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Ozet

Amag: Diabetes mellitus (DM) da safra keses§l tdSKT)
6nemli morbidite nedenlerinden birisidir. Yapilaalig-
malarda, DM'ta SKT sikfiinin DM olmayan hastala
gore fazlalgr konusunda henuiz bir gériirlili gi yoktur.
Bu calgmanin amagci diyabetik hasta populasyonul
(Tip 1 ve Tip 2 DM'lu hastalarda) SKT sigIni, SKT ile
diyabetin suresi, tipi, uygulanan tedakli, diyabetir
gec komplikasyonlari, acglik kageker duzeyi, HbAc du-
zeyi, plazma kolesterol, trigliserit, lipoproteirizbyleri
ve karacger fonksiyon testleri ile i§kisini aratirmakti.

Gereg ve Yontemler:Bu calsmaya, Ankara Numunegdim

ve Arastirma Hastanesi Dabhiliye Kliniklerine 1998 Ara-

l1Ik-2000 Ocak tarihleri arasinda DM tanisi ile yatai
hasta, retrospektif gerlendirilerek alindi. Kontrol grut
Ankara Numune Eitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliy

polikliniklerine, 2000 Haziran-2000 @Aistos tarihleri a-

rasinda bgvuran, bilinen diyabeti, SKT silgini etkile-
yecek bir hastals olmayan, 35 yalizerindeki 589 ki-
den olytu. Elde edilen verilerin analizinde Me
Whitney U testi ve ki-kare testi kullanildi.

Bulgular: Calsmaya alinan 487 DM’li hastanin 4
(%87.47)'s1 tip 2 DM, 61 (%12.52)'i tip 1 DM idi.ip 2
DM hastalarin 103 (%624.17)'tinde, kontrol grubund
(%19.01)'sinde SKT tespit edildi. Aradaki fark igsaik-
sel olarak anlamli @@ldi (p>0.05). SKT olanlarda y

kadin cinsiyet, olmayanlara gore istatistiksel akaan-

laml bulundu (p<0.05). DM siiresi, uygulanan te
sekli, ge¢ komplikasyonlari, karagr enzim ylksekgi,

aclik kanseker diizeyleri, Hbfc diizeyi, plazma koleste-
rol, trigliserit, lipoprotein diizeyleri, SKT silgh istatis-

tiksel anlamli dgildi (p>0.05). Tip 1 DM hastalarin
(%4.90)'Unde SKT mevcuttu.

Sonug: Biz bu calsmada, tip 2 DM hastarda SKT sikfinda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlanif dotis

olmadgini saptandik. SKT olan DM hastalarin olmayan-

lara gore daha ileri yéa ve kadin cinsiyette olg@unu
tespit ettik. Ayrica bu c¢almada DM tedavis
regllasyonu ve kdixasyonlari ile SKT sikifi arasind
bir iliski olmadgini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Safra kesesgita
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Summary

Objective: Gallstone (GD) is an important cause of morb
in diabetes métus (DM). Many studies performed he¢
failed to arrive at a consensus for the increaseidlénc
of GD in DM. Whilst evaluating the incidence of GiDe
diabetic population (type 1 and type 2 DM), thiady
has aimed to analyse the relation betweetdénce o
GD and the duration, therapy, late complicatioastifg
blood glucose, Hbf levels, plasma cholesterol, trigly
eride, lipoprotein levels and liver function tests pa-
tients with DM.

Material and Methods: This study was performed by retr
spectively analysis of 487 diabetic patients whd Ha
tended the internal medicine clinic of Ankara Nur
Educational and Research hospital 1998 and Dect
2000. The control group included of 589 non diabpdi
tients above the age of 35 with no DM, renal oellidis-
ease attending the internal medicine departmemidse
July and August 2000. The data was analyséagube
Mann Whitney U test and the Ki square test.

