; Filipovic ve ark., 2011; 

GöktaĢ ve ark., 2010; Hassanzadeh ve ark., 2016).  

Bu çalıĢma, ülkemizde sıkça tüketilen ve FD‘li hastalarda rahatsızlığa yol açan 

besinleri inceleyerek, bu hastalara özel beslenme öneri listesi oluĢturmak amacıyla 

planlanmıĢtır. Ayrıca bu hastalarda, semptomlara yönelik doğru beslenme ile 

bireylerin yaĢam kalitesini artırmak ve ilaç kullanımını azaltmak hedeflenmiĢtir. 
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4. GENEL BĠLGĠLER 

 

4.1. Fonksiyonel Dispepsi Tanımı 

Fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar, yapısal veya biyokimyasal 

anormalliklerle açıklanamayan, kronik veya tekrarlayan gastrointestinal 

semptomların çeĢitli kombinasyonlarını içeren gastrointestinal hastalıklar grubudur. 

FD, gastrointestinal hastalıkların heterojen bir grubu olarak kabul edilmektedir 

(Drossman, 2006). 

Gastrointestinal hastalıkların tanımı ilk olarak 1994‘te Roma I tanı kriterlerinde 

bahsedilmiĢtir. Daha sonra yapılan araĢtırmalarla bu tanım geliĢtirilerek 1999‘da 

Roma II tanı kriterleri oluĢturulmuĢtur. Bu rehber, 2006‘da tekrar değerlendirilerek 

Roma III tanı kriterleri olarak değiĢtirilmiĢtir. Son olarak, Roma III rehberinden bu 

yana biriken bilgilerin özeti niteliğinde 2016 yılında Roma IV tanı kriterleri 

belirlenmiĢtir (Drossman, 2016). 

FD, epigastrik bölgede lokalize olan, ağrı veya rahatsızlık hissi veren, kalıcı 

veya tekrarlayan üst gastrointestinal semptomlarla karakterize, etiyolojisi bilinmeyen 

ve değiĢken patogeneze sahip, gastrointestinal bir bozukluktur (Kleibeuker ve Thijs, 

2004). Organik veya yapısal herhangi bir patolojiye bağlı olmadan, postprandiyal 

doygunluk, erken doyma, epigastrik ağrı, bulantı ve kusma gibi üst gastrointestinal 

semptomlar ile varlığını göstermektedir (Drossman ve Hasler, 2016). 

Roma IV kriterlerine göre FD, postprandiyal distres sendromu (PDS) ve 

epigastrik ağrı sendromu (EPS) olmak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır. PDS‘de 

postprandiyal ĢiĢkinlik ve erken doyma belirleyici semptomlardır (Talley ve ark., 

2015). EPS‘de ise epigastrik ağrı ve epigastrik yanma belirleyici rol oynamaktadır. 

PDS ve EPS birlikte görülüyor ise karma grup olarak adlandırılmaktadır (Talley ve 

ark., 2015). 
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4.2. Fonksiyonel Dispepsinin Tanı Kriterleri 

FD tanı kriterleri, uzmanların görüĢ birliğine dayalı olarak hazırlanan Roma IV 

kriterlerine göre tanımlanmaktadır (Özden, 2017). Tekrarlayan veya kalıcı 

postprandiyal ĢiĢkinlik, erken doyma, epigastrik ağrı ve epigastrik yanma 

semptomları ile karakterize olan FD‘de, semptomların herhangi bir sistemik, yapısal 

ve metabolik hastalığa bağlı olmaması, üst gastrointestinal sistem endoskopisi dahil 

gerekli tetkiklerin normal olması beklenmektedir (Drossman, 2016). Roma IV 

kriterlerine göre semptomlar hastaların günlük aktivitelerini engelleyecek kadar 

Ģiddetli olmalı, tanıdan en az 6 ay önce baĢlayıp son 3 aydır da devam etmelidir. 

Tablo 1‘de FD Roma IV tanı kriterleri gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 1. FD Roma IV tanı kriterleri (Drossman, 2016). 

AĢağıdaki kriterlerden bir veya birden fazlası olmalı 

 Postprandiyal ĢiĢkinlik 

 Erken doyma 

 Epigastrik ağrı 

 Epigastrik yanma 

Ayrıca; 

 Üst gastrointerstinal sistemde herhangi bir organik hastalık bulunmamalı 

 Tanıdan en az 6 ay önce baĢlamıĢ ve son 3 aydır devam ediyor olmalı 

FD: Fonksiyonel dispepsi. 

FD‘nin alt gruplarından PDS‘de tanı kriterleri, hastanın günlük yaĢantısını 

etkileyecek kadar Ģiddetli, normal porsiyondaki yemekten sonra ortaya çıkan 

postprandiyal ĢiĢkinlik ve normal miktardaki yemeği bitirmeyi engelleyecek kadar 

sıkıntılı erken doyma semptomlarıdır. Tanının konulabilmesi için semptomların bir 

veya ikisinin tanıdan en az 6 ay önce baĢlaması ve son 3 aydır haftada en az 3 gün 

meydana gelmesi gerekmektedir. PDS‘de postprandiyal epigastrik ağrı, ĢiĢkinlik, 

yanma, bulantı ve geğirme de destekleyici uyarılar olarak görülebilir (Özden, 2017). 

FD‘nin bir diğer alt grubu olan EPS‘de tanı kriterleri ise hastanın günlük yaĢantısını 

etkileyecek kadar Ģiddetli epigastrik ağrı ve epigastrik yanma semptomlarıdır. Bu 
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semptomların en az 6 ay önce baĢlamıĢ olması ve son 3 aydır da haftada en az 1 gün 

gerçekleĢmesi gerekmektedir. EPS‘de yemek yemekle ağrının açığa çıkması veya 

açlıkta oluĢması, postprandiyal epigastrik ĢiĢkinlik, geğirme ve bulantı oluĢması da 

tanıyı desteklemektedir. Bu sendromlar ile birlikte gastroözofajial reflü hastalığı ve 

irritabl bağırsak sendromu (ĠBS) da gözlenebilmektedir. Semptomlarda kusma 

görülürse FD tanısı konulamaz. Ayrıca, semptomlar dıĢkılama ve rektal gaz çıkarma 

ile geçiyorsa baĢka bir tanı düĢünülmelidir (Özden, 2017). 

 

4.3. Fonksiyonel Dispepsinin Epidemiyolojisi 

Gastrointestinal semptomlar, birinci basamak tedavide hekime baĢvuranların 

önemli bir yüzdesini oluĢturmaktadır. Bu semptomlara sahip olan hastaların yaklaĢık 

üçte birinde rutin taramalarda, yapısal, organik, sistemik veya metabolik bir sebep 

bulunmamaktadır. Bu durumda, hastalar fonksiyonel gastrointestinal hastalıklara 

sahip olmalarına göre sınıflandırılmaktadırlar (Masuy ve ark., 2019).  

Üst gastrointestinal semptomlar dünya genelinde oldukça yüksek prevalansa 

sahiptir. 13 Avrupa ülkesinden elde edilen verilerin değerlendirildiği epidemiyolojik 

bir araĢtırmada, üst gastrointestinal semptomların prevalansı %38 olarak 

bulunmuĢtur (Haag ve ark., 2011). Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‘nde ise bu 

prevalans %44,9 olarak tespit edilmiĢtir (Camilleri ve ark., 2005). Türkiye‘de 

dispepsi prevelansının %20-25 olduğu görülmektedir (Çöloğlu ve Saka, 2016). BaĢka 

bir çalıĢmada ise bu oran %44 olarak bulunmuĢtur (Köksal ve ark., 2008). Bu 

hastalıkların en yaygını olan FD ise dünya genelinde popülasyonun %5-20'sini 

etkilemektedir (Oshima ve Miwa, 2015). BektaĢ ve ark. (2007)‘nın yaptığı 

araĢtırmada Roma II kriterlerine göre Türkiye‘de FD prevalansının %32,5 olduğu 

tahmin edilmektedir. Epidemiyolojik çalıĢmalar, geliĢmiĢ ülkelerde FD‘nin yıllık 

prevelansının %17-29 olduğunu göstermiĢtir (Faramarzi ve ark., 2013).  

FD hayatı tehdit etmemesine rağmen, yaĢam kalitesini olumsuz etkilemekte ve iĢ 

üretkenliğini azaltmaktadır. Hem hastalar hem de toplum için sağlık bakım 

harcamalarını artırmaktadır (Talley ve ark., 2015). FD‘nin ekonomik etkisini 

araĢtıran bir çalıĢmada, yıllık tıbbi ziyaret ve tedavi maliyetinin hasta baĢına 805 $ 
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olduğu ve hasta baĢına ölçülen yaĢam boyu test ve cerrahi müdahale maliyetinin ise 

790 $ olduğu rapor edilmiĢtir (Lacy ve ark., 2013). KiĢilerin belirtiler nedeniyle 

günlük ortalama 1,4 saat iĢ kaybı yaĢadıkları bildirilmiĢtir. Kaybedilen iĢ gününün 

dolaylı maliyeti veya üretkenlikte azalma ile birleĢtiğinde FD, tedavi gören hastalar 

için finansal bir yük haline gelmektedir (Lacy ve ark., 2013). 

Genel popülasyonda FD prevalansı Roma III kriterlerine göre %5,3-20,4 olarak 

bildirilmiĢtir. Abdominal semptomlar ile üniversite hastanesine baĢvuran hastaların 

%21‘inde FD olduğu tespit edilmiĢtir. Dispepsi semptomları nedeniyle endoskopi ile 

incelenen hastaların ise sadece %9'unda organik lezyon bulunmuĢtur (Oshima ve 

Miwa, 2015).  

Ford ve ark.‘nın (2015) yaptığı meta analiz çalıĢmasında ise Roma III 

kriterlerine göre FD prevalansının, Batı ülkelerinde %9,8-20,2, Doğu ülkelerinde 

%5,3-12,8, dünya genelinde ise %4,6-11,3 arasında olduğu gösterilmiĢtir. 

Fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar için 2016‘da Roma IV kriterlerinin 

yayınlanması ile birlikte en uygun tanımın kullanılması, tanıdaki belirsizliklerin 

sistematik ve homojen bir tarzda ele alınmasını sağlamıĢtır (Aziz ve ark., 2018). FD 

prevalansı Roma IV kriterlerine göre incelendiğinde, semptomların ABD, Kanada ve 

Ġngiltere‘de yetiĢkin popülasyonun %10‘unu oluĢturduğu tespit edilmiĢtir (Aziz ve 

ark., 2018). FD, alt gruplarına göre incelendiğinde ise %61‘inde PDS, %18‘inde EPS 

ve %21‘inde de her iki sendrom varlığı gözlenmiĢtir (Aziz ve ark., 2018). 

Epidemiyolojiyi etkileyen faktörler arasında cinsiyet, alt gruplar, yaĢ, ırk, coğrafi 

konum, beslenme ve genetik yatkınlık yer almaktadır. ABD‘de ve Japonya‘da 

yapılan çalıĢmalarda erkekler ve kadınlar arasında fark bulunmamıĢtır (Mahadeva ve 

ark., 2006). ÇalıĢan popülasyonda her 3 ayda 7 günden fazla dispeptik semptomları 

yaĢayan Japon kadınlarda ve erkeklerde ise dispepsi prevalansları sırasıyla; %26 ve 

%11 olarak tespit edilmiĢtir (Oshima ve Miwa, 2015). Hollanda ve Belçika‘da da 

dispepsinin kadınlarda daha fazla olduğu gözlenmiĢtir (Oshima ve Miwa, 2015). 

Ancak kadınların ve erkeklerin farklı özellikte semptomlara sahip oldukları ve bu 

durum, FD tanısını koyma Ģekline göre kolaylıkla değiĢebilmektedir (Oshima ve 

Miwa, 2015).  
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Coğrafi bölgelere göre de FD prevalansında farklılıklar ortaya çıkmaktadır. 

Örneğin, Batı‘da FD prevalansının daha yüksek olduğu bilinmektedir (Mahadeva ve 

ark., 2016). Doğu‘da ise FD alt gruplarından olan PDS, Roma III kriterlerine göre 

daha fazla gözlenmektedir (Mahadeva ve ark., 2016). Diğer yandan, Avustralya ve 

Çin genel popülasyonlarında dispepsi prevalansları sırasıyla; %24,4 ve %23,5 olarak 

bulunmuĢtur (Oshima ve Miwa, 2015). Ancak, coğrafi bölgelere göre organik 

hastalıkları tamamen dıĢlamada yaĢanan güçlük, Roma II ve Roma III kriterlerine 

göre tanımların farklılık göstermesi gibi nedenlerden dolayı verileri doğrudan 

karĢılaĢtırmak kolay olmamaktadır (Oshima ve Miwa, 2015).  

FD‘nin doğal seyrine bakıldığında, hastaların %50‘sinde semptomlar yıllar sonra 

bile görülebilmektedir. ABD‘de 1365 gönüllü ile gerçekleĢtirilmiĢ 12 yıllık 

prospektif kohort bir araĢtırmada, gastrointestinal semptomlar değerlendirilmiĢ ve 

fonksiyonel gastrointestinal bozukluğu olan hastaların %40‘ında semptom 

gözlenmezken, %20‘sinde semptomların değiĢmediği ve %40‘ında farklı 

semptomların ortaya çıktığı rapor edilmiĢtir (Halder ve ark., 2007).  

 

4.4.  Fonksiyonel Dispepsinin Patogenezi  

Mide diyaframın altında, karın boĢluğunun üst bölümünde yer almaktadır. J 

Ģeklinde olan mide proksimalde özofagus, distalde ince bağırsağın duodenum 

bölümü ile bağlantılıdır. Kardia, fundus, korpus (gövde), antrum ve pilor olmak 

üzere beĢ bölümden oluĢmaktadır. Fundus bölümünde yutulan ve sindirim sırasında 

oluĢan gazlar toplanmaktadır. Fundustaki gazlar mide hareketleri sırasında hacmini 

değiĢtirerek mide içindeki basıncın sabit kalmasına yardım etmektedir. Korpus depo 

görevi görürken, antrumdaki güçlü kasılmalar sayesinde besinler sindirim sıvıları ile 

karıĢmakta ve pilor açıklığından kimus Ģeklinde duodenuma doğru boĢalmaktadır 

(Köylü, 2019).  

FD, epigastrik bölgede oluĢan, ağrı ve rahatsızlıkla ortaya çıkan gastrointestinal 

hastalık grubu içinde heterojen bir hastalık olarak kabul edilir (Drossman, 2006). 

FD‘den sorumlu tek bir mekanizma olmadığı için patogenezi karmaĢıktır ve hala tam 

olarak anlaĢılamamıĢtır. FD‘de viseral hipersensitivite, anormal gastrik motilite, 
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duodenumda bozukluk, Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu, psikolojik 

faktörler ve yaĢam tarzı gibi birçok mekanizmanın sorumlu olduğu düĢünülmektedir. 

Tablo 2‘de FD patogenezinde rol oynayan olası mekanizmalar gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 2. FD patogenezinde rol oynayan olası mekanizmalar (Miwa ve ark., 2019; 

Talley, 2016). 

Patogenez Olası Mekanizma 

Viseral hipersensitivite 

 Mekanik uyaranlara (gastrik dilatasyon) karĢı 

artmıĢ hassasiyet 

 Kimyasal uyaranlara (gastrik asit veya safra) karĢı 

artmıĢ hassasiyet 

Anormal gastrik motilite 

 Gastrik fundusun anormal uyumu 

 Hızlı gastrik boĢalma 

 GecikmiĢ gastrik boĢalma 

Duodenumda bozukluk 
 Duodenum uyaranlarına karĢı artmıĢ hassasiyet 

 FD‘li hastalarda duodenal çevrenin farklı olması 

H. pylori enfeksiyonu 

 Mide mukozasının kalıcı ve aktif iltihabı 

 Gastroduodenal mukoza enfeksiyonu sonrası 

değiĢiklikler (artmıĢ gastrin, azalmıĢ 

somatostatin) 

Psikolojik faktörler 

 FD‘li hastalarda psikolojik faktörlerin 

prevalansının yüksek olması 

 Beyin-bağırsak aksının bozukluğu 

Diğer faktörler 
 Çevresel ve genetik etmenler 

 Beslenme durumu 

FD: Fonksiyonel dispepsi. 
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4.4.1. Viseral hipersensitivite 

FD‘li bireylerde gastrik ĢiĢkinliğin neden olduğu rahatsızlık hissi, normal 

bireylere göre artmıĢtır. Bu duruma neden olduğu düĢünülen viseral hipersensitivite, 

FD‘nin patogenez mekanizmalarından biri olarak açıklanmıĢtır (Keohane ve Quigley, 

2006).  

FD‘de duysal anormalliklerin potansiyel bölgeleri afferent nöronlar, omurilik ve 

beyindir (Keohane ve Quigley, 2006). Viseral duysal sinyaller mide, bağırsak ve 

mesane gibi birçok organdan merkezi sinir sistemine sürekli olarak iletilmektedir. Bu 

sinyaller, normal fizyolojik durumların haricinde inflamasyon, anormal organ 

distansiyonu ve iskemi gibi patojenik uyaranları da içermektedir. Gastrointestinal 

kasılma ve gerilmeler gibi viseral organların normal fizyolojik fonksiyonlarında 

viseral duyu hissedilmemektedir. Ancak hasta tarafından algılanan uyaran, viseral 

uyaran sıklığı veya genliğine karĢı artan hassasiyet nedeniyle değiĢebilmektedir 

(Rosen ve ark., 2014). Viseral hipersensitivite, FD ve ĠBS gibi birçok gastrointestinal 

hastalıkta gözlenmiĢtir. Bu durum, FD‘li hastalardaki algılama eĢiğinin azalmıĢ 

olması ile iliĢkilendirilmiĢtir. Viseral hipersensitivite sonucu erken doygunluk, 

abnominal ağrı ve bulantı semptomları gözlenmektedir (Uezono ve Miyano, 2018). 

Sindirim sisteminin tüm motor, duysal ve salgılama aktivitesi, merkezi sinir 

sistemi, otonom sinir sistemi ve enterik sinir sistemi arasındaki çift yönlü etkileĢim 

sonucu gerçekleĢmektedir. Viseral ağrıda üç nöronlu bir sistem etkili olmaktadır 

(Bestene, 2010). Sinyal, mukoza, kas tabakası veya serozadaki duysal reseptörlerde 

baĢlatılmaktadır. Ġntrinsik primer afferent nöronlar, vagal veya spinal afferent 

nöronlar aracılığıyla enterik sinir sisteminde, sırasıyla beyin sapında veya omurilikte 

sekonder nöronlara iletilmektedir (Keohane ve Quigley, 2006). FD‘nin semptomları 

bu eksenin düzenlenmesindeki anormallikler sonucu ortaya çıkabilmektedir 

(Bestene, 2010).  

Viseral hipersensitivite, semptomların Ģiddeti ile iliĢkilidir. FD‘li hastada mide 

uyumu normal olsa bile gastrik ĢiĢkinlik sonrası rahatsızlık bildirilmektedir (Enck ve 

ark., 2017). Viseral hipersensitivite ile ilgili çalıĢmalar, mide tonusunu ve duysal 

yanıtları ölçmeye olanak sağlayan barostat yöntemini içermektedir. Barostat ile 
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yapılan birçok çalıĢmada sağlıklı kontrollere göre düĢük basınçta ĢiĢkinliğe karĢı 

duyarlılığın artmıĢ olduğu gözlenmiĢtir (Uezono ve Miyano, 2018). 

Vandenberghe ve ark. (2005), düĢük eĢikli multimodal afferent yolakların yoğun 

uyarılmasının, nosiseptif yolakların duyarlılaĢtırılmasının aksine, FD'de 

hipersensitivitenin gerçekleĢmesinden sorumlu olduğunu bildirmiĢlerdir. Viseral 

hipersensitivite hem merkezi sinir sistemi içerisinde hem de periferik sinir sistemi 

düzeyinde meydana gelebilecek karmaĢık bir süreçtir (Rosen ve ark., 2014). Periferal 

seviyede hipersensitivite, mediyatör salınımı (serotonin), reseptörler (serotonin 

reseptörleri), transient (geçici) reseptör potansiyel vanilloid 1 (TRPV1), inflamasyon 

ve stres dahil olmak üzere çeĢitli faktörler ile indüklenebilmektedir. Serotonin, 

bağırsakta bol miktarda bulunmaktadır. Gastrointestinal yolda ve beyinde önemli bir 

nörotransmitterdir; motilite ve duysal regülasyonda anahtar rol oynamaktadır. 

Serotoninin etkileri, serotonin reseptörleri tarafından değiĢikliğe uğramaktadır ve 

geri alımı serotonin transporter inhibitörleri tarafından kontrol edilmektedir. FD‘de 

serotonin plazma seviyeleri bazalda ve postprandiyal durumlarda azalmaktadır. 

Duysal regülasyondaki önemli rolü nedeniyle, serotonin veya reseptörleri potansiyel 

tedavi yöntemi olabilir (Cheung ve ark., 2013).  

Gastrik hipersensitivite, yüksek prevelanslı postprandiyal epigastrik ağrı ve 

ağırlık kaybıyla iliĢkili bulunmuĢtur. FD'de bu tür viseral hipersensitivite, kaygı 

somatizasyonu ve nevrotiklik gibi çeĢitli psikolojik değiĢkenlerle iliĢkilendirilmiĢtir. 

Bu gözlemler, gastrik uyarıların anormal merkezi sinir sistemi iĢleminin FD'de ilgili 

bir patogenetik mekanizma olabileceğini düĢündürmektedir (Uezono ve Miyano, 

2018). 

Viseral hipersensitivite nedeni olarak mide gerginliği gibi mekanik uyaranlar 

gösterilmektedir. Barostat yöntemi ile belirlenmiĢ viseral hipersensitiviteye sahip 

olan hastalar, fundus gevĢetici ilaçlar ile tedavi edildiklerinde mide hassasiyetlerinde 

önemli bir azalma saptanmıĢtır. Bu durum, gastrointestinal sistemdeki semptomların 

oluĢmasında mekanoreseptörlerin etkili olduğunu göstermektedir (Keohane ve 

Quigley, 2006). Aynı zamanda kemoreseptörler de FD semptomlarına neden 

olabilmektedir. Ekzojen asidin duodenuma girmesinde FD hastalarının daha duyarlı 

oldukları gösterilmiĢtir (Tack ve ark, 2004).  Duodenal asit infüzyonundan sonra FD 
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semptomları, TRPV1 kanallarının duyarlılığından veya proksimal duodenumdaki 

azalmıĢ asit klirensinden dolayı meydana gelmektedir (Uezono ve Miyano, 2018).  

Potansiyel olarak kimyasal ve mekanik duyarlılıkta önemli rol oynayan TRPV1, 

bağırsak duvarındaki vagal ve spinal duysal sinir uçlarında eksprese edilmekte, 

düĢük pH, yüksek sıcaklık ve ağrılı uyaranlar ile aktive edilmektedir. FD hastalarının 

TRPV1 agonisti olan kapsaisine duyarlılıklarının daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. 

Akut kapsaisinin uzun süreli uygulaması sıcaklık ve ağrı hissi oluĢturabilmektedir 

(Enck ve ark., 2017; Uezono ve Miyano, 2018). 

