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BENIGN POZİSYONEL VERTİG O VE SAFRA KESESi MOTİLİTESİ"'* 

Nevzat UZUNER, Erkan VARDARELİ, Demet GÜCÜYENER, Gazi ÖZDEMİR 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji ve Nükleer Tıp AD'ları, Eskişehir 

ÖZET 

Benign pozisyonel vertigo'lu (grup I) 14 hasta !!e sağlıklı 17 hastanın (grup ll) safra kesesi motiliteleri, serum total 
kolesterol ve trigliserid seviyeleri karşılaştırıldı. Ust abdominal ultrasonografi telkiki her iki grupta da normaldi. Safra 
kesesi kontraktilitesi kolesintigrafi ile değerlendirildi. Yaş, cinsiyet, serum total kolesterol ve trigliserid seviyelerinin 
değerlendirilmesinde her iki grup arasında anlamlı farklılık bulunmadı. Grup I'de ejeksiyon periyodu 69.3 ± 3.2 ve 
ejeksiyon hızı 0.55 ± 0.08 idi. Grup II'de bu değerler sırasıyla 58.7 ± 2.3 ve 0.78 ± 0.07 olarak bulundu. Heriki grup 
arasında belirgin farklılık (p<O.OS) saptandı. Azalmış safra kesesi motilitesi safra taşı oluşumunda önemli rol oynar. 
Vertigolu hastalarda parasempatik aktivitenin baskılanmış olduğu gösterilmiş olup, bu da safra kesesinin kasılmasını 
negatif yönde etkilemekte ve taş oluşumunu kolaylaştırabilmektedır. Benign pozisyonel verligo'nun safra kesesi taşları 
ile birlikte bulunmasını bu nedene bağlamaktayız. 
Anahtar kelime ler. Benign pozisyon el vertigo, safra kesesi motilitesi, safra kesesi ta~ları, otonomik sinir sistemi 

BENIGN POSITIONAL VERTIGO AND GALLBLADDER MOTILITY 

Gallbladder motility, serum total cholesterol levels, and serum triglyserid levels were compared between fourteen 
patients with benign positional vertigo (group 1) and seventeen healthy subjects (group ll). Upper abdoıninal 
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 I, 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 isa significant difference (p<O.OS) 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 adivity in vertiginous patients effects negatively on the contraclion of the gallbladder muscles. We 
concluded that benign positional vertigo is probably accompanied with gallbladder stones due to this ca use. 
Key words: Benign positional vertigo, gallbladder motility, gallbladder stones, autonomic nervous system. 

GİRİŞ 

Safra ta~ı olu~umunda ana faktörler safranın 
kolesterol ile süpersatüre hale gelmesi (1), anormal 
~ekilde hızlı kolesterol kristal nükleizasyonu (2) ve 
stazdır {3). Aynı zamanda kolesterol kristal 
nükleizasyon stimulatörleri ve inhibitörleri de 
etkili olmaktadır (4,5). Diğer taraftan ya~. cinsiyet, 
genetik yatkınlık, obesite, diyet, serum gliserid ve 
kolesterol seviyeleri de taş oluşumunu 
arttırmaktadır (6·13). Son yıllarda safra ta!jı 
patogenezindeki çal~malar safra kesesinin 
mukozal ve muskuler yapısı üzerinde 
yoguniaşmı.şhr (1,3,11,12,14). Değişen safra kesesi 
motilitesi nedeniyle safra kesesinin tam olarak 
boqalamayı~ı safra stazına yol açmakta, bu da ta!j 
olu~umunu kolaylaşhrmaktadır. Safra kesesi 
motilite bozukluklan nükleizasyonu 
hızlandırmakta ve safra ile kese mukozasındaki 
uzamı.ş temas ta!j oluşumunu bir adım ileri 
götürmektedir. Verligolu hastalarda saptanan 
otonomik fonksiyon bozuklukları da safra kesesi 
motilitesini etkilemektedir Bu çalışmanın amacı 
benign pozisyonel verligolu (BPV) hastalarda safra 
kesesinin motilitesini incelemek ve her iki 
bozukluk arasındaki i~kiyi araştırmaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Safra kesesi motilitesi, fizik muayene bulguları, 
laboratuvar incelemeleri ve üst abdeminal 
ultrasonografileri normal olan BPV'lu 14 hastada 
ve 17 sağlıklı olguda uygulandı. Üst abdeminal 
ultrasongrafilerinde safra kesesi la!jı saptanan 
BPV'lu 9 hastaya safra kesesi motilite testi 
yapılmadı. Serum total kolesterol ve serum 
gliserid seviyeleri ölçümü için venöz kan örnekleri 
12 saatlik açlığı takiben alındı. Bir gecelik açlığı 
takiben radyonüklid kolesintigrafi olgulara 
uygulandı. Hasta sırtüstü pozisyonda dWiük 
enerji, genel amaçlı kolimatör takılmış gamma 
kamera (GE 400 AC/T) delektörü altına yatırıldı. 
185 Mbq Tc-99m iminodiasetik asit (IDA) derivesi 
periferik venden enjekte edilerek l'er dakikalık 
dinamik görüntüler 120 dakika boyunca 
bilgisayara (GE Starcam 40001) kaydedildi. 60 
dakika sonunda, safra kesesi çevresinden ilgi alanı 
(ROl) çizildi. Bu ROl'den bilgisayarda 
zaman·aktivite eğrisi elde edilerek peak'e ula!Ştığı 
zaman (Tmax), maksimum aktivitenin yarılanma 
zamanı (Tl /2), latent period (LP:peak aktivite 
zamanından kesede bo~almanın başlangıcına 
kadar geçen süre), ejeksiyon periodu 
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(EP:Tmax'dan çalışmanın sonuna kadar geçen 
süre), ejeksiyon fraksiyonu (EF: maksimum 
sayım-minimum sayım/maksimum sayımxlOO) ve 
ejeksiyon hızı (ER:EF/EP) bulundu. Hepatik 
ekstraksiyon indeksi (HEl) ve hepatik mean transit 
time (HEMIT) ölçümleri yapıldı. ıstatistiksel 
değerlendirmelerde Fisher tam olasılık testi ve 
student's t testi uygulandı. 