Results: Of the 487 patients included in the study
(87.47%) were type 1 and 61 (12.52¢re type 2 DV
103 patients with type 2 (24.17%) whilst 112 (19)1f
the control group were diagnosed of having GD. difie
ference was found to be statistically irrelevart(qi®5)
Female gender and increased age between patieth
and without GD wa found to be statistically relev
(p<0.05). No relation was found between the durg
therapy, late complications, fasting blood glucd4eA,c
levels, plasma cholesterol, triglyceride, lipajeia level:
and abnormal liver function tests, regarding the-i
dence of GD (p>0.05). 3(4.90%) patients with tydeM
were found to have GD.

Conclusion: In this study we found that GD when compi
with the control group did not show an increased-in
dence in the diabetic population. GD in diabetitigras
were of more advanced age and female gender
compared to diabetics who were found not to have
Also, we concluded that GD is not related to dim
therapy regimens, regulation or the presence dfetiic
complications.

Key Words; Diabetes Mellitus, Gallstone
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Mehmet DEMR ve Ark.

Safra kesesi ta (SKT) sikligi normal
popullasyonda %10 civarinda goérulmekte slya
sikligi artmakta ve 7. dekatta %30’lara grtaakta-
dir (1-3,5). Cinsiyet, ya obezite, genetik faktoérler,
gebelik sayisi, hiperlipidemi, diyet, ilaclar, ilea
rezeksiyon SKT sik#ini arttiran risk faktorleri
olarak tanimlanngtir (3,5,6).

Diabetes mellitus (DM) da SKT 6nemli
morbitite nedenlerinden birisidir. Yapilan gaha-
larda, DM'ta SKT siklgi konusunda henlz bir
goris birlili gi yoktur. Bazi argtirmalarda artngi
bulunurken (7-10), bazilarinda ise farklilik bulun-
madgi ileri surilmigtir (11-14). Ulkemizde yapi-
lan calsmalarda ise oldukc¢a farkl sonuglara ula-
stimistir. Bu c¢alsmalarin bir kismi kontrol grubu
icermemektedir (19). Bazi ¢ainalar ise diyabetin
tipine bakilmaksizin yapilrgtir (15,16).

Biz calsmamizda, DM hasta poptlasyonunda
(Tipl ve Tip 2 DM) SKT sikigini, SKT ile
DM’nin sdresi, tipi, uygulanan tedagekli, DM
gec komplikasyonlari, aclik kageker dizeyi,
HbA;c dlzeyi, plazma kolesterol, trigliserit,
lipoprotein dizeyleri ve kargger fonksiyon testle-
ri ile ili skisini arastirdik.

Gereg ve Yontemler
Bu calgmaya, Ankara Numunegiim ve Ars-
tirma Hastanesi Dahiliye Kligine 1998 Aralik-2000
Ocak tarihleri arasinda DM tanisi ile yatan, 487
DM’li hasta, retrospektif dgerlendirilerek alindi.

Safra kesesi ta tanisi ultrasonografik olarak

OYABETIK HASTALARDA SAFRA KESES TAS SIKLIGI, NORMAL POPULASYONDAN DAHA MI SIK GORULUYOR?

Karaciger fonksiyon testlerinde yukseklik,
ALT yuksekligi, ALT ile birlikte yukselms AST
yuksekligi, GGT yikseklgi, GGT ile birlikte ALP
yukseklgi olarak tanimlandi. Tek kma AST
yuksekligi veya tek baina ALP yiksekii, karaci-
ger fonksiyon testlerinde yikseklik olarak gee-
lendirilmedi. ALT yukseklgi, ALT ile birlikte
yiukselms AST vyukseklgi sitolitik tipte, GGT
yukseklgi, GGT ile birlikte ALP yuksekki
kolestatik tipte, ALT yiUksek@iine slik eden GGT
yuksekligi kombine tipte enzim ylkseldi olarak
tanimlandi.

Mikroalbiminiri saptanan hastalar diyabetik
nefropati olarak kabul edildi. Tim hastalar g6z
hastaliklari uzmani ve néroloji uzman tarafindan
degerlendirilerek, diyabetik retinopati ve noropati
yoninden dgerlendirildi. Patolojik bulgu olanlar
koplikasyonlu DM olarak degerledirildi.

Nefrotik sendrom diizeyinde proteindrisi (>2.5
gr/gun), diyaliz gerektiren bdbrek yetmegzli
DM’a eslik eden endokrinopatisi (Hipertiroidi,
hipotiroidi, Cushing sendromu, adrenal yetmggli
olan, siroz tanisi almihastalar cagma dgl bira-
kildr.