FD‘li hastalara intraduodenal lipit infüzyonu, mideyi ĢiĢkinlik ve bulantı gibi 

semptomlara karĢı duyarlı hale getirmekte ve bu durumun mekanoreseptörler ve 

kemoreseptörler arasındaki iliĢkiden kaynaklandığı düĢünülmektedir. Bu bulgu da 

yağlı bir öğünün gastrik ĢiĢkinlik ile iliĢkili semptomları neden artırdığını 

açıklamaktadır (Feinle-Bisset, 2016).  Lipit inhibitörü olan orlistat, lipit infüzyonu ve 

gastrik gerginliğin neden olduğu ĢiĢkinlik ve mide bulantısı algısını belirgin Ģekilde 

azaltmıĢtır (Lacy ve ark, 2012). Duodenumdaki lipitler, semptomları olası farklı 

mekanizmalar ile tetikleyebilirler. Bunlar doğrudan nöronal uyaranlar, 

enteroendokrin hücreler veya sinirlerin yüksek lipit hassasiyeti, sistemik veya lokal 

CCK seviyelerinin artması veya A tipi CCK reseptörlerini içeren CCK duyarlılığının 

artması olarak sayılabilir (Feinle-Bisset, 2016).   

Simrén ve ark. (2018), viseral hipersensitivite ve FD arasındaki iliĢkiyi 

sistematik bir derlemede incelemiĢ ve FD'de viseral hipersensitivitenin artmasıyla 

gastrointestinal semptom Ģiddetinde kademeli bir artıĢ olduğunu göstermiĢlerdir. 

Viseral hipersensitivitenin, FD semptomlarının oluĢumunda önemli bir neden ve aynı 

zamanda ilgili bir tedavi hedefi olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 

4.4.2. Gastrik motilite 

FD‘de mekanik ve kimyasal uyaranlara karĢı değiĢmiĢ motilite ve patolojik 

cevaplar gastroduodenumun yaygın duysal motor bozukluklarıdır (Enck ve ark., 

2017). FD hastalarında gecikmiĢ gastrik boĢalma olduğunu gösteren çalıĢmaların 



 

14 

 

prevelansı %10-40 arasında değiĢmektedir. FD‘li hastaların bir kısmında hızlı gastrik 

boĢalmanın gerçekleĢtiği bildirilse de çoğu hastada normaldir. FD semptomları ile 

gecikmiĢ gastrik boĢalma arasında ise zayıf korelasyon bulunmuĢtur. (Talley, 2016). 

Sindirim iĢlemleri arasındaki açlık dönemlerinde, gastrointestinal düz kasta 

elektriksel ve motor aktivite modeli değiĢime uğramaktadır. Bu Ģekilde, motor 

aktivite döngüleri gastrointestinal kanal üzerinde mideden distal ileuma geçmektedir. 

Bu döngü göç eden motor kompleksleri (MMC) olarak adlandırılmaktadır. Bağırsak, 

iki sindirim iĢlemi arasında boĢaldığında; döngüsel ve tekrar eden MMC, bir sonraki 

öğüne hazırlanmak için mide ve ince bağırsağın içeriğini temizlemektedir. MMC 

döngüsü, dört fazdan meydana gelmektedir. Her MMC, neredeyse hiç kasılma 

olmayan sakin bir dönem olan faz I ile baĢlamaktadır. Düzensiz elektriksel ve 

mekanik aktivite periyodu olan faz II, düĢük genlikli kasılmalardan oluĢmaktadır. 

Faz III, ani baĢlangıçlı, düzenli yüksek genlikli kasılmaların kısa süreli patlamasıyla 

sona ermektedir. Faz IV ise kasılmaların hızla azalması ile karakterizedir ve faz I‘in 

sakin haline geçiĢini sağlamaktadır. MMC, mide ve bağırsaklarda düz kasın 

kasılmasını sağlayan motilin ile baĢlamakta ve yaklaĢık 5 cm/dk hızla ağızdan 

uzaklaĢarak terminal ileumda son bulmaktadır. MMC, 90-120 dakikalık aralıklarla 

meydana gelmektedir. Her bir döngüde gastrik sekresyon, safra akıĢı ve pankreas 

sekresyonu artmaktadır. Yemek alımıyla, motilin salınımı baskılanmakta; MMC 

hemen durdurularak peristaltik hareketlere ve temel elektriksel ritimlere 

dönülmektedir (Barret ve ark., 2010; Takahashi, 2012). Bu hareketliliğinin en 

karakteristik aĢaması, ağzın ön tarafından yavaĢça baĢlayıp ince bağırsağın anal 

ucuna kadar hareket eden yüksek genlikli ve ilerleyen kasılmalardan oluĢan faz 

III'tür. FD‘de anormal motiliteler, sindirim dönemlerinde mide, pilor ve ince 

bağırsakta veya sindirim periyotlarında tetiklenen refleks aktivitesi sırasında 

meydana gelmektedir. FD‘li hastalarda çoğunlukla atipik olan motilite, geriye doğru 

ya da ilerleyen kümelenmemiĢ kasılmalardan oluĢmaktadır. Bu nedenle, belirtilerin 

%30‘u MMC benzeri aktiviteyle iliĢkilidir. ArtmıĢ kimyasal veya mekanik duyarlılık 

sonucu değiĢmiĢ gastrik boĢalma ve intestinal refleks aktivitesi, motilite 

bozukluklarının patolojik sonuçlarındandır (Enck ve ark, 2017).  
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Proksimal ve distal midenin motor fonksiyonları oldukça farklıdır. Distal mide, 

partiküllerin piloru geçebilecek küçüklüğe gelene kadar öğütülmesi ve elenmesiyle 

gastrik boĢalımı düzenlemektedir. Proksimal mide ise temel olarak bir rezervuar 

görevi görmektedir. Mide yemeğe karĢı uyumunu; besin depolamak için proksimal 

midenin gevĢemesiyle, basınçta artıĢ olmadan, hacimde artıĢ sağlayarak 

gerçekleĢtirmektedir (Tack ve ark, 2004). FD‘li hastalarda hem açlık durumunda 

hem de besin tüketimi sonrasında proksimal mide uyumunda bozulma görülmüĢtür 

(Kusunoki ve ark., 2012). Yemek esnasında ve sonrasında proksimal midenin 

yetersiz uyumu, intragastrik basıncın artması ve mekanoreseptörlerin gastrik 

duvardaki aktivasyonu ile semptomları uyarmaktadır (Tack ve ark., 2004). Antral 

hacmin büyümesi ve fundus hacminin küçülmesi ile oluĢan orantısız dağılım, 

distansiyona neden olmaktadır. Distansiyon derecesi, FD‘nin semptom Ģiddeti ile 

iliĢkilidir. (Enck ve ark., 2017). Besin tüketimi sırasında proksimal mide düzgün bir 

Ģekilde gevĢemediğinde, proksimal mide duvarında stres mekanoreseptörleri aktive 

olarak FD semptomlarını oluĢturabilmektedir. Öte yandan, proksimal midenin 

yetersiz uyumu, yemeğin distal mideye girmesine neden olmaktadır (Tack ve ark., 

2004). Gastrik barostat ile mide uyumu test edilen FD hastalarının %40‘ında 

bozulmuĢ gastrik uyum olduğu gözlenmiĢtir. BozulmuĢ gastrik uyum, ağırlık kaybı 

ve erken doyma ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu iliĢki, yemeğin tetiklediği gevĢeme ve 

hastaların aldığı kalori miktarı arasındaki korelasyonla da anlaĢılmaktadır (Tack ve 

ark., 2004). 

 

4.4.3. Duodenumda bozukluk 

Asit ile uyarılan duodenum, gastrik motilite anomalilerini ve hipersensitiviteyi 

uyararak dispeptik semptomlara neden olmaktadır. Örneğin; FD‘li hastalar ile 

gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada 0,1 mol/L hidroklorik asidin (HCl) duodenuma 

infüzyonu ile proksimal gastrik gevĢemenin uyarıldığı, gastrik ĢiĢkinliğe karĢı artmıĢ 

hassasiyet ve bozulmuĢ gastrik uyum geliĢtiği tespit edilmiĢtir. Bu nedenle 

duodenumun midenin fizyolojik iĢlevlerini kontrol eden merkez olduğu tahmin 

edilmektedir (Lee ve ark., 2004a). 
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Duodenum lümeni; asit, safra asitleri, mikroorganizmalar, lipitler, amino asitler 

gibi çeĢitli potansiyel uyaranlar içermektedir. FD semptomları ile iliĢkili olan 

uyaranların bileĢenlerinde veya seviyelerinde farklılıklar olabilmektedir (Miwa ve 

ark., 2019). ġiddetli semptomları olan FD hastalarında, postprandiyal duodenal 

pH‘ın, sağlıklı gönüllülere oranla anlamlı derecede daha düĢük olduğu bulunmuĢtur 

(Lee ve ark., 2004b). Yapılan bir çalıĢmada ise FD‘li hastaların yemekten sonra ve 

gün içerisinde duonenal aside maruziyetinin arttığı ve azalmıĢ duodenal pH‘ın erken 

doyma ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (Bratten ve Jones, 2009). FD‘li hastalarda 

duodenum asit ile uyarıldığında, duodenal motilitenin ve asit klirensinin azaldığı 

bildirilmiĢtir (Tack ve ark, 2004). 

Sağlıklı kiĢiler ile FD hastalarının duodenal uyaranları aynı olsa bile, duodenal 

mukozanın tetiklenmesinden dolayı, FD hastalarında uyaranlara karĢı aĢırı tepki 

oluĢabilmektedir. Lipitler veya diğer besinler duodenuma girdiğinde, dispeptik 

semptomların Ģiddeti anlamlı olarak artmaktadır. Bu durum, duodenal mukozanın 

besin maddelerine hipersensitivitesini göstermektedir (Lacy ve ark, 2012).  Miwa ve 

ark. (2019), duodenal hipersensitivitenin, duodenum mukozasının 

mikroinflamasyonuna ve geçirgenliğinin artmasına bağlı olabileceğini saptamıĢlardır. 

Mukozal geçirgenliğin artması, duodenal lümende bulunan uyaranlarla mukozanın 

penetrasyonunu kolaylaĢtırabilmektedir. Mukoza penetrasyonu, uyaranlarla afferent 

sinirleri ve submukozal inflamatuar hücreleri uyarabilmektedir. Mikroinflamasyonun 

varlığı, mukoza veya alt mukozadaki inflamatuvar hücrelerin sayısını artırmaktadır. 

Bu artıĢ da, uyarana cevap olarak bu hücreler tarafından salınan mediyatör miktarının 

artıĢına neden olmaktadır (Miwa ve ark., 2019). Vanheel ve ark. (2014) tarafından 

yapılan bir çalıĢmada, Roma III kriterlerine göre tanı almıĢ 15 FD'li hastadan alınan 

biyopsi örnekleri ile duodenal mukozal geçirgenlik ölçülmüĢtür. YaĢ ve cinsiyeti 

eĢleĢen 15 sağlıklı gönüllünün ölçümleri ile karĢılaĢtırıldığında mukozal 

geçirgenliğin, FD hastalarında anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

Ayrıca, FD‘li hastalarda duodenal mikroinflamasyona dair yapılan bir derleme 

çalıĢmasına göre; eozinofillerin ve mast hücrelerinin FD‘li hastaların 

duodenumlarında arttığı belirlenmiĢtir (Miwa ve ark., 2019). 
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4.4.4. Helicobacter pylori enfeksiyonu 

FD‘de H. pylori‘nin rolü uzun zamandır tartıĢmalı bir konu olmakla birlikte 

etkilerini araĢtıran epidemiyolojik, patogenetik ve terapötik pekçok çalıĢma 

yapılmıĢtır (Moayyedi ve ark., 2003; Thumshirn, 2002). Bir meta-analizde ise H. 

pylori eradikasyonunun 12 ayda FD semptomlarını istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

azalttığı görülmüĢtür (Moayyedi ve ark., 2003).  

H. pylori enfeksiyonu; gastrik asit sekresyonundaki değiĢiklikler, mide 

mukozasının kalıcı ve aktif iltihabı ve gastroduodenal mukozada enfeksiyon sonrası 

değiĢiklikler yoluyla dispeptik semptomlar ile iliĢkilendirilmiĢtir (Zullo ve ark., 

2014). H. pylori, gastrik mukozada gastrini artırmakta, somatostatini azaltmakta ve 

açlık durumunda asit salınımında rol oynayan ghrelin sekresyonunu değiĢtirmektedir. 

Gastrik asit sekresyonundaki bu değiĢiklikler H. pylori enfeksiyonunun tedavisi 

sonrasında 6-12 ay içinde normale dönmektedir (Zullo ve ark., 2014). Bu nedenle H. 

pylori enfeksiyonunun, epigastrik ağrı gibi fazla asit salınımından dolayı geliĢen 

dispeptik semptomlarla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir (Zullo ve ark., 2014). 

 

4.4.5. Psikolojik faktörler 

Psikolojik faktörler, beyin-bağırsak aksının bir bozukluğu olarak FD‘nin 

patogenezinde rol oynamaktadır. Dispepsiden Ģikâyet eden hastalarda psikolojik 

faktörlerin prevalansı daha yüksektir (Yarandi ve Christie, 2013). Bu faktörler; 

kiĢisel özellikteki farklılıkları, psikiyatrik komorbiditeyi, anlık duygu veya biliĢ 

tarafından tetiklenen kısa süreli psikolojik süreçlerden etkilenen uzun süreli 

değiĢimleri içermektedir (Talley, 2016). 

Duygusal durum ile biliĢsel faktörler, FD hastalarının çoğunluğunda 

semptomların Ģiddetini artırabilmektedir. Feinle-Bisset ve ark. (2003) tarafından 

gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada, FD‘li hastalar iki gün düĢük ve ardından iki gün 

yüksek yağlı yoğurt tüketmiĢlerdir. Katılımcılara, bu iki farklı yoğurdun yağ içeriği 

hakkında, birbirini izleyen ardıĢık günlerin birinde doğru, diğerinde yanlıĢ bilgi 
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verilmiĢtir. DüĢük yağlı yoğurt tükettiği halde yüksek yağlı yoğurt tükettiğini 

düĢünen katılımcılarda, gastrik semptomların kötüleĢtiği gözlenmiĢtir. 

FD‘li hastalarda anksiyete, depresyon, somatizasyon ve yüksek nevrotiklik 

prevelansının daha yüksek olduğu kanıtlanmıĢtır (Enck ve ark., 2017). Sağlıklı 

kontrollerle karĢılaĢtırıldığında FD‘li hastalarda fiziksel ve duygusal kötüye 

kullanım, yaĢam olaylarına bağlı stres ve iĢlevsel olmayan baĢa çıkma tarzlarının 

daha sık görüldüğü gözlemlenmiĢtir (Enck ve ark., 2017). BaĢka bir çalıĢmada ise, 

FD‘nin geliĢimi, anksiyeteli kiĢilerde yaklaĢık 8 kat daha yüksek bulunmuĢtur 

(Talley, 2016). Büyük ölçekli bir kohort çalıĢmasında, anksiyete düzeyi yüksek 

kiĢilerin 12 yıl sonra yeni baĢlangıçlı FD geliĢimi gösterdikleri ortaya konulmuĢ ve 

anksiyetenin FD‘de önemli bir bağımsız belirleyici olduğu bildirilmiĢtir (Koloski ve 

ark., 2012). Anksiyetenin, FD semptomlarını nasıl etkilediği ve beyin-bağırsak 

aksının hangi yönlü olduğu çeliĢkilidir. Aynı zamanda, FD semptomları anksiyeteyi 

artırabilmektedir (Enck ve ark., 2017). Bu etkilerin, nöroendokrin ve otonomik 

yolakları içerdiği ve gastrointestinal epitelin geçirgenliği üzerine mast hücrelerine 

bağlı etkiler olabileceği düĢünülmektedir (Enck ve ark., 2017). FD ile anksiyetenin 

iliĢkilendirildiği bir baĢka potansiyel mekanizmaya göre ise FD, bağırsak iltihabına 

karĢı ikincil sitokin salınımı yoluyla gerçekleĢmektedir. ġiddetli anksiyete sonucu 

sitokin salınımı, FD'de yavaĢ gastrik boĢalma ile iliĢkilidir (Talley, 2016). 

 

4.4.6. Genetik bozukluklar 

Son zamanlarda genetik faktörlerin de fonksiyonel gastrointestinal hastalıkların 

geliĢimine neden oldukları düĢünülmektedir (Talley, 2016). FD ile çeĢitli gen 

polimorfizmleri arasındaki iliĢkileri açıklayan çalıĢmalar mevcuttur (Holtmann ve 

ark., 2004; Karhukorpi ve ark., 2002; Talley, 2016). CD14 geni, H. pylori'nin dıĢ 

hücre duvarının önemli bir bileĢeni olan lipopolisakaritin tanınması ile konakçı 

savunmasında ilk sırada verilen inflamatuvar yanıta aracılık etmektedir. Son 

zamanlarda, çözünür CD14 protein seviyelerinin H. pylori pozitif hastalarda daha 

yüksek olduğu bildirilmiĢtir. CD14 gen promotörü polimorfizmleri, gastrik mukozal 



 

19 

 

inflamasyonun Ģiddetini etkileyerek FD riskini değiĢtirebilmektedir (Karhukorpi ve 

ark., 2002). 

G-protein beta polipeptit-3 (GNB3) alt birim gen polimorfizmi, alternatif G-

protein aktivitesi ve sinyal iletimi ile ilgilidir. GNB3 geni, hücre zarı üzerinde 

indüklenen sinyallerin hücre içi kaskadlara iletimini düzenleyen bir beta alt birimini 

kodlamaktadır. GNB3 geninde yaygın olan C825T polimorfizminin FD geliĢiminde 

rol oynadığı gösterilmiĢtir (Holtmann ve ark., 2004).  

Makrofaj migrasyon inhibitör faktör (MIF) geni, doğrudan ve inflamasyona 

yanıt olarak salgılanan proinflamatuvar sitokin yoluyla indüklenmekte ve H. pylori 

enfeksiyonuna verilen inflamatuvar cevap ile iliĢkilendirilmektedir. Bu nedenle, H. 

pylori ile enfekte olmuĢ FD‘li hastalarda MIF gen polimorfizmlerinin hastalık seyrini 

etkileme olasılıkları bulunmaktadır (Xia ve ark., 2004).  

Kapsaisin/vanilloid (TRPV1) reseptörünün, gastrointestinal yolda eksprese 

edildiği bildirilmiĢtir. TRPV1 gen polimorfizminin gastrointestinal duyuların 

düzenlenmesi ile potansiyel bir iliĢkisi olduğu düĢünülmektedir (Holzer, 2011).  

Kısaca, FD semptomları CD14, GNB3, MIF ve TRPV1 gibi bazı genlerin 

polimorfizmleri ile iliĢkilidir, ancak sonuçlar popülasyon düzeyinde farklılık 

göstermektedir (Triantafyllou ve ark., 2016). 

 

4.4.7. Fonksiyonel dispepsinin beslenme ile iliĢkisi 

Yemek sonrası, gastrointestinal yoldaki organlarda besinler iĢlenmektedir. 

Ağızdan gelen besin, özofagus tarafından gevĢetilen alt özofagus sfinkteri ile mideye 

iletilmekte ve sonrasında bu sfinkterin kasılması ile gastroözofageal reflü 

engellenmektedir. Proksimal ve distal midenin fonksiyonları ise oldukça farklıdır. 

BaĢlangıçta, proksimal mide gevĢemekte ve besine bir depo görevi görmektedir. 

Distal mide ise öğütülmüĢ katı besinlerin piloru geçecek hale gelinceye kadar gastrik 

boĢalmayı düzenlemektedir. Ġnce bağırsak, vagal sinirlerin ve fizyolojik 

değiĢikliklerin aracılık ettiği bir geri bildirim mekanizması yoluyla gastrik boĢalma 
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oranını, gastrik gevĢemeyi ve gastrointestinal hormonların salınımını 

düzenlemektedir (Pen, 2013).  

Sindirim iĢlemi, aynı zamanda bağırsak ve beyin arasındaki etkileĢimler ile 

kontrol edilmekte ve besin alımı, birçok gastrointestinal sinyalden etkilenmektedir. 

Bu sinyaller, midedeki reseptörler tarafından oluĢturularak vagus siniri aracılığıyla 

beyne bilgi sağlamaktadır. Açlık duygusu yemek aramaya yönlendirirken, tokluk 

duygusu yemek yemeyi sonlandırmaktadır (Barret ve ark., 2010). 

Mide, besin alımına göre kapasitesi değiĢen bir besin haznesi iĢlevi görmektedir. 

Besin tüketimi ile iliĢkili mide semptomları, gerginlik mekanizma alıcılarını harekete 

geçirerek tokluk hissi oluĢturmaktadır. Pilorik kemoreseptörler, mide hareketlerini 

düzenlemede önemli bir rol oynamakta ve pilor besinleri, besin öğeleri bileĢimine 

bakılmaksızın, sabit bir enerji yükü ile duodenuma boĢaltmaktadır. Buna karĢılık, 

mide ve ince bağırsaktaki besinlere yanıt olarak salgılanan gastrointestinal peptidler, 

temel olarak besin alımı üzerinde kısa vadeli etki göstermektedirler. Alınan besin 

miktarını azaltan bağırsak peptidleri; CCK, glukagon, glukagon benzeri peptid 1, 

amilin, somatostatin, peptid YY ve bombesindir. Bu bağırsak peptidlerinin aksine 

ghrelin ise açlık esnasında salınarak besin alımını uyarmaktadır (Barret ve ark., 2010; 

Karamanolis ve Tack, 2006). 

Farklı besinler ve besin öğeleri gastrointestinal semptomları uyarabilmektedir. 

Karbonhidrat, protein ve yağ alımlarının, bozulmuĢ gastrointestinal fonksiyonlarda 

rolü olabilir. Karbonhidrat, lümen hacminin artması ile osmotik bir etkiye neden 

olmakta ve bu durum özellikle viseral hipersensitiviteli hastalarda ĢiĢkinlik hissi ile 

sonuçlanmaktadır. Yağ ve protein gastrik motilite üzerinde negatif etki 

göstermektedir. Protein, doygunluk hissine yol açan gastrik motiliteyi değiĢtirmekte 

ve tokluk sağlamakta; yağ ise pilorik sfinkter tonusunu artıran CCK gibi enterik 

hormonların salınımına neden olmakta ve gastrik boĢalmayı geciktirmektedir (Pen, 

2013).  

Besinlerin kalori içeriği, fiziksel formu ve hacmi tokluk ve doygunluk hissini 

etkilemektedir. Öğün sıvı içeriğinin yüksek olması, tokluk hissi üzerinde daha büyük 
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etkiye sahipken; yüksek kalorili besinler mide boĢalmasını geciktirmektedir 

(Marciani ve ark., 2001). 

FD‘li hastaların çoğu dispeptik semptomların besin tüketimiyle iliĢkili 

olabileceğini söylemektedir (Carvalho ve ark., 2010). Epidemiyolojik çalıĢmalar, 

FD‘li hastaların %50-80‘inde öğün iliĢkili semptomların olduğunu bildirmektedir. 

Beslenme, FD patogenezi için potansiyel bir faktör olsa da sistematik araĢtırmalar 

yeterli değildir (Feinle-Bisset ve ark., 2004). 

Besin alımı, genellikle gecikmiĢ gastrik boĢalma ve viseral hipersensitivite ile 

iliĢkilidir. FD‘li hastalarda, yemek yedikten sonra epigastrik yanma, epigastrik ağrı, 

doygunluk, ĢiĢkinlik, bulantı ve geğirme gibi FD semptomlarının arttığı ve 4 saat 

boyunca sürdüğü gözlenmiĢtir. Yemeğin neden olduğu en ciddi semptom ise 

postprandiyal ĢiĢkinlik olarak bildirilmektedir (Bisschops ve ark., 2008).  

