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Ozer

Bu ¢alismada kronik karaciger hastaligi olan 14 vaka
gastrik bosalma bozuklugu ve otonomik néropati agisin-
dan aragtirildi. Hastalarda tespit edilen gastrik motor
fonksiyonlarls saglikly kontrolde saptanan sonuglarla
kiyaslandi. Gastrik motor fonksiyon sindirilemeyen
solid radyoopak markerlarin gastrik bogsaliminin 6l¢iil-
mest yoluyla; otonom néropati ise standart non-invaziv
fizyolojik testlerle ortaya kondu. Saglikli kontrollerin
tamaminda gastrik bosalma normal bulunurken hasta-
larin  yarisinda (7/14) bogalma anormal idi (P<0.05).
Kronik karaciger hastalarindan 5'inde otonom néropati
(+), 9'unda (-) bulundu. Gastrik bogalma bozuklugu
saptanan ve saptanmayan gruplarda otonom néropati
pozitifligi sirayla %14 (1/7) ve %57 (4/7) idi (P: 0,12).
Radyoopak markerlarin gastrik bosalimi saglikly kont-
rollere oranla otonom noéropati (+) (P>0,05) ve (-)
(P<0,05) olan gruplarda yavaglamis bulundu. Sonug
olarak kronik karaciger hastalarinda sindirilemeyen
solid radyoopak markerlarin gastrik bosaliminda an-
lamli bir gecikme ortaya ¢iktigi ancak bunun otomon
noropati mevcudiyetine bagl olmadigr kanaatine varil-
di.

Anahtar kelimeler: Kronik karaciger hastahgs, gastrik
bosalma, otonom noropati

OronoMm noropati (ON) gastrik motor fonksi-
yon bozukluklarinda suclanan faktérlerden biri-
dir. Ozellikle Tip I Diabetes Mellitus'un bir komp-
likasyonu olan diabetik gastroparezinin agirlikli
olarak bu hastalikta gelisen ON'ye bagl oldugu
(1-3), yine ON'nin sik rastlandigi kronik renal
yetmezlikli (4) vakalarda da gastrik bosalma bo-
zuklugu ile karsilasildigi (5-7) ve bunun ON ile
iliski gosterdigi (5) literatiirde rapor edilmigtir.
Diger taraftan kronik karaciger (KK) hastalikh
vakalarda da 6nemli oranda kardiyovaskiiler oto-
nomik refleks bozuklugu (ON) (8-13) ve gastrik
motor fonksiyon bozukluklarinin saptandig:
(14,15) bildirilmigtir. Biz bu ¢alismada portal hi-
pertansiyonu olan ve olmayan KK hastalikli va-
kalarda (n:14) sindirilemeyen solidlerin gastrik
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SUMMARY: Gastric emptying of non digestible sol-
id radiopaque markers and autonomic neuropa-
thy in chronic liver disease

In this study, 14 patients with chronic liver disease
have been evaluated for impaired gastric emptying and
autonomic neuropathy. Gastric motor functions in pa-
tients has been compared with the result found in 15
healthy controls. Gastric motor function has been de-
fined by gastric emptying of nondigestible solid radio-
paque markers and autonomic neuropathy was assesed
by standart non-invasive physiologic tests. None of the
healthy controls but half (7/14) of the patients showed
impaired gastric emptying (P<0,05). Five of the chronic
liver disease patients were autonomic neuropathy posti-
vite and the rest were negative. 14% (1/7) of the patients
with impaired gastric emptying and 57% (4/7) of the
patients with normal gastric emptying demonstrated
autonomic neuropathy positivity (P: 0,12). Both of the
autonomic delayed gastric emptying of radiopaque
markers with respect to healthy controls and the differ-
ence was statistically significant only in patients with-
out autonomic neuropathy. We conclude that; in chronic
liver disease patients, there is a significant delay in gas-
tric emptying of nondigestible solid radiopaque markers
but this delay is not related with the peresence of auto-
nomic neuropathy.

Key words: Chronic liver disease, gastric emptying,
autonomic neuropathy

bosaliminda kontrol vakalara kiyasla bir bozuk-
luk olup olmadigini ve gsayet varsa bunun aym va-
kalarda inceledigimiz ON bulguariyla iligkisini
ortaya koymaya calistik.

HASTAILAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Kasim 1994 ve Subat 1995 dénemleri
arasinda Giilhane Askeri Tip Akademesi Haydar-
pasa Egitim Hastanesi Dahiliye ve Gastroentero-
loji servislerinde yatan veya ayaktan takip edilen
hastalarda gercgeklestirilmigtir. Caligma grubunu
6's1 kadin toplam 14 KK hastalikhh vaka olugtur-
mustur. Calisma grubunda yas ortalamasi ve da-
gilimi 51 (36-69) yil olarak bulunmustur. Biyopsi
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yahut klinik, fizik ve laboratuvar bulgularla veya
bunlarin tamamina dayanilarak KK hastalig: ta-
nis1 konmus portal hipertansiyonu olmayan
yahut fizik muayene ile bariz asit saptanmayan
portal hipertansiyonlu vakalar calismaya dahil
edilmistir. KK hastaliginin etyolojisi acisindan ki-
sitlama yapilmistir. KK hastaligr etyolojisi alkol
ise en az iki hafta oncesinde alkolii tamamen bi-
rakmis olma sart1 aranmistir.

Hasta dislama, kriterleri olarak; diabetes melli-
tus, kronik renal yetmezlik, gecirilmis gastrik cer-
rahi, intestinal motiliteyi etkileyen ila¢ kullani-
m, st gastintestinal endoskopide obstriiktif
lezyon bulunmasi, hipotroidizm, nérolojik hasta-
Ik, kardiyak hastalik, ciddi EKG bozuklugu
(blok, biitiin aritmiler) saptanmasi, enfeksiyon
yahut hemoraji varhig1 ve beta-bloker yahut diii-
retik kullanim dikkate alinds.

Calisma baslangicinda hastalar gastrik motilite
bozuklugu ile ilgili olabilecek 5 semptom (erken
doyma, postprandiyal siskinlik, gegirme, istahsiz-
lik, kronik bulanti) agisindan sorgulanarak asagi-
da gosterildigi tizere siddet agisindan skorlands-
lar.

Skor 0: Semptom yok

Skor 1: Hafif semptomlar (+). Hasta 1srarla soru-
lunca semptomlardan sikayetci.

Skor 2: Orta siddette semptom varhgi. Tibbi yar-
dim ila¢ gerektiriyor.

Skor 3: Siddetli semptomlar mevcut. Semptom
ginlik yasam etkiliyor.

Otonom noropati Ewing ve Clarke'in tarif ettigi
standart non-invaziv fizyolojik testlerin (1) tci
kullanilarak degerlendirildi. Bu testler sirasiyla;

1. Derin nefes esnasinda kalp hizi (R-R intervali)
degisimi.

2. Ayaga kalkmaya ani kalp hiz1 cevab1 (30: 15
orani).

3. Ayaga kalkmaya kan basinc cevabi seklindey-
di.

1 ve 2 nolu testlerdeki bozuklugun parasempatik
anormalligi, 3 nolu testteki bozuklugun ise sem-
patik disfonksiyonu gosterdigi bilinmektedir (1).
Bu testler 0: Normal; 1: Simirda (Borderline); 2:
Anormal olacak sekilde skorlandi (1). Her ¢ tes-
tin skorlamasi1 rakamsal olarak su sekilde belir-
lendi.

Bu skorlama sistemi ile toplam skor 3 bulundu-
gunda ON mevcudiyetine karar verildi (16). ON
testleri tiim KK hastalarinda a¢ karnina, giinin
ayn1 déneminde, normal oda 1s1sinda ve ayni sira
ile uygulandi. 1. test hasta otururken, digerleri
ise en az 15 dakikadir yatmakta iken tatbik edil-
di.

GURBUZ ve Ark.

