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Insiiline bagiml1 olmayan diabetiklerde konstipasyon ile
otonom noropati arasindaki iliski ve cisapride’in kolon

transit zamani uzerine etkisi
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OZET: Bu ¢alismada diyabetik hastalarda konstipasyonun
(KP) otonom néropati (ON) ile iligkisi ve prokinetik bir ajan
olan Cisapride’in kolon transit zamant (KTZ) iizerindeki etkisi
arastirildi. 14%i erkek toplam 27 hastamin yaglart 51-81 yil
(63.6 = 8.1 yil) arasinda degigiyordu. Biri diginda tiim hasta-
larda ON semptomlart mevcuttu. Tiim hastalarda ON skorla-
mast uygulandi. Hastalarda KTZ radyoopak marker kullanim:
ile belirlendi. KTZ 70 saatten uzun olanlarda 20 giin siireyle
4x10 mg Dispeprid tablet kullanimindan sonra ilact kesmek-
sizin KTZ olgiimil tekrarland:. Hastalar KP ve ON mevcu-
diyetine gore alt gruplara (G) ayrildi:

G-I (n=8): KP (+), ON (+)  G-A (n=17): G-I + G-II

G-Il (n=9): KP (+), ON (-)  G-B (n=10): G-IIT + G-IV

G-Il (n=4): KP (-), ON (+) G-C (n=12): G-I + G-IIT

G-IV (n=6): KP (-), ON (-)  G-D (n=15): G-II + G-IV

I ve II. gruplarda tedavi sonrast KTZ ve glisemi degerleri
. onemli oranda azaldi (p<0.05). Bununla beraber G-A’da
tedavi sonrasi saptanan KTZ, G-B'de saptanana gére hala
uzundu (p<0.05). G-II'de KTZ'da tedavi ile saglanan kisalma
G-I'dekine oranla daha fazla idi (p>0.05). Caligma
baglangicinda G-C'de saptanan KTZ, G-D’ye oranla daha
uzundu (p>0.05). Hastalarin diyabet siiresi ile KTZ arasinda
pozitif bir iligki vardi. Aymi iligki glisemi regiilasyonu ile
KTZ arasinda da saptandi. ON ile KTZ arasinda ise birbirle-
rine katkida bulunan bir iligki gézlendi.

Sonug olarak, diyabetik hastalarda kronik konstipasyon ile
otonom néropatinin birlikteligi raslantisal olup, her ikisi de
kot metabolik kontrol ile siddetlenmektedir. Cisapride’in kons-
tipe diyabetik hastalarda KTZyi ON'den bagimsiz olarak
anlamli oranda kisalttigr (p<0.05), ancak konstipasyonsuz
diyabetiklerdeki KTZ seviyesine eristiremedigi séylenebilir.
Ayrica, ON mevcudiyetinin diyabetik hastalarda KTZ uza-
masina (p<0.05) neden olabilecegi kanaatine vartlmigtir.

Anahtar sozclikler: Cisapride, otonom néropati, kolon transit
zamani, tip |l diabetes mellitus

Diyabetik hastalarda kolon hipomotilitesine bagh
olarak gelisen kronik konstipasyon sik rastlanan
bir semptomdur (1). Toplumdaki saglkh kisilerin
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SUMMARY: In this study, the relationship of constipation (C)
and autonomic neuropathy (AN), and the effects of cisapride, a
prokinetic drug, on colonic transit time (CTT) have been inves-
tigated in 27 patients with non-insulin dependent diabetes mel-
litus (NIDDM). Fourteen patients were male, and 13 patients
were female. Mean age was 63.6 + 8.1 years (range 51-81 years).
AN symptoms were observed in all patients except one case. AN
scoring was made for all of the patients. Radioopaque sub-
stances were used for measuring of CTT. Cisapride was given
10 mg qid for 20 days in patients with prolonged CTT. CTT was
remeasured on 21 st day. Patients were subdivided into groups
according to the presence of C and AN.

