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Ô:et : Diyabeti/:. lıa�tolar da safra taşı iıısideru,.iıı­
dcki artr�ıa rolü oUııı iincmU /'aktörlcrdcıı biriııin., 
:safra J..•c�c:mım boşaUm kıısrıru olduğu düşltıılll­
mcktcdiı·. Bıı \"Cll"fmacl,,, 15 diyabctik lıasta ik 10 
normal koııtrol olgwmıuut safı·a kc.-:c.,;i boşaltmları, 
kole,ıiııtiı;rofil: olcırak İı,celeıımiştir. 375 /u;al"lik 
Ht<ıııdard lil:id gıda almımın.d<ln 60 dakika sonraki 
:ıafi·a kcst:d c.jck.si)'on fraksı'yonu, diyabetikkrdc 
('X.53.3±15.S), kontrol grubuııo. (%85.4 ± 5.4) oraııla 
dnha dı1:ıiik olarak bıılwımuştur. Bunun, otonornik 
nömpatu.i olaı, lı,,�talar.da daha belirgin olduğu 
görii.liirkcn, pcri'/Crik nöropati, ,-ctiııopati uo diyaba­
tiıı :lilrcsi ile ili�l:.i.si .saptanama.mı.şttr. Sonuç ola.­
rak, otononıik ııiiropati ua.rhğı, d..iyabctiklardc safra. 
kc-�c�i bo."1alım httı,;,urunw• orJaya çıkmasında önem­

li bır {<,htör o/arahgörüıınıektcdir. 

An:ıhüıı- Ke.liıneloı·: Diyabetesıııellitus, kolesintİb'nlÜ, safra

kesesi boş:ılımı 

Diyabetik hastalarda safra taşı görülme sıklı­
ğı, nornınl popülasyondan 2-3 kat daha fazla­
dır< lOJ. Bunu açıklayabilmek için, diyabetik­
lerde safranın daha litojenik olduğu öne 
sürülmüşse de, lanı o larak kanıtlanamanuş­
tır(S,14,16). Safra taşı oluşumunda rol oyna­
yan diğer nedenlerden, çekirdek oluşuınwıu 

E�c O, Guı;lrounh.ı11Jloji, End.okrlnuloji Dilim Dnlı.
Nüklc�rTıJı, lı; H:1slahklan Anahilim Oah. 

Summary: SCINTJGRAPHIC EVALUATION OF 
GALLBLADDER EMPTYTNG iN DIABETIC PATI­
ENTS 

/mpoired ı;ollbladdcr cmptyiııg is tlı.oııght to be oııc 
of rhe importaııt factors in the Uıcre0$cd incidence 
of gallstones ;.,ı diabetic palients, in this study, gall­
bl.lldcler cmpıying was cualuated.. by chol.esciııtig� 
raph:y iıı 15 diabatic paticnt.s and 10 normal coııtrol 
cascs . Gallbladoor cjcction froctioı, 60 müıutas aficr 
driııkiııg of a ,tarıdard liqııid meal contaiııiııı: 375 
kcal wcuı lawcr iıı diabctic., (53.3±15.8 '1s), comporcd 
witlı tlıe ooııtrol group (85.4 ± 5.4%). Althoııglı tlıis 
finding wtıs more promimmt i n  diabctic potieııt:ı 
with aıı.toııomic nouropatlı.:y, its rcl.atioıı to pcriphc­
ral rıcuı-opatlı.y, rctinopat/ıy aııd dııro.tioıı of diabc­
tcs. couldıı •, be slıowıı. As a coııclusion. thcr presence 
of arıtoııomic ncııropathy, appcars to be oıı impor­
taııt factor for impaircdcallbladckr cmptyiııg iıı di­
abetıCJ1. 

Koy words: Dialıetes mellitus, cholescintigraphy, gallbladder 
empıying. 

etkileyen faktörlerle, safra kesesi ınüküsünürı 
kalitatif ve kantitatif değişikliklerinin rolü 
ise, yeterince bilinmemektedir (16). Diyabetik­
lerde safra Laşı oluşumunu kolaylaştıran 
temel nedenlerden birinin, safra kesesinin bo­
şalım kusuru olduğu öne sürülmektedir (2, 5, 
7, 15). Bu konunun araştınlması amacıyla, bu 
çalışmada, diyabetik hastalarda safra kesesi 
boşalımı, sintigrafik yöntemle incelenerek, 
elde edilen sonuçların, kontrol grubuyla, diya• 
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Tnblo ı, Diyııl,.ıik lıastoJnnn klinik özeUiklcri ve 60. dk. dnki SKEFlcri. 