KK hastaligi olan vakalarda ve yas ortalamasi ile
dagilimi 47(32-71) yil olan 7'si kadin toplam 15
saghikli kontrolde gastrik motor fonksiyon Feld-
man ve ark'in tarif ettigi tizere (17) sindirileme-
yen solid radyoopak markerlarin gastrik bogalimi-
nin degerlendirilmesi yoluyla incelendi. Solid
rayoopak markerler 14 French'lik enteral beslen-
me tipinin (FLEXLFLO-Ross Laboratories/
Columbus, OHIO) lem uzunlugunda 0,2 gr agirh-
ginda parcalar halinde kesilmesiyle elde edildi
(17). Hastalara ve saghkli kontrollere 10-12 saat-
lik achig: takiben sabahleyin kabaca 66 gr karbon-
hidrat, 35 gr protein, 26 gr yag ihtiva eden stan-
dart bir kahvalti (2 dilim ekmek + 1 sosis + 1 tath
kasig1 yag ile tavada kizartilmis 1 yumurta + 20
ml sit) 10-15 dakikada yedirildikten hemen
sonra 10 adet radyoopak marker yutturuldu. Bu
andan itibaren 2, 4 ve 6. saatlerde tim vakalara
sirayla 24, 24 ve 36'lik kasetlere yatar pozisyonda
mide lojunu gosterecek sekilde toplam 3 kez batin
grafisi cekildi. Vakalarin kahvalt: bitiminden son
filme dek gecen siirede birsey yeme, icmeleri ya-
saklandi. Filmler cekildiginde ayni radyolog tara-
findan goriilerek midede kalan marker sayis1 hu-
susunda kesin kanaata varilamadiginda tekrar-
lanmasi yahut oblik veya lateral grafiler ¢ekilme-
si yoluna gidildi. Filmlerde proksimal duodenum-
da oldugu disilniilen markerler mideden bosal-
mamis kabul edildi. (1 vakada 1 marker).

Istatistiki Yéntem: Likitlerin gastrik bosalim za-
mana kars1 logaritmik, sindirilebilir katilarin ki
ise baslangictaki gecikme fazini takiben lineerdir.
Sindirilemeyen solidlerin gastrik bosalma paterni
ise bu tip basit matematiksel hesaplarin uygula-
nabilirligini imkansizlastiran farklhiliklar goster-
mektedir (17). Bu nedenle calismamizda gastrik
bosalma degerlerinin lineer transformasyonunu
kullanmak yerine, kiimiilatif bogalma egrilerinin
altinda kalan alanmi hesaplamak yolunu sectik
(17). Bu amagla tim vakalarda radyoopak mar-
kerlarin zamana karsi kiimilatif bosalmasimi gra-
fik kagidi tizerinde sekillendirdik. Kiimilatif bo-
salma egrileri altinda kalan alanlari ise tiggen (1/
2 ab) ve dikdortgenin (ab) alan formillerini kulla-
narak hesap ettik. ON+ (n: 5), ON (-) (n: 9) KK
hastaliklh vaka gruplar1 ile kontrol grubu
(n:15)na ait kimilatif bosalma egrileri altinda
kalan ortalama alanlar1 "paired t testi” ile ve
P<0.05 anlaml olacak sekilde karsilastirdik.

BULGULAR

Kronik karaciger hastalikli vakalarin (n: 14) seki-
zi sirotik (2 HBV, 2HCV, 1 alkolik, 1 PBC, 2 etyo-
lojisi bilinmeyen), altis1 kronik aktif hepatitli (4
HBV, 2 HCV) idi. ON ¢alisma grubunun
%37,7'sinde (n: 5) tesbit edildi. Bu vakanin sadece
l'inde sempatik disfonksiyon mevcut olup derin
nefesle kalp hiz1 (R-R intervali) degisim anormal-
ligi en sik rastlanan parasempatik bozukluk idi.

15 saglikli kontroliin hicbirinde 6. saatte midede
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Grafik 1. Radyoaktif Marker'larin hasta ve kontrol gruplarin-
da kiimiilatif gastrik bogsalma egrileri.

radyoopak marker tesbit edilmemesine kargin KK
hastalikli vakalarin ancak %50'sinde (7/14) ayni
stirenin sonunda tiim markerlarin mideden bosal-
mis oldugu gorildi (P<0,05). Saghkli grubun 6.
saatteki kontrollerinde hi¢birinin midesinde rad-
yoopak marker gosterilememis olmasi; ayni siire
sonunda en az 1 ya da daha fazla radyoopak mar-
kerin mide lojunda tesbit edilmesi halinde gastrik
bosalma bozuklugundan soz edilebilecegini belir-
lemistir ve eristigimiz rakamlar calismamizda in-
celedigimiz KK hastalar1 grubunda istatistiki an-
lamhlikta bir gastrik bosalma bozuklugunun
varligini ortaya koymustur.