G-I (n=8): C (+), AN (+) G-A: G-I + G-IT
G-IT (n=9): C (+), AN (-) G-B: G-IIl + G-IV
G-IIT (n=4): C (-), AN (+)  G-C: G-I + G-III
G-IV (n=6): C (-), AN (-) G-D: G-I + G-IV

CTT and glycemia values of patients both in Group-I and -II
were significantly lower (p<0.05) after treatment. CTT in
Group-A after teratment was still longer than Group-B
(p<0.05). Shortening of CTT in Group-II after treatment was
more prominent than Group-I (p>0.05). CTT in Group-C at the
beginning of the treatment was longer than Group-D. A positive
correlation was found between the diabetic age and CTT of the
patients. The same correlation was observed in glycemic control
and CTT. The relationship between AN and CTT, on the other
hand, was only supportive.

In conclusion, the presence of chronic constipation and AN was
only coincidental and poor metabolic control was the etiologic
factor for both condition. Cisapride significantly decreases CTT
in diabetic patients with constipation (p<0.05) free from AN,
but not as much as in diabetic patients without constipation.
Also presence of AN in diabetic patients is shown to prolong
CTT (p<0.05).

Key words: Cisapride, autonomic neuropathy, colonic transit
time, diabetes mellitus type Il

% 5'inin, diyabetiklerin ise yaklasik % 60 min lak-
satif kullanmakta oldugu belirtilmektedir (2-4).

Klasik bilgilere gore kronik konstipasyon, has-
tanin iki veya daha az spontan defekasyon tarif
etmesi olarak tamimlanmirken objektif yontemlerle
(sintigrafik, radyolojik, elektrofizyolojik, mano-
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metrik, fizyolojik) daha net belirlenmistir (5, 6).
Sagliklh kigilerde konstipasyon nedenlerinin
baginda liften fakir gida alimi, diyabetiklerde ise
otonom néropati olabilecedi iizerinde durulmak-
tadir. Otonom noéropatinin varlhigi ise kronik
konstipasyonu siddetlendirmektedir (2, 5).
Giiniimiizde diyabetik otonom ndéropati mikst,
yani duyusal ve motor noropatinin bir pargasi
olarak kabul edilmektedir (7-9).

Farmakolojik caligmalarda son yillarda iizerinde
dikkatlerin yogunlagtigi bir prokinetik ajan olan
cisapride’in kolonik propulsiv aktiviteyi arttirdig:
ve kolonik transit siiresini restore ettigi iddia
edilmektedir (10, 11). Kronik konstipasyon
tedavisinde cisapride’in diger alternatif ajanlara
gore yan etkilerinin az olmasi, uzun sireli kul-
lanima elverigli olmasi ve etkinligi nedeniyle
uygun bir ila¢ oldugu ileri siiriilmektedir (12).

Bu c¢aligmada, en az on yildir NIDDM bulunan
kronik konstipasyonlu olgularda otonom néropati
ile konstipasyon arasindaki iligkinin ortaya kon-
masi ve prokinetik bir ajan olan cisapride’in kolon
transit zamam (KTZ) tzerindeki etkinliginin
arasgtirilmas: amaclanmigtir.

MATERYAL VE METOD

Endokrinoloji ve I¢ Hastaliklar:i kliniklerinde
yatan veya poliklinikteki takipleri sirasinda
caligmaya uygun ozellikleri tagiyan ve ¢aligmay:
kabul eden hastalardan 14’i erkek 13 kadin
toplam 27 hasta, etik kurul kararindan sonra (14
ay siireyle) caligmaya alindilar.

Hasta Secim Kriterleri: En az 10 yildir tip II
diabetes mellitus tanisi olan, oral antidiyabetik
veya insiilin kullanan, haftada iki kezden az spon-
tan defekasyon tarif eden, diyabet disinda gas-
trointestinal motiliteyi etkileyen hastaliga
olmayan, gastrointestinal motiliteyi etkileyen ilag
kullanmayan yaglar1 51-81 yil (ortalama 63.6 +
8.1 yil) arasinda olan 14’1 erkek 134 kadin
toplam 27 hasta calismaya alinmisgtar.