Besin çeĢitleri ve besin ögelerinin yanında; öğün sıklığı, öğün düzeni, çiğneme 

hızı gibi diyet alıĢkanlıkları da FD semptomlarını etkileyen diyet faktörleri arasında 

yer almaktadır. Hastalar sıklıkla semptomların beslenmeyle iliĢkili olduğunu veya 

Ģiddetlendiğini belirtmektedirler (Bisschops ve ark., 2008). Yapılan bir çalıĢmada, 

hastalarda besin tüketiminden 31 dakika sonra semptom geliĢtiği tespit edilmiĢtir 

(Pilichiewcz ve ark., 2009). Ancak baĢka bir çalıĢmada, bu bulguların sadece PDS ile 

uyuĢtuğu, EPS ile besin arasında zayıf bir iliĢki olduğu bildirilmektedir (Caldarella 

ve ark., 2003). Semptomların açlık sırasında geliĢtiği ve besin tüketimi ile uyarıldığı 

tahmin edilmektedir (Caldarella ve ark., 2003). Bununla birlikte; FD‘li hastaların 

diyet ve yaĢam tarzı farklılıklarının, semptomların geliĢimine katkıda bulunan bir 

sebep mi yoksa hastalığın sonucu mu olduğu net değildir (Feinle-Bisset ve Azpiroz, 

2013). 

FD‘li hastaların öğünlerdeki tüketim miktarlarına karĢı verdikleri yanıtlar 

bireysel faktörlere göre değiĢmektedir. FD‘li bireyler, bir öğünde yalnızca küçük 

miktarlardaki besin alımını tolere edebilmektedirler. Bu nedenle atıĢtırmalık 

tüketimine eğilim gösterseler de, enerji alımlarının ve vücut ağırlıklarının sağlıklı 

kontrollere göre daha düĢük olabileceği düĢünülmektedir (Pen, 2013). Dispepsili 

hastalarda yeme düzeni ile besin alımını incelemiĢ; hasta ve kontroller arasında fark 



 

22 

 

bulamamıĢtır (Lacy ve ark, 2012). Ancak FD‘li kadınlarda daha düĢük enerji, yağ, 

karbonhidrat, protein, enerji yüzdesi ve vitamin C alımı olduğu bildirilmiĢtir 

(Duncanson ve ark., 2018). Bazı hastalarda ise normal miktarlar tolere edilebilirken, 

büyük miktarda bir öğünden sonra semptomlar geliĢmektedir (Feinle-Bisset ve 

Azpiroz, 2013).  

Yapılan bir derlemede, FD‘li hastaların %26-56‘sının kilo aldığı veya obez 

olduğu, %30-65‘inin normal kilolu olduğu ve %26-42‘sinde ise ağırlık kaybının 

gerçekleĢtiği bildirilmiĢtir (Feinle-Bisset ve Azpiroz, 2013). GöktaĢ ve ark. (2016), 

ise FD gruplarında BKĠ‘nin daha yüksek olduğunu gözlemlemiĢlerdir. Carvalho ve 

ark. (2010), FD‘li hastalara ve sağlıklı gönüllülere 7 günlük besin tüketim kaydı ve 

beslenme alıĢkanlıklarına iliĢkin sorular içeren bir anket uygulamıĢlardır. FD‘li 

hastaların daha az yemek tükettikleri ve sağlıklı bireylere oranla daha fazla 

atıĢtırmalık tüketmeye eğilimli oldukları tespit edilmiĢ ancak günlük kalori alımı 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Ayrıca, tüketilen birçok 

besin ile FD semptomları arasında iliĢki olduğu gözlenmiĢtir. 

FD‘li hastalar ile gerçekleĢtirilen diyet görüĢmelerinde yüksek yağlı yiyeceklerin 

semptomları baĢlattığı veya Ģiddetlendirdiği bildirilmiĢtir (Feinle-Bisset ve ark., 

2004). Daha az öğün yenmesine ve toplam tüketilen enerji alımlarının az olmasına 

rağmen, FD‘li hastalarda ĢiĢkinliğin geliĢmesi ile tüketilen yağ miktarı doğru 

orantılıdır (Pen, 2013). Yağın gastrointestinal duyarlılığı değiĢtirmesi ve semptomlar 

üzerine etkisi, FD hastalarında iyi bilinen patogenetik bir özelliktir. Ayrıca yağlar; 

CCK, peptid YY ve ghrelin gibi gastrointestinal hormonlara aĢırı duyarlılık, gastrik 

boĢalmanın yavaĢlatılması veya vago-vagal refleksin değiĢtirilmesi gibi çeĢitli 

mekanizmalarla dispeptik semptomları indüklemektedir (Duncanson ve ark., 2018). 

FD‘li hastaların CCK‘ye karĢı daha fazla duyarlı olabileceği düĢünülmektedir 

(Pilichiewicz ve ark., 2008). Sağlıklı bireyler ile karĢılaĢtırıldığında FD hastalarında, 

intraduodenal lipit tarafından uyarılan CCK‘nin daha fazla ĢiĢkinlik, bulantı ve 

doygunluğa neden olduğu bildirilmiĢtir (Pilichiewicz ve ark., 2008). Oreksojenik bir 

hormon olan ghrelin ise açlıkta artmaktadır (Barret ve ark., 2010). Anlamlı bir fark 

olmasa da FD‘li hastalarda açlık plazma ghrelininin sağlıklı bireylere oranla daha 

fazla olduğu görülmektedir. Plazma peptid YY konsantrasyonu ise yüksek 
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karbonhidratlı öğünün aksine, yüksek yağlı öğünün ardından daha fazla bulunmuĢtur 

(Pilichiewicz ve ark., 2008). Yüksek yağlı yemek yedikten 30 dakika sonra ĢiĢkinlik 

ve doygunluk gözlenmiĢtir (Pilichiewicz ve ark., 2009). Kontrollü bir çift-kör 

randomize çalıĢma; CCK salınımının, yağlı besinin uyardığı dispeptik semptomların 

algılanmasında ana etken olduğunu göstermektedir (Fried ve Feinle, 2002). Ayrıca, 

uzun zincirli yağ asitleri, ĢiĢkinlik, bulantı doygunluk gibi dispeptik semptomların 

uyarılmasında orta zincirli yağ asitlerinden daha güçlü etki göstermektedir. Bu 

durum, uzun zincirli yağ asitlerinin, CCK salınımını uyarırken, orta zincirli yağ 

asitlerinin etki etmemesi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Trigliseritlerin sindirilmesinden sonra 

oluĢan yağ asitleri tarafından, gastrointestinal motilite, hormon sekresyonu, iĢtah 

bastırma ve gastrointestinal algı etkilenmekte ve semptomatik tepki uyarılmaktadır 

(Khodarahmi ve Azadbakht, 2016). FD‘li hastalara, 30 g margarin eklenmiĢ çorba 

verildiğinde, yağsız çorba içen kontrollere kıyasla semptomların daha fazla 

Ģiddetlendiği görülmüĢtür (Saito ve ark., 2005). BaĢka bir çalıĢmada, eĢit kalori ve 

yoğunluktaki (500 kcal, 400 g) yoğurtlar yüksek yağlı (%56), yüksek karbonhidratlı 

(%74) ya da eĢit yoğunlukta düĢük kalorili (180 kcal) öğün olarak hastalara 

verilmiĢtir. Tüm öğünlere yanıt olarak ağrı ve ĢiĢkinlik oluĢsa da yüksek yağlı 

yoğurttan sonra bu semptomlar istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde daha Ģiddetli 

görülmüĢtür (Pilichiewicz ve ark., 2008). FD‘li hastaların yağ ve enerji alımlarında 

azalma eğilimi olduğu ortaya konmuĢtur (Pilichiewicz ve ark., 2009). Yağ ve enerji 

alımı ile postprandiyal doygunluğun oluĢumu arasında doğrudan bir iliĢki 

bulunmuĢtur. Sonuç olarak, dispeptik semptomların oluĢumunda bir öğünde tüketilen 

yemeğin miktarı kadar, yemekteki yağın miktarı da etkin rol oynamaktadır.  

Enterik sinir sistemi, motilite, sekresyon ve kan akımı gibi bağırsak 

fonksiyonlarında major kontrol sağlamaktadır. Bağırsak fonksiyonlarında, bağırsak 

duvarı gerginliği gibi mekanik ve TRPV1 gibi kimyasal uyaranlar da etkili 

olmaktadır. Normalde, bağırsaktan gelen düĢük yoğunluklu uyaranların motilite 

üzerine etkisi çok fazla değilken, FD‘li bireylerde algı değiĢerek düĢük yoğunluklu 

uyaranlara karĢı ağrı hissi artmakta ve anormal motilite ile sonuçlanmaktadır. Besin, 

özellikle enterik sinir sistemi aracılığıyla enterik hormonların salınımını 

uyarmaktadır. Birincil semptom, besinin tüketilmesi ile fiziksel eylem sonucu 
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ĢiĢkinliğin oluĢmasıdır. Ġkincil semptom ise besinler sindirilirken gerçekleĢen gaz 

üretimidir (Pen, 2013). 

Birçok FD‘li hasta semptomlarının besin alımı ile iliĢkili olduğunu 

söylemektedir. Bu konuda yapılan çalıĢmalar genellikle gözlemseldir. Sağlıksız 

beslenme FD'li bireylerde, sağlıklı kontrollere göre daha yaygın bulunmuĢtur (Jiang 

ve ark., 2014). Dirençli FD hastalarında tatlı ve gaz yapıcı besinlerin tercih edilmesi 

daha çok gözlenmekte ve bu faktörler, dirençli FD‘de risk oluĢturmaktadır (Jiang ve 

ark., 2014).  

Yapılan bir çalıĢmada soğan, biber, kızarmıĢ ve yağlı yiyecek, alkol, narenciye, 

baharatlı yiyecek ve gazlı içecek tüketimlerinin dispeptik semptomlar ile iliĢkili 

oldukları tespit edilmiĢtir (Pilichiewicz ve ark., 2009). Harvard Besin Sıklık Anketi 

kullanılarak yapılan bir çalıĢmada, yağlı besinler veya öğünlerin hastaların %80‘inde 

semptomları tetiklediği belirtilmiĢtir (Feinle-Bisset ve Azpiroz, 2013). Hastaların 

belirttiği diğer besinler ise turunçgiller ve meyve suları (%30-46), baharatlar (%32-

54), soğan, lahana ve kırmızıbiber gibi bazı sebzeler (%24-56), kırmızı et (%25-64), 

kahve (%32-72), alkol (%57-64), süt ve süt ürünleri (%30–83), makarna, ekmek, 

muz, fasulye ve tatlılar gibi karbonhidrat içeren ve buğday içeren yiyecekler (%37-

53) ve karbonatlı içecekler (%35-63) olarak tespit edilmiĢtir (Feinle-Bisset ve 

Azpiroz, 2013). 

Hastaların %23-35'inin semptomları hafifletmek için kızarmıĢ yiyeceklerden 

kaçındığı bildirilmektedir (Duncanson ve ark., 2018). Ayrıca, FD‘li hastaların 

kaçındığı besinlere bakıldığında, mayonez (%80), fındık (%70), balık (%66) ve 

çikolata (%62) gibi yüksek yağ içeriği bulunan besinler dikkat çekmektedir (Vanheel 

ve Farre, 2013). Yapılan kesitsel bir çalıĢmada, elma, pirinç, akide Ģekeri, ekmek, 

yağlı tohumlar, hurma, bal, yoğurt, ayva ve cevizin FD‘li hastalarda semptomları 

hafiflettiği gözlenmiĢtir (Akhondi-Meybodi ve ark., 2015). Dört aylık besin tüketim 

anketi verileri değerlendirildiğinde ise FD‘yi tetikleyebilecek beslenme 

alıĢkanlıklarının yalnızca konserve yiyecekler ve alkollü içecekler olduğu tespit 

edilmiĢtir (Chirila ve ark., 2016). 
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FD‘li bireylerde, sağlıklı bireylere göre daha fazla besin intoleransı 

gözlenmektedir. Buğday ve karbonhidrat içeren besinler, gastrointestinal semptomlar 

için tetikleyici olarak tanımlanmıĢtır (Pen, 2013). Bir çalıĢmada, yeni tanı konan 180 

FD‘li hastanın neredeyse üçte biri, semptomları için tetikleyici olarak buğday içeren 

besinleri sorumlu tutmuĢtur (Filipovic ve ark., 2011). FD‘li hastaların 

duodenumunda düĢük dereceli inflamasyon varlığı ve intestinal geçirgenliğin artmıĢ 

olduğu görülmektedir. Bu durum, bağırsaktaki antijenlerin epitel yolla geçiĢini 

sağlayan bir bağıĢıklık yanıtında değiĢikliğe yol açmaktadır (Vanheel ve ark., 2014). 

Buğday içeren besinlerin temelini gluten oluĢturmaktadır. Buğdayın yapısında 

bulunan gluten proteini, ana bileĢenleri olan gliadin ve gluteninden meydana 

gelmektedir (Manning ve Biesiekierski, 2018). Gluten, çölyak hastalığında bağırsak 

iltihaplarının tetiklenmesinden ve çölyak olmayan gluten duyarlılığından 

sorumludur. Du ve ark. (2018)‘nın yaptığı bir çalıĢmada, FD hastalarında buğday 

ekmeği tüketimindeki artıĢ ile erken doygunluk arasında iliĢki saptanmıĢtır. FD 

geliĢiminde, glutenin bağırsak immünolojik mikroçevresi üzerinde tahriĢ edici ve 

zorlayıcı bir etkisi olduğu tahmin edilmektedir. Ancak, sadece en yüksek gluten 

içeriğine sahip olan buğday ekmeğinin erken doygunlukla iliĢkili olduğu dikkate 

alındığında, FD'de gluten alımından kaynaklanan semptomların, tüketim miktarına 

bağlı olarak baĢlayacağı düĢünülmelidir.   

FD semptomları açlık sırasında da geliĢebilmektedir. Gastrointestinal 

sekresyonu değiĢtirebilen öğün sıklığı, doygunluk yönünden etkilenmektedir. Uzun 

süreli aç kalmak midede kasılmaları artıracağından ve asit salınımını uyaracağından 

FD‘yi tetikleyebilmektedir (Feinle-Bisset ve Azpiroz, 2013; Hassanzadeh ve ark., 

2016). Oruç gibi uzun süreli açlıklarda gün boyu herhangi bir Ģey yenmemektedir. 

Ramazan ayında midede gastrin, pepsin ve asit sekresyonunun 10. günde %22-59 

oranında arttığı ve Ramazan‘dan bir ay sonra normal seviyelere geldiği 

gösterilmiĢtir. Bu sekresyonlar, dispeptik semptomların uyarılmasına neden 

olabilmektedir (Fayyazi ve ark., 2017). Yapılan bir çalıĢma ile Ramazan açlığının 

dispeptik semptomlar üzerine etkisinin olmadığı ortaya konmuĢtur (Fayyazi ve ark., 

2017). Açlık sırasında artmıĢ gerginlik ve sinirlilik ile azalmıĢ ilaç kullanım uyumu 

dispeptik semptomları artıracak faktörlerdendir (Fayyazi ve ark., 2017). Öte yandan, 

açlık veya oruç sırasında dispeptik semptomları etkileyebilecek bir diğer faktör ise 
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uzun süreli açlıktan sonra, sahur veya iftarda büyük porsiyonlarda yemek 

tüketimidir. BozulmuĢ gastrik uyuma ve motiliteye sahip FD‘li hastalarda, büyük 

porsiyonlar dispeptik semptomları artırabilmektedir (Karamanolis ve ark., 2006).  

Yemek yeme alıĢkanlıkları, FD prevalansını etkilemektedir. Özellikle öğün 

atlamak, ekstra öğün tüketimi ve atıĢtırma sıklığı ile FD ve alt tipleri 

iliĢkilendirilmiĢtir (Jiang ve ark., 2014). Dispeptik bireylerin hızlı besin tükettikleri 

tespit edilmiĢtir (Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). Yurtta kalmaları, aynı anda 

uyanmaları, öğünleri aynı anda yemeleri, sabah ve akĢam düzenli egzersiz yapmaları, 

sigara içmemeleri ve okul döneminde alkol kullanmamaları nedenleriyle askeri 

öğrenciler ile yapılan bir çalıĢmada bu öğrencilerin beslenme alıĢkanlıkları ve yemek 

yeme hızları incelenmiĢtir (Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). Yemek yeme hızı, yeme 

düzenlerindeki en belirgin farklılıktır, çünkü katılımcılar aynı yemeği 

tüketmektedirler. Yemeklerini 13 dakika içinde bitirenler, FD grubunda anlamlı 

Ģekilde daha fazla bulunmuĢtur (Sinn ve ark., 2010). Bir çalıĢmada öğle yemeği 

süresinin artması ile FD geliĢme riskinin azaldığı gösterilmiĢ ancak bu iliĢki anlamlı 

bulunmamıĢtır (Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). Diğer bir çalıĢmada ise yemek 

süreleri ile dispepsi arasında ters iliĢki olduğu gözlenmiĢtir (Khademolhosseini ve 

ark., 2010).  

Sonuç olarak, öğün atlama, atıĢtırmalık tüketimi, yeme hızı gibi beslenme 

alıĢkanlıkları, tüketilen besin içeriği, besinin çeĢidi, porsiyon miktarı ve açlık gibi 

durumlar FD patogenezini etkileyerek dispepsi semptomlarını uyarmaktadır 

(Bisschops ve ark., 2008; Sinn ve ark., 2010). ġekil 1‘de FD semptomlarını 

tetikleyebilen besinlerin olası mekanizmaları gösterilmiĢtir. 
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ġekil 1. FD semptomlarını indükleyen besin ve besin bileĢenleri ve bunların olası 

etki mekanizmaları (Duncanson ve ark., 2018‘den değiĢtirilerek kullanıldı). FD: 

Fonksiyonel dispepsi; FODMAP: Fermente oligosakarit, disakarit, monosakarit ve 

polioller; GĠ: Gastrointestinal; EPS: Epigastrik ağrı sendromu; PDS: Postprandiyal 

distres sendromu. 

 

 

4.5. Fonksiyonel Dispepsinin Tedavisi 

FD‘yi tanımlayacak bir biyobelirteç bulunmamaktadır. Ghrelin, CCK, serotonin, 

leptin, gastrin ve kalsiyum seviyelerinde ve çeĢitli genetik polimorfizmlerde 

değiĢiklikler bildirilmesine rağmen, FD‘nin tanısında kesin tanı belirteci 

kullanılmamaktadır (Tomita ve ark., 2018). Bu yüzden tedaviler genellikle, hastalığın 

etiyolojisine dayanmaktadır. 

FD, multifaktöriyel ve kompleks bir hastalık olduğu için tek bir patogeneze bağlı 

değildir (Tomita ve ark., 2018). Bu nedenle tıbbi tedavi, semptomların alevlendiği 

dönemlerde önerilmektedir. 8-12 haftalık bir süre ile sınırlıdır ve hastaların çoğunda 

semptoma göre belirlenmektedir (Mason ve ark., 2005). 

Uygulamalar arasında H. pylori eradikasyonu, proton pompa inhibitörü, 

prokinetikler, antidepresanlar, fitoterapi, psikoterapi, akupunktur gibi kanıta dayalı 
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ilaç tedavisi ve alternatif tedaviler bulunmaktadır (Madisch ve ark., 2018). FD 

tedavisinde izlenecek yol ġekil 2‘de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 2. FD‘de izlenecek tedavi basamakları (Enck ve ark., 2017; Masuy ve ark., 

2019‘den değiĢtirilerek kullanıldı). FD: Fonksiyonel dispepsi. 

 

4.5.1. Helicobacter pylori eradikasyon tedavisi 

FD hastalarının %40-70‘inde H. pylori enfeksiyonu gözlenmektedir (Kim ve 

ark., 2013).  FD semptomlarının oluĢumunda H. pylori enfeksiyonunun esas rolü ve 

klinik çalıĢmaların sonuçları tartıĢmalıdır. Toplam 23 çalıĢmayı içeren bir meta-

analizde, eradikasyon tedavisinin uzun vadede (>6 ay) önemli semptomatik yararlar 

sağladığı ancak kısa vadede (<6 ay) etkili olmadığı belirtilmiĢtir (Masuy ve ark., 

2019). H. pylori pozitif olan FD‘li hastalarda eradikasyon tedavisinden sonra, 

hastaların yaklaĢık %10'unda uzun vadede semptom görülmezken, diğerlerinde 

semptomlar devam etmiĢtir (Madisch ve ark., 2018). 

FD‘de tanı konulabilmesi için üst gastrointestinal endoskopi normal, H. pylori 

ise negatif olmalıdır. Kyoto Global Fikir Birliği‘ne göre H. pylori pozitifse 
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eradikasyon tedavisi uygulanmalı ve tedaviden 6-12 ay sonra semptomlar iyileĢmiĢse 

H. pylori iliĢkili dispepsi; iyileĢmemiĢse FD tanısı konulmalıdır (Sugano ve ark., 

2015). FD için nedensel tedavilerin yokluğu göz önüne alındığında, H. pylori 

eradikasyonu, terapötik etkisi sınırlı ve gecikmiĢ olmasına rağmen, iyileĢtirme 

potansiyeli nedeniyle birinci basamak tedavi seçeneğidir (Tack and Camilleri, 2018). 

 

4.5.2. Proton pompa inhibitörleri 

Midenin korpus ve fundus bölgesindeki paryetal hücrelerden HCl 

salgılanmaktadır. Paryetal hücrelerden salgılanan HCl, hidrojen ve klor salgısı 

Ģeklinde olmaktadır. Salgılanan hidrojen, karbonik asitin bikarbonat ve hidrojene 

ayrılmasıyla mide lümenine verilmektedir. Klor-bikarbonat taĢıyıcısı ile bikarbonat 

bazolateral membrandan interstisyel sıvıya çıkarken, interstisyel sıvıda bulunan klor 

paryetal hücreye girmektedir. Hücreye giren klor, daha sonra elektrojenik klor 

kanalları ile mide lümenine verilmekte ve hidrojen ile birleĢerek HCl 

oluĢturmaktadır. Hidrojenin taĢınmasını sağlayan ise H
+
/K

+
-ATP‘az sistemidir. 

H
+
/K

+
-ATP‘az pompası, proton pompası olarak da bilinmektedir. Proton pompa 

inhibitörleri ile paryetal hücrelerde H
+
/K

+
-ATPaz inhibe edilerek midede asit üretimi 

engellenmektedir (Köylü, 2019). 

Asit baskılayıcılar, güçlü proton pompa inhibitörleri (PPĠ) (omeprazol, 

pantoprazol, lansoprazol ve rabeprazol gibi) ve H2 reseptör antagonistleri (ranitidin 

ve nizatidin gibi) olmak üzere iki ana gruba ayrılırlar (Masuy ve ark., 2019).  Asit 

baskılayıcılar, birinci basamak tedavide genel olarak yararlı bulunsa da sonuçlar 

tartıĢmalıdır (Tack ve Camilleri, 2018). Hastaların semptomlarında 2-8 haftalık 

tedaviden sonra, %30-70 arasında iyileĢme görülmektedir. Bu farklılık ilaç 

seçiminden, dozdan ve ilaç kullanım sıklığındaki değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır 

(Masuy ve ark., 2019). 

PPĠ‘lerin FD‘deki etkinliği birçok çalıĢma ve metaanalizde bildirilse de 

dispepsili hastaların yalnızca %14‘ünün tedavisinde iyileĢme kaydedilmiĢtir (Pinto-

Sanchez ve ark., 2017). FD alt gruplarına bakıldığında PPĠ‘lerin etkisi, EPS‘de 

sınırlıyken, PDS‘de yanıt alınamamıĢtır (Madisch ve ark., 2018). PPĠ tedavisinden 
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sonra, EPS‘li hastaların %39‘u semptomlarında azalma olduğunu bildirmiĢtir (Masuy 

ve ark., 2019). Genellikle, asit sekresyonunda FD‘li hastalar ve sağlıklı bireyler 

arasında farklılık bulunmamaktadır. Ancak FD‘li hastaların bir kısmında 

duodenumda postprandiyal asite maruz kalmanın daha fazla olduğu rapor edilmiĢtir. 