Kronik karaciger hastalarinda 6. saatte midede
tesbit edilen marker sayisi minimum 1, maksi-
mum 10 idi. Gastrik bosalma bozuklugu saptanan
7 vakanin 4'linde portal hipertansiyon (+), diger
3tinde (-) idi. Otonom néropati gastrik bosalma
bozuklugu saptananlarin %14inde (1/7); normal
gastrik bosalma saptananlarin ise ilging¢ olarak
%57'sinde (4/7) pozitif idi. (P= 0,12). ON (+), ON
(-) KK hastalar1 ve saghkli kontrol gruplarinda
radyoopak markerlarin ortalama kimdilatif bosal-
ma egrileri Sekil 1'de gorildigi gibiydi. Bu egri-
lerin altinda kalan ortalama alanlar hastalar ve
yontem kisminda agiklandigi tizere hesap edildi-
ginde;
ON (-) KK hastalarinda

— ON (+) KK hastalarinda :
P> 0.05

L Saghkli kontrol grubunda:

12,7 marker. saat_| (n:9)
24.0 marker. saat P<0.05 (n:5)

30.8 marker. saat—| (n:15)

Tablo 1. Otomon néropati testleri ve skorlanmast.
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Egri altindaki alan
Marker. saat
35+
30+
25 +
20 +
15 4
10 +
5 -
0
Otonom Otonom Kontrol
Noropati (-) Noropati (+) Grubu
Kronik KC hast. Kronik KC hast.
n:9 n:5 n:15

Grafik 2. Kiimiilatif gastrik bogalma egrileri altinda kalan or-
talama alanlar (Marker. Saat).

olarak bulundu. (Grafik 2). Dolayis: ile KK hasta-
Ikl vakalarda saghkl kontrollere kiyasla sapta-
digimiz gastrik bosalma bozuklugu istatistiki aci-
dan ON(+) olan grupta anlamsiz, (-) olan grupta
ise anlamli oranda idi. Bu ¢alismada motilite bo-
zuklugunu dusiindiren dispeptik .sikayetler ve
portal hipertansiyonla gastrik bosalma bozuklugu
arasinda iligki saptamadik.

TARTISMA

Kronik karaciger hastaliginda gastrointestinal
motor fonksiyonlar ile ilgili ¢aligmalar heniiz ki-
sithh sayidadir. Iki yar1 calasmada portal ven li-
gasyonu yoluyla portal hipertansiyon olusturulus
sicanlarda siv1 (18,19) ve katilarin (19) gastrik bo-
saliminda hizlanma tesbit edilmistir. Bu ¢alisma-
larda, portal hipertansiyona sekonder olarak geli-
sen gastrik mukozal oOdemin gastrik duvar
kompliansini azaltarak mide bosalmasini hizlan-
dirdigy fikri 6ne strilmistir. Her iki calismada
da karaciger hiicre disfonksiyonu mevcut olmadi-
gindan erisilen sonuglar KK hastaliginda gastrik
motor fonksiyonlar: gostermekten uzaktir. Chesta
ve ark. 20 sirotik hastada ince barsak transit si-
resinde (P<0,05)ve gastrik bosalma zamaninda
(P>0,05) uzama tesbit etmislerdir (15). Gegen yil
(1994) rapor edilen bir calismada ise portal hiper-
tansiyonlu KK hastaligi tilan 10 vakada sivi ve
kat1 gidalarin gastrik bosalimi radyontiiklid yon-
temle anlaml 6l¢iide uzamis bulunmustur (14).
Bu ¢alismalardan son ikisi KK hastaliginda gast-

Test No Normal (0) Sinirda (1) Anormal (2)
1. Derin nefes esnasinda kalp hiz1 (R-R int.) degisimi. 215 vurw/dk. 11-14vurw/dk <10 vuru/dk
2. Ayagi kalkmaya ani kalp hiz1 cevabi (30: 15 orani) >1,04 1,01-1,08 <1

3. Ayaga kalkmaya kan basinc: cevabi <10 mmHg 11-29 230 mmHg
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rik bosalma bozuklugu gelistigini distindirmek-
tedir.

Likitlerin gastrik bosalimi agirlikli olarak fundus
fonksiyonlarini, sindirilebilir solidlerinki ise ant-
rum ve pilor fonksiyonlarini yansitir. Sindirileme-
yen solidlerin gastrik bosalimi ise interdijestif
fazdaki mide motor fonksiyonlarinin bir gosterge-
sidir (20). Interdijestif periyodun III. dénemi
tonik ve fazik kasilmalarla karakterize faz-II mig-
rating motor complex (MMC)'lerden olusur. Faz II
MMC'ler her 90-120 dakikada bir ortaya ¢ikmak-
ta ve ortalama 5 dakika stirmektedir. Sindirile-
meyen solidlerin gastrik bosalimi ise tam bu do-
nemde gerceklesmektedir. Giinimiizde gastrik
bosalmay: degerlendirmek amaci ile sikca miira-
caat edilen radyontklid c¢alismalarin sonuglari,
sindirilemeyen solidlerin gastrik bogsalimini aras-
tiran c¢aligmalarinki ile uyumlu bulunmustur.
Diger taraftan majoér bir gastrik dismotilite gru-
bunu olusturan gastroparezis diabeticorumda faz
II MMC'lerin kayb1 yahut azhig1 diabetik gastro-
parezinin karakteristigi olarak kabul edilmekte-
dir. Nitekim diabetik hastalardaki gastrik bosal-
ma bozuklugu radyoniiklid yonteme kiyasla, solid
radyoopak markerlar kullanildiginda daha has-
sas olarak ortaya konabilmistir (17).