BULGULAR 

Safra kesesi motilite testi yapılan kontrol ve 
hasta grubunun cinsiyet, yaş, serum gliserid ve 
total kolesterol değerleri bakımından iki grup 
arasında anlamlı farklılık bulunmadı. Safra 
kesesi taşı saptanan. hastalarda safra kesesi 
Tablo-I: Olguların genel bilgileri ve laboratuvar değerieri 

Motilite testi yapılan 
hasta grubu(n=14) 

Kadın 1 Erkek ll 1 3 

v., 50.92± 3.25 

Serum trigliserid %mg 156.64 ± 23.32 

Serum kolesterol %mg 193.50±11.01 

• Student's testı p<0.05 (kontrol grubu ıle arasında) 

motilitesinin bozulmuş olduğunu gösteren birçok 
çal~ma vardır (1,3,11,14,15). Bu nedenle t~lı 
olgularda safra kesesi motilite testi yapmadık. 
Safra kesesi taşı saptanan hasta grubu ile safra 
kesesi trujı saptanmayan hasta grubunun 
laboratuvar değerleri arasında da istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık bulunmamı~hr . Safra taşı 
saptanıp ve safra kesesi motilite testi yapılmayan 
olgular ile kontrol grubunun laboratuvar değerleri 
karşıla~tınldığında serum total kolesterol değerleri 
arasında anlamlı farklılık bulunmam~, buna 
karşın serum trigliserid değerleri hasta grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 
bulunmu~tur {p<O.OS) (Tablo-I). 

Hastaların hiçbirisinde anemi, hiper veya 
hipoglisemi saptanmadı. Safra kesesi motilitesini 
etkileyen karaciğer fonksiyon bozukluğunu erken 
dönemde ortaya çıkarabilen hepatik ekstraksiyon 
indeksi ve hepatik mean transit time normal 
bulundu (Tablo-2). 

Diğer laboratuvar incelemelerinde, rutin 
karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon 
testleri, akciğer grafileri, servikal grafilerl, 
EKG'leri, kranyal BT'leri, kranyal MRI, odiogram, 
abdominal ultrasonografileri normal bulunmuştur. 

Motilite testi yapılmayan Kontrol grubu 
hasta grubu(n=9) (n=17) 

7/2 9/8 

42.66 ±4.73 41.29±7.43 

172.44 ± 17.74 .. 119.63 ± 12.68 

210.44 ± 14.79 183.00 ±48.55 

Tablo-2 ·Karaciğer fonksiyon testleri 

HEl HEMTT 

Hasta Grubu 139.4 ±9.3 10.5±07 

Normal değerler 100::> 14< 

BPV'lu grupta kolesintigrafik bulgular 
içerisinde;maksimun aktivite zamanı azalm~ 
(p<O.OS), safra atılım zamanı uzamış (p<O.OS) ve 
safra atdım hızı uzamıııtır (p<O.OS) (Tablo-3). 

