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Ozet : Bu r;ali:;mada, r;ogzmda dispeptik yakmma 
olan en az 10, en r;ok 20 yillik diabetes mellituslu 
(DM) 10 hastada, radyolojih inceleme yapilmaksizm, 
indirekt paracetamol absorbsiyon testi kullamlarah, 
mide bo:;almasmm ne derecede bozulmu:; oldugzmu 
tespit etmek ve cisapride'nin etkisinin 1w oldugzmu be­
lirtmek amaciyla, 10 saglili saglam kontrol grubu ile 
mide bo:;almalan kar:;ila:;tinldi. 

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, gast1ik bo�alma, c1sa­
pride parasetamol. 

Gunluk alman besinlerle ilgili olarak midenin 
iki onemli gorevi vardir. Bu nedenle mide iki 
komponentli organ olarak kabul edilir. Mide 
proksimali yani fundusu rezervuar gorevi yapar­
ken, distal 2/3 k1sm1 ise midenin motor fonksiyo­
nunu yaparak, ahnan besinleri uygun porsiyon­
lar §eklinde ince barsaklara gonderir. ( 1-3) 

Mide bo§alnm floroskkopinin hizmete girmesiy­
le birlikte gittikce onem kazanmaya ba§lann§tir. 
Konu ile ilgili zamanla yap1lan cah§malar sonu­
cunda, s1v1 ve kat1 g1dalann farkh §ekilde bo§al­
d1g1 gorulmu.§tur. Aynca besinlerdeki yag, kar­
bonhidrat, protein miktan, besin miktan, 
kivann, dansitesi ve vizkositesi ile birlikte 
pH's1da mide bo§alma hmm degi§tirdigi gorul­
mii§tiir. Yine ki§inin metabolik durumu (DM, 
hipertiroidi gibi) enfeksiyon olup olmamas1, ruh­
sal degi§iklik, ki§inin o anki vucut postu.ru ve 
hareket durumu, varsa kulland1g1 ilaclar, sigara 
icme, aynca osofagus, mide, duodenum safra ke­
sesi ve yollan ile pankreasta organik bir lezyo­
nun olmas1 mide bo§alm11m degi:;,tirmektedir. 
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Summary: GASTRIC EMPTYING ANAL THE 

EFECT OF CISAPRIDE ON IT IN PATIENTS WITH 

DIABETER MELLITUS 

In tlus study, the gastric emptying of' 10 diabetic pa­
tients complaining of' dispepsia and suffer from Dia­

betes Mellitus f'or at least 10, at most 20 years is com­
pared with that of' 10 healty control group, without 
radiological investigation, using indirect paracetamol 
absorbtion test, in order to find out to what extend the 
gastric emptying is depressed and to find out the ef'. 
f'ect of' cisapride on gastric emptying in diabetes mellit­
us patients. 

Key words: Diabetes mellitus, gastric emptying, cisapride, para­
cetamol. 

Yine bu organlan innerve eden sempatik ve pa­
rasempatik sinir ve sinir koklerindeki harabi­
yette mide motilitesini ve dolay1s1yla mide bo­
§almasm1 degi§tirir. (1-3)

DiABETiK GASTROPAREZi 

Mide bo§almasm1 degi§tiren cok say1da hastahk 
vardir (Tablo I). Bu hastahklar icinde diabetes 
mellitusun ozel bir yeri vardir. ilk kez 1937 y1-
lmda Ferroir isimli bir ara§t1nc1 x-Ray yontemi 
ile diabetik hastalarda mide motor cevabmda 
bir gecikme oldugunu belirtmi§tir. Rundles 
isimli bir ara§tirmac1 1945 y1lmda diabetle ge­
cikmi§ mide bo§almas1 arasmdaki ili§kiyi peki§­
tirmi§tir. (4) Kassender isimli ba§ka bir ara§tl­
nc1 ise, Gastroparesis diabeticorum terimini 
kullanarak, diabete bagh gastroparezisi kesin 
olarak ifade etmi§tir. (4,5) 

DM'da gecikmi§ gastrik bo§alma nedeni olarak, 
post-prandial antral hipomotilitenin iyi bilinme­
sine ragmen, daha cok gastropyloroduodenal 
motor unitin spesifik komponentindeki aktivite­
de koordinasyon bozuklugunun daha etkili ol-
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Tablo I: Mide bo�almasm1 degi�liren dummlar. 