Intakt vagus ve vagal fonksiyonlarin gastrik mo-
tilite ve sekresyon i¢in gerekli oldugu; vagotomi-
nin ise midenin propilsif aktivitesini ve asit-
pepsin salinimimi azalttigy bilinen bir gercektir.
Ote yandan diabetes mellituslu hastalarda karsi-
lagilan diabetik gastroparezinin biyiik olasilikla
ON'ye bagh olduguna inanilmaktadir (1,2,3). KK
hastalarin ON'nin %50'lere varan oranlarda sap-
tandig: (8-13) dikkate alinirsa ¢calisma grubumuz-
da yontem olarak ni¢in solid radyoopak markerla-
rinin  gastrik bosalimini incelemis oldugumuz
daha kolay anlasilacaktir. Calisma grubundaki
KK hastalarinda 6. saatten sonra film ¢ekilme-
migtir. Bunun nedeni saglikli kontrollerinin hicbi-
rinde 6. saat sonunda midede radyoopak marker
kalmamis olmasidir. Dolayisi ile 6. saat sonunda
mide lojunda 1 yahut daha fazla markerin goste-
rildigi vakalar gastrik bogsalma bozukluguna
sahip olarak degerlendirilmislerdir. Ulastigimiz
sonu¢ KK hastalig1 olan vakalarin yarisinda (7/
14) sindirilemeyen solid radyoopak markerlarin
gastrik bosaliminin bozulmus oldugunu ve bu bo-
zuklugun kontrol gruba gore istatistiki anlamlilik
gosterdigini ortaya koymustur. Dolayis1 ile KK
hastalarinda bir faz II MMC anormalliginin mev-
cut oldugu agiktir.

Grafik 1'de gorildigi tizere ON pozitif olsun ol-
masin solid radyoopak markerlarin kimilatif
gastrik bogsalma egrileri KK hastalarinda saghkh
kontrollerden farkh 6zellik gostermektedir. Calig-
mamizdaki gastrik bosalma bozuklugunun ista-
tistiki bazda kiyaslanmasi amaciyla kullandigi-
miz parametre kiimiilatif bogsalma egrileri altinda

GURBUZ ve Ark.

kalan alan olup, bu parametrik kiyaslama kontrol
gruba gore ON (+) olanlarda anlamsiz, ON (-)
olan grupta ise anlamli idi. ON'nin gastrik bosal-
ma bozuklugu olan ve olmayan gruplar igerisinde-
ki dagilimi istatistiki olarak anlamli bulunma-
makla birlikte ON (+) vakalarin gastrik bogsalma
bozuklugu saptanmayan grupta yogunlagmis ol-
dugu dikkati cekmektedir. Bu temayiliin rastlan-
tisal oldugunu diistinerek ve ON yoklugunun faz
IT MMC bozukluguna yol actig1 gibi yanhs bir ka-
naate asla yonelmemekle birlikte ON mevcudiye-
tininde interdijestif motilite paterninin III. done-
minde saptadigimiz anormallikten sorumlu olma-
digin1 rahatlikla séyleyebiliriz.

Bu noktada biraz da gastrik motor fonksiyonlarin
aclik (interdijestif) veya tokluk paternin de karsi-
lagilan anormalliklerle ON arasindaki iligki tize-
rinde durmak isteriz. Genelde midenin ekstren-
sek yahut intrensek sinir sisteminde ortaya
cikacak patolojilerin bu nervéz kompleksin dis-
fonksiyonlarindan biri olan otonomik vagal néro-
patiye neden olabilecegi ve boylece gastrik sekres-
yon ve motilitenin bozulabilecegi kabul edilmek-
tedir. Ancak konu dikkatlice arastirildiginda
gastrik motor fonksiyon bozuklugunun etyoloji-
sinde norojenik patoloji ve bunun 6nemli bir alt
grubu olan ON'nin réliniin ag¢ik ve net olmadigi
ortaya gitkmaktadir.

