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Epekövesség cukorbetegségben
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Összefoglalás

A cukorbetegség és az epekövesség prevalenciája világszerte növekszik. A cukorbetegség 56%-kal növeli az epekő kocká-
zatát. Az epekövek 30%-a genetikai eredetű és a teljesgenom-analízis több olyan eltérést írt le, amelyeknek szerepük van 
képződésükben. Közös patogenetikai tényező az obesitas és az inzulinrezisztencia: mindkettő megváltoztatja az epe össze-
tételét, növelve annak litogén indexét és csökkenti az epehólyag motilitását. Az epekő diagnózisában az első választandó 
módszer az ultrahang, mellette a 3D, kontrasztanyagos és funkcionális ultrahang és a szcintigráfia alkalmazható. A CT 
és az MRI szövődményes esetekben indokolt. Az orális antidiabetikumok többsége nem ellenjavallt epekövességben. Lira
glutidkezelés alatt leírtak de novo epekövet. Az inzulinok nem befolyásolják az epekő prevalenciáját és klinikai lefolyását. 
A statinok hosszú idejű kezeléssel csökkentik az epekő kockázatát, de nem oldják fel a követ. Epeúti kövességben cukorbe-
tegekben is az endoszkópos retrográd cholangio-pancreatographia a választandó terápia kiegészítve az intervencionális 
endoszkópia módszereivel. A laparoszkópos cholecystectomia átvette a nyílt epeműtét helyét cukorbetegekben is, de itt a 
műtéti konverzió és fertőzések kockázata magasabb. Az intervencionális endoszkópia és a laparoszkópos cholecystecto-
mia szövődményei és mortalitása alacsonyabb elhízott cukorbetegekben, mint normális testtömegűekben: ezt „obesitas-
paradoxonnak” nevezik, okai még nem ismertek. A háziorvos és a diabetológus feladata az epekövesség korai felismerése, 
ultrahangos szűrése és követése és legfőképp a műtét megfelelő idejének eldöntése a szövődmények elkerülése miatt.

■■ Kulcsszavak: diabetes mellitus, endoszkópos retrográd cholangio-pancreatographia, epekő, laparoszkópos 
cholecystectomia, statin, ultrahang

Gallstones in diabetic patients
Summary: The worldwide prevalence of gallstone disease and diabetes mellitus is increasing. Diabetes increases the rela-
tive risk of gallstones by 56%. Gallstones are genetically determined in 30% of cases and the genome-wide analyses have 
revealed several genetic changes which could promote gallstone formation. Obesity and insulin resistance, as common 
pathogenetic factors, can change the composition of bile, increasing its lithogenicity and possibly influencing gallblad-
der motility. An abdominal ultrasound is the examination of choice in the diagnosis of gallstones, which is completed, if 
indicated, with contrast-enhanced, 3D or functional ultrasound, cholescintigraphy or cholecystography. CT and MRI are 
mostly justified in complicated cases. Most oral antidiabetics do not influence bile secretion and gallbladder motility. De 
novo gallstones however, were described during liraglutide treatment. Insulins do not influence the prevalence and clini-
cal course of gallstone disease. Long-term statin treatment given in adequate doses decreases the risk of gallstones, but 
does dissolve stones. In diabetics, treating bile duct stones consists of endoscopic retrograde cholangio-pancreatography 
completed with interventional endoscopic methods. Laparoscopic cholecystectomy replaced open intervention in diabet-
ics. In these patients, the risk of conversion from laparoscopic to open operation and infective complications are higher. 
The complications and mortality of interventional endoscopic procedures and laparoscopic cholecystectomy are lower in 
obese than in lean body mass patients, a phenomenon called the „obesity paradox” and unexplained as yet. Family physi-
cians and diabetologist are responsible for the early recognition of gallstones, their ultrasound screening and follow up 
and making the right decision to operate,, in order to prevent complications.