Bu hastaların semptomları daha Ģiddetli geçmektedir (Tomita ve ark., 2018). Yapılan 

bir çalıĢmada, FD hastalarının duodenumlarında düĢük dereceli inflamasyon olduğu 

öne sürülmüĢtür (Potter ve ark., 2018). PPĠ‘lerin FD‘li hastalarda duodenal 

eozinofiliyi baskıladığı da bildirilmiĢtir (Potter ve ark., 2018).  

H2 antagonistleri, FD tedavisinde PPĠ‘lerden daha etkili olabilmektedir. Bu 

etkiyi yalnızca asit salınımını baskılayarak değil, infiltre mast hücrelerinden histamin 

salınımını baskılayarak da gerçekleĢtirmektedir (Talley, 2017). Histamin, paryetal 

hücrelerdeki H2 reseptörleri aracılığıyla HCl salgısını artırmaktadır (Köylü, 2019). 

YetiĢkinlerde H1 ve H2 antagonist kombinasyonu ile dispeptik semptomlar 

azaltılabilmektedir (Talley, 2017). 

Asit baskılayıcıların potansiyel yan etkileri tartıĢmalıdır, ancak semptomlara 

göre kısa süreli kullanıldığında güvenli oldukları kabul edilmiĢtir (Madisch ve ark., 

2018). Bu ilaçların kronik kullanımı; bakteri üremesine, enterik enfeksiyona veya 

gastrit oluĢumuna ve gecikmiĢ mide boĢalmasına neden olabilmektedir (Masuy ve 

ark., 2019). 

 

4.5.3. Prokinetikler 

Prokinetik ajanlar, FD hastalarında düzensiz motiliteyi eski haline getirmek için 

kullanılmaktadırlar. Metaanaliz çalıĢmaları sonucunda, prokinetik ajanların FD 

semptomlarını azaltmada plasebodan daha etkili olduğu gösterilmiĢtir (Talley ve 

Ford, 2015). Ancak semptomların iyileĢmesi ile gastrik boĢalma gibi gastrointestinal 

motor fonksiyonların iyileĢmesi arasındaki iliĢki çeliĢkili bulunmuĢtur (Masuy ve 

ark., 2019). 

Bazı prokinetiklerin güvenlik profilleri kullanımlarını sınırlamaktadır. Örneğin, 

sisapride, 5HT4 agonisti olarak gastrik fundusu gevĢetmekle beraber 5HT3 
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antagonisti olarak mide bulantısını da artırabilmektedir. Ancak kardiyovasküler yan 

etkileri nedeniyle piyasadan çekilmiĢtir (Talley, 2017). Domperidone ise dopamin 2 

antagonisti olan prokinetik bir ajandır fakat etkinliği sınırlıdır (Talley, 2017). 

Acotiamide, enterik sinir sisteminde asetilkolin salınımını artırarak ve 

asetilkolinesteraz inhibitörü olarak sadece PDS‘de etkili bulunmuĢtur (Talley, 2017). 

Asetilkolin seviyelerindeki artıĢ, mide kasılmasını ve düĢük özofageal sfinkter 

basıncını attırmakta, böylece mide boĢalmasını hızlandırmaktadır (Masuy ve ark., 

2019). Antianksiyete ajanı olan buspirone ise 5HT1A reseptörleri aracılığıyla gastrik 

fundusu gevĢeterek PDS semptomlarını azaltmaktadır (Talley, 2017). 

 

4.5.4. Nöromodülatörler 

FD patogenezinde beyin-bağırsak aksının rol oynadığı bilinmektedir. Beyin-

bağırsak aksı, beyin ve bağırsak arasında merkezi sinir sistemi ile enterik sinir 

sistemini birbirine bağlayan iki yönlü iletiĢim yoludur (Drossman ve ark., 2018). FD 

hastalarında, nöromodülatörlerin etkili olduğu depresyon veya anksiyete gibi 

psikiyatrik rahatsızlıklar da gözlenmektedir (Talley ve Ford, 2015). Antidepresanlar 

ve antiksiolitikler gibi nöromodülatörler, dirençli FD semptomlarında ağrıyı 

azaltmaları nedeniyle, düĢük dozlarda ve sıklıkla kullanılmaktadırlar (Drossman ve 

ark., 2018). FD‘de çalıĢılmıĢ en iyi trisiklik antidepresan olan amitriptilin, özellikle 

EPS‘li hastalarda FD semptomlarını iyileĢtirmekte ancak gastrik fonksiyonlar 

üzerine anlamlı bir etki göstermemektedir (Masuy ve ark., 2019). Trisiklik 

antidepresanlar, belirgin psikiyatrik anomaliler olmasa bile FD‘de etkili olabilmekte 

ve standart FD tedavisine dirençli semptomları olan hastalarda kullanımları 

önerilmektedir (Tomita ve ark., 2018).  

 

4.5.5. Fitoterapi 

FD‘de farmakolojik tedavilerin yan etkilerinin fazla olması, ulaĢılabilirliklerinin 

az olması, etkinliklerinin yetersiz kalması, bitkisel tedavilere olan ilgiyi artırmıĢtır. 

Güvenli ve iyi tolere edildiği düĢünülen iberogast (STW5), fonksiyonel 
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gastrointestinal rahatsızlıklarda uzun zamandır kullanılmaktadır. Dokuz farklı 

bitkinin kombinasyonu olan iberogast, gastrik fundusu gevĢeterek FD‘de etkili 

olmaktadır. Ġberogastın farklı bileĢenleri, 5HT4 reseptör yoluyla ve muskarinik ve 

opioid reseptörleri aracılığıyla etkinliğini göstermektedir (Raedsch ve ark., 2018).  

Nane yağı, taze nane (Mentha piperita L.) yapraklarının ekstraktı ile elde 

edilmekte ve kalsiyumun
 

antagonistik özellikleriyle gastrointestinal düz kasları 

gevĢetmektedir. Nane yağının akut alımı intragastrik baskıyı ve gastroduodenal 

motiliteyi azaltırken, gastrik uyum ve gastrik boĢalmayı etkilememektedir 

(Papathanasopoulos ve ark., 2013). Kimyon yağı ve nane yağı karıĢımının, FD‘de 

sinerjistik etki gösterdiği düĢünülmektedir. Bu kombinasyonun, FD hastalarında 

sisapride gibi terapötik etkinlik gösterdiği tespit edilmiĢtir (Madisch ve ark., 2011; 

Rich ve ark., 2017).  

Japonya‘da yaygın olarak bulunan Rikkunshito, birçok bileĢenden oluĢan 

bitkisel bir ilaçtır. Gastrointestinal kanalda, gastrik uyumu teĢvik edebilmekte ve 

nitrerjik ve serotonerjik yollar aracılığı ile gastrik dismotiliteyi hafifletebilmektedir 

(Tominaga ve ark., 2018). Rikkunshito, özofagus ve gastrik motilitenin düzenleyicisi 

olan endojen ghrelini artırmaktadır. Strese bağlı gastrik hipersensitiviteyi ve gastrik 

gerginliği de iyileĢtirebilmektedir (Tominaga ve ark., 2018). Ġki haftalık kullanımdan 

sonra abdominal ağrıyı, mide yanmasını ve ĢiĢkinliğini azaltmaktadır (Kusunoki ve 

ark., 2010).  Sekiz haftalık Rikkunshito tedavisinin, ghrelin salınımını artırıp inaktif 

ghrelini azaltarak, gastrik fonksiyonu iyileĢtirdiği bulunmuĢtur (Kusunoki ve ark., 

2010). BaĢka bir çalıĢmada da Rikkunshiton‘un PDS‘li hastalarda dispeptik 

semptomları anlamlı bir Ģekilde iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (Tomita ve ark., 2018). 

 

4.5.6. Beslenme müdahaleleri ve tıbbi beslenme tedavisi yaklaĢımları 

FD‘li birçok hasta, yaĢam kalitesinde ciddi düĢüĢler yaĢamaktadır. FD‘yi 

tetikleyen pekçok faktör bulunduğundan ve patogenezi kesin olarak 

anlaĢılamadığından tek baĢına tıbbi tedavi tam etkili olamamaktadır. Beslenme 

tedavisi, günlük rutinler ile yakından iliĢkili olduğu ve kolay ulaĢılabildiği için, tıbbi 

bir müdahale aracı olarak kullanılmaktadır (Xu ve ark., 2017).  
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FD‘li hastaların öğün-atıĢtırmalık sıklığı ve sayısı ile FD prevelansı arasında 

negatif yönlü bir iliĢki tespit edilmiĢtir (Feinle-Bisset ve Horowitz, 2006). Yemek 

sıklığı ve porsiyon büyüklüğü yakından iliĢkilidir. ÇalıĢmalar, öğün atlanmasının ve 

büyük porsiyon tüketiminin; gecikmiĢ gastrik boĢalma, bozulmuĢ proksimal gastrik 

uyum, artmıĢ antral doluluk ve gastrik asit, bağırsak hormonlarının salınımındaki 

anomaliler gibi sorunlara yol açabileceğini bildirmiĢtir (Mizuta ve ark., 2006). Bu 

değiĢikliklerin dispepsi ile sonuçlanabileceği gösterilmiĢtir (Feinle-Bisset ve 

Horowitz, 2006; Mizuta ve ark., 2006). FD hastalarının dispeptik semptomları 

hafifletmek için küçük miktarlarda ve sık sık beslenmeleri önerilmektedir (Manning 

ve Biesiekierski, 2018).  

FD‘li hastaların, kahvaltı tüketimi, öğle yemeğini yavaĢ yeme ve iyi çiğneme 

etkinliği gibi diyet alıĢkanlıklarında yapacakları değiĢikliklerin, dispeptik semptom 

sıklığını azaltmada, yaĢam kalitesini ve çalıĢma kapasitesini artırmada etkili olacağı 

belirtilmiĢtir. Bu iliĢki, hızlı yemek yeme sonucunda düzgün yutamamanın mide 

ĢiĢkinliğine ve rahatsızlığına neden olabileceği Ģeklinde açıklanmaktadır 

(Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). 

FD‘li hastaların çoğu dispeptik semptomların besin tüketimiyle iliĢkili 

olabileceğini ifade etmektedir (Carvalho ve ark., 2010). Manichanh ve ark.‘nın 

(2012) yaptığı bir çalıĢmada FD‘li hastalardan 7 günlük besin tüketim kayıtları 

alınmıĢ ve semptomların acı ve baharatlı besinler, asitli yiyecekler, gazlı içecekler, 

bazı karbonhidrat çeĢitleri ve gaz yapıcı besinler tarafından tetiklendiği tespit 

edilmiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada baharatlı besinlerin dirençli FD riskini artırdığı 

bildirilmiĢtir (Saneei ve ark., 2016). Öğünlerin düzensizliği, dıĢarıda yemek yeme, 

yağlı yiyecekler, tatlı besinler ve fazla kahve tüketimi de FD hastalarında daha fazla 

gözlenmiĢtir (Xu ve ark., 2017). Buğday içeren besinler, turunçgiller, karbonatlı 

içecekler, mayonez, yağlı ve kızarmıĢ besinler, kahve, biber, gaz yapıcı besinler, 

kuru baklagiller, süt ürünleri gibi çeĢitli besinlerin FD semptomlarını uyardığı 

bildirilmiĢtir (Filipovic ve ark., 2011). FD alt gruplarına göre hastaları rahatsız eden 

besinler çeĢitlilik göstermektedir. Bu rahatsız edici besinler diyetten çıkarıldığında 

semptomların hafiflediği gözlenmiĢtir (Filipovic ve ark., 2011; GöktaĢ ve ark., 2016) 

Pirinç, patates gibi niĢastalı besinlerin semptomları hafiflettiği de bildirilmektedir 
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(Gonlachanvit, 2010). Yemeklerdeki yağ miktarını azaltmak ve küçük porsiyonlarda 

yemek, gastrik boĢalmadaki bozulmuĢ uyumu azaltmaya, gastrik ĢiĢkinliği en aza 

indirmeye ve sindirim süreçlerini kolaylaĢtırmaya yardımcı olmaktadır (Talley, 

2017). Tablo 3‘de FD semptomlarını uyaran ve hafifleten olası besinlere yer 

verilmiĢtir.  

Tablo 3. FD semptomlarını tetikleyen ve hafifleten besinler (Parkman, 2016). 

Semptomları Tetikleyen Besinler Semptomları Hafifleten Besinler 

 Yağlı, asitli, 

baharatlı 

yiyecekler 

 Portakal suyu 

 KızarmıĢ tavuk 

 Lahana 

 Portakal 

 Sosis 

 Pastırma 

 Biber 

 Soğan 

 Domates 

suyu 

 Marul 

 Kahve 

 Brokoli 

 Pizza 

 

 YumuĢak, tatlı, 

tuzlu ve 

niĢastalı 

besinler 

 Tuzlu ve sunta 

kraker 

 Zencefilli 

gazoz 

 Çay 

 Tatlı patates 

 Beyaz balık 

 Duru çorbalar 

 Somon 

 Patates 

 Beyaz pirinç 

 Elma püresi 

 Glutensiz 

gıdalar 

 

FD: Fonksiyonel dispepsi. 

Dispeptik semptomları tetikleyen besinler arasında makarna ve ekmek gibi 

buğday içeren besinler de bildirilmiĢtir. Çift kör randomize yapılmıĢ bir çalıĢmada, 

FD‘li 17 hastanın üç haftalık glutensiz diyete verdikleri yanıttan sonra glutenin etkisi 

incelenmiĢtir (Gibson ve Shepherd, 2012). Yedi gün boyunca çözünür kapsülle 

gluten alan FD‘li bireylerin pozitif ve negatif cevapları arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (Gibson ve Shepherd, 2012). Glutenin FD ile iliĢkisini araĢtıran 

çalıĢmaların çoğunda sonuçlar glutene özgü değildir. Glutensiz diyet uygulandığında 

dispeptik semptomları etkileyen fermente karbonhidratlar önemli ölçüde 

azaldığından semptomların Ģiddeti hafiflemiĢtir (Manning ve Biesiekierski, 2018).  

Buğday, çavdar, sebze, meyve ve baklagiller gibi tahıllar da dahil olmak üzere 

düzenli olarak tüketilen birçok karbonhidrat kaynağı besin bulunmaktadır. Bu 

besinlerde bol miktarda bulunan fermente oligo-, di- ve monosakaritler ve poliolleri 

içeren grup FODMAP olarak adlandırılmaktadır. FODMAP‘in emilimi zayıftır ve 

bağırsak lümeninde su hacmini artırarak ozmotik etki göstermektedir. Gaz üretimini 

sağlayan gastrointesinal bakteriler tarafından hızla fermente edilmektedir. Bunun 

sonucunda su ve gaz birikmesine bağlı olarak gastrointestinal kanalda ĢiĢkinlik ve 
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rahatsızlık semptomlarına yol açmaktadır (Pen, 2013). FODMAP ve ĠBS iliĢkisi iyi 

bilinmektedir ancak FD ile iliĢkisi net değildir. Yapılan bir derleme çalıĢmasına göre 

düĢük FODMAP diyetinin dispeptik semptomları hafifletebileceği belirtilmiĢtir 

(Gibson ve Shepherd, 2012). Buna göre, düĢük FODMAP içeren meyveleri tercih 

ederek semptomların Ģiddeti değerlendirilmelidir (Tablo 4). Diyetisyen gözetiminde, 

6 veya 8 hafta sonra tekrar kontrol edilmelidir. Hastalığın seyrinde geliĢme varsa, 

tolerans seviyesi belirlenerek diyetteki çeĢitlilik artırılmalıdır. Eğer geliĢme yoksa 

ileri aĢama olarak glutensiz diyet denenebilir (Pen, 2013).  

Tablo 4. FODMAP içeriklerine göre meyveler (Gibson ve Shepherd, 2012; Pen, 

2013). 

DüĢük FODMAP Ġçeren Meyveler Yüksek FODMAP Ġçeren Meyveler 

 

Elma, armut 

Kiraz, ahududu, böğürtlen 

Karpuz 

Nektarin, beyaz Ģeftali, kayısı, erik 

ġeftali 

Kuru erik 

Mango, papaya 

Trabzon hurması 

Turunçgiller 

Konserve meyve 

Büyük porsiyon meyveler 

 

Muz 

Yaban mersini, çilek 

Kavun 

Greyfurt, limon, lime 

Üzüm 

Kivi 

Ananas 

Tangelo (mandalinaya benzeyen bir meyve) 

<1/4 avokado 

<1 çorba kaĢığı kurutulmuĢ meyve 

OlgunlaĢmıĢ meyve tüketin; olgunlaĢmamıĢ 

meyveler daha fazla fruktoz içermektedir. 

 

FODMAP: Fermente oligosakkarik, disakkarit, monosakaritler ve poliolleri içeren grup. 

Bağırsak kaynaklı disbiyozisin, fonksiyonel gastrointestinal hastalık 

patofizyolojisinde yer aldığına dair çok fazla kanıt bulunmaktadır (Gibson ve 

Shepherd, 2012; Igarashi ve ark., 2017; Takagi ve ark., 2016). Ancak mide ve 

duodenum kaynaklı FD patofizyolojisinde mikrobiyotanın rolü pek bilinmemektedir. 

FD tedavisinde kullanılan antibiyotikler, öncelikle H. pylori eradikasyonunu hedef 

almaktadır. Ancak semptomlar üzerindeki terapötik etkiler, farklı bakterilerle olan 

iliĢkilere aracılık etmektedir (Igarashi ve ark., 2017). Bir çalıĢmada Lactobacillus 

gasseri OLL2716 (LG21) probiyotik suĢunun H. pylori enfeksiyonu ile iliĢkili FD 

üzerine terapötik etkisi incelenmiĢtir. PDS semptom Ģiddetinde, LG21 tedavisinden 

sonra anlamlı derecede azalma gözlenmiĢ ancak H. pylori'nin midedeki aktivitesinde 
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ve sayısında değiĢiklik görülmemiĢtir. Semptomlardaki iyileĢmenin, H. pylori 

dıĢında mideye özgü bakterilerin değiĢikliğinden kaynaklandığı tahmin edilmektedir 

(Takagi ve ark., 2016). Bakteriyel bir komposizyon değiĢikliğinin FD semptomlarını 

tetikleyebileceği ve probiyotiklerin gastrik mikrobiyota normalizasyonu ile FD 

tedavisinde etkili olabileceği öne sürülmüĢtür (Igarashi ve ark., 2017). 

Bitkisel beslenme tedavileri FD'de yaygın olarak kullanılmaktadır. Örneğin, 

nanenin içinde bulunan mentolün, kalsiyum kanallarını bloke ettiği ve FD‘de spazmı 

önlediği tespit edilmiĢtir (May ve ark., 2000). Ayrıca, kimyon yağının ĢiĢkinliği 

giderdiği ve bağırsak düz kas hücreleri üzerinde spazm önleyici etkileri olduğu 

bildirilmiĢtir (May ve ark., 2000). Bir çalıĢmada, nane ve kimyon yağından elde 

edilen Menthacarin adlı kapsülü 4 hafta düzenli kullanan FD‘li hastaların EPS ve 

PDS semptomlarında anlamlı bir azalma olduğu ve yaĢam kalitelerinde iyileĢme 

görüldüğü ortaya konmuĢtur (Rich ve ark., 2017). Baharat olarak sıkça tüketilen 

zencefil (Zingiber officinale), dispepsi, ĢiĢkinlik, mide bulantısı ve karın ağrısı gibi 

sindirim sistemini etkileyen birçok durumda tedavi amaçlı kullanılmaktadır. Bir 

çalıĢmada, zencefilin ve aktif bileĢenlerinin gastrointestinal motiliteyi artırdığı 

gösterilmiĢtir (Hu ve ark., 2011). Zencefilin antral kasılmaların sıklığını arttırdığı ve 

sağlıklı bireylerde mide boĢalmasını hızlandırdığı bildirilmiĢtir (Hu ve ark., 2011; 

Wu ve ark., 2008).  

Sonuç olarak, kimyon yağı, nane yağı, zencefil, probiyotik gibi takviyeler FD 

semptomları için terapötik bir yaklaĢım olarak düĢünülmektedir (Hu ve ark., 2011; 

Igarashi ve ark., 2017; Rich ve ark., 2017). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM  

 

5.1. AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı 

Bu çalıĢma, Mart 2019-Ağustos 2019 tarihleri arasında Marmara Üniversitesi 

Gastroenteroloji Enstitüsü‘nde yürütülmüĢ olan tanımlayıcı bir çalıĢmadır. ÇalıĢma, 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıĢtır (09.2018.207) (EK-1). 

5.2.  AraĢtırmanın Örneklem Seçimi 

ÇalıĢmada, Marmara Üniversitesi Gastroenteroloji Enstitüsü‘ne baĢvurmuĢ ve 

FD tanısı konmuĢ 200 hastaya ulaĢılmıĢ ancak çalıĢmaya, katılmayı onaylayan 60 

katılımcı (43 kadın ve 17 erkek) dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın dahil edilme kriterleri arasında; 18-65 yaĢ aralığında olunması, 

peptik ülser, çölyak hastalığı, özofajit, kanser veya dispeptik semptomları 

açıklayabilecek herhangi bir hastalığı (organik ve/veya metabolik hastalık gibi) 

bulunmaması, herhangi bir konuda enerji ve/veya besin alımını kısıtlayan diyet 

müdahalesi yapılmaması, daha önce abdominal veya bariatrik cerrahi uygulanmamıĢ 

olması, herhangi bir psikiyatrik hastalığı olmaması ve gebelik veya emzirme 

döneminde olunmaması, Roma IV kriterlerine göre, FD tanısı konmuĢ olması Ģartları 

yer almaktadır. Bu kriterlere uymayan katılımcılar çalıĢmadan dıĢlanmıĢtır.  

Katılımcıların Roma IV kriterlerine uygun olmaları için post-prandial ĢiĢkinlik, 

erken doyma, epigastrik ağrı ve epigastrik yanma semptomlarından birine veya daha 

fazlasına sahip olmaları ve bu semptomları açıklayacak organik hastalıkları olmadan 

semptomların tanıdan en az 6 ay önce baĢlayıp son 3 aydır tanı kriterlerinin mevcut 

olması gerekmektedir. Ayrıca; üst gastrointestinal sistem endoskopisi normal 

olmalıdır (Özden, 2017). 
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5.3.  Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

5.3.1.  BilgilendirilmiĢ onam formu 

ÇalıĢmanın baĢlangıcında, çalıĢmanın amacı, çalıĢma ile ilgili genel bilgiler ve 

çalıĢmaya alınan hastaların sahip oldukları haklar anlatıldıktan sonra her bir hastaya 

―BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onam Formu‖ (EK-3) okutulmuĢ ve ―Onay Formu‖ (EK-

4) imzalatılmıĢtır. 

5.3.2. Anket 

ÇalıĢma kapsamında katılımcılara yüz yüze görüĢme yöntemi ile anket 

uygulanmıĢtır (EK-2). Literatür taramasına göre hazırlanmıĢ geniĢ kapsamlı ankette, 

bireylerin demografik (yaĢ ve cinsiyet) ve antropometrik özelliklerine (boy uzunluğu 

ve vücut ağırlığı), beslenme alıĢkanlıklarına (ara ve ana öğün sayısı, yemek yeme 

süresi ve hızı, sıvı tüketimi, yemekten sonra oluĢan semptomlar, yemek piĢirme 

Ģekilleri, baharat, alkol, sigara tüketimini içeren beslenme alıĢkanları gibi), fiziksel 

aktivite ve uyku alıĢkanlıklarına (fiziksel aktivite sıklığı, uyku süresi gibi), hastalık 

geçmiĢlerine (kronik hastalık varlığı, aile öyküsü gibi) ve besin tüketim sıklıklarına 

iliĢkin bilgilere yer verilmiĢtir.  