Hasta Dislama Kriterleri: Asagidaki kogullar-
dan herhangi birisi saptanan hastalar calisma dis1
birakilmigtar:

1. Kronik karaciger hastaligi, kronik renal yet-
mezlik, gecirilmis gastrointestinal cerrahi
anamnezi olanlar,

2. Intestinal motiliteyi etkileyen ila¢ kullanim
varhigns ve bu ilacin c¢aligma siiresince
kullaniminin kesilmesinin sakincali olacag:
digtintlenler,

3. Yapilan rektal tuse, rektosigmoidoskopi ve g
giinlitk beyaz diyet sonrasi gaitada gizli kan
(GGK), tumor belirleyicileri arastirmalar
sonunda organik patoloji saptananlar,

4. Kardiyak hastalik, ¢iddi EKG bozuklugu (blok
ve her tiirli aritmiler) olanlar

5. Enfeksiyon veya hemoraji saptanan hastalar
(perianal abse, egzema, fissiir, fistiil,
hemoroid).

6. Beta-bloker, ditiretik, anti-iskemik ajan, anti-
konviilzan ajan kullananlar,

7. Hipotiroidi, hipertiroidi ve Tip I diyabetliler de
dahil diger endokrinolojik hastaligi olanlar
veya tanisi konmasa da motiliteyi etkileyecek
plazma elektrolit denge bozukluklarn ile
yvasamu tehdit edecek akut veya kronik komp-
likasyonu olan diyabetikler.

Yontem: Secilen hastalarda radyoopak belirleyici
kullamilarak, radyolojik yéntemle KTZ tespit
edilmeden 6nce hastalara, tam kan sayimi, glise-
mi degerlerinin achkta ve toklukta tespiti, HbA,,
alfa-fetoprotein, karsinocembriyonik antijen, sedi-
mentasyon, EKG, telekardiyografi, tam idrar
tahlili ile karaciger fonksiyon testleri ve kan
elektrolitlerini igeren biyokimyasal incelemeler
yapildi. Daha sonra fizik muayenede, rektal
tugede bir anormallik saptanmigsa, GGK aranip,
otonom néropati yéniinden skorlamak i¢in otonom
noropati semptomlari, defekasyon aliskanliklari,
kullandigi ilaglar sorgulanip otonom niropati test-
leri tamamlandi (Tablo 1).

Hastalardan KTZ 70 saatten uzun olanlara 20 giin
stire ile cisapride 4x10 mg verildi. Transit siiresi
70 saatten kisa olanlar prokinetik ajan digindaki
tedavi ve diyet uygulamalarina devam ettiler.
Yirmi giin sonra her iki grubun KTZ ve glisemi
takipleri yeniden degerlendirildi ve defekasyon
aligkanhklar: sorgulandi.

Haftada ticten az defekasyon tarif etmekte olan
hastalar klinige yatirildi. Caligmamizda radyo-
opak belirleyici kullanarak Metcalfin KTZ belir-
leme yontemini uyguladik (13) ve saghikl kontrol
grubumuz i¢in KTZ sinir1 olarak, Bouchoucha ve
arkadaglarinin énerdikleri gibi, 70 saat 6l¢iistini
kullandik (14). Oral yolla 24 radyoopak halka
iceren (Sitzmarks Pharmaceuticals Inc. Fortwort-
Texas) belirleyici kapsiilinden bir adet verildi.
Hergiin kahvalti sonrasi saat 9:30°da yatar
pozisyonda direkt batin grafileri alinarak total
kolon transit stireleri belirlendi. Dokuz giin
siireyle klinikte yatirilarak yapilan bu inceleme
esnasinda, sabah ve aksam glisemi takipleri
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Tablo 1. Otonom néropati klinik testleri (7, 15, 16)

ONDE ve ark.