GE<;:ICI SOREL! GE<;: GASTRIK B0$ALMA NEDENLERI 

1- ILA<;:LAR: Morfin,Antikolineijikler, Levo-dopa, Beta
adrene1jik agonistler, L-Dopa 

2- Post-operatif ileus
3- Viral gastroenteritler
4- Elektrolit anormallikler: Hipokalemi
5- Hiperglisemi

KRONIK GASTRIK STAZIS NEDENLERI 

1- Diabetes mellitus
2-Gastrnozafagial reflu
3- Miyotonia distrolika
4-Tumorlur
5- SSS haslahklan (Parkinson hast., Beyin sap1 lezyonlan)
6- Dermatomiyozitis
7-Amiluidozis
8-Hi potiroidizm
9- Kronik idiopatik intestinal pseudo obst1uksiyon

10-Post-operatif dmumlar
11-Progressif sistemik skleroz
12- Spinal kord injm�si
13-Anoreksiya nevroza
14-Gebelik
15-ldiopatik otonomik dejenerasyon
16- Idiopatik

MIDENIN HIZLI BO$ALMA NEDENLERI 

1- Post operatif duiumlar
2- Zollinger-Ellison sendromu
3- Duodenal ulser hastahgi

dugu samlmaktadir. (5-8) Aynca diabetik hasta­
larm proksimal mide kesimi yani fundusu dis­
tansiyona kar1;n adaptasyon bozuklugu gi:ister­
mesi nedeni ile likitlerin h1zh bo$ald1g1 kabul 
edilir. Likitlerin h1zh bo$ald1g1 bu durumda Faz-
3 interdigestif motor kompleksinin (MMC) distal 
midede zay1f veya hie olmamas1 nedeni ile, solid 
g1dalarm bo$almas1 gecikerek midede bolca be­
zoar olu$masma neden olur (5-9 ). 

DM'da mide HCL kapasitesi azalm1$br. Bunun 
nedeni sadece vagal hasara bagh olmay1p, aym 
zamanda atrofik gastritis ve gastrik duvarda ge­
li$en diabetik anjiopati'dir (10). 

Tablo II: Hasta giupta mide'nin ge� bo�ald1g1111 du�unduren 
�ikayetlerin s1khg1. 

$ikayet 

Bulant1 
Kusma 
$i�kinlik 
Epigastrik 
Dolgunluk 
Erken doyma 

Cisapride Oncesi (%) Cisapride Sonras1 (%) 

6/10 
2/10 
8/10 

6/10 
6/10 

(%60) 
(%20) 
(%80) 

(%GO) 
(%GO) 

1/10 
1/10 
2/10 

3/10 
1/10 

(%10) 
(%10) 
(%20) 

(%30) 
(%10) 

SOKMEN ve Ark. 

Son guncel eah$malar, diabetli hastalarda hiper­
glisemi sirasmda mide bo$almasmm geciktigini, 
buna kar$m i:iglisemi haline getirilmi$ hastalar­
da midenin daha iyi bo$ald1gm1 bilirtmektedir. 
(4,5,12,13). Bu, 1rreversibl otonomik sinir hasa­
rmda oldugu gibi ki:itu glisemik kontrolde de mi­
denin gee bo$ald1gm1 gi:isterir. Yani kan glukoz 
duzeyi ile mide bo$almas1 arasmda ters orant1 
vardir. Deneysel olarak bu durum normal ki$i­
lerde de gi:isterilmi$tir. (10-14) 

