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Diagnosis and Treatment of Gastrointestinal 
System Autonomic Neuropathy

Öz
Gastrointestinal otonom nöropati diyabetik hastalarda kliniğe en fazla yansıyan so-

runlardan biridir. Kan şekerinde dalgalanmalara ve yaşam kalitesinde azalmaya neden
olabilir. Kendini mide boşalmasında gecikme (gastroparezi), yutma güçlüğü, çabuk doy-
ma, bulantı, kusma (motilite azalması), alınan gıdaların emiliminin gecikmesi konstipas-
yon (kolon atonisi), gece diyareleri, kolesistit ve safra çamuru (safra kesesi atonisi) şek-
linde gösterebilir. Tanı yöntemleri; klinik şüphe sonrası Gİ motilitenin sintigrafik değer-
lendirmesi, radyo-opak belirteçler, gastrik boşalma nefes testi ve “wireless” motilite kap-
sülünün kullanımını içerir.Tedavide kan şekeri regülasyonu, diyet tedavisi (az ve sık bes-
lenme, fazla yağ ve lif içeriğinden kaçınmak), ilaç tedavisi (Gastroparezi: metoklopra-
mid, domperidon, eritromisin; Konstipasyon: Laksatifler, Prucalopride, Linaclotide, Pyri-
dostigmine; Diyare: Loperamide, antibiyoterapi; Karın ağrısı: Antidepresanlar); ve GI
stimülasyonkullanılır. Diyabetik hastalarda önemli bir morbidite nedeni olan GIS oto-
nom nöropatisemptomlarınınciddiye alınarak sorgulanması ve tedavi için çaba harcan-
ması, diyabetik hastaların yaşam kalitesini önemli derecede arttıracaktır.

Abstract
Gastrointestinal autonomic neuropathy is one of the most common clinical problems

in diabetic patients. It might cause fluctutations in blood glucosel evels and a decresa-
se inquality of life. It represents as delayed gastric emptying (gastroparesis), dysphagia,
earlysatiety, nausea, vomiting (decreased motility), delayed food absorption, constipa-
tion (atonic colon), night diarrhoea, cholecystitis and biliary sludge (atonic gall bladder).
Diagnosis is made by scintigraphic evaluation of GIS motility, radio-opaquemarkers, gas-
tric emptying breathtestingandwirelessmotilitycapsule. Treatment methods are; diabe-
tes regulation, dietary changes (avoiding excess fat and fiber, more frequent eating in
lesseramounts), medications (Gastroparesis: metoclopramide, domperidone, eritromisin
Constipation: Laxatives, Prucalopride, Linaclotide, Pyridostigmine Diarrhoea: Lopera-
mide, antibiotherapy Abdominalpain: Antidepressants) and GI stimulation. Questioningt
he symptoms of GIS autonomic neuropathy symptoms in diabetic patient sand puttin gef-
fort for the treatment will help this important morbidity toresolv eandim provequality
of life.

Gastrointestinal Sistem Otonom Nöropatisinin Tanı ve Tedavisi
Uzun süreli tip 1 veya tip 2 Diabetes Mellitus (DM) tanısı olan hastalarda koliner-

jik, noradrenerjik ve peptiderjik  ( pankreatikpolipeptid, substance P vb.) sistemleri içe-
ren otonom disfonksiyon belirtileri gelişebilir. DM-ilişkili otonom nöropatikardiyovas-
küler, gastrointestinal, genitoüriner, sudomotor ve metabolik sistemler dahilpekçok sis-
temi içerebilir (1).

Gastrointestinal Sistem Otonom 
Nöropatinin Tanı ve Tedavisi

Geliş Tarihi - Received  
28/02/2017
Kabul Tarihi - Accepted
25/03/2017



www.kliniktipdergisi.com 61

Kliniğe en fazla yansıyan sorunlardan biri olan gastro-
intestinalnöropaticiddi bir morbidite nedeni olup kan şeke-
rinde dalgalanmalara ve yaşam kalitesinde azalmaya neden
olabilir. Bu yüzden açıklanamayan gastrointestinal semp-
tomları olan her diyabetik hastada akla gelmelidir (2). Gas-
trointestinal otonom nöropatikendini farklı şekillerde gös-
terir. Mide boşalmasında gecikme (gastroparezi), yutma güç-
lüğü, çabuk doyma, bulantı, kusma (motilite azalması), alı-
nan gıdaların emiliminin gecikmesi  (Brrittle diyabet: Tek-
rarlayan hipo ve hiperglisemiler nedeniyle DM regülasyo-
nu bozulur), konstipasyon (kolon atonisi), gece diyareleri,
kolesistit ve safra çamuru (safra kesesi atonisi) bu sorunla-
rın başında gelenlerdir (3-6).