Veriler SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 10.0 programina giriknie analizler bu
programda yapilngtir. Olgiimle belirtilip; pa-
rametrik test varsayimlarini yerine getiren venier
analizinde T-testi, parametrik varsayilimlari yerin
getirmeyen verilerin analizinde Mann Whitney U
testi kullaniimgtir. Sayimla belirtilen verilerin

konuldu. Kese igerisinde camur ve anamnezdeanalizinde ise ki-kare testi kullanilgtr.

kolesistektomi hikayesi olan hastalar, SKT'I olan
gruba dahil edildi.

Kontrol grubu; Ankara Numunegdim ve A-
rastirma Hastanesi Dahiliye polikliniklerine 2000
Haziran-2000 Austos tarihleri arasinda garan,
DM ve tg olusumunu etkileyebilecek herhangi bir
hastalgi olmayan, 35 yg@ tzerindeki 589 kiden
olustu.

Biyokimyasal parametreler, hastaneye yattik-
tan sonraki ilk aclik serum Orneklerinde
OLYMPUS AUB800 otoanalizor ile olculen ger-
leri kaydedilerek elde edildi. LDL, VLDL-
kolesterol Friedwald formuliine gére hesaplandi.

2

Bulgular
Calsmaya alinan 487 DM’lu hastanin 426
(%87.47)'s! tip 2 DM, 61 (%12.52)’i tip 1 DM idi.
Tum hastalarin yaortalamasi 55.85+15.17 olarak
hesaplandi. Hastalarin 106 (%21.6)'sinda SKT
saptandi. DM hastalarin klinik ve epidemiyolojik
ozelliklerinin dailimi Tablo 1'de gérulmektedir.

Tip 2 DM hastalarin 176 (%41.31)'s1 erkek,
250 (%58.68)'si  kadin, ya ortalamasi
59.83+10.98, DM suresi ortalama 10.27+7.79 idi.
Hastalarin, 104 (%24,41)'U oral antidiyabetik ilag,
209 (%49.06)'u insilin, 73 (%17.14)'G oral
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DIYABETIK HASTALARDA SAFRA KESES TAS SIKLIGI, NORMAL POPULASYONDAN DAHA MI SIK GORULUYOR?

Tablo 1. Diyabetes Mellitus’lu hastalarin klinik ve epidsmiojik 6zellikleri

Mehrat DEMIR ve Ark.

Diabetik Populasyon Tip 2 Tip 1
Hasta sayisi 487 426 61
Yas 55.85+15.17 59.83+10.98 28.08+10.66
Cinsiyet (E / K) 214/273 176/250 38/23
Diabet siresi(yil) 9.98+7.81 10.27+7.79 7.90+7.64
Labaratuvar
Aclik kan sekeri 199.40+101.69 196.33+97.32 220.80+127.07
Kollesterol 192.81+60.78 196.13+61.37 169.64+51.26
Trigliserit 197.924255.43 206.17+269.68 140.31+97.2
HDL 46.67+13.00 46.12+13.02 50.52+12.25
LDL 107.94+44.80 110.32+45.27 91.34+37.68
VLDL 40.00+46.12 41.36+48.42 30.49+22.68
AST 28.11+49.11 29.38+52.27 19.28+9.64
ALT 39.09+127.23 41.31+135.76 23.62+16.97
ALP 162.57+124.25 160.49+111.53 177.08+191.60
GGT 40.99+71.26 44.18475.37 18.72+17.93
HbA;c 9.8712.66 9.61+2.62 11.05+2.56
Ge¢ komplikasyonlar
Nefropati 246 224 24
Retinopati 269 245 24
Noropati 308 277 31
Tedavi
Sadece diet 41 40 1
Oral ajanlar 104 104
Insulin 262 209 53
Insulin+Oral ajanlar 80 73 7