Ankette yer alan sorular, GöktaĢ ve ark (2016), Carvalho ve ark (2010), 

Filipovic ve ark. (2011), Hassanzadeh ve ark. (2016), Jiang ve ark.‘nın (2014) 

yapmıĢ olduğu araĢtırmalar göz önüne alınarak belirlenmiĢtir. 

5.3.3. Antropometrik ölçümler 

Katılımcıların vücut kompozisyonları biyoelektrik impedans analizi (BĠA) 

yöntemini kullanan TANĠTA MC 780 P marka tartı ile alınmıĢtır. BĠA yöntemi ile 

hastaların; vücut yağ yüzdesi ve ağırlığı, yağsız doku oranı ve ağırlığı, toplam vücut 

ağırlığının yüzde olarak seviyesi, toplam vücut su miktarı, bazal metabolik oran 

(tahmini), ortalama enerji gereksinimi (tahmini), beden kütle indeksi (BKĠ), iç 

yağlanma oranı (tahmini) ve metabolizma yaĢı (tahmini) saptanmıĢtır. Tartım 

sonucunu etkileyebileceğinden; ölçüm öncesi en az 3 saat aç olmaları, ölçümden 24-

48 saat önce ağır fiziksel aktivite yapmamaları ve kadınların menstruasyon 

döneminde olmamaları konusunda katılımcılar bilgilendirilmiĢtir. BKĠ, kiĢilerin boy 
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uzunluğu (m) ve vücut ağırlığı (kg) değerleri kullanılarak aĢağıdaki formüle göre 

hesaplanmıĢtır. Tablo 5‘de verilen değerlere göre de sınıflama yapılmıĢtır. 

Katılımcıların boy uzunluğu ölçümü, ayakkabısız, ayaklar yan yana, baĢ 

Frankfort düzlemde iken Seca marka mekanik boy ölçer ile yapılmıĢtır. 

BKĠ (kg/m
2
) = Vücut ağırlığı (kg) / Boy uzunluğu

2 
(m

2
) 

Tablo 5. Beden kütle indeksine göre vücut ağırlığı durumu (https://www.who.int; 

EriĢim Tarihi: 24 Ağustos 2020). 

BKĠ (kg/m
2
) Vücut Ağırlığının Durumu 

< 18.5 Zayıf 

18.5-24.9 Normal 

25.0-29.9 Hafif ĢiĢman 

≥ 30 ġiĢman 

BKĠ: Beden kütle indeksi. 

 

5.4. Ġstatistiksel Değerlendirilme 

Ġstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 20 programı kullanılarak yapılmıĢtır. 

Demografik değiĢkenler için frekans, yüzde, ortalama ve standart sapmadan oluĢan 

betimleyici istatistikler yapılmıĢtır. Beslenme alıĢkanlıklarının FD semptom sıklığına 

göre farkını değerlendirmek için ki-kare ve mann whitney u testi uygulanmıĢtır. 

Yapılan analizler sonucunda p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

https://www.who.int/
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6. BULGULAR  

 

6.1.  Katılımcıların Genel Özellikleri ve Beslenme AlıĢkanlıklarına Dair 

Bilgiler 

ÇalıĢmaya yaĢ ortalaması 43,78±11,46 olan FD tanılı 60 hasta dahil edilmiĢtir. 

Katılımcıların %71,7‘si kadın, %28,3‘ü erkektir (Tablo 7). Vücut ağırlıkları ve 

BKĠ‘leri sırasıyla ortalama 73,84±14,28 kg ve 27,49±5,28 kg/m
2
‗dir (Tablo 6). 

Katılımcıların %61,7‘si kiloludur (Tablo 7) ve vücut yağ yüzdeleri ortalama 

%28,67±8,58‘dir (Tablo 6). Abdominal obezitenin bir göstergesi olan bel çevresi yağ 

oranı ise ortalama 10,21±4,28 kg olarak bulunmuĢtur (Tablo 6).  

Tablo 6. YaĢ, boy, kilo, BKĠ, vücuttaki yağ yüzdesi ve bel çevresindeki yağ miktarına göre ortalama 

ve standart sapma değerleri. 

DeğiĢken Min. Max. Ort.±Std. Sapma 

YaĢ (yıl) 19,00 65,00 43,78±11,46 

Boy (cm) 146,00 185,00 164,01±8,06 

Kilo (kg) 48,30 119,50 73,84±14,28 

BKĠ (kg/m
2
) 17,74 46,10 27,49±5,28 

Vücuttaki yağ yüzdesi (%) 9,30 43,40 28,67±8,58 

Bel çevresindeki yağ (kg) 0,80 22,0 10,21±4,28 

BKĠ: Beden kütle indeksi.  

Tablo 7‘de gösterildiği gibi katılımcıların büyük çoğunluğu öğünlerini 10-20 

dakika içerisinde tüketmektedir. Kahvaltı öğününü 10 dakikadan az tüketenlerin 

oranı %35 iken; akĢam öğününü 10-20 dakika arasında tüketenlerin oranı %48,3 

olarak belirlenmiĢtir. Çiğneme hızlarını değerlendirmeleri istendiğinde ise %48,3‘ü 

hızlı çiğnediğini belirtirken; yavaĢ çiğneyenlerin oranı sadece %16,7‘dir. 

FD semptomları, piĢirme yöntemleri, ana ve ara öğün sıklıkları Tablo 7‘de 

verilmiĢtir. Katılımcıların %86,7‘si ĢiĢkinliği ve %33,3‘ü erken doymayı haftada ≥1 

gün yaĢarken; %56,7‘si midede ağrıyı ve %68,3‘ü midede yanmayı haftada ≥1 gün 

yaĢadığını bildirmiĢtir. PiĢirme yöntemlerinden en fazla kavurma (%81,7; her 

zaman); en az ise haĢlama (%53,3; hiç) kullanılmaktadır. Kızartma (%46,7) ile 

fırında piĢirme (%43,3) yöntemleri ise bazen tercih edilmektedir. Katılımcılardan 

%95‘inin kahvaltıyı ve %91,7‘sinin akĢam yemeğini neredeyse her gün tükettiği; en 

fazla gece ara öğünü (%91,7; haftada 5-7 gün) tercih ettiği gözlenmiĢtir. 
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Katılımcıların çoğu alkol ve sigara kullanmamakta (sırasıyla; %71,7 ve %63,3) 

ve neredeyse hiçbir katılımcı probiyotik tüketmemektedir (%98,3). Su tüketimleri 

ortalama 1-1,5 litreye (%36,7) denk gelmekte ve uyku süreleri genellikle 6-8 saat 

(%58,3) olmaktadır. Katılımcıların %88,3‘ü diyet yapmazken; en az 1 kez diyet 

denemesi yapanların oranı %26,7‘dir. 

Tablo 7. Katılımcıların genel özellikleri ve beslenme alıĢkanlıklarına dair bilgiler. 

DeğiĢkenler 
 

 n % 

Cinsiyet 
Kadın 43 71,7 

Erkek 17 28,3 

BKĠ 
Normal (18,5-24,9 kg/m

2
) 23 38,3 

Kilolu ( 25,0-50,0 kg/m
2
) 37 61,7 

Ana Öğünler 

Kahvaltı 
Haftada 5-7 gün 57 95,0 

Haftada ≤4 gün 3 5,0 

Öğle 
Haftada 5-7 gün 27 45,0 

Haftada ≤4 gün 33 55,0 

AkĢam 
Haftada 5-7 gün 55 91,7 

Haftada ≤4 gün 5 8,3 

Ara Öğünler 

KuĢluk 
Haftada 5-7 gün 12 20,0 

Haftada ≤4 gün 48 80,0 

Ġkindi 
Haftada 5-7 gün 27 45,0 

Haftada ≤4 gün 33 55,0 

Gece 
Haftada 5-7 gün 55 91,7 

Haftada ≤4 gün 5 8,3 

Yemek Süresi 

Kahvaltı 

Hiç 0 0 

10 dakikadan az 21 35,0 

10 – 20 dakika 22 36,7 

20 dakikadan fazla 17 28,3 

Öğle 

Hiç 21 35,0 

10 dakikadan az 11 18,3 

10 – 20 dakika 23 38,3 

20 dakikadan fazla 5 8,3 

AkĢam 

Hiç 1 1,7 

10 dakikadan az 14 23,3 

10 – 20 dakika 29 48,3 

20 dakikadan fazla 16 26,7 

Çiğneme Hızı 

                                     YavaĢ 10 16,7 

                                     Normal 21 35,0 

                                     Hızlı 29 48,3 

FD Semptomları 

Midede ġiĢkinlik 
Haftada <1 gün 8 13,3 

Haftada ≥1 gün 52 86,7 

Erken Doyma 
Haftada <1 gün 40 66,7 

Haftada ≥1 gün 20 33,3 

Midede Ağrı 
Haftada <1 gün 26 43,3 

Haftada ≥1 gün 34 56,7 

Midede Yanma 
Haftada <1 gün 19 31,7 

Haftada ≥1 gün 41 68,3 
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Tablo 7 (devamı). Katılımcıların genel özellikleri ve beslenme alıĢkanlıklarına dair bilgiler. 

DeğiĢkenler 
 

 n % 

PiĢirme Yöntemleri 

HaĢlama 

Hiç 32 53,3 

Bazen 19 31,7 

Sık sık 9 15,0 

Kavurma 
Sık sık 11 18,3 

Her zaman 49 81,7 

Kızartma 

Hiç 10 16,7 

Bazen 28 46,7 

Sık sık 22 36,7 

Fırında 

Hiç 13 21,7 

Bazen 26 43,3 

Sık sık 21 35,0 

Alkol Kullanımı 

 

Hayır 43 71,7 

Evet 17 28,3 

Sigara Kullanımı 
                                     Hayır 38 63,3 

                                     Evet 22 36,7 

Probiyotik Kullanımı 
                                     Hayır 59 98,3 

                                     Evet 1 1,7 

Su Tüketimi 

                                     <1 litre 20 33,3 

                                     1-1,5 litre 22 36,7 

                                     2-2,5 litre 14 23,3 

                                     ≥3 litre 4 6,7 

Uyku Süresi 

                                     <6 saat 10 16,7 

                                     6-8 saat 35 58,3 

                                     >8 sat 15 25,0 

Diyet Yapma Durumu 

                                     Yapmıyor 53 88,3 

                                     Kilo vermek için 3 5,0 

                                     Sağlık nedeniyle 4 6,7 

Diyet Denemesi 

                                     Hiç 38 63,3 

                                     1-2 16 26,7 

                                     3-5 3 5,0 

                                     6-8 2 3,3 

                                     12+ 1 1,7 

BKĠ: Beden kütle indeksi; FD: Fonksiyonel dispepsi. 

 

6.2. BKĠ, Yağ Yüzdesi ve Abdominal Yağ Miktarlarının FD Semptomlarına 

Göre KarĢılaĢtırılması 

FD semptomları ile BKĠ, yağ yüzdesi ve abdominal yağ arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 8. BKĠ, yağ yüzdesi ve abdominal yağ miktarlarının FD Semptomlarına göre karĢılaĢtırılması 

Midede ġiĢkinlik 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Z P 
 N 

Ort. ± Std. 

Sapma 
N 

Ort. ± Std. 

Sapma 

BKĠ (kg/m2) 8 24,56±3,23 52 27,95±5,41 -1,653 0,098 

Yağ Yüzdesi (%) 8 25,20±8,54 50 29,23±8,55 -1,319 0,187 

Abdominal Yağ (kg) 8 8,67±4,34 45 10,49±4,27 -0,783 0,434 

Erken Doyma 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Z P 
 N 

Ort. ± Std. 

Sapma 
N 

Ort. ± Std. 

Sapma 

BKĠ (kg/m2) 40 27,78±5,56 20 26,92±4,76 -0,376 0,707 

Yağ Yüzdesi (%) 39 28,22±8,61 19 29,60±8,70 -0,655 0,513 

Abdominal Yağ (kg) 35 10,31±4,36 18 10,02±4,25 -0,169 0,866 

Midede Ağrı 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Z P 
 N (%) 

Ort. ± Std. 

Sapma 
N (%) 

Ort. ± Std. 

Sapma 

BKĠ (kg/m2) 26 26,28±3,90 34 28,42±6,03 -1,522 0,128 

Yağ Yüzdesi (%) 26 27,51±7,59 32 29,62±9,33 -1,165 0,244 

Abdominal Yağ (kg) 24 10,45±4,14 29 10,02±4,47 -0,277 0,782 

Midede Yanma 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Z P 
 N (%) 

Ort. ± Std. 

Sapma 
N (%) 

Ort. ± Std. 

Sapma 

BKĠ (kg/m2) 19 27,43±5,83 41 27,53±5,09 -0,516 0,606 

Yağ Yüzdesi (%) 19 27,78±9,44 39 29,11±9,44 -0,530 0,596 

Abdominal Yağ (kg) 17 10,68±4,11 36 9,99±4,41 -0,877 0,381 

FD: Fonksiyonel dispepsi; BKĠ: Beden kütle indeksi; p>0,05; Mann Whitney U testi. 

 

 

 

6.3.  Cinsiyet, Alkol Kullanma ve Sigara Kullanma Durumunun FD 

Semptomlarına Göre KarĢılaĢtırılması 

FD semptomlarının alkol, sigara ve cinsiyete göre karĢılaĢtırması chi-square testi 

ile yapılmıĢtır. Tablo 9‘da cinsiyet ile dispeptik semptomların karĢılaĢtırılmasına yer 

verilmiĢtir. Kadınlarda haftada ≥1 gün yaĢanan mide ağrısı (p=0,036) ve mide 

yanması (p=0,026) erkeklere göre daha fazla meydana gelirken; midede ĢiĢkinlik ve 

erken doymada cinsiyete göre anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 9. Cinsiyetin FD semptomlarına göre karĢılaĢtırması 

  Midede ġiĢkinlik 
Toplam X

2
 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Cinsiyet 

Kadın 5 38 43 
0,382 0,676 

Erkek 3 14 17 

 Erken Doyma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kadın 27 16 43 
1,026 0,311 

Erkek 13 4 17 

 Midede Ağrı 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kadın 15 28 43 
4,413 0,036 

Erkek 11 6 17 

 Midede Yanma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kadın 10 33 43 
4,962 0,026 

Erkek 9 8 17 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 

 

ÇalıĢmaya katılan FD'li hastaların %28,3‘ünün alkol kullandığı görülmektedir 

(Tablo 7). Tablo 10‘da alkol kullanımına göre FD semptomlarının görülme 

durumuna yer verilmiĢtir, buna göre; midede ağrı ve midede yanma semptomları 

haftada ≥1 gün olan katılımcıların alkol kullanımları daha az görülmüĢ ancak midede 

ĢiĢkinlik ve erken doymada bir fark bulunamamıĢtır (sırasıyla p=0,007; p=0,026; 

p>0,05). 

Tablo 10. Alkol kullanımının FD semptomlarına göre karĢılaĢtırması 

  Midede ġiĢkinlik 
Toplam X

2
 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Alkol 

Kullanma 

 

Hayır 5 38 43 
0,382 0,676 

Evet 3 14 17 

 Erken Doyma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 29 14 43 
0,041 0,839 

Evet 11 6 17 

 Midede Ağrı 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 14 29 43 
7,176 0,007 

Evet 12 5 17 

 Midede Yanma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 10 33 43 
4,962 0,026 

Evet 9 8 17 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 

 

 



 

45 

 

Tablo 7‘de sigara kullanan katılımcıların oranının %36,7 olduğu görülmektedir. 

Tablo 11‘de sigara kullanma durumuna göre dispeptik semptomlar karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Sigara kullanmayan katılımcılarda erken doyma semptomunun haftada <1 gün 

yaĢandığı gözlenmiĢtir (p=0,037). 

 

Tablo 11. Sigara kullanımının FD semptomlarına göre karĢılaĢtırması 

  Midede ġiĢkinlik 
Toplam X

2
 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Sigara 

Kullanma 

 

Hayır 7 31 38 
2,321 0,238 

Evet 1 21 22 

 Erken Doyma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 29 9 38 
4,342 0,037 

Evet 11 11 22 

 Midede Ağrı 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 14 24 38 
1,778 0,182 

Evet 12 10 22 

 Midede Yanma 
Toplam X

2
 p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hayır 13 25 38 
0,310 0,578 

Evet 6 16 22 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 

 

 

6.4.  PiĢirme Yöntemlerinin FD Semptomlarına Göre KarĢılaĢtırılması 

Tablo 12‘de FD semptomları ile piĢirme yöntemleri arasındaki farkın 

incelenmesine yer verilmiĢtir. Buna göre; kavurma yöntemini her zaman tercih eden 

katılımcıların, midede ĢiĢkinliği daha sık yaĢadığı tespit edilmiĢtir (p=0,013).  
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Tablo 12. PiĢirme yöntemlerinin FD semptomlarına göre karĢılaĢtırılması 

  Midede ġiĢkinlik 

Toplam X2 p PiĢirme 

Yöntemi 
Sıklık Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

HaĢlama 

Hiç 4 28 32 

0,157 0,925 Bazen 3 16 19 

Sık Sık 1 8 9 

Kavurma 
Sık Sık 4 7 11 

6,182 0,013 
Her Zaman 4 45 49 

Fırında 

Hiç 1 12 13 

1,404 0,496 Bazen 5 21 26 

Sık Sık 2 19 21 

Kızartma 

Hiç 3 7 10 

3,896 0,143 Bazen 4 24 28 

Sık Sık 1 21 22 

  Erken Doyma 
Toplam X2 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

HaĢlama 

Hiç 21 11 32 

0,621 0,733 Bazen 12 7 19 

Sık Sık 7 2 9 

Kavurma 
Sık Sık 7 4 11 

0,056 0,813 
Her Zaman 33 16 49 

Fırında 

Hiç 7 6 13 

1,838 0,399 Bazen 17 9 26 

Sık Sık 16 5 21 

Kızartma 

Hiç 7 3 10 

0,904 0,636 Bazen 20 8 28 

Sık Sık 13 9 22 

 

 
 Midede Ağrı 

Toplam X2 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

HaĢlama 

Hiç 12 20 32 

2,451 0,294 Bazen 8 11 19 

Sık Sık 6 3 9 

Kavurma 
Sık Sık 5 6 11 

0,025 0,875 
Her Zaman 21 28 49 

Fırında 

Hiç 4 9 13 

1,547 0,461 Bazen 11 15 26 

Sık Sık 11 10 21 

Kızartma 

Hiç 4 6 10 

2,428 0,297 Bazen 15 13 28 

Sık Sık 7 15 22 

 

 
 Midede Yanma 

Toplam X2 p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

HaĢlama 

Hiç 8 24 32 

3,031 0,220 Bazen 6 13 19 

Sık Sık 5 4 9 

Kavurma 
Sık Sık 6 5 11 

3,258 0,071 
Her Zaman 13 36 49 

Fırında 

Hiç 3 10 13 

0,575 0,750 Bazen 9 17 26 

Sık Sık 7 14 21 

Kızartma 

Hiç 5 5 10 

2,369 0,306 Bazen 9 19 28 

Sık Sık 5 17 22 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 
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6.5.  Öğün Sıklığının FD Semptomlarına Göre KarĢılaĢtırılması 

Tablo 13‘te FD semptomları ile öğün sıklığı arasındaki fark incelenmiĢ ve 

katılımcıların öğün sıklığı ile FD semptomlarının geliĢimi arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 

Tablo 13. Öğün sıklığının FD semptomlarına göre karĢılaĢtırılması. 

Öğünler 

 Midede ġiĢkinlik 

Toplam X
2
 p 

 
Haftada <1 

gün 
Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 
Haftada 5-7 gün 7 50 57 

1,093 0,354 
Haftada ≤4 gün 1 2 3 

Öğle Haftada 5-7 gün 4 23 27 0,093 1,000 

Haftada ≤4 gün 4 29 33 

AkĢam Haftada 5-7 gün 7 48 55 0,210 0,524 

Haftada ≤4 gün 1 4 5 

KuĢluk Haftada 5-7 gün 2 10 12 0,144 0,655 

Haftada ≤4 gün 6 42 48 

Ġkindi Haftada 5-7 gün 4 23 27 0,093 1,000 

Haftada ≤4 gün 4 29 33 

Gece Haftada 5-7 gün 7 48 55 0,210 0,524 

Haftada ≤4 gün 1 4 5 

Öğünler 

 Erken Doyma 

Toplam X
2
 p 

 
Haftada <1 

gün 
Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 
Haftada 5-7 gün 38 19 57 

0,000 1,000 
Haftada ≤4 gün 2 1 3 

Öğle Haftada 5-7 gün 17 10 27 0,303 0,582 

Haftada ≤4 gün 23 10 33 

AkĢam Haftada 5-7 gün 37 18 55 0,109 1,000 

Haftada ≤4 gün 3 2 5 

KuĢluk Haftada 5-7 gün 10 2 12 1,875 0,304 

Haftada ≤4 gün 30 18 48 

Ġkindi Haftada 5-7 gün 19 8 27 0,303 0,582 

Haftada ≤4 gün 21 12 33 

Gece Haftada 5-7 gün 37 18 55 0,109 1,000 

Haftada ≤4 gün 3 2 5 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 
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Tablo 13 (devamı). Öğün sıklığının FD semptomlarına göre karĢılaĢtırılması. 

  Midede Ağrı 

Toplam X
2
 Sd p 

Öğünler  
Haftada <1 

gün 
Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 
Haftada 5-7 gün 24 33 57 

0,700 1 0,574 
Haftada ≤4 gün 2 1 3 

Öğle Haftada 5-7 gün 14 13 27 1,451 1 0,228 

Haftada ≤4 gün 12 21 33 

AkĢam Haftada 5-7 gün 24 31 55 0,025 1 1,000 

Haftada ≤4 gün 2 3 5 

KuĢluk Haftada 5-7 gün 5 7 12 0,017 1 1,000 

Haftada ≤4 gün 21 27 48 

Ġkindi Haftada 5-7 gün 12 15 27 0,025 1 0,875 

Haftada ≤4 gün 14 19 33 

Gece Haftada 5-7 gün 24 31 55 0,025 1 1,000 

Haftada ≤4 gün 2 3 5 

  Midede Yanma 

Toplam X
2
 Sd p 

Öğünler  
Haftada <1 

gün 
Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 
Haftada 5-7 gün 17 40 57 

1,788 1 0,233 
Haftada ≤4 gün 2 1 3 

Öğle Haftada 5-7 gün 10 17 27 0,654 1 0,419 

Haftada ≤4 gün 9 24 33 

AkĢam Haftada 5-7 gün 17 38 55 0,175 1 0,648 

Haftada ≤4 gün 2 3 5 

KuĢluk Haftada 5-7 gün 4 8 12 0,019 1 1,000 

Haftada ≤4 gün 15 33 48 

Ġkindi Haftada 5-7 gün 11 16 27 1,868 1 0,172 

Haftada ≤4 gün 8 25 33 

Gece Haftada 5-7 gün 17 38 55 0,175 1 0,648 

Haftada ≤4 gün 2 3 5 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 
 

 

6.6. Yemek Yeme Süresinin ve Çiğneme Hızının FD Semptomlarına Göre 

KarĢılaĢtırılması  

Tablo 14‘de FD semptomları ile yeme süresi arasındaki fark gösterilmiĢtir. 

Katılımcıların yeme süresi ile FD semptomlarının geliĢimi arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 14. Yeme süresinin FD semptomlarına göre karĢılaĢtırılması. 