Bulgular Normal (0) Borderline (1) Anormal (2)
Ekspiryum/Inspiryum nabiz degigim sayist =15 11-14 <11
Ayaga kalkmaya nabiz cevab (307/157) 21.04 1.01-1.03 <1.00
Ayaga kalkmaya kan basinci cevab1 (mm Hg) <10 11-29 230

yapildi. Hastalarin kilo ve aktivitelerine gore
evlerinde uygulamaya devam edecekleri diyet,
klinikte yattiklar: sirece uygulatild.

Ug testin toplam skoru 8%in iizerinde bulunan
hastalarda otonom néropatinin mevcut oldugu
kabul edildi (Tablo 1).

KTZ degerlendirilirken literatiirde en ¢ok kabul
giren zamana ve atilan marker sayisina indeksli
olan Metcalfin tamimladigi su formil kullanil-
mgtar: 24 x ¥n/24= ¥n (13).

Istatistiksel analiz yontemi olarak Wilcoxson’un
eslestirilmig iki érnek tespiti kullanilmig olup “p”
degeri icin anlamlibk smir1 <0.05 olarak
alinmigtir.

BULGULAR

Calisma sirasinda cisapride’in bilinen yan etkileri
(bulanti, abdominal kramp, ishal, santral depres-
yon gibi) nedeniyle calismayr birakan veya
calisma dig1 birakilan hasta olmadi. Caligmaya
katilan hastalardan biri hari¢ tiim hastalar
“otonom néropatinin klinik semptomlarini tarif
etmekteydi. Semptom tariflemeyen hasta da
otonom néropati ve kronik konstipasyonun bulun-
madig1 grubun igindeydi (Grup IV).

Calismaya baglamadan 6nce spontan defekasyon
sikligi hakkinda sorgulanan hastalar calismanin
sonunda da sorgulandiklar1 zaman defekasyon
sikhigimin  arttign ve daha yumusak gaita
cikardiklarimi bildirdiler. Kolon transit stiresi 70
saatin iizerinde olan 17 hastanin 16’sinda “kolonik
inertia” tipinde konstipasyon saptanirken bir has-
tada sol kolon tipi konstipasyon saptanmistir. Bu
hasta otonom néropati ve kronik konstipasyonun
birlikte bulundugu gruptayd.

Hastalar once kronik konstipasyon ve otonom
noéropatinin birlikteligi goz 6niine alinmaksizin
konstipasyon varligi ve yoklugu yéniinden Grup A
ve B, daha sonra néropati varligi ve yoklugu
yoniinden Grup C ve D olarak doért gruba

ayrilmiglardir. Bu gruplar arasinda hastalarin
ozelliklerine gore ayrim Tablo 2'dedir. Buna gére
HbA,; serum diizeyleri ile KTZ arasinda pozitif
iliski saptanmugtir. Ayrica diyabetin siiresi ile
KTZ arasinda &zellikle Grup C igin olmak iizere
pozitif iliski saptanmistir (p>0.05) (Tablo 2 ve 3).

Hastalarin otonom ndéropati ve kronik konstipas-
yon birlikteligi dikkate alinarak yapilan grupla-
masi ise Grup I, II, ITI, IV geklindedir. HbA,q ve
KTZ arasinda pozitif iligki varken, diyabetin siire-
si ile KTZ arasinda da aym iligki saptanmistir
(p>0.05) (Tablo 2). Hastalardan konstipasyonun
mevcut oldugu Grup A ile konstipasyon saptan-
mayan Grup B arasinda glisemi degerleri
acisindan tedavi éncesi ve tedavi sonrasinda fark
yokken (p>0.05) KTZ'leri arasinda anlamh fark
vardi (p<0.05) (Tablo 2). Konstipasyonun mevcut
oldugu Grup A'min iki alt grubu olan Grup I ve
Grup II arasinda ise ne glisemi degerleri ne de
KTZ acisindan anlamh fark varken, her iki
grubun tedavi éncesi ve sonrasindaki glisemi
degerleri ile KTZ'leri arasinda kendi iclerinde
anlamh fark vardi (p<0.05) (Tablo 2).