antidiyabetik ila¢ ve insilin tedavisi aliyordu. 40 yanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
(%9.39)"1 sadece diyet ile regule edilmekteydi. farkl idi (p<0.05). DM’'nin suresi, uygulanan
Tip 2 DM’li hastalarin 103 (%24.17)'Unde, kont- tedavisekli, ge¢c komplikasyonlari, karagr en-

rol grubunun 112 (%19.01)’'sinde SKT tespit e- zim yukseklgi, aclik kansekeri, HbAc dizeyi,
dildi. Tip 2 DM’li 250 kadin hastanin 72 plazma kolesterol, trigliserit, lipoprotein duzeyle
(%28.80)'sinde, 176 erkek hastanin 31 ile SKT siklgI arasinda istatistiksel olarak anlam-
(%21.37)’inde, SKT mevcuttu. Bu gerler kont- I farkliik saptanmadi (p>0.05). Tip 2 DM’li has-
rol grubundan daha fazla idi. Fakat istatistiksel talarin klinik ve epidemiyolojik 0Ozelliklerinin,
olarak anlamh fark yoktu.(p>0.05) (Tablo 2). SKT varligina gére dgilimi Tablo 3'de gorll-
SKT olanlarda yave kadin cinsiyet, SKT olma- mektedir.

Tablo 2. Tip 2 diyabetik hastalardaki safra kesesigkliginin, kontrol grubuna gére gdumi

Kontrol TiP 2 DM P*
Yas Ortalamasi 53.24+12.10 59.83+£10.98
Erkek/Kadin 258/331 176/250
Safra kesesi tasiklig|
Total %19.0 (112/589) %24.1 (103/426) 0.056
Erkek %14.3 (37/258) %17.61 (31/176) 0.431
Kadin %22.6 (75/331) %28.8 (72/178) 0.112
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Mehmet DEMR ve Ark.

OYABETIK HASTALARDA SAFRA KESES TAS SIKLIGI, NORMAL POPULASYONDAN DAHA MI SIK GORULUYOR?

Tablo 3. Tip 2 Diyabetes Mellitus’lu hastalarin klinik vepidemiyolojik 6zelliklerinin safra kesesigiain

varhgina gore dgilimi

Tip 2 Diyabetes Mellitus

Safra kesesi aolmayanlar Safra kesesktalanlar p*
Hasta sayisi 323 103
Yas 59.23+11.25 61.70+9.89 0.047
Cinsiyet
Erkek 145 31
Kadin 178 72 0.011
Diabet siresi (yil) 10.27+7.98 10.2747.21 0.999
Laboratuvar
Aclik kansekeri 195.26+102.18 199.70+80.57 0.687
Kollesterol 197.66+62.92 191.334+56.23 0.363
Trigliserit 195.46+189.82 239.75+433.34 401
HDL 46.72+13.11 44.22+12.60 0.090
LDL 111.12+46.87 107.83+£39.96 0.521
VLDL 39.65+34.30 46.71+£77.57 0.193
HbAcC 9.7442.69 9.13+2.30 0.155
Ge¢ komplikasyonlar
Nefropati 163 61 0.151
Retinopati 177 68 0.058
Noropati 207 70 0.549
Tedavi
Sadece diet 30 10 0.947
Oral ajanlar 75 29 0.403
Insulin 166 43 0.111
Insulin+Oral ajanlar 52 21 0.392
Karacier Fonksiyon Testleri
Normal 239 74 0.763
Sitolitik 32 7 0.449
Kollestatik 27 7 0.763
Sitolitik+Kollestatik 25 15 0.061

