Beyin Damar Hastalklan Dergisi 1995, 1{2):125-128

BENIGN POZISYONEL VERTIG Q VE SAFRA KESESI MOTILITESI**
Nevzat UZUNER, Erkan VARDAREL], Demet GUCUYENER, Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji ve Niikleer Tip AD'lari, Eskigehir

OZET

Benign pozisyonel vertigo'lu (grup 1) 14 hasta ile saghkl 17 hastaren (grup 1I) safra kesesi motiliteleri, serum total
kolesterol ve trigliserid seviyeleri kargilagtinldi, Ust abdominal ultrasonografi tetkiki her iki grupta da normaldi. Safra
kesesi kontraktilitesi kolesintigrafi ile degerlendirildi. Yag, cinsiyet, serum total kolesterol ve trigliserid seviyelerinin
degerendirilmesinde her iki grup arasinda anlaml farkhhk bulunmadi. Grup I'de ejeksivon periyodu 66.3 + 3.2 ve
gjeksiyon huzi 0.55 £ 0.08 idi. Grup 1I'de bu degerler sirasiyla 58.7 + 2,3 ve 0.78 £ 0.07 olarak bulundu. Heriki grup
arasinda belirgin farkhihk (p<0.05} saptandi. Azalmig safra kesesi motilitest safra tag olusumunda &nemli rol oynar.
Vertigolu hastalarda parasempatik aktivitenin baskilanmug oldugu gosterilmig olup, bu da safra kesesinin kasidmasim
tif yiinde etkilemekte ve tag clugumunu kolaylagtirabilmektedir. Benign pozisyonel vertigo’nun safra kesesi taglan
ile birlikte bulunmasim bu nedene baglamaktayiz.
Anahtar kelimeler: Benign pozisyonel vertigo, safra kesesi motilitesi, safra kesesi taglam, otonomik sinir sistemi

BENIGN POSITIONAL VERTIGO AND GALLBLADDER MOTILITY

Gallbladder motility, serum total cholestercl levels, and serum triglyserid levels were compared between fourteen
patients with benign positional vertigo (group 1) and seventeen healthy subjects (group [l). Upper abdominal
ultrasonography were normal in both groups, Gallbladder motility was estimated by cholesintigraphy. No significant
difference was found between both groups as assessment of age, sex, serum total cholesterol levels, and serum
triglyserid levels. In group 1, ejection period was 69.3 £ 3.2, and ejection rate was 0.55 + 0.08. In group II (control group)
these values were 58.7 £ 2.3, and 0.78 * 0.07, respectively. There is a significant difference (p<{0.05} between two groups.
The diminished motility of gallbladder is played an important role in raising gallbladder stones. Autonomic nervous
system that effects on the gallbladder motility is known to be impaired in vertiginous patients. The decreased
parasympathetic activity in vertiginous patients effects negatively on the contraction of the gallbladder muscles, We
concluded that benign positional vertigo is probably accornpanied with gallbladder stones due to this cause.
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GIRIS