Grup C ve D otonom néropati varlif yoninden
degerlendirildiginde, baglangi¢ ve sonu¢ KTZleri
ile glisemi degerleri higbir grup arasinda farkh
degilken (p>0.05), otonom noéropatisi olmayan
Grup D’de gliseminin anlamli derecede (p<0.05)
regiile edilmesiyle KTZ'nin anlaml diizeyde
kisalmasi (p<0.05) dikkati ¢ekmistir (Tablo 2 ve
3).

TARTISMA

Diyabetik hastalarda otonom sinir sistemi dis-
fonksiyonunun periferik sinir dokusundaki etki-
lenmeye bagh oldugu kabul edilmektedir. Bu
hastalarda ortaya c¢ikan gastrointestinal
bozukluklar, postural hipotansiyon, empotans ve
miksiyon problemleri daima aragtiricilarin ilgisini
cekmistir (15).

Diyabetik néropatinin patofizyolojisi multifak-
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Tablo 2. Hasta gruplarinin otonom néropati, kolon transit zamam ve glisemi takiplerine gire

kargilagtirilmasi
G-I (n=8) G-II (n=8) G-III (n=8) G-IV (n=8)
KE m 63 U3 2/4
KP/ON ++ +/- I+ -/-
TO 103+18 98+30 - 59+10 - 52+18
KTZ (saat) p>0.05 p>0.05
TS 82+21 72«18 53«15 5617
p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05
TO 164+30 176+30 141+32 165+28
Glisemi (mg/dL) p>0.06 p>0.05
TS 135+19 139x40 139+40 160+31
p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05
G-A (n=17) G-B (n=10) G-C (n=12) G-D (n=15)
K/E 10/7 37 5/ 8/7
KP/ON KP (+) KP () ON (+) ON ()
TO 10014 55:15 8826 80+27
KTZ (saat) p<0.05 p>0.05
TS T7+20 54+16 7421 64+20
p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05
TO 170£29 155+38 157+39 17127
Glisemi (mg/dL) p>0.05 p>0.05
TS 137+25 159+33 13732 149+30
p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05

K/E: Kadin/Erkek, KP: Konstipasyon, ON: Otonom néropati, KTZ: Kolon Transit Zamam, TO: Tedavi éncesi, TS: Tedavi sonras:

toriyeldir (7). Diyabetiklerde hipergliseminin
neden oldugu protein glikasyonu sonucu sinir
dokusunda hipoksiye bagli olarak endonéral
mikroanjiyopati gelistigi bilinmektedir (4, 7).
Béylelikle sinirlerin miyelinsiz liflerinde gelisen
yapisal ve fonksiyonel bozukluk sonucu diyabetin
siiresi ve hastalarin yagsiyla baglantili olarak
otonom néropatinin klinigi ortaya ¢itkmaktadir (7).

Cisapride gastrointestinal motiliteyi arttiran veya
restore eden bir prokinetik ajandir. Kimyasal
olarak piperidin benzamid tirevi olup, yapisi
metoklopropamid’e benzer, fakat etkisi benzemez.
Cisapride’in diger prokinetiklere tstinligi tera-
potik dozlarda santral depresan etkisinin
olmamasidir. Bu ilag miyenterik pleksusda post-
gangli-onik noéronlarda asetilkolin salinimim