Tip 1 DM’li hastalarin 38 (%62.30)’i erkek, bozukluklar, SKT olgumuna yatkinhk sglayacai
23 (%37.70)'U kadin, yaortalamasi 28.08+10.66, dustinulmistir. Fakat yapilan ¢ok sayida gataya
DM siiresi ortalama 7.90+7.64 idi. Hastalarin 53 ragmen DM'li hastalarda SKT silgdinda arty olup
(%86.89)'Ui insiilin, 7 (%11.47)'si insiilin ile biki  olmadgi halen targmalidir (7-9,13,14)
te oral antidiyabetik ilag tedavisi aliyordu. 1 DM’li hastalarda safra ta sikhg! aratirmalari
(%1.64)'i sadece diyet ile reglle edilmekteydi. Tip otopsi ¢alsmalari ile balamistir. Lieber (7) yakla-
1 DM'li hastalarin 3 (%4.90)'inde SKT mevcuttu. sik 30 bin otopsi vakasini iceren gahasinda, DM
SKT olanlarda, olmayanlara gore, §éastirilan da SKT siklgini (%30.2), kontrol gurubundan
parametrelerin hicbiri istatistiksel olarak anlamli (%11.6) daha yuksek oranda saptdandir. Buna
degildi (p>0.05). Tip 1 DM'li hastalarin klinik ve  karsilik Feldman'it® otopsi camasinda, DM
epidemiyolojik 6zelliklerinin, SKT’'nin varfina  hasta gurubundd%24.8), kontrol grubundakine
gore dgilimi Tablo 4'de gériilmektedir. (%22.7) benzer oranda tespit editin

Hasta gruplarinda yapilan gahalarda Bertoli
Tartisma ve ark. (8) DM hastalari, hastanedeki kontrollerle

DM’li hastalarda geken lipid metabolizma- karilastirdiginda, SKT sikigini istatistiksel olarak
sindaki dgisiklikler, otonom noéropatiye ki anlamh bir fazlalk bulmglardir (%32.4’e kanin
olarak ortaya cikan safra kesesi fonksiyonundaki%?20). Chapman ve ark. (9) SKT sgkhi, tip 2

4 T Klin Gastroenterohepatoloji 2004, 15



DIYABETIK HASTALARDA SAFRA KESES TAS SIKLIGI, NORMAL POPULASYONDAN DAHA MI SIK GORULUYOR?

Mehrat DEMIR ve Ark.

Tablo 4. Tip 1 Diyabetes Mellitus’lu Hastalarin klinik veidemiyolojik 6zelliklerinin safra kesesistain

varhgina gore dgilimi

Tip 1 Diyabetes Mellitus
Safra kesesi gaolmayanlar Safra kesesi taolanlar p*

Hasta sayisi 58 3
Yas 27.50+9.94 39.33+£19.86 0.171
Cinsiyet

Erkek 36 2

Kadin 22 1 1.000
Diabet varlg siresi (yil) 7.90+7.82 8.00+2.65 0.604
Laboratuvar
Aclik kanseker 216.43+126.23 305.33+137.87 0.205
Kollesterc 169.84+50.42 165.67+79.61 0.515
Trigliseri 1396.666.62 211.67+96.97 0.089
HDL 50.95+12.35 42.3347.02 0.193
LDL 91.88+36.92 81.00+59.77 0.368
VLDL 29.93+22.82 41.33+20.26 0.146

HbA;c 11.07+2.62 10.49+0.41 0.673

Ge¢ komplikasyonlar

Nefropati 21 3 0.056

Retinopati 21 3 0.056

Noropati 28 3 0.238
Tedavi

Sadece diet 1

Oral ajanlar

Insulin 51 2 0.349

Insulin+Oral ajanlar 6 1 0.311
Karacier Fonksiyon Testleri

Normal 50 2 0.386

Sitolitik 5 1.000

Kollestatik

Sitolitik+Kollestatik 3 1 0.187

DM’a sahip erkek ve kadin cinsiyette, kontrol gru- (30). Ancak bu cajmalarin ¢cgunlugu DM’li bi-

bundan istatistiksel olarak daha sik sapgardir.

reylerle sglikli kontrol gruplari arasinda katas-

Janatuinen ve ark. (20) sadece tip 2 DM kadinlarlatirma yapildgindan dolayi;, DM’li hastalarda

kontrol grubundaki kadinlar arasinda anlaml fark-
ik bulmuglardir (%29a kagin %19 p<0.05).
Amerika da Ispanyol kokenlilerde ve Pima
kizilderili kadin DM’li hastalarda SKT sild

SKT'na DM’nin mi yoksa, obezite, hipertriglis-
eridemi ve di&ik HDL dizeyinin mi SKT'na
sebep oldgu tam olarak dgerlendirilememytir.