Gastrik otonom nöropatinin gerçek prevalansı bilinme-
mekle birlikte, uzun süreli tip 1 DM hastalarında %60’a va-
ran gastroparezi oranları tesbit edilmiştir. Bir çalışmada ise,
10 yıl içinde semptomatikgastroparezi geliştirme insidan-
sı tip 1 DM için %5 ve tip 2 DM için %1 olarak bulunmuş-
tur (7,8). Diyabetik diyare ise; bazı çalışmalarda toplumdan
fazla oranda bulunmakla beraber, bazılarında ise DM ve kont-
rol grubu arasında fark görülmemiştir (9,10).

Gastrointestinalreflü hastalığı (GER):Diyabetik has-
taların yaklaşık %50’sinde bir çeşit özofagusmotilite bozuk-
luğu vardır (5). DM hastalarında gastrointestinal sistem (GIS)
otonom nöropatisi; azalmış alt özofagiyalsfinkter basıncı,
hiperglisemiye bağlı artmış LES gevşekliği, tubulerözofa-
gusun bozulmuş klirens fonksiyonu ve uzamış gastrik bo-
şalma yoluyla GER’ye sebep olur (11). GER, hastalarda ken-
dini yanma (heartburn) ve regürjitasyonla gösterir, ancak
bronkospazm, larinjit ve kronik öksürük şeklinde de görü-
lebilir. Disfaji nadirdir. Tanı klinik bulgulara dayanarak ko-
nur. Gerektiğinde üst GIS endoskopisi yapılabilir. GER me-
dikal veya cerrahi olarak tedavi edilebilen bir durumdur. En
fazla kullanılan ajanlar proton pompa inhibitörleri, H2 re-
septör blokerleri, antasidler ve aljinatlardır. Kilo verme, sağ-
lıklı beslenme ve belli besinlerden kaçınılması (kafein,çiko-
lata, yağlı ve baharatlı yiyecekler gibi), sigaranın bırakılma-
sı, yüksek yastıkla yatılması şeklinde yaşam tarzı değişik-
likleri de önerilmelidir (12-14).

Gastroparezi: Gastroparezi; mekanik bir obstrüksiyon
olmaksızın uzamış mide boşalmasını tanımlar ve bulantı, kus-
ma, erken doyma, şişkinlik-gaz, üst kadranlarda olan karın
ağrısı şeklinde kendini gösterir. Sebebi gastrik fonksiyon-
ların nöral kontrolünün bozulmasıdır. Anormal myenterik-
nörotransmisyon, nitrik-oksit içeren inhibitör sinirlerin bo-
zulması, pacemaker Cajal interstisyel hücrelerin hasarı, düz
kas disfonksiyonu öne sürülen oluşum mekanizmalarıdır
(7).Motilin ve ghrelingbi hormonların sekresyonunda deği-
şiklikler de bu duruma  katkı sağlar. Bu anormallikler kor-
pusun aşırı relaksasyonuna, antrumdahipomotiliteye, antrum-
duodenum-pilor desenkronizasyonuna ve anormal duode-
nalmotiliteye sebep olur (15). 

Postprandiyalglisemi ile gastrik boşalma arasında yakın
bir ilişki vardır. Akut hiperglisemigastrik boşalmayı yavaş-
latırken, hipoglisemi gastrik boşalmayı hızlandırır.Hiperg-
lisemi GI traktın sensitivitesini de etkiler. Mide proksima-
lindeki artmış duyarlılık, mide alınan bir öğün sonrası ge-
nişleyince oluşan postprandiyaldispeptiksemptomlardan
sorumludur. Gastroparezi oral antidiyabetik ajanların emi-
limini bozar, barsak peptidlerinin salınımı yoluyla oluşan kar-
bohidrat emilimi de etkilenir (15-17). Gastroparezisemptom-
ları veya tedaviye rağmen regüle edilemeyen kan şekeri dü-
zeyleri bulununca tanı açısından şüphelenmek gereklidir. Tanı
sıklıkla; obstrüksiyon olmadığı ispatlanmış (endoskopi,
BT,MR ie) hastalarda sintigrafi ile konur (18). Tedavi; kan
şekeri regülasyonu, diyet modifikasyonu ( lif ve yağ oranı-
nın azaltılması), semptomatik hastalarda antiemetik(antihis-
taminikler, fenotiyazinler, and 5T3 antagonistleri) ve pro-
kinetik(Metoclopramide, Domperidone, Makrolid antibiyo-
tikler,Cisapride)ajanların kullanımıdır. Inkretin bazlı teda-
viler ve GLP-1 analogları gastrik boşalmayı geciktirdiğin-
den kullanılmamalıdır (3, 19-21). Konvansiyonel yöntem-
ler başarısız olursa geçerli endikasyonlarlagastriknöromo-
dülasyon bir alternatif olabilir (14).