Bir ba$ka ara$br1c1 grup ise, hipergliseminin 
mide bo$ahmm1 etkilemedigi, ancak vagal sinir 
aktivitesinde ve gastrointestinal sistem (GiS) 
hormonu salg1lanmasmda (Motilin, pankreatin, 
polipeptit, sonatostatin, glukagon, GiP gibi) de­
gi$iklikler olu$tugundan sekonder etki ile mide 
bo$almasmm geciktigini ileri surmektedirler. 
(4,5,15,16) 

Hiperglisemi esnasmda antral basme dalgalan 
artarken, pilor kontraksiyonunun arttJg1da bir 
ba$ka gi:izlemdir. (5) 

Tum bu bilgilere ragmen DM'da mide bo$almas1-
nm gecikme nedeni tam olarak bilinmemektedir. 
Gecikmi$ mide bo$almasma bagh dispeptik ya­
kmmalar gun geetikee i:inem kazanmaktadir. Bu 
amaela dispaptik yakmmalan tedavi etmek iein, 
pek eok yeni gastrik prokinetik ajanlar piyasaya 
arz edilmi$tir. Cisapride bw1lardan biri olup et­
kili ve giivenilir bir farmakolojik ajan oldugunu 
belirten eok say1da yaym mevcuttur. ( 17-23) 

100�------------------� 

13ulanh Kusma �i�kinlik E.Dolgunluk Erken Doyma 

EfilJ Cisap1ide oncesi [2J Cisapride sonras1 

$ekil 1: Hasta g1ubunda tedavi oncesi ve sonras1 �ikayet de­
thimleri 

Gastroenteroloji 
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Tablo III: Hasta giupta karacigcr funksiyon testlcri. 

Test Cisapride Oncesi Cisapridc Sonras1 

SGOT 33.40 ± 11.47 31.81 ± 7. 07

SGPI' 48.10 ± 57.03 41.26 ± W.14 

GGT 28.50 ± 9.30 27.10 ± 8.16 

AP 74.10 ± Hl.26 77.20 ± 23.88 

T. Bil. 0.67 ± 0.51 0.67 ± 0.50 

D.Bil. 0.14 ± 0.09 0.18 ± 0.13

MATERYAL ve METOD 

Cah�ma grubu lODM' lu hasta, 10 saglam kon­
trol grubu olmak i.izere toplam 20 ki�iden ibaret­
ti. Hastalarm 2'si Tip 1 DM, 8'i Tip 2 DM idi. 

Gerek kontrol, gerekse hasta grubu 4 erkek, 6 
kadmdan ibaretti. Kontrol grubunun en ki.ici.igi.i 
20; en bi.iyi.igi.i 44 ya�mda olup, ortalama ya� 27. 
7 ± 7. 8 y1ld1. Hastalarm enaz1 10, encogu 20 y1-
lhk bir hastahk anamnesi olup ortalama 13. G ± 
4. 5 y1lhk bir hastahk si.iresi vard1. Hasta grup­
taki ki�ilerin en ki.ici.igi.i 18, en bi.iyi.igi.i 77 ya�m­
da olup, ortalama ya$ 47.7 ± 19 y1l idi.

Hasta grup midenin gee bo�almasm1 di.i�i.indi.i­
ren dispeptik yakmmalar yoni.inden sorguland1. 
Bu yakmmalan yapabilecek organik lezyonlarm 
ekarte edilmesi amac1yla, ti.im hastalara ozafa­
gogastroduodenoskopik ve abdominal ultrasono­
grafik inceleme yap1larak, ba�lang1cta osefagus, 
mide, duodenum, pankreas, safra kesesi ve safra 
yollarmm normal oldugu gosterildi. Daha sonra 
yeni gastrik prokinetik bir ajan olan Cisapride 
tb. 10 mg. 3xl (30 mg/gun) yemeklerden bir saat 
once ve test uygu]anmadan bir saat once verile­

rek, dispeptik yakmmalar yoni.inden tekrar sor­
guland1 (Tabla II) ($eki1-1). 

Gerek saglam ve gerekse hasta grubun Cisapri­
de oncesi ve Cisapride sonras1 mide bo�alma h1z­
lan, 12 �aatlik mutlak achg1 takiben indirekt 
paracetamol absorbsiyon testi kullam larak ol­
culdi.i. Hasta grubun kullanmakta oldugu oral 
anti diabetikler ve insulin d1$mda herhangi bir 
ilac almasma izin verilmedi. 