SKT olan DM'li hastalarla, SKT olmayan DM’li

normal popllasyondan 4 kat daha fazla tespit ehastalarin  kaulastirildig  calsmalarda  dgisik

dilmistir (21,22).

DM hastalarda SKT'nin daha sik gorulmesi
¢esitli mekanizmalara hdanms; safranin koleste-
rol ile asir doygun olmasi (25), otonom ndropatiye
bagli safra kesesi balmasinda bozukluk olmasi
(26), hipertrigliseridemi (27,27), dik HDL ko-
lesterol diizeyi (23) ve obezitenin (29) SKT olu-
sumunda onemli rolleri bulungw ve bu durumla-
rin DM’li hastalarda sik¢a gorul@a icin, SKT
sikliginin DM daha fazla oldiu distnulmigtir

T Klin J Gastroenterohepatol 2004, 15

sonuclar elde edilngiir; Bir calismada trigliserit
dizeyi yuksek, kolesterol diizeyi benzer bulun-
mustur (28). Baka bir calsmada da trigliserit
duzeyi benzer, total, LDL ve HDL kolesterol
duzeyleri daha diiik bulunmutur (27). Ulkemizde
yapilan bir caymada ise total, LDL ve HDL
kolesterol, trigliserit  dizeylerinde  farklilhk
saptanmamngtir (11). Bizim yaptgimiz ¢algmada,
Ulkemizde vyapilan cama ile uyumlu olarak,
trigliserit, total, LDL ve HDL kollesterol diizeyler
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Mehmet DEMR ve Ark. OYABETIK HASTALARDA SAFRA KESES TAS SIKLIGI, NORMAL POPULASYONDAN DAHA MI SIK GORULUYOR?

acisindan SKT'li ve SKT'siz DM’li hastalar ara- saptamglardir. Bizim yaptgimiz calgmada 426 tip
sinda anlamli farkhlik bulunmadi (p>0.05). 2 diyabetik hastanin 103 (%24.17)’'Unde SKT
mevcuttu. Bu oran bizim c¢amamizdaki oranla

Normal poptlasyona gore, DM’li hastalarda o _
oldukca benzer goérinmektedir.

SKT sikliginda arty olmadgini savunan caima-
larda vardir. Jongensen (14) capraz seleksiyon  Bizim calsmamizin eksik yéni hastalarin
calismasinda, SKT sikhini DM erkeklerde %9, obesite acisindan gerlendirilemeny olmasidir.
non-DM erkeklerde %5.9, DM kadinlarda %23.8, Yapilan bir cagmada obezite ve ym SKT geli-
non-DM kadinlarda %12.4 olarak bulgmwlup, siminde, tip 2 DM’'den daha fazla sorumlu ofgu
DM ile SKT arasinda istatistiksel bir gki sapta-  yonunde gorgl bildirilmistir (31). Hatta Persson ve
mamegtir. italya’da da yapilan bir camada DM Thulin normal &irliga sahip DM ve DM olmayan
bireylerde SKT sikii daha yiksek bulunmgu  hastalarda SKT sikiini benzer oranda bulrgiar-
ancak istatistiksel anlamlilik saptanmamnmi(23). dir (32).

Ulkemizde yapilan cajmalarda, %12.5 ile Uzun sireli DM hastalarinda DM kontrol dere-
%35 arasinda bildirilngtir (10-12,15-19). Kadi- cesi ile de ikkili olarak gelsen lipit bozukluklari ve
koyli ve ark. (12) 138 tip 2 DM hastada, SKT otonom ndropatiye g, SKT siklginda artga neden
sikligini kontrol grubu ile benzer oranda (%12.5 olabilecei yonunde goribildirilmistir (8,33). Bizim
karsin %10. 3 p>0.05) tespit etgierdir. Sabuncu  calsmamizda, DM hasta popllasyonunda, kbA
ve ark! tip 2 DM da, kontrollere gére SKT sikli- diizeyi, plazma kolesterol, trigliserit, lipoproteii-
ginl daha sik bulmakla birlikte istatistiksel zeyleri ve DM'un gec¢ komplikasyonlari ile SKT
anlamlihk saptamangliardir (%19.8’e kanin %9.9  sikhg ili skili degildi (p>0.05).

p=0.07). Bizim cahmamizda da tip 2 DM hasta- Chapman ve ark. (9) tip 1 DM ile SKT arasin-

larda SKT sikigt, hem kadin hem erkek cinsiyet- ., i bylamamglardir. Ulkemizde bu konu ile
te, kontrol grubundan daha fazla bulunmasina.