■■ Key words: diabetes mellitus, endoscopic retrograde cholangio-pancreatography, gallstone, laparoscopic 
cholecystectomy, statin, ultrasound
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1. táblázat. Az epekő és a diabetes mellitus történetének szinopszisa (szemelvényes adatok a szerző A gastroen-
terológia története [Medicina, 2010] és A diabetológia története [Akadémiai Kiadó, Budapest, 2010] c. könyveiből)

Év, korszak Epekő

Kr. e. 2–3. évezred A Babilonban végzett hepatoszkópiában és 
Egyiptomban ismerték az epeköveket

Kr. e. 6. század Alexandrosz leírta az epeköveket

Kr. e. 4 század Arisztotelész, Eraszisztratosz felismeri az 
epekövesség tüneteit

1341 Gentile da Foligno Padovában boncoláskor 
talált epekövet

1755
Albrecht von Haller leírta, hogy egyes 

országokban és börtönben lévő embereknél az 
epekő gyakoribb

1761 Giovanni Battista Morgagni először feltételezi 
az epekő és az elhízás kapcsolatát

1882 Karl Langenbuch elvégzi az első 
cholecystectomiát

1909 Ludwig Aschoff szerint az epekövet a 
koleszterin-anyagcsere zavara okozza

1987 Philip Mouret Párizsban elvégzi az első 
laparoszkópos cholecystcectomiát

Év, korszak Diabetes mellitus
Kr. e. 1. évezred Kínai és indiai ismeretek a cukorbetegségről

Kr. u. 1. század
Kappadokkiai Arateusz Alexandriában leírja a 
diabetes tüneteit és elnevezi a betegséget; 

Aulus Cornelius Celsus leírása

Kr. u. 2 század Galénosz igen ritka vesebetegségnek tartja a 
diabetest

Kr. u. 12.század Maimonidész a diabetest a Nílus iszapos 
vizének tulajdonítja

1776 Matthew Dobson elsőként mutatja ki a cukrot 
a vizeletben

1788
Thomas Crawley leírta a pancreasvezetékben 

lévő köveket és a diabetest 
pancreaseredetűnek tartotta

1880-1889
Josef von Mering a florizin, Oskar Minkowski 

a pancreatectomia utáni diabetest írja le 
kutyában

1920–1922 Frederick Grant Banting, Charles Herbert Best 
felfedezik az inzulint

1994 Az első humáninzulin-analóg bevezetése

Rövidítések

CCK: kolecisztokinin (cholecystokinine); CI: konfidenciatartomány (confidence interval); DM: diabetes mellitus; ERCP: 
endoszkópos retrográd cholangio-pancreatographia; FOXO1: villásvégű transzkripciós faktor O1 (forkhead transcrip-
tion factor O1); GLP-1: glukagonszerű peptid-1 (glucagon like peptide-1);  IR: inzulinrezisztencia (insulin resistance); 
LC: laparoszkópos cholecystectomia; LIRKO: liver insulin receptor knock-out; T2DM: 2-es típusú DM (type 2 DM);  
UH: ultrahangvizsgálat (ultrasonography)

Történeti áttekintés

Mai életformánk és táplálkozási szokásaink nem 
kedveznek sem az epekőbetegségnek, sem a dia-
betesnek: ennek megfelelően mindkét kórkép pre-
valenciája növekedőben van, tág teret engedve a 
közös patogenetikai tényezők hatásának.1,2,3,4

Mindkét betegség az ókortól ismert, az anató-
miai és élettani ismeretek párhuzamosan fejlőd-
tek az évezredek során (1. táblázat).