PARACETAMOL ABSORBSiYON TESTi 

Paracetamol oral yolla almd1gmda mideden emi­
lime ugramadan direkt olarak tamamen ince 
barsaklardan emilime ugrar. Cah�rna grubunun 
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Tablo IV: Qah�ma gmbunda kan paracetamol duzeyleri. 
(mg/ml). 

Zaman Kontrol Hasta G1ubu 

Cisapride Oncesi Ci.sapride Sonras1 

30. 26.38 ± 4.74 19.67 ± 

60. 30.83 ± 5.22 22.44 ± 

90. 26.52 ± 5.57 22.81 ± 

120. 22.19 ± 7.06 22.74 ± 

180. 18.56 ± 5.83 18.98 ± 

40 
Kan parasclamol diizeyi(mg/ml) 

:lll-

20-

10 -

Oak :30 Oak90 

8.45 

5.62 

6.96 

9.70 

10.19 

23.93 ± 

27.23 ± 

25.53 ± 

23.09 ± 

19.40 ± 

EJ Kontrol 
[2:] C. oncesi 
m C. sonras1 

7.11 

6.93 

7.42 

7.83 

9.01 

Oak 120 Oak 180 
Zaman 

�ekil 2: Kuntml vc hasta gmpla11nda kan parasetamol 
duzcy dcgi�imlcri. 

mide bo�alma h1ZJ olci.ili.irken 200 ml su icinde 
onceden hassas olarak olci.ili.ip paketlenmi� toz 
halinde 2 gr. paracetamol eritilerek, standart 
test yemegi i]e birlikte 10 dakikada oturur pozis­
yonda yedirildi. Standart test yemegi toplam 
540 k kaloriden olu�uyordu. Test yemegi icinde 
50 gr. ekmek, 20 gr. margarin yag, bir adet ha�­
lann11$ yumurta, bir adet 20 gr'hk recel, bir adet 

20 gr'hk eritme peyniri ve 200 ml su icinde co­
zi.inmi.i� paracetamol almd1ktan sonra, 30., 60., 
90., 120. ve 180 dakikalarda serum paracetamol 
di.izeyleri tespit edilmek i.izere alman kanlar 
derin dondurucuda sakland1. Hasta grubun 
mide bo$alma h1zlan i.ic gi.inli.ik oral cisapride te­
davisi sonras1 aym standart test yemegi ile mide 
bo$alma h1zlan tekrar aym yontemle olci.ildi.i. 

QALI$MA METODU 

Hasta grupta Cisapride oncesi ve Cisapride son­
rasmda karaciger fonksiyon testleri olci.ilerek 
ilaclarm yan etkileri ara�tmldJ. Aynca hasta 

grubunda AK$ ile kan paracetamol di.izeyleri 
kar�1la$tlnlmak i.izere geli�eminin mide bo�al­
mas1 i.izerindeki etkisi tarti�1ldJ. 



82 SOKMEN ve Ark. 

Tablo V: Hasta grnpta a�hk kan �ekeri ve kan p aracetamo l duzeyleri (mg/ml). 

VAKA NOAK$ 

30.dak

mg/di c.b.-C. S.

1 170 20.8-19.57 
2 210 27.4-32.00 
3 200 17 .23-29.03 
4 *275 14.20-lG.70 
5 160 35.70-34.04 
6 *300 00.00-12.00 
7 170 19.G0-27.90
8 *250 15.60-19.83
9 *280 13.60-21.29

10 150 2G.58-2fi.90

C.O.: Ci sapride oncesi C.S.: Cisapricle Sonras1
*Kan $ekeri belirgin yuksek olanlar.

60. dak

C.b.-C.S.