5 istatistiksel olarak anlamli ki, Bi ilgili olarak yapilan literatir ve tez taramalarand
ragmen, '? atistiksel olarak anlamii g __" 1z bir bilgiye ulsilamamstir. Bizim yaptgimiz ¢a-
SKT sikliginda anlamli olmayan bu yuksekli

. 3 ismada 61 tip 1 DM'Iu0 hastanin yalnizca 3
tip 2 DM hasta grubunda, kontrollere goresya (%4.90)’'unde SKT mevcuttu. Bu oran, bizim kont-
ortalamasinin daha fazla olmasinglbalabile-

sini diistindiik rol grubumuzdan yakiak 4 kat daha diiik ve tim
cesint dusunaulk. yas gruplarini iceren normal poptlasyonda gorilen
Dilmen ve ark. (10) safra kesesi patolojilerinin SKT sikligina (%5.25) yakin dgrdedir.

DM’li hastalarda gorilme sikgini  belirlemek SKT siklginin, Tip 2 DM'da, Tip 1 DM'dan
amaci ile yaptiklar caimada, SKT sikfiini an- ’ o .
lami| deregege dahagflk bulgtardir (%286 e yaklasik 5 kat daha sik gorulmesi, uzun sureli
%175 p<0.05). Ekecik (15 K (16) di .by' diyabetiklerde diyabetin kontrol derecesi ile de
oLl p<0.05). Ekecik (15) veik (16) diyabetin ili skili olarak ortaya cikan komplikasyonlarin, SKT
tipine bakilmaksizin yaptiklar cgialarinda, DM sikligina etkisinin ¢ok da fazla olmagini telkin

0 0, -
Eastja grubundal (s;alsolysla (y/olzg '/c;Stl.)t'IT(ontlroll gruketmektedir. Tip 2 DM’'da yaortalamasinin daha
undan (sirasiyla %10.5, %10) istatistiksel olara yiksek olmasi, siklikla obeziteninglie etmesi

anlamh yukseklik saptasiardir. Kontrol grubu SKT sikigindaki artsta daha etkin oldwunu dii-

:‘?e".':fye” Veld'yabeg” t_'p'”‘; P??k"maﬁj'szé'l” YaPI- siinmekteyiz. Bilindii Gzere diyabetik hastalarda
an Ikl tez asmasinda ise sligh %34 ve obezite aslinda etyolojik bir farklilik ofturur.

%224 olargkkblulurllnmur (17’18)' tl)?lyabetlg t'g" Obez tip 2 diyabetin patogenezinde insulin direnci
ne ve yaa bakiimaksizin yapilan bir cghada da daha 6énemli iken, non-obez diyabetiklerde insilin

bu oran %35 olarak bildirilgdir (19). Sermez ve sekresyon bozukliu n plana gecer. Bu durum

zrk.’sn(;r(; 524)2kgr;;r?]l giubu Igirge%?gsg?ma;méKT Tip 2 DM’da SKT siklgindaki artgindan, insulin
& 'P astasinin (%23)'sinda direncinin sorumlu olabile@mni distindirmi ve
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yapilan bazi cajmalarda insilin direncinin ve
buna glik eden lipit anormalliklerinin SKT olgu-
munda primer faktor olabilegme yonelik gorg-
ler bildirilmistir (27,28,35).

Sonug olarak biz bu ¢amada, tip 1 ve tip 2
DM’lerde SKT siklginda, kontrollere gére anlaml
bir arts olmadgini saptandik. SKT olan diyabetik
hastalarin olmayanlara gére daha ileristgave
kadin cinsiyette oldgunu tespit ettik. Ayrica bu
calismada diyabetin tedavisi,
koplikasyonlari ile SKT sik§ii arasinda bir ifiki
olmadgini saptadik.
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