Ornegin vagal ve splanknik sinir kesesine rag-
men MMC'lerin devam etmesi (21) pek ¢ok otori
MMC'lerin olusumunda nervéz kontrolin roliiniin
fazla onemli olmadigi kanaatine yoneltmistir.
Ancak diger yandan MMC'lerin baslamasiyla bir-
likte gecici bir siire iginde olsa vagal efferent sinir
impuls trafiginin hizlanmasi ve peak degerlerin
ortaya ¢ikmasi; ayrica stresin duodenal MMC'leri
uyarabiliyor olmasi (22) nerviéz kontrolin MMC
olusumunda pay1 olabilecegine isaret etmektedir.

Cogu otorce nedeni agirlikli olarak ON kabul edi-
len (1-3) diabetik gastroparezide ise daha degisik
noktalarda soru isaretleri ile karsilagilmaktadir.
Mesela proksimal yahut trunkal vagatomi ile sivi-
larin gastrik bosaliminda erken postprandial do-
nemde hizlanma ortaya ¢ikarken (23,24), ON (+)
diabetiklerde postprandial dénemin ilk saatlerin-
de sivilarin bosalmasindaki karakteristik 6zellik
gecikme tarzindadir (25,26). Horowitz ve ark.'da
diabetik gastroparezide ON'nin sorumlu olmaya-
bilecegine isaret eden sonuglar rapor etmislerdir
(2). Daha da 6nemli olarak son yillarda ON (+)
veya (-) diabetiklerde ve hatta saghikli kisilerde
bile artan hiperglisemi degerleriyle gastrik bosal-
ma (2,23,27,28) ve gastrik motilitenin (29) bozul-
dugu bildirilmistir. Dolayis1 ile ON'yi diabetik
gastroparezinin majér sorumlusu olmaktan c¢ok
bu motor bozuklugun ortaya ¢ikmasina katkida
bulunan faktorlerden sadece biri olarak kabul
etmek daha dogru olacaktir.

ON'nin kronik renal yetmezlikli vakalarda sik¢a



Kronik karaciger hastaliginda sindirilemeyen solid radyoopak markerlerin

gastrik bogalimi ve otonom néropati

gozlenmesi (4) bu grup vakalarda karsilasilan
gastropareziden ON'nin sorumlu olabilecegini
akla getirmektedir. Oysa bdéyle bir iligki konu de-
taylariyla incelendiginde pek olas1 géziikmemek-
tedir. Bu hususta ilging noktalardan biri ON'nin
prediyaliz vakalarinda diyaliz yapilan vakalara
gore daha ilerlemis diizeyde bulunmus olmasidir
(4). Dumitrascu ve ark. 1994 yilinda diyaliz uygu-
lamas1 hususuna deginmedikleri raporlarinda
kronik renal yetmezlikli hastalardaki gastrik bo-
salma bozuklugu (iiremik gastroparezi) ile ON'nin
zayif bir iligki gosterdigini belirtmislerdir (5). Bir
baska c¢aligmada diyalize girenler digindaki(*)
kronik renal yetmezlikli hastalarda sivilarin gast-
rik bosaliminin geciktigi belirtilmis ancak ON hu-
sundan bahsedilmemistir (6). Bu saptamayla pa-
ralel ozellik gosteren diger ¢ ¢alismada;
hi¢birinde ON saptanmayan hemodiyaliz progra-
mindaki kronik renal yetmezlikli hastalarda dis-
motilite disiindiren semptom olsun olmasin gast-
rik bosalma bozuklugunun saptanmadigi rapor
edilmistir (30-32). Bu siraladigimiz ¢alismalar di-
yaliz uygulamasinin gastropareziyi iyilestirebile-
cegi ve belkide ON siddetini azaltabilecegi husu-
sunu akla getirmektedir. Yine bu c¢alismalara
gore ON'nin tremik gastroparezide de major bir
etyolojik faktor olmayabilecegi fikrine varilmakta-
dir. Ancak 1993 yilinda yayinlanan tek bir ¢alis-
ma bdyle bir hipoteze kismen karsi1 goriinmekte-
dir ki, bu c¢alismada strekli ambulatuvar
peritoneal diyaliz yapilan kronik renal yetmezlikli
hastalarin %50'sinde solid ve likitlerin gastrik bo-
salmasinda gecikme saptandig: bildirilmektedir.