19.5G-20.17 
28.30-27 .60 
23.35-3G.31 
lG.G0-20.90 
29.90-35.34 
28.20-3G.20 
22.G0-2G.80
14.lll-17.90
lG.20-22.33
25.5(i-28. 70

Cah;;ma grubunun kan paracetamol duzeyleri, 
mg/ml cinsinden turbunimetrik metodla, RA-
1000 otoanalizorde 340 nm'de olculdu. 

Hasta grubun Cisapride ve paracetamol i:incesi 
ve sonrasmdaki KCFT' leri degerleri Wilcoxon 
testi kullam larak kar;,1 la;;tm ld1. (Tab lo III) 
Kontrol ve hasta grubun Cisapride, oncesi, kan 
paracetamol duzeyleri, aym samanda mide bo­
;;almasmm indirekt gostergesi olup, sonuclar 
Mann-Whitney U testi kullarnlarak kaq1la:;;tl­
nld1. (Tablo IV) ($ekil 2). 

Aynca hasta grubun Cisapride oncesi ve Cisa­
pride sonras1 kan paracetamol duzeyleri ve dola­
y1s1yla mide bo;;alma h1zlan, daha gercekci bir 
degerlendirme olabilecegi du:;;uncesiyle, biyois­
tatistikcilerin onerisiyle Wilcoxon testi kullarn­
larak kendi aralarmda kaq1la;;tmld1. (Tablo 
IV). 

TARTI$MA 

Yap1lan bu cah;;ma ile diabetin uzun sureli korn­
plikasyonu olan otonom noropati ve duzensiz 
kan :;;ekeri regulasyonu, yani hipergliseminin 
s1lq:a oldugu hasta grubunda midenin gee bo:;;al­
d1g1 literature uygun olarak bulundu 
(4,5,12,13,18,2527) (Tablo VJ. 

Hasta grubun tamarnmda endoskopik ve ultra­
sonografik inceleme yap1larak diger dispeptik 
nedenler ekarte edildi. Ozafagus, mide, duode­
num, safra kesesi ve yollan ile pankreas patolo­
jisi olanlar eah:;;maya almmadi. 

ZAMAN

90.dak 120. dak 180.dak

C.0.-C. S. C.b.-C.S. C.b.-C.S.

19.50-20.48 21.20-24.22 24.60-27 .23 
2G.20-25.10 19 .50-17.40 16.00-14.00 
29.02-33.47 32.73-34.99 32.10-28.85 
15.{;0-18.20 15.00-18.10 12.50-17.40 
25.95-28.73 20.60-23.81 14.10-16.77 
34.00-38.70 35.40-36.40 35.20-34.30 
25.40-27 .70 29.10-23.70 27 .30-25.30 
11. 70-14.00 07 .60-11. 39 05.00-06.57 
15.G0-20.G2 12.20-17.05 08.70-12.91 
25.16-28.30 34.10-23.80 14.26-10.70 

Hasta grupta midenin gee bo;;ald1gm1 du;;undu­
ren semptomlar ag1rhktayd1. Ornegin 10 hasta­
nm 8 tanesinde epigastrik ;;i:;;kinlik, 6 tanesinde 
epigatrik dolgunluk ve 6 hastada da erken 
doyma gibi ;;ikayetlerin olmas1 durumun ciddi­
yetini gosterir. (Tablo II) 

Hastalar tek tek irdelendiginde Tablo Vde de 
goruldugu gibi, kan glikoz duzeyi ile ters oranti­
h olarak kan paracetamol duzeylerinin du;;u­
klugu, indirekt olarak midenin gee bo;;ald1gm1 
yans1tir. 

Saglam kontrol grubu ile, Cisapride oncesi 
hasta diabetli grubun mide bo;;almalan kar;,1-
la;;tm ld1gmda, hasta grupta bazal paracetamol 
duzeylerinin belirgin olarak du;;uk oldugu goru­
lur. Sonuelar kar;;1la;;tmld1gmda, diabetli has­
talarda 30 (P<O. 05) ve 60. (p<O. 01) dakikalar­
da istatistiksel olarak anlamh derecede mide 
bo:;;almasmm geciktigi gorulur ($ekil 2) (Tablo 
IV). Bu durum literaturede uygundur (10, 12, 
13-18, 24, 28).