  Midede ġiĢkinlik 
Toplam X2 Sd p 

Öğünler Yeme Süresi Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 

Hiç 0 0 0 

2,337 2 0,311 
10 dk dan az 4 17 21 

10-20 dk 1 21 22 

20 dk fazla 3 14 17 

 

Öğle 

Hiç 3 18 21  

0,382 

 

3 

 

0,944 10 dk dan az 1 10 11 

10-20 dk 3 20 23 

20 dk fazla 1 4 5 

 

AkĢam 

Hiç 0 1 1  

3,089 

 

3 

 

0,378 10 dk dan az 2 12 14 

10-20 dk 2 27 29 

20 dk fazla 4 12 16 

  Erken Doyma 
Toplam X2 Sd p 

 Öğünler Yeme Süresi Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 
 

Kahvaltı 

Hiç 0 0 0 

5,578 2 0,061 
10 dk dan az 11 10 21 

10-20 dk 14 8 22 

20 dk fazla 15 2 17 

 

Öğle 

Hiç 12 9 21  

1,846 

 

3 

 

0,605 10 dk dan az 7 4 11 

10-20 dk 17 6 23 

20 dk fazla 4 1 5 

 

AkĢam 

Hiç 1 0 1  

5,651 

 

3 

 

0,130 10 dk dan az 7 7 14 

10-20 dk 18 11 29 

20 dk fazla 14 2 16 

  Midede Ağrı 
Toplam X2 Sd p 

Öğünler Yeme Süresi Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 

Hiç 0 0 0 

0,151 2 0,927 
10 dk dan az 9 12 21 

10-20 dk 9 13 22 

20 dk fazla 8 9 17 

 

Öğle 

Hiç 8 13 21  

0,821 

 

3 

 

0,845 10 dk dan az 5 6 11 

10-20 dk 10 13 23 

20 dk fazla 3 2 5 

 

AkĢam 

Hiç 0 1 1  

0,793 

 

3 

 

0,851 10 dk dan az 6 8 14 

10-20 dk 13 16 29 

20 dk fazla 7 9 16 

  Midede Yanma 
Toplam X2 Sd p 

Öğünler Yeme Süresi Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Kahvaltı 

Hiç 0 0 0 

0,327 2 0,849 
10 dk dan az 7 14 21 

10-20 dk 6 16 22 

20 dk fazla 6 11 17 

 

Öğle 

Hiç 5 16 21  

2,582 

 

3 

 

0,461 10 dk dan az 4 7 11 

10-20 dk 7 16 23 

20 dk fazla 3 2 5 

 

AkĢam 

Hiç 0 1 1  

1,380 

 

3 

 

0,710 10 dk dan az 4 10 14 

10-20 dk 11 18 29 

20 dk fazla 4 12 16 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 



 

50 

 

Benzer Ģekilde, FD semptomları ile çiğneme hızı karĢılaĢtırıldığında bakıldığında 

da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamamıĢtır (p>0,05; Tablo 15). 

Tablo 15. Çiğneme hızının FD semptomlarına göre karĢılaĢtırılması. 

  Midede ġiĢkinlik 
Toplam X

2
 Sd p 

  Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Çiğneme 

Hızı 

 

Hızlı 3 26 29 

2,892 2 0,236 Normal 2 19 21 

YavaĢ 3 7 10 

 Erken Doyma 
Toplam X

2
 Sd p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hızlı 21 8 29 

0,845 2 0,655 Normal 13 8 21 

YavaĢ 6 4 10 

 Midede Ağrı 
Toplam X

2
 Sd p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hızlı 15 14 29 

1,732 2 0,421 Normal 7 14 21 

YavaĢ 4 6 10 

 Midede Yanma 
Toplam X

2
 Sd p 

 Haftada <1 gün Haftada ≥1 gün 

Hızlı 12 17 29 

2,822 2 0,244 Normal 4 17 21 

YavaĢ 3 7 10 

FD: Fonksiyonel dispepsi; p<0,05; Chi-square testi. 

 

6.7.  Günlük Besin Tüketim Miktarlarının FD Semptomlarına Göre 

KarĢılaĢtırılması 

FD‘de semptomları tetikleyebilecek besinler, bir aylık geriye dönük ‗Besin 

Tüketim Sıklığı‘ anketi ile sorgulanmıĢtır. Alınan bilgiler doğrultusunda günlük 

besin tüketim miktarları hesaplanmıĢtır. Tablo 16-19‘da günlük besin tüketim 

miktarları ile FD semptomları karĢılaĢtırılmasına yer verilmiĢtir. Midede ĢiĢkinliği 

fazla olanların brokoli (p=0,003), turp (p=0,024), kereviz (p=0,003), yeĢil zeytin 

(p=0,013) ve zeytinyağı (p=0,006) tüketimi daha az görülmüĢtür (Tablo 16). Erken 

doymayı fazla yaĢayanların, hazır meyve suyunu (p=0,039) daha fazla tükettiği 

anlamlı olarak bulunmuĢtur (Tablo 17). Midede ağrıyı fazla yaĢayan katılımcıların 

kuru meyve (p=0,017), yeĢil zeytin (p=0,028), ayçiçek yağı (p=0,022), tereyağı 

(p=0,019), fast food (p=0,032) ve alkol (p=0,031) tüketiminin daha az; ayçiçek yağı 

(p=0,022) tüketiminin ise fazla olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo 18). Midede yanma 

semptomlarının daha fazla olduğu katılımcılarda ise alkol (p=0,011) ve fast food 

(p=0,023) tüketiminin az olduğu anlamlı olarak saptanmıĢtır (Tablo 19). 
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Tablo 16. Günlük besin tüketim miktarlarının midede ĢiĢkinlik semptomuna göre farkının 

incelenmesi. 

Midede ġiĢkinlik 

Besinler (g) 

Haftada <1 gün 

(n=8; %13,3) 

Haftada ≥1 gün  

(n=52; %86,7) Z P 

Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) 

Süt 8,4 (0-33,4) 6,7 (0-40,0) -0,101 0,919 

Yoğurt 145,0 (65,0-187,5) 100,0 (40,0-150,0) -1,008 0,314 

Ayran 26,7 (3,3-40,0) 40,0 (10,8-100,0) -1,142 0,253 

Peynir 52,5 (30,0-60,0) 60,0 (30,0-67,5) -0,551 0,582 

Dondurma 0 (0-2,4) 0 (0-1,7) -0,335 0,737 

Et 60,0 (41,3-70,0) 47,5 (20,0-68,3) -1,318 0,187 

ĠĢlenmiĢ et 0 (0-5,2) 0 (0-4,8) -0,496 0,620 

Yumurta 17,5 (10,0 – 43,8) 25,0 (10,0-50,0) -0,892 0,373 

Kurubaklagil 40,0 (17,5-40,0) 40,0 (13,4- 71,3) -0,514 0,607 

Tahıl 11,7 (2,3-68,7) 0 (0-75,0) -1,479 0,139 

Bulgur 12,0 (6,2-30,0) 24,0 (4,2-39,0) -0,766 0,444 

HamuriĢi 20,1 (2,4-30,1) 13,4 (0,5-35,4) 0,000 1,000 

Hazır Bisküvi 0 (0-3,2) 6,0 (0,0-20,0) -1,775 0,076 

Turunçgiller 110,0 (32,8-195,0) 45,0 (9,9-150,0) -1,366 0,172 

Kuru meyve 1,3 (0,7-3,6) 3,0 (0-10,0) -0,167 0,867 

Lahana 2,1 (0-8,4) 0 (0-23,5) -0,433 0,665 

Karnabahar 10,0 (5,0-30,0) 5,0 (0-14,8) -1,489 0,137 

Brokoli 20,0 (0,5-30,0) 0 (0-3,3) -2,944 0,003 

Soğan 25,0 (17,5-35,0) 20,0 (15,0-35,0) -0,668 0,504 

Marul 55,0 (12,5-80,5) 20,0 (8,0-48,8) -1,537 0,124 

Turp 9,0 (0,3-20,8) 0 (0-4,8) -2,259 0,024 

YeĢil biber 7,4 (0,1-18,0) 5,0 (0-20,0) -0,167 0,867 

Kereviz 5,0 (0-17,5) 0 (0-0) -2,993 0,003 

Siyah zeytin 10,0 (3,0-16,0) 10,0 (4,3-20,0) -0,318 0,750 

YeĢil zeytin 7,0 (0,8-13,8) 0 (0-4,8) -2,487 0,013 

Zeytinyağı 25,0 (11,0-30,0) 10,0 (4,3-20,0) -2,729 0,006 

Ayçiçek yağı 5,2 (0-27,5) 10,0 (2,0-20,0) -0,626 0,531 

Tereyağı 6,0 (1,8-10,0) 5,0 (1,0-5,0) -1,117 0,264 

Margarin 0 (0-0,5) 0 (0-0,8) -0,588 0,557 

Mayonez 0 (0-0) 0 (0-0,3) -1,644 0,100 

Krema 0 (0-0) 0 (0-0) -1,003 0,316 

Kaymak 0,1 (0-4,0) 0 (0-1,9) -0,455 0,649 

Tahin 0 (0-0) 0 (0-0,2) -0,851 0,395 

Çikolata 1,0 (0-3,4) 2,0 (0-8,0) -1,020 0,308 

Gofret 1,1 (0-6,1) 1,8 (0-16,0) -0,799 0,424 

ġeker 0 (0-0,2) 1,3 (0-12,4) -1,872 0,061 

Bal 6,0 (0,7-19,0) 5,5 (2,0-10,0) -0,187 0,852 

Pekmez 0 (0-0,9) 0 (0-2,0) -0,462 0,644 

Sütlü tatlı 8,3 (1,1-8,3) 8,3 (0-50,0) -0,666 0,505 

Hamur tatlısı 2,0 (0,3-23,8) 2,6 (0-11,7) -0,380 0,704 

Yağlı tohum 5,5 (2,2-9,5) 6,5 (1,7-20,0) -0,654 0,513 

Diğer kuruyemiĢ 0 (0-5,8) 0 (0-0,7) -0,575 0,566 

Simit 20,0 (0-43,8) 20,0 (0-27,5) -0,145 0,885 

Cips 0 (0-0) 0 (0-1,5) -0,915 0,360 

Fast food 0 (0-11,6) 0 (0-11,6) -0,091 0,928 

Çay (ml) 550,0 (200,0-775,0) 600,0 (325,0-1000,0) -0,929 0,353 

Kahve (ml) 70,0 (3,5-200,0) 35,0 (0-200,0) -0,398 0,691 

Taze meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-0) -0,363 0,717 

Hazır meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-0) -1,495 0,135 

Gazlı içecek (ml) 0 (0-5,0) 0 (0-40,0) -1,620 0,105 

Alkol (ml) 0 (0-13,6) 0 (0-0) -1,267 0,205 

p<0,05; Mann Whitney U testi. 
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Tablo 17. Günlük besin tüketim miktarlarının erken doyma semptomuna göre farkının incelenmesi. 

Erken Doyma 

Besinler (g) 

Haftada <1 gün  

(n=40; % 66,7) 

Haftada ≥1 gün  

(n=20; %33,3) Z P 

Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) 

Süt 4,9 (0-35,0) 13,4 (1,7-40,0) -1,349 0,177 

Yoğurt 140,0 (40,0-187,5) 100,0 (81,3 -147,5) -0,474 0,636 

Ayran 40,0 (7,5-90,0) 55,0 (13,4-130,0) -0,974 0,330 

Peynir 60,0 (30,0-70,0) 50,0 (12,0-60,0) -1,168 0,243 

Dondurma 0 (0-0) 0 (0-2,9) -0,524 0,600 

Et 47,5 (21,8-70,0) 50,0 (22,5-71,3) -0,181 0,857 

ĠĢlenmiĢ et 0,5 (0-3,7) 0 (0-7,5) -0,256 0,798 

Yumurta 30,0 (14,4-50,0) 10,0 (10,0-50,0) -1,800 0,072 

Kurubaklagil 40,0 (15,1-75,0) 35,0 (12,4-50,0) -1,443 0,149 

Tahıl 10,0 (0,0-100,0) 0 (0-16,3) -1,841 0,066 

Hamur iĢi 20,1 (2,5-35,4) 11,7 (0-31,1) -1,177 0,239 

Bulgur 24,0 (10,0-36,0) 15,0 (1,0-46,5) -0,505 0,613 

Hazır Bisküvi 3,2 (0-19,0) 11,5 (0-36,3) -1,537 0,124 

Turunçgiller 62,5 (12,8 (-150,0) 48,5 (10,0-187,5) -0,055 0,956 

Kuru meyve 1,8 (0-10,0) 1,7 (0-9,0) -0,128 0,898 

Lahana 0 (0-12,2) 6,5 (0-23,5) -1,276 0,202 

Karnabahar 5,0 (0-20,0) 8,4 (0-13,8) -0,065 0,949 

Brokoli 0 (0-9,2) 0 (0-3,8) -0,271 0,786 

Soğan 25,0 (15,0-35,0) 15,0 (10,0-27,5) -1,855 0,064 

Marul 20,0 (6,5-48,8) 24,0 (10,0-67,5) -0,865 0,387 

Turp 0 (0-7,9) 0 (0-4,0) -0,228 0,820 

YeĢil biber 5,4 (0-20,0) 7 (0-17,5) -0,136 0,891 

Kereviz 0 (0-0,5) 0 (0-0) -0,476 0,634 

Siyah zeytin 10,0 (5,3-20,0) 9 (4-13,8) -1,179 0,238 

YeĢil zeytin 0 (0-6,8) 0 (0-3,8) -0,879 0,379 

Zeytinyağı 10,0 (5-20,0) 10,0 (1,3-14,0) -0,757 0,449 

Ayçiçek yağı 10,0 (0,7-20,0) 10,0 (2,0-20,0) -0,483 0,629 

Tereyağı 5,0 (1,0-6,5) 1,8 (1,0-8,8) -0,917 0,359 

Margarin 0 (0-0,6) 0 (0-0,8) -0,239 0,811 

Mayonez 0 (0-0,2) 0 (0-0) -0,487 0,626 

Krema 0 (0-0) 0 (0-0) -0,060 0,952 

Kaymak 0 (0-1,4) 0 (0-3,5) -0,523 0,601 

Tahin 0 (0-0,5) 0 (0-0) -0,497 0,619 

Çikolata 1,8 (0-8,0) 2,0 (0-5,0) -0,152 0,879 

Gofret 1,1 (0-8,0) 4,5 (0-23,8) -0,881 0,378 

ġeker 0 (0-8,6) 4,0 (0-23,3) -2,289 0,022 

Bal 5,5 (2,0-14,5) 5,5 (0,1-17,5) -0,040 0,968 

Pekmez 0 (0-2,0) 0 (0-2,0) -0,403 0,687 

Sütlü tatlı 8,3 (0-50,0) 10,8 (0-16,8) -0,016 0,987 

Hamur tatlısı 2,6 (0-11,7) 2,6 (0-11,9) -0,024 0,981 

Yağlı tohum 7,5 (3-19,2) 3,3 (1,4-17,5) -1,147 0,251 

Diğer kuruyemiĢ 0 (0-0,2) 0 (0-5,8) -0,967 0,334 

Simit 20,0 (0-32,0) 20,0 (0-28,8) -0,345 0,730 

Cips 0 (0-1,5) 0 (0-0) -0,505 0,613 

Fast food 0 (0-11,6) 0 (0-11,6) -0,328 0,743 

Çay (ml) 600,0 (325,0-1000,0) 550,0 (325,0-1000,0) -0,520 0,603 

Kahve (ml) 37,5 (5,2-175,0) 14,0 (0-200,0) -0,694 0,488 

Taze meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-0) -0,720 0,472 

Hazır meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-33,4) -2,066 0,039 

Gazlı içecek (ml) 0 (0-22,1) 0 (0-38,2) -0,266 0,790 

Alkol (ml) 0 (0-0) 0 (0-8,7) -1,773 0,076 

p<0,05; Mann Whitney U testi. 
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Tablo 18. Günlük besin tüketim miktarlarının midede ağrı semptomuna göre farkının incelenmesi. 

Midede Ağrı 

Besinler (g) 

Haftada <1 gün  

(n=26; %43,3) 

Haftada ≥1 gün  

(n=34; %56,7) Z P 

Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) 

Süt 6,6 (0-40,0) 13,2 (0-40,0) -0,186 0,853 

Yoğurt 140,0 (90,0-150,0) 100,0 (37,5 -200,0) -0,616 0,538 

Ayran 40,0 (11,7-140,0) 40,0 (9,1-100,0) -0,188 0,851 

Peynir 60,0 (30,0-72,5) 50,0 (27,5-60,0) -1,255 0,210 

Dondurma 0 (0-0) 0 (0-3,7) -1,860 0,063 

Et 50,0 (32,3-73,5) 47,5 (20,0-70,0) -0,560 0,575 

ĠĢlenmiĢ et 0 (0-0) 0 (0-3,0) -0,0381 0,703 

Yumurta 35,0 (10,0-50,0) 25,0 (10,0-50,0) -1,544 0,123 

Kurubaklagil 50,0 (25,9-100,0) 35,0 (13,4-50,0) -1,838 0,066 

Tahıl 12,5 (0-81,3) 0 (0-75,0) -1,308 0,191 

Bulgur  15,0 (4,5-37,0) 24,0 (8,5-31,5) 0,023 0,982 

Hamur iĢi 13,4 (1,5-30,9) 16,8 (3,0-37,5) -0,646 0,518 

Hazır Bisküvi 2,3 (0-20,8) 6,0 (0-20,0) -0,628 0,530 

Turunçgiller 62,5 (0-150,0) 67,5 (11,5-176,8) -0,495 0,621 

Kuru meyve 4,5 (0,6-16,3) 0,3 (0-4,0) -2,391 0,017 

Lahana 0 (0-9,5) 4,3 (0,0-26,0) -0,900 0,368 

Karnabahar 5,8 (0-15,0) 5,0 (0-20,0) -0,161 0,872 

Brokoli 0 (0-10,0) 0 (0-2,3) -1,388 0,165 

Soğan 25,0 (15,0-35,0) 20,0 (11,5-31,3) -1,044 0,297 

Marul 29,8 (9,0-70,0) 20,0 (8,0-46,3) -1,302 0,193 

Turp 0 (0-9,3) 0 (0-4,9) -0,417 0,677 

YeĢil biber 5,0 (0-10,5) 8,0 (0-22,0) -1,085 0,278 

Kereviz 0 (0-4,2) 0 (0-0) -1,439 0,150 

Siyah zeytin 10,0 (4,0-20,0) 10,0 (4,0-20,0) -0,015 0,988 

YeĢil zeytin 0,2 (0-10,0) 0 (0-3,3) -2,193 0,028 

Zeytinyağı 10,0 (5,0-21,3) 10,0 (0-20,0) -1,508 0,131 

Ayçiçek yağı 4,0 (0,3-10,0) 10,0 (2,0-21,3) -2,284 0,022 

Tereyağı 5,0 (1,9-10,0) 2,5 (0,9-5,0) -2,337 0,019 

Margarin 0 (0-0,1) 0 (0-1,0) -1,516 0,130 

Mayonez 0 (0-0,5) 0 (0-0) -1,399 0,162 

Krema 0 (0-0) 0 (0-0) -1,175 0,240 

Kaymak 0 (0-2,1) 0 (0-1,3) -0,362 0,717 

Tahin 0 (0-0,7) 0 (0-0) -0,795 0,427 

Çikolata 2,3 (0,6-8,0) 0,7 (0-4,3) -1,841 0,066 

Gofret 0 (0-4,8) 7,3 (0-17,0) -1,832 0,067 

ġeker 0 (0-10,9) 1,3-12,1 -0,821 0,411 

Bal 5,0 (0,2-11,5) 6,5 (2,0-18,1) -0,491 0,624 

Pekmez 0 (0-2,0) 0 (0-2,0) -0,234 0,815 

Sütlü tatlı 8,3 (0-16,8) 8,3 (0-50,0) -0,263 0,792 

Hamur tatlısı 2,6 (0-9,3) 2,6 (0-13,0) -0,161 0,872 

Yağlı tohum 8,0 (3,8-20,0) 5,0 (1,7-16,3) -1,316 0,188 

Diğer kuruyemiĢ 0 (0-2,7) 0 (0-0,9) -0,554 0,580 

Simit 20,0 (2,5-50,0) 12,7 (0-20,0) -1,611 0,107 

Cips 0 (0-0,3) 0 (0-1,7) -0,343 0,731 

Fast food 0 (0-47,7) 0 (0-1,1) -2,148 0,032 

Çay (ml) 650,0 (375,0-1000,0) 600,0 (300,0-1000,0) -0,645 0,519 

Kahve (ml) 37,5 (1,7-110,0) 35,0 (0-200,0) -0,023 0,982 

Taze meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-0) -1,696 0,090 

Hazır meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-1,7) -0,908 0,364 

Gazlı içecek (ml) 10,1 (0-46,5) 0 (0-20,6) -1,258 0,208 

Alkol (ml) 0 (0-10,8) 0 (0-0) -2,153 0,031 

p<0,05; Mann Whitney U testi. 
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Tablo 19. Günlük besin tüketim miktarlarının midede yanma semptomuna göre farkının incelenmesi. 

Midede Yanma 

Besinler (g) 

Haftada <1 gün  

(n=19; %31,7) 

Haftada ≥1 gün  

(n=41; %68,3) Z P 

Median (Q1-Q3) Median(Q1-Q3) 

Süt 6,6 (0-13,4) 13,2 (0-40,0) -0,469 0,639 

Yoğurt 140,0 (40,0-150,0) 100,0 (40,0-175,0) -0,256 0,798 

Ayran 40,0 (13,4-140,0) 40,0 (8,3-90,0) -0,329 0,742 

Peynir 60,0 (30,0-80,0) 50,0 (30,0-60,0) -0,733 0,464 

Dondurma 0 (0-3,3) 0 (0-0,8) -0,613 0,540 

Et 50,0 (35,0-60,0) 45,0 (19,0-72,5) -0,685 0,494 

ĠĢlenmiĢ et 0 (0-1,7) 0 (0-6,0) -1,554 0,120 

Yumurta 35,0 (10,0-50,0) 25,0 (10,0-50,0) -0,651 0,515 

Kurubaklagil 40,0 (13,4-75,0) 40,0 (13,4-55,0) -0,008 0,994 

Tahıl 10,0 (0-100,0) 0 (0-63,8) -1,190 0,234 

Bulgur 18,0 (6,0-36,0) 24,0 (2,0-38,0) -0,056 0,955 

Hamur iĢi 13,4 (0-33,0) 13,4 (4,0-39,0) -0,705 0,481 

Hazır Bisküvi 1,0 (0-6,7) 8,0 (0-21,5) -1,941 0,052 

Turunçgiller 65,0 (15,0-150,0) 60,0 (10,0-162,5) -0,160 0,873 

Kuru meyve 1,3 (0,5-10,0) 2,0 (0-8,0) -0,602 0,547 

Lahana 0 (0-7,4) 4,3 (0-26,0) -1,909 0,056 

Karnabahar 5,0 (0-30,0) 6,7 (0-17,5) -0,295 0,768 

Brokoli 0 (0-6,7) 0 (0-4,5) -0,104 0,917 

Soğan 25,0 (15,0-35,0) 20,0 (13,5-30,0) -1,376 0,169 

Marul 40,0 (10,0-70,0) 20,0 (8,0-35,8) -1,626 0,104 

Turp 0 (0-5,0) 0 (0-9,0) -1,598 0,110 

YeĢil biber 8,0 (0-20,0) 3,4 (0-20,0) -0,618 0,536 

Kereviz 0 (0-0) 0 (0-1,3) -0,750 0,453 

Siyah zeytin 10,0 (4,0-20,0) 10,0 (4,0-20,0) -0,080 0,936 

YeĢil zeytin 0 (0-10,0) 0 (0-4,5) -1,100 0,271 

Zeytinyağı 10,0 (5,0-20,0) 10,0 (0-20,0) -0,452 0,651 

Ayçiçek yağı 5,0 (0,3-10,0) 10,0 (2,0-20,0) -1,325 0,185 

Tereyağı 5,0 (2,0-10,0) 4,0 (1,0-5,0) -1,899 0,058 

Margarin 0 (0-0) 0 (0-1,0) -1,755 0,079 

Mayonez 0 (0-0) 0 (0-0,2) -0,772 0,440 

Krema 0 (0-0) 0 (0-0) -0,870 0,384 

Kaymak 0 (0-1,4) 0 (0-3,0) -0,027 0,979 

Tahin 0 (0-0) 0 (0-0) -0,558 0,577 

Çikolata 2,0 (0-5,0) 2,0 (0-7,0) -0,032 0,974 

Gofret 1,0 (0-14,0) 1,7 (0-12,0) -0,551 0,582 

ġeker 0 (0-10,5) 1,5 (0-12,3) -1,206 0,228 

Bal 5,0 (2,0-10,0) 6,0 (1,3-18,8) -0,249 0,803 

Pekmez 0 (0-1,6) 0 (0-2,0) -0,684 0,494 

Sütlü tatlı 8,3 (0-16,8) 8,3 (0-50,0) -0,784 0,433 

Hamur tatlısı 2,6 (0-8,0) 2,6 (0-14,6) -0,865 0,387 

Yağlı tohum 7,0 (4,0-20,0) 6,0 (1,7-15,9) -0,956 0,339 

Diğer kuruyemiĢ 0 (0-0) 0 (0-1,7) -0,600 0,549 

Simit 20,0 (3,3-50,0) 20,0 (0-22,5) -0,797 0,425 

Cips 0 (0-1,0) 0 (0-0,8) -0,125 0,900 

Fast food 11,6 (0-40,2) 0 (0-2,1) -2,269 0,023 

Çay (ml) 600,0 (400,0-1000,0) 600,0 (300,0-1000,0) -0,128 0,898 

Kahve (ml) 70,0 (0-200,0) 14,0 (0-200,0) -0,897 0,370 

Taze meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-0) -1,426 0,154 

Hazır meyve suyu (ml) 0 (0-0) 0 (0-3,3) -1,400 0,162 

Gazlı içecek (ml) 0 (0-66,0) 0 (0-22,1) -0,609 0,542 

Alkol (ml) 0 (0-13,4) 0 (0-0) -2,547 0,011 

p<0,05; Mann Whitney U testi. 
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7. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

FD, yapısal veya sistematik anomalisi olmayan gastroduodenal bölgeden 

kaynaklanan, tekrarlayan ve/veya kalıcı semptomlar ile tanımlanmaktadır. FD 

semptomları ise midede ĢiĢkinlik, erken doyma, midede ağrı ve midede yanma 

Ģeklindedir (Talley, 2015). 