Epidemiológia

Az első statisztikákat a 19. század végén közölték: Sir William 
Osler (1849–1919) belgyógyászati tankönyvében a 19. század 
végén az Egyesült Államokban 6, Németországban 12%-os 
prevalenciát említ. Korabeli hepatológiai tankönyvben ang-

liai boncolási adatok 7%-ot írnak le (3,2% férfiakban, 10,2% 
nőkben), és úgy vélték, hogy a betegség diabetesben sem gya-
koribb. Kolozsváron az 1873–1882 közötti időszak boncolási 
anyagában 1,3%-ban (1,7% nők, 0,9% férfiak) leltek epekö-
vet, 100 évvel később, 1973–1982 között a prevalencia 11,3% 
(17,1%, illetve 6,9%) volt, tehát a betegség gyakorisága meg-
tízszereződött.5

Jelenleg az epekő gyakorisága földrajzi régión-
ként 3–47% között változik.1,3 Az incidencia ismé-
telt ultrahangos vizsgálatokkal felmérve 0,60%/év 
(0,46–1,39%).1 Hazai gyakorisága 10%.2

Az Egyesült Államokban a 20–74 év közötti la-
kosságban 30 millió epeköves beteg van, akiknél 
évi 750 000 cholecystectomiát végeznek, és ez 8–10 
milliárd dollár költséget jelent.1

Egy metaanalízisben 10 prospektív tanulmány 
elemzésével 7 365 198 egyénnél a T2DM 1,56-szo-
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rosára (95%-os CI: 1,26–1,93), azaz 56%-kal emel-
te az epekő relatív kockázatát.6

Genetika

Az epekövek 30%-a genetikai eredetű. A két betegségben 
számos közös örökletes tényező munkálkodik: ezeket a 2. táb-
lázatban tüntetjük fel.1,5,7

A teljes genom vizsgálatával az alábbi, epekőre hajlamo-
sító eltéréseket mutatták ki (ezek listája várhatóan bővülni 
fog):

•	 A koleszterol-7α-hidroxiláz gén (CYP7A1) mutációja 
férfiak epekövességével asszociált: az enzim a koleszte-
rint primer epesavakká alakítja;

•	 Az ABCB4 gén mutációja a hepatociták kanalikuláris 
membránján lévő foszfatidilkolin-transzportert módo-
sítja: ez intrahepatikus sludge, epekő képződéséhez és 
cholestasishoz vezet a biliaris foszfolipidek csökkenése 
révén; az ABCG8 génen 2 polimorfizmust írtak le, ame-
lyek az epekő kockázatát 1,6-szorosára növelik;7

•	 A CCK-receptor génjének mutációi aberráns CCK-1-
receptorok keletkezéséhez és motilitászavarhoz vezet-
hetnek, elsősorban elhízott egyénekben;

•	 A SULT2A1 gén egy enzimet kódol, amely a hidroxisz-
teroidok és epesavak szulfokonjugációjáért felelős, po-
limorfizmusa 1,17-szeresére növeli az epekő kockáza-
tát.

Mindezeknek ma még diagnosztikai jelentősé-
ge nincs, nem ismert a hatásuk a DM és az epekő 
együttes előfordulása esetén, de a jövő lehetséges 
terápiás célpontjai lehetnek.

Patogenezis

Az epekő képződésében központi jelentőségű a koleszte-
rin biliáris szekréciójának növekedése: ez vagy a koleszte-
rin fokozott szintézisének, vagy az epesavak és foszfolipidek 
csökkenésének következménye, így a túltelített epében ko-
leszterinnukleáció és -kristályosodás lép fel: e folyamatokat 
befolyásolják a fenti genetikai tényezők. Az ún. litogén inde-
xet az epében a koleszterin, epesavak és mukoproteinek és 
a kalcium koncentrációjának aránya határozza meg. Az epe-
hólyag motilitásának csökkenése pangáshoz vezet, ez tovább 
fokozza az epe túltelítődését. T2DM-ben és obesitasban az 
inzulinrezisztencia az epehólyag dysmotilitasához vezet, fo-
kozza a májban és a zsírszövetben a lipogenezist, ezen be-
lül a koleszterin és trigliceridek szintézisét és lerakódását, va-
lamint szabad zsírsavak felszaporodását, ezáltal hozzájárulva 
az epekőképződéshez.8,1 Hangsúlyozni kell, hogy 1-es típusú 
DM-ben az inzulinrezisztencia nem jellemző, bár ritkán itt is 
kialakulhat, ezért a fenti kórélettani megállapítások elsősor-
ban a T2DM-re vonatkoznak.