arttirmaktadir. Bu nedenle etkisi selektif olarak
sindirim sistemi diiz kaslarinda kontraksiyonlar:
arttirarak olmaktadir (5, 6, 12). Cisapride’in yan
etkileri genellikle hafif ve gecici ozelliktedir.
Bunlar abdominal kramp, barsak hareketlerinde
asin artis ve ishaldir. Santral sinir sistemi yan
etkileri ise son derece nadirdir. Farkli gastroin-
testinal motilite bozukluklarinin tedavisinde sik
kullamilan prokinetik ajan olup, diger ajanlar
cisapride’e gore yeniden siniflamaya alimmagtar.
Farmakolojik c¢aligmalarda kolonik propulsiv
aktiviteyi ve KTZ'da hizlanmay, ozellikle cekum
ile inen kolonda restore ettigi gézlenmigtir (10-12).
Uygulamada 5 veya 10 mg (giinde 3 kez) ya da 20
mg (giinde 2 kez) olmak iizere kullanilmas: éner-
ilmektedir. Bu dozlarda uygulandigi bir
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Tablo 3.Hasta gruplarmin ézellikleri

ONDE ve ark.

Gruplar n KP/ON Yas (y11) K/E HbA,g (%) DS (yl) Insiilin/OAD
T' 8 ++ 62 4/4 8.41(2.72 20 (4 2/6

II 9 +/- 65 6/3 7.79 (2.04 14 (2 1/8

I11 4 -+ 61 1/3 7.15(1.27 12 (2 1/3

v 6 -/- 67 2/4 6.85 (1.63 10 (1 1/5

A 17 KP (+) 63.3 10/7 8.08 (2.33 18 (6 3/14

B 10 KP (-) 64 3/7 6.97 (1.43 12 (2 2/8

C 12 ON (+) 61.5 5/7 7.99 (2.36 17 (7 3/9

D 15 ON (-) 66 2/18 7.41(1.89 13 (3 2713

KP: Konstipasyon, ON: Otonom néropati, K/E: Kadin/Erkek, DS: Diabet siiresi, OAD: Oral antidiyabetik

calismada, kronik konstipe hastalarda defekasyon
sikligini artirdign ve laksatif kullanimim azalttig
bildirilmigtir (17). Literatiirde cisapride’in uzun
siireli idame tedavisinde yan etkisinin az oldugu
ve hastalarin daha kolay uyum sagladigi belirtil-
migtir (12).

Diyabetik hastalarda sik rastlanan gastrointesti-
nal motilite bozukluklarinin etyolojisinde,
cogunlukla diyabetik otonom enteronsropatinin
rol oynadigina inamlir (3, 18). Halbuki gastroin-
testinal motiliteyi etkileyen faktorlerin arasinda,
kotii glisemik kontrol, diyabetin siiresi, oral
antidiyabetik veya insiilin kullanimi, hastalarin
yaslari, hatta agirlik ve cinsiyetin de yer aldig bil-
inmektedir. Ozellikle hiperglisemi yani kotii
metabolik kontrol, diyabetik gastroparezinin,
kolesistopatinin ve jejunum, ileum ve kolonu
ilgilendiren dismotilitenin sebepleri olarak
arastiricilarin ilgisini cekmistir (3, 18-23).

Bizim inceledigimiz hasta grubunda 10 yilin
tizerinde Tip II diyabetikler mevcut olup, otonom
néropati yoniinden sorguladigimizda, biri haric
hepsi otonom noropatinin klasik semptomlar
olan; ortostatik hipotansiyon, avu¢ i¢i ve ayak
tabanlarinda yanma, uyusukluk, seksiiel dis-
fonksiyon, {riner inkontinans ve terleme
bozukluklarinin bir veya daha fazlasimi tarif
etmiglerdir. Bu semptomlarin olmadig tek hasta
ise hem otonom néropati hem de kronik konsti-
pasyonun saptanmadig hasta grubundaydi (Grup
IV). Feldman ve arkadaslarinin calismasinda
inceledikleri hasta grubunda, niéropati semptom-
lar1 olmayanlarin % 29unda konstipasyon
gorulirken, néropatinin bes semptomu olanlarda
konstipasyon % 88 oraninda tespit edilmistir (3).