FD‘li bireylerin yaĢam kalitesinin normal bireylere göre düĢük olduğu 

gözlenmektedir (Talley, 2015). Beslenme alıĢkanlıkları, uyku düzeni, sigara ve alkol 

kullanımı, fiziksel aktivite, stres seviyesi, sosyo-ekonomik durum, yaĢ ve cinsiyet 

gibi etmenler sağlıkla ilgili yaĢam kalitesini etkilemekte ve FD geliĢiminde risk 

faktörleri olarak bilinmektedir (Hantoro ve ark., 2018). FD‘nin oluĢumu tek bir 

patogeneze dayanmadığından farmakolojik tedavisi, semptomların varlığına göre 

uygulanmaktadır (Mason ve ark., 2005). Ancak farmakolojik tedavi yöntemleri 

yeterli olmadığından bireylerin yaĢam kalitesini artırmak, FD semptomlarını 

iyileĢtirmek veya en aza indirgemek açısından önemlidir. Bu nedenle FD‘nin 

oluĢumunu etkileyen yaĢam kalitesi etmenleri iyi tespit edilmelidir. Bu etmenlerden 

biri olan beslenme ise günlük hayatın içinde bulunan ve kolay uygulanabilir 

müdahale yöntemi olarak bilinmektedir (Xu ve ark., 2017).  

FD‘li hastalarda yapılan bu çalıĢma, FD‘li bireylerin beslenme alıĢkanlıklarının 

incelenmesi ve FD semptomlarına göre beslenme alıĢkanlıklarının karĢılaĢtırılması 

amacıyla yürütülmüĢtür.  

FD tanılı 60 hastanın dahil edildiği bu çalıĢmada, katılımcıların yaĢ 

ortalamasının 43,78±11,46 yıl ve %71,7‘sinin kadın olduğu gözlenmiĢtir. FD 

semptomları ile bireylerin cinsiyetleri karĢılaĢtırıldığında, midede ağrı ve midede 

yanma semptomlarının kadınlarda daha sık geliĢtiği gözlenmiĢtir (sırasıyla p=0,036; 

p=0,026). Epidemiyolojik araĢtırmaların çoğu FD‘nin kadınlarda daha fazla 

olduğunu göstermektedir (Aziz ve ark., 2018; Olafsdottir ve ark., 2010; Kawakubo 

ve ark., 2016). Ancak cinsiyetin FD üzerine etkisini araĢtıran bu çalıĢmalardan çıkan 

sonuçlar çeliĢkilidir (Filipovic ve ark., 2011). Kawakubo ve ark. (2016), sağlıklı 

gençlerde üst gastrointestinal semptomları incelemiĢtir. ġiĢkinlik, midede ağrı, 
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farkında olmadan göğsün ovulması ve erken doyma semptomlarının sorgulandığı bu 

çalıĢmada, kadınların erkeklere göre daha yüksek skor aldığı belirtilmiĢtir. FD‘nin 

geliĢimi, 10 yıl süren popülasyona dayalı bir çalıĢmayla incelendiğinde; gençlerde ve 

kadınlarda FD prevalansının yaygın olduğu görülmüĢtür (Olafsdottir ve ark., 2010). 

Roma IV kriterlerine göre FD prevalansının sistematik olarak birçok ülkede 

değerlendirildiği bir çalıĢmada, FD prevalansının kadınlarda ve gençlerde anlamlı 

olarak daha fazla olduğu saptanmıĢtır (Aziz ve ark., 2018). Bu çalıĢmaların aksine; 

katılımcıları Roma II kriterine göre değerlendiren baĢka bir çalıĢmada, ülser benzeri 

dispepsi erkeklerde daha sık görülürken (%73,3); kadınlarda daha çok dismotilite 

benzeri dispepsi görüldüğü tespit edilmiĢ (%57) ve cinsiyet ile FD arasındaki 

iliĢkinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bildirilmiĢtir (Filipovic ve ark., 2011).  

Dünya Sağlık Örgütü‘nün 2016 verilerine göre 1,9 milyardan fazla yetiĢkin hafif 

kilolu iken, bu bireylerin 650 milyondan fazlası obezdir. Obezitenin geliĢmiĢ 

ülkelerde fazla olduğu düĢünülse de, geliĢmekte olan Asya ülkelerinde hızla 

yayılmaktadır (www.who.int, EriĢim Tarihi: 20 Kasım 2019). Ülkemizde yapılan 

Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 

ÇalıĢması II (2010) sonuçlarına göre göre 12 yılda obezite, kadınlarda %34; 

erkeklerde %107 oranında artmıĢtır. ArtmıĢ BKĠ ile fonksiyonel gastrointestinal 

hastalık prevelansı arasında iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur 

(Bouchoucha ve ark., 2016; Le Pluart ve ark., 2015). Bir çalıĢmada, FD ve BKĠ 

arasındaki iliĢkinin cinsiyete göre değiĢtiği; FD‘nin hafif kilolu ve obez kadınlarda 

istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde daha yüksek oranda görüldüğü bildirilmiĢtir (Le 

Pluart ve ark., 2015). BaĢka bir çalıĢmada ise hafif kilolu bireylerin yaĢ ortalamasının 

daha yüksek olduğu ve bu bireylerde PDS‘nin daha sık gözlendiği, öte yandan; 

morbid obezlerde dispepsi görüldüğü rapor edilmiĢtir (Bouchoucha ve ark., 2016). 

GöktaĢ ve ark. (2016), FD‘li bireylerin BKĠ‘lerinin, kontrol grubuna göre yüksek 

olduğunu tespit etmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada, kontrol grubuna göre FD alt 

gruplarında hafif kilolu bireylerin daha fazla olduğu bulunmuĢtur (EPS‘de %52,9; 

PDS‘de %55,7; Karma FD‘de %56,8; kontrolde %39,3).  Cremonini ve ark. (2006), 

10 yıllık bir süreç içerisinde 4,5 kg‘dan fazla ağırlık kazanımı olan bireylerde 

dispepsi semptomları geliĢme riskinin orta derecede arttığını saptamıĢtır. Ancak; aynı 

süreçte, ağırlık kaybı 4,5 kg‘dan daha az olan bireyler ile semptomlar arasında iliĢki 

http://www.who.int/
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bulunamamıĢtır. Genel popülasyonda orta dereceli vücut ağırlığı artıĢı veya kaybının 

zaman içinde üst gastrointestinal semptom değiĢiklikleri ile ilgili olmadığı sonucuna 

varılmıĢtır. Yapılan bir kohort çalıĢmasında ise 10 yıl boyunca takip edilen 

Ġngilizlerde yüksek BKĠ, dispepsinin geliĢiminde bağımsız risk faktörü olarak 

tanımlanmıĢtır (Ford ve ark., 2007). BaĢka bir çalıĢmada da dispepsi için risk faktörü 

olarak yüksek BKĠ ve ileri yaĢ gösterilmiĢtir (Ebling ve ark., 2016). Bu çalıĢmadaki 

veriler (Bkz. Tablo 6) diğer çalıĢmalar ile paralellik göstermektedir. Katılımcıların 

%61,7‘si kiloludur ve BKĠ değerleri ortalama 27,49±5,28 kg/m
2
 olarak bulunmuĢtur. 

Vücut yağ yüzdeleri ortalama %28,67±8,58 iken, abdominal yağ miktarları ortalama 

10,21±4,28 kg‘dır. Bu çalıĢmada, FD semptomları ile BKĠ, yağ yüzdesi ve bel 

çevresi arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Viseral yağ dokusunun veya 

abdominal yağlanmanın, FD‘de risk faktörü olduğu tahmin edilmektedir (Jung ve 

ark., 2016). Bununla ilgili yapılan bir çalıĢmada viseral adipoz doku ve 

subkutan/viseral adipoz doku oranı ile FD arasında iliĢki gösterilmiĢtir (Jung ve ark., 

2016). BKĠ‘nin yanında viseral yağlanma, FD‘de daha önemli bir risk faktörü olarak 

dikkate alınmalıdır (Jung ve ark., 2016).  

FD‘de yeme hızı, semptomların tetiklenmesi üzerinde önemli rol oynamaktadır. 

Yeme hızı; yemeğin durumuna, tüketilen besinin miktarına, lezzetine, tarifine, 

kültürüne, kiĢinin duygu durumuna göre birçok faktörden etkilenmektedir (Sinn ve 

ark., 2010; Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). Bu çalıĢmada katılımcılardan çiğneme 

hızlarını değerlendirmeleri istendiğinde %48,3‘ü hızlı çiğnediğini belirtirken; sadece 

%16,7‘si yavaĢ çiğnediğini belirtmiĢtir. Katılımcıların öğün süreleri ise çoğunlukla 

10-20 dakika arasındadır (Bkz. Tablo 7). Bu çalıĢmada, FD semptomları ile çiğneme 

hızı ve yeme süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. FD 

ile yeme hızının iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada kontrol grubuna göre FD‘li 

katılımcılar hızlı yediklerini bildirmiĢ ve vizuel analog skala skoru FD‘li bireylerde 

anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır (Sinn ve ark., 2010). Aynı çalıĢmada, 

katılımcıların gerçek zamanlı yeme süreleri ölçülmüĢtür. FD‘li bireylerin kontrole 

göre 1,8 dakika daha hızlı yedikleri belirlenmiĢtir, ancak sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı değildir. FD‘li hastaların çoğu büyük porsiyonları 13 dakika içerisinde 

tüketmiĢ ve kontrole göre bu fark anlamlı bulunmuĢtur (Sinn ve ark., 2010). 

Carvalho ve ark. (2010) tarafından yapılan bir çalıĢmada, katılımcılardan yeme 
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hızlarını değerlendirmeleri istenmiĢtir. Buna göre; FD‘li hastalar hızlı besin 

tükettiklerine yönelik beyanda bulunmuĢ olsalar dahi kontrol grubu ile FD‘li hastalar 

arasında yeme hızı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

BaĢka bir çalıĢmada, azalmıĢ FD riskinin öğle yemeği süresinin uzamasına bağlı 

olabileceği saptanmıĢtır. Bu iliĢki, hızlı yemek tüketimine bağlı düzgün yutamama 

sonucu oluĢabilecek ĢiĢkinlik ve mide rahatsızlığı ile açıklanmaktadır (Vakhshuury 

ve Khoshdel, 2019). 

Bu çalıĢmada piĢirme yöntemleri haĢlama, kavurma, kızartma ve fırında olmak 

üzere dört baĢlık altında sorgulanmıĢtır. Katılımcılar piĢirme yöntemlerinden en fazla 

kavurmayı (%81,7; her zaman); en az ise haĢlamayı (%53,3; hiç) tercih etmiĢlerdir. 

PiĢirme yöntemleri ile FD semptomları karĢılaĢtırıldığında kavurmayı her zaman 

tercih edenlerde midede ĢiĢkinliğin daha fazla olduğu gözlenmiĢtir (Bkz. Tablo 12). 

Kavurma ve kızartmada kullanılan yağ, yüksek ısı ve oksijen ile hidroperoksitlere 

dönüĢerek oksidasyona uğramaktadır. Oksidasyon sonucu oluĢan akrolein, keskin 

kokulu, ağız ve burun mukozasını tahriĢ eden bir maddedir ve yağın tadında acıma 

oluĢturmaktadır. (ġanlıer ve ark, 2019). Yağdaki bu değiĢimin, midede ĢiĢkinliği 

tetikleyebileceği düĢünülmektedir. Literatürde bu karĢılaĢtırmayı inceleyen benzer 

bir çalıĢma bulunamamıĢtır.  

Öğün sıklığı, düzensiz yemek yeme ve öğün atlama ile FD semptomları arasında 

iliĢki olduğu öne sürülmektedir (Hassanzadeh ve ark., 2016; Vakhshuury ve 

Khoshdel, 2019). Bu çalıĢmada, katılımcıların kahvaltı ve akĢam yemeğini neredeyse 

her gün tükettikleri; en fazla gece ara öğünü yaptıkları tespit edilmiĢtir (Bkz. Tablo 

7). Ancak; öğün sıklığı ve FD semptomları karĢılaĢtırıldığında incelendiğinde bu iki 

değiĢken arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (Bkz. Tablo 

13). Ġran‘da yapılan kesitsel bir çalıĢmada, günde üç ana öğün tüketenlerin, bir ana 

öğün tüketenlere göre, FD semptomlarını %52 daha az yaĢadıkları bildirilmiĢ ve 

öğün sayısı ile FD arasında ters iliĢki ortaya konmuĢtur (Hassanzadeh ve ark., 2016). 

Günde toplam altı öğün tüketen bireylerde daha düĢük erken doygunluk ve 

postprandiyal ĢiĢkinlik riski olduğu görülmüĢtür (Hassanzadeh ve ark., 2016). Öğün 

sıklığı ile FD arasındaki iliĢki kadınlarda anlamlı iken; erkeklerde neredeyse hiç 

iliĢki bulunamamıĢtır (Hassanzadeh ve ark., 2016). BaĢka bir çalıĢmada, FD 
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hastalarının, kontrole göre daha az öğün tükettikleri bildirilmiĢtir ancak, fark anlamlı 

değildir (Pilichiewicz ve ark., 2009). Diyet alıĢkanlarını inceleyen bir çalıĢmada, 

kahvaltı tüketiminin FD prevalansı ile iliĢkili olmadığı gösterilmiĢtir. Kontrol 

grubuna göre, FD‘li katılımcıların kahvaltı öğününü daha fazla atladıkları saptanmıĢ 

fakat bu durumun FD oluĢumu üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı 

belirlenmiĢtir (Vakhshuury ve Khoshdel, 2019). Xu ve ark. (2017), düzensiz öğün 

zamanının, üst abdominal ağrı için risk faktörü olduğunu bildirmiĢtir. AkĢam 

yemeğinin düzensiz olması ise üst abdominal yanma için anlamlı risk faktörü olarak 

saptanmıĢtır. Düzensiz öğün zamanı aynı zamanda, postprandiyal ĢiĢkinlik ve erken 

doymayı tetiklemektedir. AkĢam yemeğinin düzensiz olması ve kahvaltıyı atlama, 

daha çok, EPS‘nin ortaya çıkmasında önemli rol almaktadır. Bu çalıĢmanın sonucuna 

benzer olarak, Türkiye‘de yapılan baĢka bir çalıĢmada ise ana ve ara öğün sıklığı ile 

FD arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (GöktaĢ ve ark., 2016).  

Sigara kullanımı, mide asit sekresyonunu ve pepsinojen salınımını arttırırken; 

mide boĢalmasını geciktirmektedir (Fujiwara ve ark., 2011). Bu nedenle, FD ve 

sigara arasındaki iliĢkiyi ortaya koymak için birçok araĢtırma yapılmıĢtır. Sigara 

kullanımının FD ile iliĢkisini inceleyen çalıĢmalardaki sonuçlar, çalıĢma dizaynının 

popülasyona veya endoskopiye dayalı olmasına göre değiĢmektedir (Boekema ve 

ark., 2001; Nakao ve ark., 2007; Zagari ve ark., 2010). Almanya‘da yapılan bir 

çalıĢmada, halen sigara içen ve sigarayı bırakmıĢ olan bireyler ile FD semptomları 

arasındaki iliĢki incelenmiĢ ve FD semptomları ile sigara içme durumu arasında iliĢki 

bulunmuĢtur (Boekema ve ark., 2001). Bir çalıĢmada, Roma II kriterlerine göre tanı 

almıĢ ve üst gastrointestinal endoskopisi yapılmıĢ FD‘li hastaların sigara kullanımı 

ile araĢtırılmamıĢ dispepsi arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. Sigara kullanımı, EPS için 

risk faktörü değilken; yemeğin tetiklediği semptomlarda risk faktörü olmaktadır 

(Zagari ve ark., 2010). Prospektif yapılan bir çalıĢmada ise, 10 yıllık süreçte sigara 

kullanımı, FD patogenezini hızlandıran bir risk faktörü olarak tespit edilmiĢtir 

(Olafsdottir ve ark., 2010). GeniĢ popülasyonda yapılan çalıĢmalar, sigara kullanımı 

ve FD arasında iliĢki olduğunu ortaya koymuĢtur (Fujiwara ve ark., 2011; Pilotto ve 

ark., 2011; Shah ve ark., 2001). GeniĢ popülasyon ile Roma III kriterlerine göre 

yapılan baĢka bir çalıĢmada ise FD ile sigara kullanımı arasında bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (Chang ve ark., 2012). Endoskopi ile tanı konan FD hastaları ve 
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sigara kullanımı arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada, sigara kullanımının, 

FD‘li hastalarda daha az olduğu görülmüĢtür (Nakao ve ark., 2007). Roma II 

kriterlerine göre tanı alan FD hastalarının sigara kullanımı değerlendirildiğinde, bu 

bireylerde, erken doyma semptomunun geliĢtiği bildirilmiĢtir (Walker ve ark., 2013). 

Bu çalıĢmada, sigara kullanan bireyler, katılımcıların %36,7‘sini oluĢturmaktadır 

(Bkz. Tablo 7) ve sigara kullanmayan katılımcıların, kullananlara göre daha az erken 

doyma yaĢadığı bulunmuĢtur (p=0,037). Popülasyona dayalı araĢtırmalar ve geniĢ 

epidemiyolojik çalıĢmalar, FD ile sigara kullanımı arasında net bir iliĢki gösterirken; 

endoskopiyi, Roma kriterlerini, dıĢlanması gereken hastalıkları (gastroözofageal reflü 

hastalığı ve ülser gibi) ve tam anamnezi içeren çalıĢmalar bu iliĢkinin daha az 

olduğunu göstermektedir (Ohlsson, 2017). Aynı zamanda sigaranın iĢtah azaltmada 

etkili olduğu ve böylece besin tüketimini azalttığı yönündeki çalıĢmalara da 

dayandırılmaktadır (Bloom ve ark., 2018; Yannakoulia ve ark., 2019). Bu çalıĢmaya 

dahil edilen grup, endoskopi sonucuna ve Roma IV kriterlerine göre FD tanısı 

almıĢtır. Bu çalıĢmada da FD ve sigara kullanımı karĢılaĢtırıldığında erken doyma 

semptomunu az yaĢayan bireylerin sigara kullanmadığı görülmüĢtür. 

Farklı dizaynlarda yapılan birçok çalıĢma, alkol tüketiminin FD ile iliĢkisi 

olmadığını göstermiĢtir (Chang ve ark., 2012; Olafsdottir ve ark., 2010; Pilotto ve 

ark., 2011). Bu çalıĢmada, katılımcıların %28,3‘ü alkol kullanmaktadır (Bkz. Tablo 

7). Midede ağrı (p=0,007) ve midede yanma (p=0,026) semptomları haftada ≥1 gün 

olan katılımcıların alkol tüketiminin daha az olduğu tespit edilmiĢtir. Midede 

ĢiĢkinlik ve erken doyma semptomları ile alkol kullanımı arasında anlamlı farklılık 

yoktur. Bazı çalıĢmalarda, alkol tüketiminin artması ile (>6 bardak/hafta), FD varlığı 

arasında iliĢkili bulunmuĢtur (Halder ve ark., 2006; Shah ve ark., 2001). Bu nedenle, 

fazla miktarda alınan alkol, FD‘yi etkilerken; ılımlı alkol alımı, dispeptik 

semptomların varlığını veya derecesini etkilememektedir (Ohlsson, 2017).  

Gastrointestinal semptomlar ile belirli besinler arasında potansiyel bir iliĢki 

bulunduğu farklı çalıĢmalarda bildirilmiĢtir. Baharatlı ve yağlı yiyecekler, tatlı 

atıĢtırmalıklar FD‘de risk faktörü olarak düĢünülürken; çay ve kahve tüketiminin FD 

ile iliĢkisi ise tartıĢmalıdır (Jiang ve ark., 2014; Saneei ve ark., 2016). Xu ve ark. 

(2017) sağlıksız beslenme alıĢkanlıklarının FD üzerine etkisini incelemiĢ; yağlı, 
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baharatlı ve tatlı yemekler, alkol, kahve ve çayı sorgulamıĢtır. FD‘li hastaların, 

semptomsuz bireylere göre, olumsuz beslenme alıĢkanlıklarını bildirme 

ihtimallerinin daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Bir çalıĢmada, baharatlı yiyecek 

tüketiminin, ĢiĢkinlik ve epigastrik ağrı ile anlamlı düzeyde iliĢkili olduğu 

gösterilirken; erken doymayı etkilemediği tespit edilmiĢtir. Baharatlı yiyecekleri sık 

tüketen katılımcıların (≥10 kez/hafta) postprandiyal ĢiĢkinliği %76 daha Ģiddetli 

yaĢadığı görülmüĢtür (Saneei ve ark., 2016). Benzer Ģekilde; araĢtırılmamıĢ kronik 

dispepsili bireylerin baharatlı yiyecekleri, sağlıklı bireylere göre daha fazla 

tükettikleri belirlenmiĢtir (Carvalho ve ark., 2010). Ancak bazı çalıĢmalar, 

gastrointestinal semptomları tedavi etmek için baharatları kullanmıĢtır (Bortolotti ve 

ark., 2002; Gonlachanvit, 2010). Akut biber tüketiminin, fonksiyonel gastrointentinal 

semptomları Ģiddetlendirdiği, ancak; kronik biber tüketiminin, FD semptomlarını 

iyileĢtirebileceği bildirilmiĢtir (Gonlachanvit, 2010). Kırmızıbiberin aktif bileĢeni 

olan kapsaisin, gastrointestinal duyuları TRPV1 reseptörleri ile modüle etmektedir. 

