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ÖZET
Amaç: Tip �II diabette asemptomatik  kolelitiazis sýklýðýný araþtýrmaktýr.
Yöntem: 35 yaþ üzerindeki 100�ü kadýn, 38�i erkek 138  tip-II diabetli hastaya batýn ultrasonografisi yapýldý.
Kontrol grubu olarak  35 yaþ üzerindeki  190 kadýn ve 80 erkek toplam 270 kiþi alýndý.
Bulgular: Hastalarýn 17�sinde (% 12.3) ve kontrol grubunun 28 �inde (% 10.3) kolelitiazis saptandý. Bu oranlar
istatistiksel olarak  farklý deðildi  (p>0,05). Kadýn hastalarýn % 13�ünde ve erkek hastalarýn % 10.5�inde kolelitiazis
vardý. Kontrol grubunda ise bu oranlar % 11 ve 8.75 idi. Her iki grubta da bu  oranlar istatistiksel olarak farklý
bulunmadý (p>0,05).
Sonuç: Tip-II diabette asemptomatik  kolelitiazis sýklýðý saðlýklý  bireylerden farklý bulunmadý.
Anahtar kelimeler: Kolelitiazis , Tip-II diabet.

The Prevalence of Asymptomatic Cholelithiasis in Type-II Diabetes Mellitus

SUMMARY
Objective: To evaluate the prevalence of   asymptomatic cholelithiasis in type-II diabetes.
Method: Abdominal ultrasonography was performed on 138 patients  with type-II  diabetes (100 women and
38 men) over 35 years old 270 people  (190 women and 80 men) over 35 years old were examined as the control
group.
Results: 17 of the patients (12.3 %) and 28 controls (10.3 %) had cholelithiasis. These rates weren�t statisti-
cally different (p>0.05). 13  % of female patients and 10.5 %  of  men patients were found that they had
cholelithiasis.  These rates  were 11 % and 8.75 % in the control group . There was no statistically significant
difference between these groups either (p > 0.05).
Conclusion: The prevalance of asymptomatic cholelithiasis in type-II  diabetes was not  different than that of
healthy persons.
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Yapýlan epidemiyolojik çalýþmalarda kolelitiazis
sýklýðý toplumlar arasýnda deðiþiklikler  göstermektedir.
ABD�de 40 yaþ üzerindeki kadýnlarda % 20, erkeklerde
% 8 iken 20 milyondan fazla insanda safra kesesinde
taþ saptanmýþtýr. Kolelitiazis sýklýðý Ýsveç, Danimarka,
Çekoslovakya ve Avustralya gibi ülkelerde  %10-30
arasýnda iken Japonya, Çin, Rusya ve Doðu Afrika
ülkelerinde %10�un  altýnda bulunmuþtur.1-3   Ülkemizde
ise yapýlan iki çalýþmada safra kesesi taþý  prevalansý %
5.25  ve % 7.79 bulunmuþtur.4,5

Safra kesesi taþlarýnýn %70�i kolesterol taþýdýr.
Kolesterol  taþý oluþumunda obezite, iliak rezeksiyon,
karaciðer sirozu, aþýrý kilo kaybý, oral   kontraseptif ve
klofibrat kullanýmý predispoze durumlardýr.1-3

Diabetes mellitusta kolelitiazis sýklýðýnýn fazlalýðý
konusunda ise görüþ birliði yoktur. Bazý  araþtýrmalarda
artmýþ bulunurken,6-9 bazýlarýnda ise farklýlýk
bulunmadýðý  ileri sürülmüþtür.10-13 Bu çalýþmada, 35  yaþ
üzerindeki tip-II  diabetli  hastalarda  ultrasonografik
olarak asemptomatik  safra kesesi taþý  sýklýðý araþtýrýldý.

GEREÇ VE YÖNTEM

100 kadýn ve 38 erkek hasta çalýþmaya alýndý.
Hastalarýn yaþ ortalamalarý 59.5  ±  15 (35-90 yaþ aralýðý)
yýl idi. Kontrol grubuna yaþ ortalamalarý  57.1 ± 16  (35-
88 yaþ aralýðý) yýl olan 190 kadýn, 80 erkek toplam 270
kiþi  alýndý. Her iki gruba da safra kesesinde taþ olduðu
bilinen, 35 yaþ altýndakiler ve kolesistektomi
uygulanmýþ olan hastalar alýnmadý. Gastrointestinal
þikayetleri bulunan hasta ve kontrol grubundaki kiþiler
çalýþma dýþý tutuldular.