Az epekőképződés molekuláris mechanizmusát IR-ben a 
Joslin klinikán ún. LIRKO egerekben tisztázták. A knock-out 
állatokban a máj inzulinreceptorait kiirtották, ezáltal a villás-
végű transzkripciós faktor O1 (FOXO1) növelte az Abcg5 és 
Abcg8 koleszterintranszporterek expresszióját és az epe ko-
leszterintartalmát. Emellett a kísérleti IR csökkenti a Cyptb1 
epesavszintetizáló enzim expresszióját és gátolja a farnezoid 
X receptort. A két mechanizmus litogén epe képződéséhez 
vezet: ezek az állatok 3 hónap alatt 100%-ban epekövet ter-
melnek. Emberben az ABCG5 és 8 gének a 2. kromoszomán 
helyezkednek el és géntermékük szintén a koleszterin transz-
portját végzi. A FOXO1 a koleszterintranszportereken kívül 

2. táblázat. A genetikai tényezők szerepe epekövességben és cukorbetegségben1,3,4,5

Genetikai tényező Epekő gyakorisága (%) Diabetes mellitus gyakorisága

Családi halmozódás
Epekőbetegek elsőfokú rokonainál a betegség 2-3-szor 

gyakoribb; monozigóta ikrekben a konkordancia 65%-os, 
dizigótákban 15%-os

Monozigóta ikrekben a DM gyakorisága 65%, 
dizigótákban 22%

Életkor 50 év alatt az epekő gyakorisága 8,8–12%, 50 év felett 
36–40%

A T2DM gyakorisága 30 év felett világszerte növekszik

Nem Férfiaknál az epekő gyakoriság 1,9–4,3%, nőknél 18–27%
Nőknél az epekő gyakorisága 1,5–1,8-szor magasabb és 

az elhízással és szülések számával tovább növekszik

Vércsoport A és/vagy Rh-negatív vércsoport esetében az epekő 
gyakoribb

A T2DM gyakoribb B és ritkább 0 vércsoportban, az Rh-
státus nem befolyásolja a T2DM gyakoriságát

Etnikai származás
Gyakorisága Pima indiánoknál 50%, fehér embereknél 

20–30%, afrikaiaknál 5% és kelet-ázsiai egyéneknél 
5–20%

Pima indiánoknál a DM és szövődményei gyakoriak, 
navaro indiánoknál a DM gyakoribb, de a szövődmények 

ritkák
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a gluconeogenesist szabályozó enzimek fokozott expresszió-
ját is okozza, így összekapcsolva az IR, az obesitas, a DM és 
az epekő keletkezését: a folyamat minden részlete emberben 
még nem tisztázott.9

Diagnózis

Az epekövek túlnyomó része tünetmentes, felfe-
dezésük gyakran incidentálisan, más okból vég-
zett UH során történik. Prospektív tanulmányok 
kimutatták, hogy 5, 10, 15 év alatt az esetek 10, 15 
és 18%-ában jelentkeznek tünetek, leggyakrabban 
epekólika formájában, amely 38–50%-ban ismét-
lődik, ezért fel kell ajánlani a profilaktikus lapa-
roszkópos cholecystectomiát (LC) a szövődmé-
nyek megelőzése érdekében. DM-ben a tünetet 
okozó epekövek aránya 5 év alatt 15%, a szövőd-
mények és a mortalitás nem különbözik a nem cu-
korbetegekétől, ezért tünetmentes DM-ben nem 
javasolt a profilaktikus LC.1 A több évtizede fenn-

álló epekő és a diabetes hajlamosít az epehólyag-
rákra, a műtét ilyenkor meggondolandó panasz-
mentes esetben is.

Az orális és intravénás cholecystographia több 
évtizedes korszaka után jelenleg az epekő gyanú-
jában az első választandó vizsgálat az ultrahang.