Safra tag: olusumunda ana faktérler safranin
kolesterol ile siipersatiire hale gelmesi (1), anormal
sekilde huzh kolestero] kristal niikleizasyonu (2} ve
stazdir (3). Aym zamanda kolesterol kristal
niikleizasyon stimulatérleri ve inhibitorleri de
etkili olmaktadir (4,5). Diger taraftan yag, cinsiyet,
genetik yatkmnlik, obesite, diyet, serum gliserid ve
kolesterol  seviyeleri de tag olugumunu
arthrmaktadir {6-13}. Son yillarda safra tam
patogenezindeki cahgmalar safra  kesesinin
mukozali ve muskuler yapisi  iizerinde
yogunlagmighr (1,3,11,12,14). Degisen safra kesesi
motilitesi nedeniyle safra kesesinin tam olarak
bosalamayis safra stazina yol agmakta, bu da tag
olusgumunu  kolaylagtirmaktadir.  Safra  kesesi
motilite bozukluklan niikleizasyonu
hizlandirmakta ve safra ile kese mukozasindaki
uzamig temas tag olusumunu bir adim ileri
gotiirmekiedir, Vertigolu hastalarda saptanan
otonomik fonksiyon bozukluklan da safra kesesi
metilitesini etkilemektedir Bu galismanin amaa
benign pozisyonel vertigolu (BPV) hastalarda safra
kesesinin motilitesini incelemek ve her iki
bozukluk arasindaki iligkiyi arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Safra kesesi motilitesi, fizik muayene bulgulan,
laboratuvar incelemeleri wve st abdominal
ultrasonografileri normal olan BPV’lu 14 hastada
ve 17 saghkh olguda uygulandi. Ust abdominal
ultrasongrafilerinde safra kesesi ta;:i saptanan
BPV'lu 9 hastaya safra kesesi motilite testi
yaptimadl. Serum total kolesterol ve serum
gliserid seviyeleri dlgiimil igin vendz kan drmekleri
12 saatlik aghgr takiben alindi. Bir gecelik aghii
takiben radyoniklid kolesintigrafi olgulara
uygulandi. Hasta sirtiistii pozisyonda diigtik
enerji, genel amaglh kolimatdr takilmug gamma
kamera ( GE 400 AC/T ) detektirii altina yatinlda
185 Mbq Tc-99m iminediasetik asit (IDA) derivesi
periferik venden enjekte edilerek 1’er dakikalhk
dinamik  goériintiiller 120 dakika boyunca
hilgisayara (GE Starcam 4000I) kaydedildi. &0
dakika sonunda, safra kesesi gevresinden ilgi alam
(ROI) cizildi. Bu ROI'den  bilgisayarda
zaman-aktivite efrisi elde edilerek peak’e ulastif
zaman {Tmax), maksimum aktivitenin yarilanma
zamani (T1/2), latent period (LP:peak aktivite
zamanmndan kesede bosalmanin baglangicina
kadar gegen  siire), ejeksiyon  periodu
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(EP:Tmax'dan ¢alismarun sonuna kadar gecen
sire), ejeksiyon fraksiyonu (EF: maksimum
sayum-minimum sayium/maksimum sayimx100) ve
ejeksiyon hizi (ER:EF/EP)} bulundu. Hepatik
ekstraksiyon indeksi (HEI) ve hepatik mean transit
time (HEMTT) o&lclunleri yapildi istatistiksel
degerlendirmelerde Fisher tam olasilik testi ve
student’s t testi uygulanda.

BULGULAR

Safra kesesi motilite testi yapilan kontrol ve
hasta grubunun cinsiyet, yas, serum gliserid ve
total kolesterol degerleri bakimindan iki grup
arasmnda anlamh farklihk bulunmadi  Safra

Hastalarin higbirisinde anemi, hiper veya
hipoglisemi saptanmadi. Safra kesesi motilitesini
etkileyen karaciger fonksiyon bozuklugunu erken
diénemde ortaya cikarabilen hepatik ekstraksiyon
indeksi ve hepatik mean transit time normal
bulundu (Tablo-2).

Diger laboratuvar incelemelerinde, rutin
karaciger fonksiyon testleri, bébrek fonksiyon
testleri, akciger grafileri, servikal grafileri,
EKG'leri, kranyal BT"leri, kranyal MRI, odiogram,
abdominal ultrasonografileri normal bulunmustur.

kesesi tagt saptanan hastalarda safra kesesi
Tablo-1: Olgulann genel hilgilerj ve laboratuvar degerleri
Motilite testi yapilan Moatilite testi yapilmayan Kontro! grubu
hasta grubu(n=14) hasta grubu{n=9) (n=17)
Kadwn / Erkek 11/3 7/2 9/8
Yag 30,9213.25 42,661 4.73 41.29 +7.43
Serum trigliserid %mg 156.64 £23.32 172.44 £ 17.74* 119.63 +12.68
Serum kolesterol %mg 193.50 +11.01 21044 +14.79 183.00 £48.55
* Student’s testi p<(.05 (kontrol grubu ile arasinda)
Tablo-2 : Karaciger fonksiyon testleri
motilitesinin bozulmusg oldugunu gosteren birgok
gahgma wvardir (1,3,11,14,15). Bu nedenle tagh HEI HEMTT
olgularda safra kesesi motilite testi yapmadik.
Safra kesesi tasi saptanan hasta grubu ile safra Hasta Grubu 139493 105 07
kesesi tasu saptanmayan hasta grubunun -
laboratuvar degerleri arasinda da istatistiksel Normal degerler 100> 14 <
olarak anlaml farklihk bulunmamugtir . Safra tagt
saptanip ve safra kesesi motilite testi yapilmayan , o
olgular ile kontrol grubunun laboratuvar degerleri BPVlu grupta kolesintigrafik  bulgular

karsilagtirldiginda serum total kolesterol degerleri
arasmnda anlaml farkhilik bulunmarmg, buna
kargin serum trigliserid degerleri hasta grubunda
kontroi grubuna gére anlamh derecede yliksek
bulunmustur {p<0.05) (Tablo-1).

icerisinde;maksimun  aktivite zamani azalmig
(p<0.05), safra atthm zamam uzamig (p<0.05) ve
safra abhm hizi uzarmistir (p<0.05) (Tablo-3).