KAYNAKLAR

1. Ewing DJ, Clarke BF. Diagnosis and management of dia-
betic autonomic neuropathy. BMJ 1982; 285: 916-18.

2. Horowitz M, Harding PE, Maddox A, et al. Gastric and
esophageal emptying in insiilin-dependent diabetes mellit-
us. J. Gastroenterol Hepatol 1986; 1: 97.

3. Kassander P. Asymtomatic gastric retention in diabetes
(Gastroparezis diabeticorum). Ann Intern Med. 1958; 48:
797.

4. Campese Vito M, Romoff MS, Levitan D, et al. Mechanism
of autonomic nervous system dysfunction in uremia. Kid-
ney International 1981; 20: 246-53.

5. Dumitrascu DL, Barnert J, Kirschner T, et al. Delayed gas-
tric emptying in non-diabetic chronic renal failure (CRF):
Evidence of "Uremic Gastroparesis”. Gastroenterology
1994; 104 (4) part 2: A 500 (abstr.)

6. Mc Name PT, Moore GW, Mc Geown MG, et al. Gastric
emptying in chronic renal failure. Br Med J 1985; 291:310.

7. Bird NJ, Streather CP, O'Doherty MJ, Barton IK, et al.
Gastric emptying in patients with chronic renal failure on

continuous ambulatory peritoneal dialysis. Nephrol Dial
Transplant 1993; 9: 287-90.

8. Hendrickse MT, Thuluvath PJ, Triger DR, Natural history
of autonomic neuropathy in chronic liver disease. The Lan-
cet 1992; 339: 1462-64.

9. Lunzer MR, Newman SP, Sherlock S, Skerlock S. Skeletal
muscle blood flow and neurovascular reactivity in liver dis-
ease. Gut 1973: 14: 354-59.

19

Ancak bu ¢alismada da ON mevcudiyetine degi-
nilmemistir (7).

Otonom noropatinin gastrik motor fonksiyon bo-
zukluklarindaki etyolojik yeri hususunda su ana
dek siraladigimiz kritik; onun 6zellikle metabolik
hastaliklara (Diab. mell., kronik renal yetm.) se-
konder mide bosalma bozuklarinda majér etken
olmaktan ¢ok bu bozukluga kismen katkida bulu-
nabilecegi yahut tamamen koensidan bir faktor
olabilecegi fikrini dogurmaktadir. Kronik karaci-
ger hastaliklar1 ise metabolik bozuklarla seyre-
den bir ana grup olup literatiirde simdiye dek bu
grupta rastlanan gastrik motor fonksiyon bozuk-
luklar: ile ON arasinda bir iligki olup olmadig:
rapor edilmemistir. Calismamiz KK hastaliginda
ortaya ¢ikabilen gastrik bosalma bozuklugunun
(faz II interdijestif MMC'lerdeki bozukluk) ON ile
iligkisi olmadigini gostermistir ve bu tesbit yuka-
rida bu iligki agisindan detaylarini irdeledigimiz
diger metabolik hastaliklardaki durumla muhte-
melen uyumlu gérinmektedir.

Semptomatik diabetik gastroperazili hastalarda
interdijestif motor aktivitenin bozulmus yahut
kaybolmus oldugu (33) ve diabetiklerde bezoar ge-
lisiminin siklig1r (34) birlikte degerlendirilecek
olursa, eristigimiz sonu¢ KK hastalarinda da be-
zoar gelisiminin daha sik olabilecegini akla getir-
mektedir. Sonug olarak kronik karaciger hastali-
ginda interdijestif fazda bir gastrik motor
fonksiyon bozuklugunun ortaya c¢ikabilecegi ve
bunun otonom néropatiyle iligski gostermedigi ka-
naatine varilmigtir.

10.Lunzer MR, Manghani KK, Newman SP, Sherlock S, Ber-
nard AG, Ginsburg J. Impraired cardiovascular responsive-
ness in liver disease. Lancet 1975; ii: 382-85.

11.Anon. Autonomic neuropathy in liver disease. Lancet
1989;ii: 721-25.

12.Thuluvath PJ, Triger DR, Autonomic neuropthy in chronic
liver disease. QJ Med. 1989; 72: 737-47.

13.Gilchrist AJ, Reid JL. Impairment of autonomic reflexes in
cirrhosis. Am J. Gastroenterol 1990; 85: 288-92.