No ı\d-Soyo.d 

1 K.T. 
2 M.A.
3 R.P.
4 Y.Y.
5 J.T.
ı; M.E.
7 ııı.s. 

8 A.R.B. 
" A.E. 

10 s.ı.

il H.B. 
12 R.S. 

13 1.T. 
14 A.U. 
ıı; r.s.

P .N.: Pcrffı.ırik Ntırop:ıLi 
O.N.: Otonomik NOnıp:ıti 

Yaş-Cins 

71-K

62-E

64-E
41-E

45-E

27-K

59-K

•41.E

75-E

45-K 

29-K

30-E
49-E
50-K

43-K

SKEF: S:ıfra Kı.:ı;ı:ısi Ej�ksiyon Frnkı;iyonu 
+: Vnr, .; Yok 

DM.Yaşı 

18 
] 

15 
7 

3 

14 

30 
4 

25 

1 

12 

5 

9 

6 

4 

betiklerin otonomi!k nöropati, periferik nöro­
pati, ı-etinopati olan ve olmayan alt grupları 
ile ve diyabetin süresi ile ilişkisi araştırılmış­
t,r. 

MATERYALvcMRTOD. 

Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp FaküJtesi 
Endokrinoloji Bilim Dalı'nda takip ve tedavi­
leri yapılan 15 diyabetik hasta ile 10 sağlıklı 
kontrol olgusuna kolesintigrafik inceleme ya­
pıldı. Her iki gruptaki olguların hepatobiliyer 
sistem ile ilgili yakınmaları ve geçirilmiş sin• 
dirim sistemi ameliyat, öyküsü yoktu. Ultra­
sonografik olarak da karaciğer ve safra kesesi 
patolojisi olmadığı kanıtlandı. Rutin karaciğer 
fonksiyon testleri ve böbrek fonksiyonları nor­
mal bulundu. İdeal vücut ağırlığının %125'ini 
aşan hastalar obes kabul edilerek çalışmaya 
alınmadı. 

I)iyabetik hastalann 8'i erkek 7'si kadın olup 
yaş ortalaması 46.7 yıldır (min:27-nıax: '71 
yıl). Korıtrol grubundaki olguların ise 5'i 
erkek 5'i kadın olup yaş ortalaması, 46(36-60} 
yıldır. Diyabetikleı-in 2'si tip I, 13'ü. tip 11 olup 
tümü insülin tedavisine gerek göstermektey­
diler. Diyabet süresi 1-30 yıl arasında değiş-

cm s, Sayı ı, 1992 

Tip P.N. O.N. Retinopati SKEF(%) 

n + + 28.4 

il .+ 62.8 

il + + + 49.6 

il ♦ ♦ 67.1 

il 36.6 

r ♦ + ♦ 36.8 

il ♦ ♦ + 44.0 

n 78.0 

D ♦ + 72.2 

D 78.5 

r ♦ 43.l 

D ♦ + 37.5 

D ♦ 52.4 

n 55.8 

il 57.2 

mekte olup ortalanıa 11.1 yıldır. 

Diyabetiklerde otonomik nör�pati olup olma• 
dığına karar vermek için, kardiyovasküler ref­
lekslerde (3) ek olarak, özofagus ve mesane 
boşalımlan sintigrafık olarak incelendi. Özo­
fngus klirensinde azalma ya da mesane boşa­
lım �ğrisiııde bozukluk saptanan hastalarda, 
otonomik nöı-opati varbğı kabul edildi ( 16). 

Hastaların özellikleri Tablo l'de, kontrol gru­

bunun özelHkleri ise Tablo ll'de gösterilmiştir. 

Kolesintigrafi 

Hastalann kuJlarımakta olduğu insülin dışın­
daki ilaçlar 12 saat önceden kesilip gece bo­
yunca aç bırakılarak sabah i.v. yoldan 5 mCi 
Tc99m HIDA enjekte edildi. 60-90 dakika 
sonra gama kamerada safra kesesi dolu ola­
rak görüldüğünde, 375 kCal'lik (%41 yağ, %11 
protein, %48 karbonhidrat) standart likid gıda 
içirildi (4). 60 dk. süreyle birer dakikalık gö­
rüntüler kayderuldi (şekil). İlgi alaru çizilerek, 
zaman-aktivite eğrileri elde edildi. 

Safra kesesi boşalına yüzdesi (ejeksiyon frak­
siyonu); 
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Toblo ll: lfontı'tll grubunun yaş-cins ve 60. dk. da.ki 
SKEF'lcıi. 