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

Tmax (dak) LP (dak) EP (dak) EF(%) ER 

Hasta grubu (n=14) 50.7±3.2 6.1 ± 0.5 69.3±3.2 40.3 ± 6.7 0.55 ±0.08 

Kontrol grubu (n=17) 61.2±2.3 7.7±1.4 7.7 ± 1.4 45.8 ± 4.6 0.78±0.07 

p değeri <O.o5• ::>0.05 < 0.05* ::> 0.05 < o.os• 

• Student's testi 
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TARTIŞMA 

Safra kesesi motilitesi azalrruş olmasına rağmen 
safra taşı olmayan olgulardaki serum kolesterol ve 
trigliserid değerleri kontrol grubuna göre yüksek 
olmasına kanım anlamlı farklılık gösterilemem~tir. 
Safra kesesi taşı saptanan olgular ile kontrol grubu 
arasında serum trigliserid seviyeleri açısından ise 
anlamlı farklılık bulunmuştur ve bu da safra taşı 
oluşumtulda serum kolesterol düzeyi yerine 
trigliserid düzeylerinin daha önemli olduğunu 
i.ılaret eden yazarları desteklemektedir (6-9,15). 
Benign pozisyonel vertigolu hastalarda serum 
kolesterol ve/veya trigliserid düzeylerinin 
yükseldiği konusunda literatürde bir çalışmaya 
rastlanmanuştır. Benign pozisyonel vertigo, günler 
veya haftalar süren ataklar şeklinde ortaya çıkan, 
baş hareketleri ile başdönmesinin artması ve 
nistagmusun gösterilmesi, Nylen-Barany testinin 
pozitif olması ile klinik olarak tanı konulabilen bir 
bozukluktur. Hastalığın altında yatan nedenin 
utrikül'daki proteinaköz ve mineral karı~ımından 
olu~an otolitik membranın partiküller halinde 
posterior semisirküler kanala doğru yer 
değ~tinnesi olduğu ileri sürülmektedir (16,17,18). 
Ayrıca vertigolu hastalarda atanamik sinir sistemi 
bozukluklan da gösterilm~tir; istirahatte 
parasempatik aktivite, pasif harekete ka~ı 
sempatik aktivite azalını~ olarak saptanmtlihr 
(19,20). Bundan ba~ka Diabetes Mellitus gibi 
otonomik nöropati olu~hıran hastalıklarda da 
safra kesesi motilitesinin azaldığı bilinmektedir 
(21.22,23). Safra kesesinin maillitesini etkileyen 
faktörlerden en önemlisi kalesistokinin 
hormonudur. Kalesistokinin etkisi nöral 
mekanizmalar la birlikte gitmektedir ve hem direkt 
olarak safra kesesi kasındaki reseptörler yolu ile 
hem de parasempatik aktivite ile safra kesesinin 
kasılmasını sağlamaktadır. (24,25,26). Benign 
pozisyonel vertigolu hastalardaki etyolojik faktör 
olan yer değ~tiren kanaliHer ile safra kesesi 
malilitesinin bozulması ve safra ta~larının 
olu~umu hakkında direkt bağlantı kurulamamakla 
beraber , bu hastalarda gösterilen otonomik 
disfonksiyonun safra kesesi matililesi üzerine hem 
direkt nöral etkiyle hem de indirekt olarak 
kalesistokinin üzerinden negatif etkisi olduğu ileri 
sürülebilir. Bu da daha önceden de bildirildiği gibi 
safra kesesinde staz ve ta!i olu!iumunda rol 
oynayabilir. Biz bu çalt~imada benign pozisyonel 
vertigolu hastalarda hem safra kesesi motilitesinin 
azalmfli olduğunu hem de safra kesesi taşı 
olu~umunun sıklığını göstermiş olduk. Ancak 
daha yüksek hasta sayıları ile yapılacak 
Çalflimalara ve bu hastalarda serum kalesistokinin 
seviyelerinin ölçümü, utrikül'deki otolitik 
membranın içeriğinin değişiklikleri gibi daha ileri 
ç~malara gerek vardır. 
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