14.Galati JS, Holdeman KP, Dalrympe GV, Harrison KA, Qui-
gley EMM. Delayed gastric emptying of both the liguid and
solid components of a meal in chronic liver disease. Am J
Gastroenterol 1994; 89(5): 708-711.

15.Chesta CR, Lilla RG, De Filipi CC, et al. Mouth to caecum
transit time and solid meal gastric emptying in patients
with liver cirrhosis. Rew Med Chile 1991; 119: 1248-53.

16.Kawagishi T, Nishizawa Y, Okuno Y, Sekiya K, Morii H.
Effect of Cisapride on gastric emptying of indigestible sol-
ids and plasma motilin concentration in diabetic autonomic
neuropathy. Am J Gastroenterol 1993; 88(6): 993-38.

17.Feldman M, Smith HJ, Simon TR. Gastric emptying of sol-
id radiopaque markers: Studies in healthy subjects and di-
abetic patients. Gastroenterology 1984; 87: 895-902.

18.Reilly JA, Foist CF, Nielson E, Quigley EMM, Rikkers LF.
The effect of portal hypertension on gastric emptying of lig-
uids. Current Surgery 1989; Jan-Feb: 33-35.

19.Reilly JA, Forst CF, Quigley EMM, Rikkers LF. Gastric
emptying of liquids and solid in the portal hypertensive
rat. Dig Dis Sci 1990; 35 (6): 781-86.



20

20.Kelly Ka. Gastric emptying of liquids and solids: roles of
proximal and distal stomach. Am J Physiol 1980; 239: G:
71-6.

21.Saar MG, Spenser MP, Hakim NS, et al. Control of interdi-
gestive patterns of the stomach and jejunum: Neural vs.
hormonal. In: Singer MY, Goebell H. Nerves and the gas-
trointestinal tract. Lancaster, England: MTP Press Limit-
ed, 1989: 399.

22.Stanghellini V, Malagelade JR, Zinsmeister AR, et al.
Stress-Induced gastroduodenal motor disturbances in hu-
mans: Possible humoral mechanisms. Gastroenterology
1983; 85: 83.

23.Mc Gregor IL, Gueller R, Watts HD, Meyer JH. The effect
of acute hyperglycemia on gastric emptying in man. Gas-
troenterology 1976; 70: 197.

24.Clarke Rd, Alexander-Williams J, Effect of preserving an-
tral innervation and of a pyloroplasty on gastric emptying
after vagotomy in man. Gut 1973; 14: 300.

25.Horowitz M, Harding PE, Chatterton BE, et al. Acute and
chronic effects of domperidone on gastric emptying in dia-
betic autonomic neuropathy. Dig Dis Sci 1985; 30: 1.

26.Snape WJ, Jr, Battle WM, Schwartz SS, et al. Metoclopra-
mide to treat gastroparesis due to diabetes mellitus. A dou-
ble-blind, controlled trial. Ann Intern Med 1982; 96: 444.

27.Horowitz M, Hardin PE, Maddox AF, et al. Gastric and
esophageal emptying in patients with type II (non-insulin

GURBUZ ve Ark.

dependent) diabetes mellitus. Diabetologia 1989; 32(3):
151.

28.Aylett P. Gastric emptying and change of blood glucose lev-
el as affected by glucagon and insulin. Clin Sci 1962; 22:
171.

29.Barnett Jr, Owyang C. Serum glucose concentration as a
modulator of interdigestive gastric motility. Gastroenterolo-
gy 1988; 94: 799.

30.Soffer EE, Geva B, Avni Y, Barr-Meir s. Gastric emptying
in chronic renal failure patients on hemodialysis (abstr).
Gastroenterology 1985; 88: 1592.

31.Wright RA, Clemente R, Wathen R. Gastric emptying in
patients with chronic renal failure receiving hemodialysis.
Arch Intern Med. 1984; 144: 495.

32.Brown-Cartwright D, Smith HJ, Feldman M. Gastric emp-
tying of an indigestible solid in patients with end-stage re-
nal disease on continous ambulatory pritoneal dialysis.
Gastroenterology 1985; 95: 49.

33.Achem-Karem SR, Fanakoshi A, Vinik Al, et al. Plasma
motilin cocentration and interdigestive migratory motor
complex in diabetic gastroparesis. Gastroenterology 1985;
88: 492.

34.Malagelada JR, Rees WD, Mazzotta LJ, Go VLW. Gastric
motor abnormalities in diabetic and post vagotomy gastro-
paresis. Effect o metoclopramide and bethanechol. Gas-
troenterology 1980; 78: 286.