Tablo-3: Hasta ve kontrol grubu olgularinda kantitatif kolesintigrafik parametreler

Trmax (dak) LP (dak) EP (dak) EF (%) ER
Hasta grubu (n=14) 507 £3.2 6.1£0.5 69.313.2 40.3+6.7 0.55 £ 0.08
Kontrol grubu (n=17) 612+23 77+14 77414 458 +4.6 0.78 +0.07
p degeri <0.05* > 0.05 < 0.05% > 0.05 < (0.05*

* Student’s testi
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TARTISMA

Safra kesesi motilitesi azalmig olmasma ragmen
safra tagt olmayan olgulardaki serum kolesterol ve
trigliserid degerleri kontrol grubuna gére yiiksek
olmasina karsin anlaml farklibk gosterilememistir.
Safra kesesi tas1 saptanan clgular ile kontrol grubu
arasinda serum trigliserid seviyeleri agisindan ise
anlamh farklilik bulunmusgtur ve bu da safra tag
olusumunda serum kolesterol diizeyi yerine
trigliserid dulzeylerinin daha o6nemli oldugunu
isaret eden yazarlann desteklemektedir (6-9,15).
Benign pozisyonel vertigolu hastalarda serum
kolesterol ve/veya ftrigliserid diizeylerinin
yukseldigi konusunda literatiizde bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Benign pozisyonel vertigo, giinler
veya haftalar sliren ataklar seklinde ortaya cikan,
bag hareketleri ile bagddnmesinin artmas1 ve
nistagmusun gésterilmesi, Nylen-Barany testinin
pozitif olmasi ile klinik elarak taru kenulabilen bir
bozukluktur. Hastahfin altinda yatan nedenin
utrikiil’daki proteinakéz ve mineral karigimindan
olugan otolitik membranmn partikiiller halinde
posterior  semisirkiiler kanala dogru yer
degistirmesi cldugu ileri siiriilmektedir (16,17,18).
Aynica vertigolu hastalarda otonomik sinir sistemi
bozukluklan da  gosterilmistir;  istirahatte
parasempatik aktivite, pasif harekete kars:
sempatik aktivite azalmig olarak saptanmigtir
(19,20). Bundan bagka Diabetes Mellitus gibi
otonomik ndropati olusturan hastaliklarda da
safra kesesi motilitesinin azaldifi bilinmektedir
(21,22,23). Safra kesesinin motilitesini etkileyen
faktérlerden en Snemlisi kolesistokinin
hormonudur.  Kolesistokinin  etkisi  néral
mekanizmalarla birlikte gitmektedir ve hem direkt
olarak safra kesesi kasindaki reseptorler yolu ile
hem de parasempatik aktivite ile safra kesesinin
kasilmasii  saglamaktadir. (24,25,26). Benign
pozisyonel vertigolu hastalardaki etyolojik faktér
olan yer degistiren kanalitler ile safra kesesi
motilitesinin  bozulmas: wve safra taglarinm
olugumu hakkinda direkt baglanti kurulamamakla
beraber , bu hastalarda gosterilen otonomik
disfonksiyonun safra kesesi motilitesi Gizerine hem
direkt noral etkiyle hem de indirekt olarak
kolesistokinin {izerinden negatif etkisi oldugu ileri
stiriilebilir. Bu da daha énceden de bildirildigi gibi
safra kesesinde staz ve tas olusumunda rol
oynayabilir. Biz bu ¢aligmada benign pozisyonel
vertigolu hastalarda hem safra kesesi motilitesinin
azalmiy oldufunu hem de safra kesesi tas:
olusumunun sikhifina gostermis olduk. Ancak
daha yiiksek hasta sayidan ile yapilacak
¢zligmalara ve bu hastalarda serum kolesistokinin
seviyelerinin  Slctimii, wtrikiil'deki  otolitik
membranm igeriginin degisiklikleri gibi daha ileri
caligmalara gerek vardir.
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