Kapsaisinin, TRPV1 reseptörlerini uyararak gastrointestinal kanalda sıcaklık, basınç, 

kramp ve ağrı algılarına aracılık edebileceği öne sürülmektedir (Gonlachanvit, 2010). 

Fonksiyonel gastrointestinal hastalıklarda ve viseral hipersensitivitede, TRPV1 

reseptörlerinin bağırsak mukozasında arttığı görülmüĢtür (Hammer ve ark., 2008). 

Bir çalıĢmada, FD‘li hastalara 0,75 mg kapsaisin tozu verildikten sonra bulantı ve 

abdominal ağrı skorlarının, sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır 

(Hammer ve ark., 2008). DüĢük dereceli inflamasyon, gastrointestinal hastalıklarda 

önemli bir patogenez olarak düĢünülmektedir. TRPV1 eksprese eden sinir liflerinin 

sayısındaki artıĢın düĢük dereceli inflamasyonla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir 

(Miranda ve ark., 2007). Bu nedenle, TRPV1 yollarının aĢırı duyarlılığı muhtemelen 

düĢük dereceli inflamasyonun sonucu olarak karın ağrısı ve abdominal yanma 

semptomlarının önemli bir patogenezi olmaktadır (Gonlachanvit, 2010). TRPV1 

reseptörlerinin, kapsaisine uzun süreli maruz bırakılarak duyarsızlaĢtırılabileceği 

gösterilmiĢtir (Gonlachanvit, 2010). Doğal kapsaisin agonisti veya kronik biber 

tüketiminin, mide ekĢimesi ve abdominal ağrı gibi dispeptik ve gastroözofageal reflü 

hastalığı semptomlarını azalttığı saptanmıĢtır (Bortolotti ve ark., 2002). Bir 

çalıĢmada, 5 hafta boyunca günde 2,5 g kırmızı biber tüketiminin, FD‘li hastalarda 
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ĢiĢkinlik ve epigastrik ağrının yoğunluğunu azalttığı bildirilmiĢtir (Bortolotti ve ark., 

2002). 

FD semptomlarını tetikleyebilecek besinler arasında karbonatlı içecekler, kahve, 

yağlı yiyecekler, yüksek karbonhidrat içeren yiyecekler ve bazı meyve ve sebzeler 

bildirilmektedir (Filipovic ve ark., 2011; GöktaĢ ve ark., 2016). Ancak bir çalıĢmada 

sıklıkla FD semptomlarını tetiklediği iddia edilen buğday, laktoz, kafein, fruktoz ve 

alkol içeren besinleri tüketen FD‘li hastalar ve kontroller arasında fark olmadığı 

gösterilmiĢtir (Saito ve ark., 2005). BaĢka bir çalıĢmada ise süt tüketiminden sonra 

FD hastalarının %44‘ünde dispeptik semptomların arttığı gözlenmiĢtir (Carvalho ve 

ark., 2010). FD‘li hastaların %30‘dan fazlasında dispeptik semptomlarla bazı 

besinler arasında iliĢkili bulunmuĢtur (Carvalho ve ark., 2010). Gazlı içecekler, 

kızarmıĢ yiyecekler, kırmızı et, sosis, kahve, makarna, süt, peynir, tatlılar, biber, 

muz, ananas, salatalık, portakal, fasulye, ekmek ve baharatlı yiyecekler FD 

semptomlarını tetikleyebilmektedir. Pirinç, balık, tavuk, armut, kavun, marul, 

karnabahar, brokoli ve domates ile dispeptik semptomlar ise daha az (hastaların 

%10‘undan az) iliĢkili bulunmuĢtur (Carvalho ve ark., 2010). Roma II kriterlerine 

göre tanısı konmuĢ FD‘li hastalarla yapılan bir çalıĢmada, süt tüketimi dismotilite 

benzeri dispepside mide bulantısını artırmıĢtır (Filipovic ve ark., 2011). Gluten 

içeren besin tüketiminin ise ĢiĢkinliği artırdığı gözlenmiĢtir (Filipovic ve ark., 2011).   

Kahve, biber, çikolata ve soğan epigastrik yanma ve mide ekĢimesini indüklerken; 

süt, fasulye, soğan, muz ve gazlı içecekler ĢiĢkinliğe neden olmuĢtur (Filipovic ve 

ark., 2011). Kırmızı et, kızartılmıĢ besinler, buğday, kek, Ģeker, çikolata, narenciye, 

fasulye ve soğan, postprandiyal ĢiĢkinlik hissine yol açmıĢtır (Filipovic ve ark., 

2011).  GöktaĢ ve ark. (2016)‘nın FD‘nin tüm alt gruplarındaki katılımcıların 

söylemlerine göre elde ettikleri sonuçlarda, kızarmıĢ ve yağlı yiyecekler, acı 

baharatlar, gazlı içecekler, kuru baklagiller, bulgur, pirinç, soğan, pırasa ve yeĢil 

soğan FD semptomlarını en fazla tetikleyen besinler arasında gösterilmiĢtir. Kahve, 

çay, süt ürünleri, çiğ sebzeler, meyve ve meyve suyu, tuzlu yiyecekler, turĢu, ekmek, 

hamur iĢleri ve ekĢi besinler ise dispeptik semptomların tetiklenmesiyle daha az 

iliĢkili bulunmuĢtur (GöktaĢ ve ark., 2016). Bu çalıĢmada ise literatürde geçen, FD 

semptomlarını tetiklediği düĢünülen ve Türk kültüründe sıklıkla kullanılan besinler, 

besin sıklık anketi ile sorgulanmıĢtır (Bkz. Tablo 16-19). Buna göre midede ĢiĢkinlik 
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daha az görülen katılımcılarda brokoli, turp, kereviz, yeĢil zeytin ve zeytinyağı 

tüketiminin arttığı görülmüĢtür. Hazır meyve suyunu fazla tüketenlerde erken 

doymanın daha sık yaĢandığı tespit edilmiĢtir. Ayçiçek yağını fazla tüketenlerin 

midede ağrıyı haftada ≥1 gün yaĢadığı saptanmıĢtır. Midede ağrısı fazla olan 

katılımcılarda kuru meyve, yeĢil zeytin, tereyağı, alkol ve fast food tüketimi; midede 

yanması fazla olanlarda ise alkol ve fast food tüketimi istatiksel açıdan anlamlı 

olarak daha fazla bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada besin sıklık anketinde yer alan besinler, 

FD semptomlarını tetikleyebileceği düĢünülerek sorgulanmıĢtır. Ancak, 

katılımcıların bazı besinlerden, semptomları tetikleyebileceği için kaçınmıĢ 

olmalarının, beklenmedik sonuçları açıklayabileceği düĢünülmektedir. Aynı zamanda 

geriye dönük alınan besin sıklık anketinde katılımcıların tüketim miktarlarını 

unutmuĢ olma ve sağlıksız nitelendirdikleri bazı besinlerin tüketim miktarlarını tam 

vermemiĢ olma ihtimalleri, sonucu etkileyebilmektedir. 

FD‘li bireylerde, günlük hayatta semptomların sıklığı nedeniyle yaĢam 

kalitesinin düĢük olduğu görülmektedir (Hantoro ve ark., 2018). Bununla birlikte, FD 

patogenezinin kompleks oluĢu ve hala net olarak anlaĢılamaması sonucu, 

farmakolojik yaklaĢımlar ve beslenme tedavisi her hastada etkili olmamaktadır 

(Miwa ve ark., 2019). Bu nedenle hastalar, probiyotik ve bitkisel takviyeler gibi 

alternatif yaklaĢımlara yönelmektedir. Bu çalıĢmada, probiyotik alıp almadığı 

sorulan katılımcıların neredeyse tümü, hayır cevabını vermiĢtir (Bkz. Tablo 7). 

FD‘li hastaların çoğu, yalnızca küçük porsiyonlardaki yemekleri tüketebilmekte 

ve yağlı besinleri tolere edememektedir. Aynı zamanda karbonhidrattan zengin 

öğünleri tüketme eğilimleri bulunmaktadır. Bu tarz beslenme, gastrik mikrobiyota 

kompozisyonunu değiĢtirebilmektedir (Takagi ve ark., 2016). Ayrıca gastrik 

mikrobiyotadaki muhtemel değiĢiklikler, luminal mikrobiyota ve mukozaya bağlı 

mikrobiyotanın metabolik aktivitesi yoluyla, FD patogenezini etkileyebilmektedir. 

Probiyotikler, yeterli miktarda suĢ sağlandığında sağlığa yararlı etkileri olan canlı 

mikroorganizmalardır (Nakae ve ark., 2016). Gastrik mikrobiyotanın bozulduğu FD 

hastalarında; probiyotiklerin, semptom tedavisinde etkili olma potansiyelleri 

bulunmaktadır (Igarashi ve ark., 2017; Nakae ve ark., 2016). FD‘li hastalar ile 

yapılan bir çalıĢmada, hastalara 12 hafta boyunca günde bir defa Lactobacillus 
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gasseri OLL2716 suĢu içeren probiyotik yoğurt verilmesi ile PDS semptomlarının 

anlamlı derecede iyileĢtiği gösterilmiĢtir (Takagi ve ark., 2016). Ayrıca, FD 

hastalarının gastrik sıvılarındaki genel bakteri topluluğu yapısının, sağlıklı 

bireylerden önemli ölçüde farklı olduğu, tedavi sonrasında ise, gastrik sıvı içeriğinin, 

sağlıklı bireylerinkine benzer olduğu gözlenmiĢtir (Nakae ve ark., 2016). Benzer 

Ģekilde, FD hastalarındaki disbiyotik mikrobiyota, neredeyse sağlıklı katılımcılarda 

bulunan seviyeye ulaĢmıĢtır (Nakae ve ark., 2016). Bu tedavi, semptomları 

iyileĢtirdiğinden, reflünün de azalmasında etkili olmuĢtur. Bu anlamda, FD 

tedavisinde gastrik disbiyozisi düzeltmek için probiyotik kullanımı yararlı 

görülmektedir (Igarashi ve ark., 2017; Nakae ve ark., 2016).  

Bu çalıĢmanın güçlü yanı; literatürde piĢirme Ģekli ile FD arasındaki farkın 

incelendiği benzer bir çalıĢmanın bulunmamasıdır. Bu çalıĢmada, piĢirme 

Ģekillerinden kavurmayı her zaman tercih edenlerin midede ĢiĢkinliği haftada ≥1 gün 

yaĢadığı bulunmuĢtur. Aynı zamanda, sigara kullanmayan bireylerde erken 

doymanın daha az görülmesi çalıĢmanın bir baĢka farklı bulgusudur. ÇalıĢmanın bu 

yönlerinin literatüre katkı sağlayacağı düĢünülmektedir. Ancak bu çalıĢmadaki 

örneklem sayısının düĢük olması nedeniyle daha büyük örneklem ile FD ve beslenme 

durumu arasındaki iliĢkiyi ortaya koyacak farklı çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Sonuç olarak; bu çalıĢmada FD‘li bireylerde beslenme alıĢkanlıkları ve FD 

semptomlarının beslenme alıĢkanlıkları göre karĢılaĢtırılması incelenmiĢtir. Roma IV 

kriterleri ve endoskopi sonucuna göre tanı alan hastalar ile gerçekleĢtirilen geniĢ 

çaplı bir anket sonucunda elde edilen bu verilerin literatüre katkı sağlayacağı 

düĢünülmektedir. FD‘li bireylerde beslenme durumunu inceleyen çalıĢmalar; 

hastalığın farklı Roma kriterlerine göre tanımlanması, bireylerin endoskopi sonucuna 

göre tanı almaları ya da çalıĢmanın tanımlayıcı özellikte olması gibi etkenlere bağlı 

olarak farklı sonuçlar vermektedir. Ancak çalıĢmaların çoğundan çıkan sonuçlar bu 

çalıĢma ile benzer yöndedir.  

Bu sonuçlar doğrultusunda beslenme durumu, FD geliĢimini, FD semptomlarını 

ve bu semptomların Ģiddetini etkileyebilmektedir. FD‘li bireyler, öğün düzeni ve 

sıklığı, yeme hızı, çiğneme sayısı, öğünde yediği miktar, piĢirme yöntemi ve sigara-

alkol kullanım durumu gibi beslenme alıĢkanlıklarını iyileĢtirdiğinde FD 
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semptomlarının daha az görülmesi mümkün olabilmektedir. Bazı besinlerin 

semptomları tetikleyebileceği bilindiğinden, FD‘li bireylerin semptomlarını artıran 

besinleri gözlemleyerek diyetinden çıkarmaları veya tüketimini azaltmaları, 

hastalığın seyrini iyileĢtirebilecektir. Bununla birlikte; tuzlu, niĢastalı yiyecekler gibi 

bazı besinlerin tüketimi FD semptomlarını hafifletebilmektedir. FD‘li bireylerin 

kendilerine iyi gelen besinleri bulup semptomların alevli olduğu dönemlerde bu 

besinleri tercih etmeleri yararlı olabilmektedir. 
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EK-2 Anket 

MARMARA ÜNĠVERSĠTESĠ  

GASTROENTEROLOJĠ ENSTĠTÜSÜ 

FONKSĠYONEL DĠSPEPSĠLĠ HASTALARDA BESLENME ALIġKANLIKLARININ 

ĠNCELENMESĠ 

   Tarih: 

.…./…../……

.. 

Anket No : ……    

I. DEMOGRAFĠK BĠLGĠLER 

1) Cinsiyet           : a) Kadın   b) Erkek  

 

2) YaĢ                   :……….. 

3) Boy                  :………..cm 

 

   4) Vücut ağırlığı :………..kg 

 

II. BESLENME ALIġKANLIKLARINA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER 

5) Günde kaç ana öğün tüketirsiniz?  a) 1 b) 2 c) 3 

Öğünler Her gün Haftada 5-6 

gün 

Haftada 3-4 gün Haftada 1-2 

gün 

Hiç 

Kahvaltı      

Öğle      

AkĢam      

 

6) Günde kaç ara öğün/ atıĢtırmalık tüketirsiniz?    a) Hiç   b)1-2  c) 3-5  d)5’ten fazla 

Öğünler Her gün Haftada 5-6 

gün 

Haftada 3-4 gün Haftada 1-2 

gün 

Hiç 

KuĢluk      

Ġkindi      

Gece      

Diğer 

(…………) 
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7) Yemeğinizi ne kadar sürede yersiniz? 

Öğünler Hiç 10 dakikadan az 10-20 dakika 20 dakikadan 

fazla  

Kahvaltı     

Öğle     

AkĢam     

 

8) Çiğneme hızınızı nasıl değerlendirirsiniz?  

 a) Hızlı   b) Normal  c) YavaĢ  d) Çok yavaĢ 

9) Günde kaç litre sıvı tüketirsiniz? 

 a) 1 litreden az (5 bardaktan az)  b) 1 - 1,5 litre (5-8 bardak)   

 c) 2 – 2,5 litre (10-12 bardak)   d) 3 -3 litreden fazla (14 bardaktan fazla) 

10) Yemek aralarında su/içecek tüketir misiniz?  

 a) Hiç   b) Bazen  c) Sık sık  d) Her zaman 

11) Yemekten hemen önce veya hemen sonra su/içecek tüketir misiniz?  

 a) Hiç   b) Bazen  c) Sık sık  d) Her zaman 

12) Özel bir diyet uyguluyor musunuz? 

 a) Hayır   b)Kilo vermek için   c) Sağlık nedeniyle  (Belirtiniz……….)

 d)Vejeteryan  e)Az tuzlu   f)Az kolesterollü  g)Kilo almak için     h) Diğer 

(…………………….) 

13) YaklaĢık kaç kere kilo vermek için diyete girdiniz? 

 a) Hiç    b) 1–2  c) 3–5   d) 6–8  e) 9–11  f) 12‘den 

fazla 

14) Diyet yaptıysanız bu diyeti kimden aldınız? 

 a) Doktor b) Diyetisyen  c) Sosyal medya d) Çevredeki insanlardan e) 

Diğer (………………….) 
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15) Son 3 ayda normal porsiyondaki bir yemek sonrası aĢağıdaki durumlardan birini hissettiniz 

mi? 

 Hiç veya nadiren 

(< 1 gün/ ayda) 

Bazen 

( 2-3 gün/ayda) 

Sık sık 

(1- gün/ haftada) 

 Her zaman 

(>1 gün /haftada 

veya her gün) 

Midede ĢiĢkinlik      

Erken Doyma      

Midede Ağrı      

Midede Yanma      

 

16) Bu rahatsızlıklarınızı en çok hangi besinler tetiklemektedir? 

Midede ĢiĢkinlik 

………………………………………………………………………………….. 

Erken Doyma      

………………………………………………………………………………….. 

Midede ağrı        

………………………………………………………………………………….. 

Midede yanma  

………………………………………………………………………………….. 

17) Yemeklerde kullandığınız sıvıyağı/ katıyağı hangi piĢirme yöntemleri ile tüketiyorsunuz? 

 Hiç Bazen Sık sık Her zaman 

HaĢlama     

Kavurma     

Kızartma     

Fırında     

Diğer (…………)     
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18) Yemeğinize hangi sıklıkla aĢağıdaki baharatları ekliyorsunuz? 

 Hiç Nadiren Bazen Sık Sık Her zaman 

Tuz      

Karabiber      

Kırmızıbiber /pul biber      

Nane      

Kimyon      

Kekik      

Sumak      

Diğer (Belirtiniz…..)      

 

19) Alkol tüketir misiniz? 

a) Hayır b) Ara sıra c) Evet (Genellikle nedir, ne kadar….......) 

20) Sigara içer misiniz? 

a) Hayır b) Bıraktım (……… yıl içtim) c) Evet ………………… adet/gün 

 

21) Son 3 ayda probiyotik takviyesi aldınız mı?  

 a)   Evet (Belirtiniz………………………)  b) Hayır 

 

III. FĠZĠKSEL AKTĠVĠTE VE UYKU ALIġKANLIKLARINA ĠLĠġKĠN 

BĠLGĠLER 

22) Günde kaç saat uyursunuz? 

 a) 6 saatten az  b) 6-8 saat c) 8 saatten fazla 

23) Gece uykudan kalkıp yemek yiyor musunuz? 

a) Evet ( Belirtiniz………)  b) Hayır 

24) Yemek yedikten kaç saat sonra uyur veya uzanırsınız?  

Öğünler Asla <30 dk 30 dk-2 saat 2-4 saat >4 saat 

Kahvaltı      

Öğle      

AkĢam      
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25) BoĢ zamanlarınızda aĢağıdaki aktivitelerden hangisini ne sıklıkla yapıyorsunuz? 

  

 Haftada 

1’den 

çok 

YaklaĢık 

haftada 

1 

Ayda 

birkaç 

kez 

Yılda 

birkaç 

kez 

Nadiren 

veya hiç 

1.Aktif spor (Voleybol, Basketbol 

vb.) 

     

2. Fiziksel egzersiz      

3. KoĢu      

4. Yüzme      

5. Uzun yürüyüĢ      

6. Bahçe iĢleri      

7. Diğer (…………….)      

 

IV. HASTALIK GEÇMĠġĠNE ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER 

26) Kronik bir hastalığınız var mı?  

 a) Tansiyon  b)Böbrek  c) Ülser-reflü  d) Kanser   e) Diğer 

(…………………) 

27) Sürekli kullandığınız ilaç var mı? ……………………………………………… 

28) Ailede kanser geçmiĢi (mide, ince bağırsak vb…) var mı?  

 a) Evet  (Belirtiniz…………………………………..) b) Hayır 
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V. BESĠN TÜKETĠM SIKLIĞINA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER 

 

Tablodaki 

besinleri son 3 

ayda ne sıklıkla 

tükettiğinizi 

belirtiniz. 

 

BESĠN 

TÜKETĠM 

SIKLIĞI 

FORMU 

H
er

 ö
ğ

ü
n

 

H
er

 g
ü

n
  

H
a

ft
a

d
a

 1
-2

k
ez

  

H
a

ft
a

d
a

 3
-4

 k
ez

  

H
a

ft
a

d
a

 5
-6

 k
ez

  

1
5

 g
ü

n
d

e 
1

 k
ez

  

A
y

d
a

 1
 k

ez
  

H
iç

  

M
ik

ta
r 

(g
 )

 

G
ü

n
lü

k
m

ik
ta

r
(g

/m
l)

 

SÜT VE SÜT 

ÜRÜNLERİ 

GRUBU 

Süt           

Yoğurt           

Ayran,kefir           

Peynir           

Dondurma           

ET, YUMURTA, 

KURUBAKLAGİ

L GRUBU 

Et, tavuk veya 

balık 

          

ĠĢlenmiĢ et 

ürünleri 

(pastırma, sucuk, 

salam, sosis vb.) 

          

Yumurta           

Kuru Fasülye, 

Nohut, 

Mercimek, 

Barbunya gibi 

kurubaklagiller 
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EKMEK VE 

TAHIL  GRUBU 

Tam tahıl 

ekmekler 

(kepekli, çavdar, 

tam buğday vb.) 

          

Bulgur, yarma 

vb. 

          

Yulaf, kepek, 

çavdar vb. 

          

Evde yapılmıĢ 

hamur iĢleri  

          

Hazır bisküvi, 

kek vb. 

          

SEBZE VE 

MEYVE GRUBU  

Turunçgiller             

Kavun, karpuz           

Kuru meyve 

(kuru kayısı, kuru 

erik, kuru üzüm 

vb.) 

          

Lahana, brüksel 

lahanası  

          

Karnabahar           

Brokoli           

Soğan           

Marul, kıvırcık, 

aysberg 

          

Turp           

YeĢil biber           

KuĢkonmaz, 

Kereviz, ġalgam 
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Tablodaki 

besinleri son 3 

ayda ne 

sıklıkla 

tükettiğinizi 

belirtiniz. 

 

BESĠN 

TÜKETĠM 

SIKLIĞI 

FORMU 

H
er

 ö
ğ

ü
n

  

H
er

 g
ü

n
  

H
a

ft
a

d
a

 1
-2

k
ez

  

H
a

ft
a

d
a

 3
-4

 k
ez

  

H
a

ft
a

d
a

 5
-6

 k
ez

 

1
5

 g
ü

n
d

e 
1

 k
ez

  

A
y

d
a

 1
 k

ez
  

H
iç

  

M
ik

ta
r 

(g
 )

 

G
ü

n
lü

k
m

ik
ta

r 
(g

/m
l)

 

YAĞ, ŞEKER, 

TATLI, DİĞER 

BESİNLER 

Siyah Zeytin            

YeĢil zeytin           

Zeytinyağı           

Ayçiçekyağı, 

mısırözü yağı 

          

Tereyağı           

Margarin           

Kızartma 

(patates, börek, 

et gibi 

kızarttığınız her 

Ģey) 

          

Mayonez           

Krema           

Kaymak           

Tahin           

Çikolata           

Gofretler, tatlı 

bisküviler 

          

ġeker (toz, 

kesme), 

Ģekerleme, 

lokum, jelibon 
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vb. 

Bal, reçel           

Pekmez           

Sütlü tatlı, 

dondurma 

          

Hamur tatlıları 

(baklava, 

Ģekerpare, 

tulumba vb.) 

          

Ceviz, fındık, 

fıstık, badem 

          

Diğer 

kuruyemiĢler 

          

Simit, poğaça           

Mısır cipsi, 

patates cipsi 

          

Hamburger, 

çizburger, 

pizza, sandviç  

          

İÇECEKLER 

Çay           

Kahve           

Taze sıkılmıĢ 

meyve suları 

          

Hazır meyve 

suları 

          

Gazlı içecekler           

Alkol           
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
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