Testin ikinci a;;amasmda hasta grubu ue gun 
sureli, yeni gastrik prokinetik bir ajan olan, Ci­
sapride tb 10 mg 3 x 1 yerneklerden bir saat 
once ve test sabah1 testten bir saat once. bir ta­
blet oral olarak verildikten sonra, aym standart 
test yemegi ile birlikte 200 ml su ieinde eritil­
mi:;; 2 gr paracetamol verildikten sonra, mide 
bo:;;alma hJZI tekrar oleuldu. Cisapride sonras1 
mide bo;;alma hm oleulmeden hastalann yap1-
lan sorgulamalai sonunda dispeptik yakmma­
larda tama yakm derecede gerileme oldugu go-

Gastroen:teroloji 
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riildii ($ekil 1, Tablo II). Hasta grubun Cisapri­
de oncesi ve Cisapride sonras1 bo$a1ma1armm 
indirekt gostergesi olan kan paracetamol diizey­
leri mukayese edildiginde, Cisapride'nin gastrik 
prokinetik etkisi ile 30., 60., ve 90. dakikalarda 
(P<0.01) istatiksel olarak anlamh derecede mide 
bo$almasmm artbg1 goriiliir. ($ekil 2, Tablo IV). 

Cisapride sonras1 artm1$ mide bo$alma h1z1 ile 
saglam kontrol grubu, mide bo$a1ma h1zlan kan 
paracetamol diizeyleri dikkate almarak kar$I­
la$tinld1klarmda aradaki farkm istatiksel ola­
rak anlams1z oldugu (P>0. 05) goriilmii$tiir. 
Bunun anlam1, Cisapride'nin gastrik prokinetik 
etkisi o denli yiiksektirki, ya$ ortalamas1 daha 
yiiksek olan diabetli hasta grubun mide bo$al­
ma1an ya$ ortalamalan daha gen{'. olan kontrol 
grubu diizeyine ula$maktadir. ($ekil 2, Tablo 
IV). 

Gerek hasta grubun Cisapride oncesi ve Cisapri­
de sonras1 mide bo$almalan arasmdaki istatis­
tiksel anlamb fark ve gerekse kontrol grubu ile 
hasta grubun Cisapride sonras1 mide bo$a1ma1a­
n arasmdald istatistiksel anlams1zhk, Cisapri­
de'nin gastrik prokinetik giiciinii gosterir. Bu 
etki Cisapride'nin anti dopaminerjik etkisi ile 
myenterik pleksustan asetil kolin salg1latmas1y­
la ve ilave olarakda antropyloroduodenal koordi-
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nasyonu saglamakla olu$ur. (17,18,20,21,22, 23) 

Qah$ma grubunda Paracetamol ve Cisapride 
oncesi alman karaciger fonksiyon testleri 
(SGOT, SGPT, GGT, alkalen fosfataz T. Biluru­
bin, D. Bilurubin ) ile Paracetamol ve Cisapride 
sonras1 alman KCFT' leri degerleri kar$1la$tml­
d1klarmda, istatistiksel olarak anlamh toksik 
yan etki gorii1memi$tir. (P>0. 05) (Tablo III). 

SONUQ 

Bu {'.ah$ma ile, DM'un uzun siireli komplikasyo­
nu olan otonom noropati neticesi geli$en Diabe­
tik Gastoparesiz ve hiperglisemi $eklindeki 
kotii kan $ekeri regulasyonu sonucu olan mide 
bo$almasmdaki gecikme, literature uygun ola­
rak birkez daha teyid edilmi$tir. (10, 12, 13, 18, 
24-28).

Aynca ge{'. mide bo$almasma bagb olan dispep­
tik yakmmalar, Cisapride'nin gastrik prokine­
tik etkisiyle tama yakm duze1mi$tir. 

Ozetlemek gerekirse, gerek mide bo$almasmm 
indirekt bir gostergesi olan kan paracetamol 
diizeylerindeki art1$, gerekse dispeptik yakm­
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