Hastalarýn ortalama diabet  süreleri 5.1 yýl  (1-30
yýl arasý), kan þekeri  ortalamalarý  220 mg /dl  (87-537
mg /dl arasýnda ) idi. Safra kesesi taþý ultrasonografik
olarak Toschiba SAL-32 B cihazý kullanýlarak araþtýrýldý.
Safra kesesinde yüksek dansiteli ekolar, lümende
akustik gölgeli ekolar ve akustik gölgelenmeler
taþolarak kabul edildi. Hiçbir hasta ve kontrol
grubunda koledok taþý tesbit edilmedi. Ancak PTK ve
ileri tetkik yapýlmadý.Tablo I�de hastalarýn gruplara
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daðýlýmý gösterilmiþtir.

Ýstatistiksel sonuçlar Student-t testi ile
karþýlaþtýrýldý ve p<0.05 sonuçlarý anlamlý kabul edildi.

Tablo I. Gruplarýn Daðýlýmý ve Yaþ ortalamalarý

                           Hasta Grubu                 Kontrol Grubu
                           Kiþi         Yaþ                Kiþi         Yaþ
                         sayýsý     ortalamasý       sayýsý     ortalamasý

Kadýn 100 59,7±18         190        55,8±14
Erkek 38 59,0±12          80         59,7±18
Toplam 138 59,5±15         270        57,1±16

BULGULAR

138  insülinden baðýmsýz  diabetli hastanýn
17�sinde (% 12.3) ve 270  kiþilik kontrol grubunun 28�inde
(% 10.3 ) safra kesesinde taþ veya taþlar saptandý.Bu
oran kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlý
deðildi (p>0.05). Hasta grubundaki kadýnlarýn 13�ünde
(% 13) ve kontrol grubundaki kadýnlarýn   21�inde (%11)
kolelitiazis vardý. Erkek hastalarýn 4�ünde (% 10.5) ve
kontrol  grubundaki erkeklerin 7�sinde (% 8.75) safra
kesesinde taþ saptandý. Diabetli erkek ve kadýn
hastalardaki bu oranlar kontrol grubundakilerden
istatistiksel   olarak anlamlý derecede farklý bulunmadý
(p>0.05).

Tablo II�de sonuçlar görülmektedir. Hastalarda
diabet süresi, kan  þekeri ve kolelitiazis sýklýðý arasýnda
anlamlý bir iliþki gözlenmedi.

Tablo II. Gruplardaki Kolelitiazis Sýklýðý

                     Hasta Grubu         Kontrol Grubu
                      n        Sýklýk           n      Sýklýk                 p

Kadýn          100    13(% 13)       190   21(% 11)           p>0,05
Erkek            38     4(% 10,5)          80   7(% 8,75)           p>0,05
Toplam         138  17(% 12,3)        270   28(% 10,3)        p>0,05

TARTIÞMA

Diabetli  hastalardaki  kolelitiazis  araþtýrmalarý
nekropsilerde baþlamýþtýr. Lieber6 29779 nekropside
diabetlilerde safra kesesi taþýnýn istatiksel olarak daha
sýk olduðunu tespit etmiþtir (% 30.2�ye karþýn % 11.6).
Diðer bir nekroskopik  çalýþmada, bir farklýlýk
bulunmadýðý  gözlenmiþtir (% 24.8�e karþýn % 22.7).11

Hastalarda yapýlan çalýþmalarda da  Amerikan
Meksikalýlarýnda ve  Pima Ýndilerindeki kadýn
diabetlilerde kolelitiazis  sýklýðý normal  populasyondan
4 kat daha fazla bulunmuþtur.8 ,14 Diðer bir çalýþmada
asemptomatik kolelitiazis hastalarýnýn % 30�unda diabet
gözlenmiþtir.15 Bertoli ve arkadaþlarý da7  diabetliler de
safra  kesesi taþý sýklýðýný kontrol grubundan daha

yüksek  bulmuþlardýr (% 32.4�e karþýn % 20). Taiwan�da
yaþ ve cinsiyet ile birlikte diabet  kolelitiazis geliþimi
için risk kabul edilmektedir.16

Diabetli hastalarda  safra  kesesi taþý  sýklýðýnýn
toplumdan  farklýlýk göstermediðini  savunan
çalýþmalarda vardýr.10-13 Son yýllarda Persson17

Janatuinen18  bu oranlarýn farklýlýk göstermediðini  ancak
kadýn diabetlilerde   toplumdan daha fazla sýklýkta

olduðunu saptamýþlardýr.