Az első sikeres epekőkimutatást George Ludwig bethesdai 
hallgató végezte, aki kutyaizomba ágyazott emberi epekövet 
ábrázolt 1948-ban pulzus-echo módszerrel.

A lege artis végzett vizsgálat10 alkalmas nemcsak a 
cholelithiasis kimutatására, de kiértékeli a hólyag-
fal vastagságát és kóros eltéréseit (gyulladás? po-
lip? tumor?), az epeutak állapotát (tágulat? kö-
vesség?), leírja a máj és pancreas elváltozásait is.

Avatott vizsgálókezekben és megfelelő készü-
lékkel az UH érzékenysége 2 mm-nél nagyobb 
kövekben 95–98%, fajlagossága 95%, de a túlter-
heltség, tapasztalatlanság, elavult/rosszul beállított 
készülék, hibás vizsgálati technika, figyelmetlenség 

3. táblázat. Az epekő diagnosztikai módszerei1,10,11,12,13

Módszer Indikáció Megjegyzés

2D ultrahang
Első választandó vizsgálat az epekő és szövődményeiben, 

általánosan elérhető és ismételhető, sürgősségben is 
alkalmazható

Vizsgáló‑, készülék- és betegfüggő!

3D ultrahang
Funkcionális UH-ként alkalmazható az epehólyag-ürülés, a 

kövek térfogatának, formájának meghatározására (pld. kőoldó 
kezelés előtt és után)

Idem, hozzáférhetősége korlátozott, kevés a 
módszerben tapasztalt szakember

Endoszkópos UH
Elsősorban az epeúti kövesség és társult pancreaselváltozások 

kimutatásában indokolt, önmagában vagy ERCP-vel. 
Érzékenysége 95%, fajlagossága 97%

Jelentős endoszkópos és UH-tapasztalatot 
igényel, végzése centrumokban optimális

Kontrasztanyagos UH
Az epehólyagfal szerkezetének és vérkeringésének 

meghatározásában az epekővel társult gyulladás/epehólyagrák 
diagnózisában hasznos

A DM mind az epekő, mind az epehólyagrák 
kockázatát növeli. UH-kontrasztanyagok 

adhatók csökkent vesefunkcióban is

Cholecystographia
UH-val nem kimutatható kövek vagy adenomyomatosis, tumor 
esetében indokolt; érzékenysége 95%, de az esetek 25%-ában 

több ok miatt a kontrasztanyag nem ürül ki az epébe

DM-ben csak ép vesefunkcióval és a 
metformin elhagyásával alkalmazható!

Hepatobiliáris scintigráfia 
(HIDA, DIAA)

A ductus cysticus átjárhatóságának kimutatásában 
érzékenysége 95%-os. CCK-stimulálással az epehólyag ejekciós 

frakciója mérhető

T2DM-ben igazolta az epehólyag ürülési 
zavarát és arany standardként alkalmazható

ERCP ± intervencionális 
endoszkópia

Epeúti kövesség kimutatásában érzékenysége 90–95%, 
fajlagossága 90%

Invazív, kontrasztanyag adásával jár, 
szövődmények lehetségesek

MRCP Pontossága egyezik az ERCP-vel, kimutatja az intrahepatikus 
epeutakat is és a környező szervekben a szövődményeket

Drága, nem mindenütt elérhető; DM-ben 
ugyanazok a szabályok, mint CT esetén 

(vesefunkció, metformin)

Spirál-CT Szövődmények (tályog, perforáció, pancreatitis) kimutatásában 
indokolt; szövődménymentes esetekben luxus

Lásd az MRCP-nél

DIAA: hidroxi-diizopropilimino-diecetsav (diacetic hydroxi-diisopropilamine acid); HIDA: hidroxi-imino-diecetsav (hydroxi-imino diacetic acid); MRCP: mágnes 
rezonancia cholangio-pancreatographia
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miatt még nagy követ is el lehet nézni: ilyenkor is-
métlés javasolt jobb személyi és műszerezettségi 
körülmények között.