Nu Ad,Suyad Yaş.Cins SKEF(%l 

S.E. 52-K 
2 !.K 48-K 
3 J.Y. 36-K 
4 s.o. 60-K
5 Z.T. 40-K
6 o.o. 41-E 
7 A.H.D. 45-E 
8 A.E. 46,E 
� Ş.K. 44,E 

Hl F.C. 48,K

SK'dek.i ilk sayım-son sayım 

ilk sayım 
X 100 

BULGULAR 

88.0 
94.6 
88.6 
76.8 
82.8 
86.9 
79.8 
86.6 
89.4 
89.4 
80.2 

375 kCal'lik lfkid gıda içiminden 60 dk. sonra 

gruplardaki ortalama SKEF değerleri, Tablo 

lll'de görülmektedir. 

Tablo 111: tlO. dk. d:ıki SKEF'nin gnıplara gGro orL:ılma 
duğı:rJuri 

uru.ıı1Lı\ıt 

Oiyııbıılik lıaslıt1rırtn= 16) 
Konln� �1·uhutn= IOt 

PL-r, nOnıpııtisi ulan dlyııbı.ıliklcır (n= 9) 
Pı�. nünıpııliıd ulımı;•ıın diy:ılM!tflde.r(n= 6) 

O, rutinvpııtiı.i ukın diyıılııı•tikl1Jr(n= 5) 
O. n�linupatiıı-1 ulnmy,ın diy:ıbı!Liklu (n= 10)

Oiyah,ıt ı.ur��i >= ıo yı1 ll\= 6) 
Oiynbd ııurı-,ri < ıo yı1tn= 9) 

SKEFC'lb) 

63,3 ± IS,8 
85,4 ±5,4 

60.1 ± 14.9 
58,2t 17.3 

53,9± 15,1 
53,0:t 17,0 

45,7 ± 14,8 
6$,H 15.2 

OtunuııniknGrop:ıtL-.i ohm diyıılı.tti'kltr(n= 6) 39,9 ± 7..:) 
01.crnımılk niirup,ııti,d ulmuyıın di:yıılı,cı.likle!r (n=- 9) 62,3 :t 13,& 

Otc.ınumfk ni,irop:ıtbıi ulun diyııl.ıc)liklro­
Kımlrul ,tn.ılıu 

Otunumik rıi11,ıl)[ıli,ı i ulınayıın diy-Ahetikl�r 
Kontrol �rul.u.ı 

•: p<O.t.1001 
.,,...: p<O.uoooı 

39,9±7,.1 
85,4±6,4 

62,3± l3,5 
85,4 ±5,4 

... 

AYDIN ve Ar-k. 

. .

1 • • 

• • � � • 

• • • • � , 

• • ' 

,. 

• • 

Şekil : S.ıfrıı ke&.ısin.in hiı-ur dakika aı-alaı·la ahnan sin• 
tifı-nfik görOnluloıi 

TARTIŞMA 

Diyabetiklerde safra taşı insidensinin yüksek 

olduğu bilinmekle birlikte, patogenezi tam 

olarak bilinmemektedir. Ancak, taş oluşumu• 

nu kolaylaştıran ana nedenlerden birinin, 

safra kesesinin motilite bozukluğu olduğu öne 

sürülmektedir (2,5,7,15). 

Safra kesesi kontrnksiyonunun, kolesistokini• 

nin (CCK) etkisiyle ve nervus vagus yoluyla 

olduğu kabul edilmektedir (1). Diyabetiklerde, 

otonomik nöropati varlığında, safra kesesi 

kontraksiyonlarının genel olarak azalmış ol­

duğu izlenmektedir (11, 16). Bununla birlikte, 

açlıkta ve çeşitli uyarılardan sonraki plazma 

CCK düzeylerinin, normallerden daha yüksek 

olduğunun saptanması (12, 13), diyabetikler­

de safra kesesi disfonksiyonunun ortaya çık­

masında, vagal nöropatiye ek olarak CCK re­

septörlerinin etkilenmesi ve safra kesesi 

duvanndaki düz kaslann CCK'e duyarlılığı• 

nın azalması gibi extravagal koınponentlerin 

de etkili olduğunu düşündürmektedir (12, 16). 

Bu çalışmadaki sonuçlar genel olarak değer­

lendirildiğinde, literatürdeki bulgularla 

uyumlu olarak, diyabetiklerde ortalama 

SKEF'unun, normallere göre anlamlı derecede 

daha düşük olduğu görülmektedir (p<0.0001). 
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Lileratiirdeki bazı araştırmalarda, SK boşa­

lım yetersizliğinin diyabetin süresi ile ilişkisi 

bulunamamış (15), bazılannda ise 10 yıldan 

uzun olanlarda SKEF'unun daha düşük oldu­

ğu saptanmıştır (7). Çalışmamızda, djyabet 

süresi 10 yıl ve daha uzun olanlar ile, 10 yıl­

dan az olan hastalar arasında, SKEF yönün­

den anlamlı bir farklılık saptanmanuştrr. 