Diabette  kolelitiazis sýklýðýnýn neden fazla
olduðunu düþündüren  çeþitli  çalýþmalar vardýr. Bunlar;
kese  motilitesinin  bozulmasý,  kese boþalmasýnýn  % 25
kadar azalmasý ve  radyonüklid  olarak   kolesistokinin
infüzyonu ile  gösterilmiþ olan bilier stazdýr.19-22 Obezite,
Tip IV hiperlipidemi de diabetlilerde  sýk
görülmektedir.16-17  Bu patolojiler de diabetli hastalarda

safra kesesi taþý  geliþimine  katkýda bulunmaktadýr.

Yemeklerden sonra  safra kesesinde  safra   tuzu
konsantrasyonunda düþmenin kolesterol taþý
oluþumunu artýrdýðý savunulmuþtur.23, 24 Ancak son
yýllarda en önemli faktörün lipid anormallikleri  ve insülin
rezistansý olduðu anla- þýlmýþtýr.8,25-29

Total ve LDL kolesterol düþüklüðü,trigliserid
artýþýnýn hiperinsülinemi ile iliþkisinin olduðu,  LDL
kolesterol  azalýþýnýn  Apolipoprotein -B sentez azalýþý
ile  paralellik bulunduðu saptanmýþtýr. Bunun azalýþý da
karaciðerden  kana safra akýmýnýn azalýþýna ve safrada
kolesterol artýþýna neden  olduðu görülmüþtür.
Hiperinsilünemi de trigliserid artýþý ve  LDL kolesterol
azalýþý ile  paralellik  göstermektedir. Ýnsülin  LDL
kolesterol  reseptörlerini  aktive ederek   kandan
karaciðere  LDL  kolesterol  transportunu artýrýrken,
serum ve karaciðerde LDL kolesterol  düþmekte ve
safraya  kolesterol atýlýmýný  artmaktadýr.
Yine,hiperinsilünemi karaciðerde kolesterol
biosentezini  sýnýrlayan enzim olan Hidroksi-Metil-
Glutaril-Koenzim-A  Redüktaz aktivitesini de
artýrmaktadýr.25,29 Tüm bu ileri sürülen görüþlere karþýn
diabetlilerde  kolelitiazis  sýklýðýnda artýþ  olduðu
konusunda kesin görüþ birliði bulunmamaktadýr.

Bizim çalýþmamýzda ise 35 yaþ üzerindeki
insülinden baðýmsýz dia- betlilerde kolelitiazis sýklýðý  %
12.3 ve kontrol  grubunda ise % 10.3 saptandý.   Kadýn
hastalarýn % 13�ünde ve  erkek  hastalarýn   % 10.5�inde
taþ  saptanýrken   kontrol  grubunda bu oranlar % 11 ve
% 8.75 idi.Gerek toplamda gerekse kadýn ve erkek
hastalarda safra kesesi taþý sýklýðýnda kontrol
grubundan istatistiksel  olarak anlamlý bir fark
gözlenmedi (p>0,05). Çalýþmamýzda kontrol grubunda
bulunan oranlar, Türkiye�de yapýlan safra kesesi  taþý
sýklýðý  üzerine  yapýlan   iki  çalýþmadan  farklý
bulunmuþtur. Beyler ve arkadaþlarý4 kolelitiazis sýklýðýný
% 5.25 toplumda, kadýnlarda % 7 ve erkeklerde % 3.5
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bulmuþlardýr. Ancak kadýnlarda bu 35 yaþ üzerinde %10,
45 yaþ üzerinde ise % 20-45 oranýna yükselmektedir.
Yine  Özütemiz ve arkadaþlarý5 Ege bölgesinde sessiz
safra kesesi  taþý sýklýðýný % 7.79 bulmuþlardýr.
Çalýþmamýzda  ise yaþ grubunun  yüksek olmasý gerek
diabetli  gerekse  kontrol  grubu   hastalarýnýn
oranlarýnýn yüksekliðini  açýklamaktadýr. Ayrýca  ABD
ve Kuzey  Avrupa ülkelerindeki ayný yaþ gruplarýndaki
kolelitiazis sýklýðý çalýþmamýzdaki oranlara yakýndýr.
Ülkemizde yapýlan bir çalýþmada ise diabetin tipine ve
yaþa bakýlmadan yapýlan bir çalýþmada kolelitiazis sýklýðý

% 35 bulunmuþtur.30

Sonuç olarak  tip-II diabetli hastalarda
asemptomatik  kolelitiazis sýklýðýnýn  kontrol grubundan
farklý olmadýðý bu çalýþmada saptandý. Kontrol
grubundaki oranlarýn diðer çalýþmalardan yüksek
olmasýný da yaþ grubunun  yüksekliðine baðlamaktayýz.
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