Diyabetik diyare: Kronik diyare ve nadiren steatore uzun
süreli diyabetlillerde görülebilir. Enterik sinir sisteminde
fonksiyonel bozukluk ince bağırrsak ve kolonda bozulmuş
motiliteye sebep olabilir. Kan şekerindeki akut değişiklik-
ler GIS duysal ve motor fonksiyonları değiştirebilir. Açlık
ve tokluk durumuna göre gecikmiş ya da hızlanmış ince ba-
ğırrsak geçişi görülebilir. İntestinal sekresyon artabilir. İn-
cebarsakmotilitesinin değişmesiyle bakteriyel aşırı büyüme
görülebilir. Bu da diyare ve besinlerin bozulmuş emilimi-
ne sebep olur. Yaşlı hastalar ve anorektal disfonksiyonu olan-
larda yüksek volümlü barsak içeriği normal kontinans me-
kanizmasına rağmen fekal inkontinansa sebep olabilir (22-
24). DM tedavisinde kullanılan bazı ajanlar ve yapay tatlan-
dırıcılar da (metformin, sorbitol) diyareye sebep olabilir (25).
Ekzokrinpankreatik yetmezlik, safra tuzu malabsorbsiyonu
ve çölyaksprue diyarenin nadir sebeplerindendir. Diyabe-
tik enteropatidediyare genelde sulu ve ağrısız olup gecele-
ri meydana gelir. Aralıklı olabilir. Tanı diğer kronik diya-
re sebeplerinin ekartasyonu ve diyabetik diyarenin altta ya-
tan sebebinin belirlenmesiyle konur. Tedavide öncelikle sıvı-
elektrolit dengesinin sağlanması gerekir. Glisemik kontrol
ve nutrisyonel eksikliklerin yerine konması bunu takip et-
melidir. Bakteriyel aşırı çoğalma varsa antibiyotik tedavi-
si, çölyakhastalığı veya ekzokrin pankreas yetmezliği var-
sa sırasıyla glütensiz diyet ve pankreatik enzim preparatla-
rı verilmelidir (26). Gereğinde antidiyareiksemptomatik te-
daviler(loperamid, kodein, difenoksilat) kullanılabilir. Alt-
ta yatan sebebin tedavisi esastır (22).

Diyabetik gastroparezisemptom ve bulguları olan has-
talarda distal GI traktta da sensöriyaldeficitlerin bulundu-
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ğu gösterilmiş olup viseral nöropatinin genele yayılma eği-
liminde olduğu görülmüştür (27,28).

Otonom nöropati GIS dismotilitesinin tek sebebi olarak
kabul edilmemektedir.Bu konuda; otoimmünite, endotelyal-
disfonksiyon, mikrobiyota, mikro-RNA, otofaji gibi yeni et-
kenlerle ilgili çalışmalar sürmekte, DM mikroçevreyi belir-
gin şekilde etkileyen bir hastalık olarak görülmektedir. Mik-
roçevredeki öğelerin arasında da kompleks bir ilişki mev-
cuttur. Bu öğelerinherbiri farklı bir bakış açısı ve olası yeni
tedavi hedefleri oluşturmaktadır (29,30).

Tanı Yöntemleri
Genel olarak GIS motilite bozukluklarının tanısı için kul-

lanılan yöntemler: GI motiliten insintigrafik değerlendirme-
si (gastrik boşalma, incebarsak ve kolon motilitesininsinti-
grafik değerlendirmesi) , radyo-opak belirteçler (mide bo-
şalması ve kolonik transit ölçümü), gastrik boşalma nefes
testi (sintigrafik bulgularla korele, non-invazifmetod), wi-
relessmotilite kapsülünü (sindirilmeyen, tek kullanımlık kap-
sülle gastrik boşalma, ince bağırsak ve kolonik transit za-
manı ölçümü) içerir (31).

Tedavi Yöntemleri
Genel olarak GIS motilite bozukluklarının tedavi yön-

temleri:Gastroparezi: Diyet tedavisi (az ve sık beslenme, faz-
la yağ ve lif içeriğinden kaçınmak), ilaç tedavisi (metoklop-
ramid, domperidon, eritromisin gibi ilaçlar önerilmekle be-
raber bu ajanlarla ilgili çalışmalar eski, kısa süreli, kısıtlı sa-
yıda hastada denenmiş, modern standartlara pek uymayan
kanıtlara dayanmaktadır), GI stimülasyon (refraktersemp-
tomlu hastalarda FDA onaylıdır, gastroparezili hastaların bu-
lantı-kusmalarında en etkili yöntemdir). Barsak disfonksi-
yonu: Konstipasyon: Laksatifler, Prucalopride, Linaclotide,
PyridostigmineDiyare:Loperamide, antibiyoterapi. Karın ağ-
rısı: Antidepresanlar, şeklindedir (32).

Diyabetik hastalarda gastrointestinal sistem otonom
nöropatisi önemli bir morbidite nedeni olmakla birlikte sık-
lıkla hafife alınmakta ve klinik bulgular gözardı edilmek-
tedir. Tanının en önemli kısmını klinik şüphe oluşturduğun-
dan,semptomlarınciddiye alınarak sorgulanması vetedavi için
çaba harcanması, diyabetik hastaların yaşam kalitesini
önemli derecede arttıracaktır.
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