Retinopali olup olmamasının, literatürle 

uyumlu olarak (9), bu çalışmada da 

SKEF'wıda farklılığa yol açmadığı görülmiiş­

tür. Periferik nöropatisi olan diyabetiklerin 

saf'nı kesesi boşalımuıın azalıp azalmadığı ko­

nuswıdn, litenmıtürde farklı bulgular vardır 

(6, 12, 16). Çalışmamızda, bu gruplar arasın­

da anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

Otonomik nöropalisi olan diyabet:iklerde orta­

lama SKEF, olmayanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde düşük bulunmuştur 

(p<0.05). Otonomik nöropatisi olanlar kontrol 

KAYNAKLAR 

l. Amndllck CA, Utvı..ıks FO: Aıu:ıt.omy ru'l.d phyı.,io1ogy
urLhı.: hilletJ')' Lr:ıı.:L in Doı::kus G.:ı'ıltroonlurolugy, 4th
,-d. lluı-k JE(cd.) Philndolphia. Saundont, pp 3449-
3435, ı»sa.

2. .llımniun W, Grundy SM: Ri�k f:ıt:LOl"l'J ror Lbu duvc­
lupıılOnl of chulclithiosis in ma.n, p3ıts: T and n. N
Engl J Mod 2!ts: 1161•!167, 122l-1227, 1978.

3. Ewing DJ, Cl:.11'ku BF: Oio.gnôsig nnd mnnagemcnt.
of di:ı1lClh: 3\llunomic nuuro·p3thy. Br Mcd J 285:
Hlii-�ll3, l!Ui2.

4. .Fu�ti O, Fı·::ı.hhuımi R, Bı:ıııolli F, ıJL ol: Gn.llhlndd.cr
ınulilily in chvlc:.;l'-'ı"ttl ga)hıılon� diso:ıso. Ga.sLroont.o­
l'Ulugy �,�: 177�-l785, 1990.

5. Fiıdıur RS, Slvll�i.!ı' P, .R.ock E, et al: Ahnurm.ıl gall­
h1uddcr "'mpLying in p::ı.t.ient.$ wit.h go.llsı.onc:.;. Dig
Di• Sd 27: Wrn-!024, 1982.

6, Gitul:(on S, Schw:.ıı·tz A. Fr.iunkol M, Chowors 1: 
Gnllhlnddı.ır d�funı:t.ioo in dia.but-0s mollituN: t.he dj. 
ııhutic nı:urugcnfo gollbladdı.ır. Diııhctcs 12; 308-3!2, 
HHi3. 

7, Gıı>d,kl M, Mo1.uı'kiowic1.-Rozyn•k• E, Ctyzyk A: 
Dktbı.:ti\Z �hul�cy:-ılopnlhy. Diahctologfo 4: 345•348, 
W68. 

8. H300r CD, Hc:ıt..on XW: Lipid ı.-ompo,ı.ition of bile in
dinkti� �nd uhı.hcil.y ma..tdu•d conlıvh;. Gut. 20; 618 ..
522, 1979.

Cilt 3, Snyı l, 1992 

91 

grubu ile karşılaştınldığında ise, SKEF'de 
daha anlamlı bir düşüklük dikkati çekmekte­

dir (p<0.00001). Ayrıca, otonomik nöropatisi 

olmayan djyabetiklerde ortalama SKEF de, 

k.ootrol grubuna oranla anlamlı derecede

düşük bulunmuştur (p<0.0005).

Sonuç olarak, diyabetiklerde safra kesesinin 
boşalımı, normallere göre belirgin ölçüde azal­
mış olup, bunun diyabetin süresi, periferik nö­

ropati ve retinopati ile ilişkisi saptanamamış­
tır. Buna karşın, otonomik nöropatisi 

olanlarda, SKEF'nin olmayanlara göre, an­
lamlı bir azalma gösterdiği dikkati çekmekte­

dir. Bu anlamlı azalma, diyabetılderde, safra 
kesesi boşalımındaki anormallikte, vagal nö­

ropatinio rolünü ortaya koymaktadır. Ancak, 
otonomik nöropatisi olan ve olmayan diyabe­
tikler, kontrol grubu ile ayn ayn karşılaştırıl­

dığında her iki grupta da istatistiksel yönden 
anlamlı farklılık saptanmış olması, literatür­

de de belirtildiği gibi, extravagal faktörlerinde 
etkili olduğunu düşündürmektedir. 
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