Konstipe olan 82 hastanin 24’iinde ise (% 29),
konstipasyon ve diyarenin birbirini takip eden
periyodlar halinde oldugu saptanmigtir, Bizim
calismamizda bu kadar yiksek oranda (% 96)
otonom néropati semptomlarinin tarif edilmesi
olgularin en az 10 yillik diyabetiklerden secilmig
olmasina bagh olabilir.

Diyabetin siiresi ile kronik konstipasyon arasinda
yvakin bir iliskinin varhigir bildirilmistir. Kronik
konstipasyon hastalarin yaslariyla da ilgkili
bulunmustur. Bizim calismamizda da diyabetin
siresi ile KTZ arasinda istatistiksel acidan
anlamlh olmamakla birlikte, pozitif bir iligki sap-
tadik. Kronik konstipasyon ve otonom néropatinin
birlikte oldugu Grup-I (n=8)de diyabetin siiresi,
kronik konstipasyonunun tek basina mevcut
oldugu Grup-II (n=9)'den daha uzundu. Noéropati
pozitif olan grup (Grup C), niéropati negatif olan
gruba (Grup D) gore daha uzun siireden beri diya-
betik olan hastalardan olugmakla birlikte
aralarinda anlamh istatistiksel farklihk saptan-
madi. Gruplar arasinda hastalarin yag, kadin
erkek orani, insiilin veya oral antidiyabetik kul-
lanmimi agisindan énemli farkliliklar tespit edilme-

di.

Glisemi kontrolii yoniinden degerlendirilen hasta-
larin  ilk  basvurularinda HbA,; diizeyi
bakildiginda konstipasyon ve otonom noropatinin
birlikte oldugu Grup-I'in HbA, diizeyinin en yik-
sek oldugunu gordiik. Otonom néropatisi pozitif
olan grubun (Grup C) HbA,; diizeyi, otonom
noéropatisi negatif olan gruba (Grup D) gtre daha
yiiksekti (Tablo 3).

Otonom néropati varlig: ile kronik konstipasyon
arasindaki  iligki  incelendiginde, otonom
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niropatisi olan grubun KTZ ile otonom néropati
saptanmayan grubun KTZlar1 arasinda anlamh
fark bulunamamistir. Otonom néropatisi olmayan
grupta glisemi degerlerindeki belirgin diizelme,
KTZ'da belirgin kisalmaya paralellik gostermek-
tedir. Olgularimizda otonom néropatinin mevcud-
iyeti, KTZ'nin daha da uzamasina neden oluyor
gibi gorillmektedir. Fakat bunu daha dikkatle
inceledigimizde, kronik konstipe diyabetiklerin
(Grup A), otonom néropatisi meveut olan hasta-
larin  (Grup-I) ve konstipasyon dikkate
alinmaksizin sadece otonom néropatisi olan hasta-
larin (Grup C), diyabet siiresi en uzun ve en koéti
kontrol edilen hastalar olduklarini gériiyoruz
Grup A ve Grup-TI'de glisemi regulasyonundaki
belirgin diizelmenin KTZ'da belirgin kisalma ile
paralellik gostermesi, otonom néropati ve kronik
konstipasyonun eszamanl olabilecegini
disindirmisgtir. Ayrica, belirgin otonom
néropatisi olanlardan bir grubun, KTZ min fizyolo-
jik sinirlar iginde olmasi ve KTZ uzun olanlar i¢in-
deki bir grubun otonom néropatisinin gosterilme-
mis olmas1 bu digiinceyi destekler gibi goriilmek-
tedir. Diyabetik otonom néropatinin gastrointesti-
nal tutulumunun her zaman motiliteyi yavaslatica
gekilde etki etmedigini, kronik konstipasyonla
diyarenin periyodlar halinde birbirini takip ede-
bildigini de hatirlamak gerekir. Hernekadar
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