A 2D módban végzett vizsgálat az esetek túl-
nyomó többségében elégséges a diagnózishoz, de 
megfelelő indikáció esetén kiegészíthető a 3. táb-
lázatban feltüntetett módszerekkel. A háziorvos 
feladata, hogy a cukorbeteget lehetőleg a beteg-
ség kezdetén vagy jellemző tünetek esetén UH-
vizsgálatra irányítsa: ezzel nemcsak az epekő, de 
a manapság oly gyakori nem alkoholos zsírmáj 
is kimutatható. Ismételten végezve felbecsülhető 
az epekő növekedése is (1–2 mm/év). Populációs 
felmérésekben az UH a prevalencia becslésére is 
használható.11,12,13

Az antidiabetikus kezelés hatása az 
epekövességre

A diabetesben adott gyógyszerek általában nem 
befolyásolják az epekőbetegséget. A főbb gyógy-
szercsoportokból a készítmények többsége (akar-
bóz, metformin, glimeripirid, gliclazid, inkretinek, 
nátrium-glukóz transzporter-2 gátlók) a vesén ke-
resztül ürülnek, így nem befolyásolják az epeter-
melést, kőképződést és a meglévő kő okozta tü-
neteket, így adásuk epeköves betegekben nem 
ellenjavallt. Az epén át ürülő gliquidonról nincs 
terhelő adat.

Az 1960-as években Káldor Antal (1925–2005) és Pogátsa Gá-
bor állatkísérletben, majd emberben mutatták ki, hogy a kar-
butamid és tolbutamid növeli az epetermelést.14,15 E vegyüle-
tek serkentik az epesavak termelését: ebben szerepet játszhat 
az, hogy részben a májon át, az epével ürülnek. Hasonló meg-
határozások a II.-III. generációs sulfanylureákkal nem történ-
tek.

A metformin – sok előnyös tulajdonsága mellett 
– serkenti a glukagonszerű peptid-1 epesavak me-
diálta termelését az L-sejtekben, ami hozzájárul-
hat vércukorcsökkentő hatásához.16 Obez egérben 
kimutatták, hogy a pioglitazon, bár csökkenti az 
IR-t, gátolja az epehólyag-motilitást,17 de nem is-
mert, hogy emberben van-e ilyen hatása. A sita-
gliptin T2DM-ben növeli a máj epetermelését és 
nem befolyásolja az epehólyag-motilitást: a többi 
dipeptidilpeptidáz-gátlónál ilyen hatást nem írtak 

le.2 A liraglutid, bár nem befolyásolja az epehó-
lyag-ürülést, a kezelés során leírták a de novo epe-
kőképződést:18 alkalmazási előirata szerint epekö-
vességben ellenjavallata nincs.

A hagyományos és az inzulinanalóg-kezelés 
egyik formája sem nem befolyásolja az epekő pre-
valenciáját és klinikai lefolyását.

A lipidcsökkentő kezelés és az epekövesség

A nyugati országokban a statinok a legnépszerűbb 
gyógyszerek közé tartoznak: 1987-es bevezetésük 
óta használatuk megtízszereződött. Értelmisé-
gi körökben statinpárti és statinellenes csoportok 
alakultak ki. A statinok a koleszterinszintézis gát-
lása révén csökkentik az epe koleszterintartalmát. 
Állatkísérletekben a statinok megelőzték az epekő 
képződését. A HDL-koleszterin emelkedése és a 
trigliceridszint csökkenése hozzájárul a litogén in-
dex kedvező módosulásához, és feltételezik, hogy 
a pleiotropia révén a statinok a koleszterinszin-
tézis csökkenésétől függetlenül is hatnak (gyulla-
dásgátlás, inzulinérzékenység növelése). Néhány 
negatív eredménnyel járó, kis esetszámú és rö-
vid követési idejű tanulmány után az utóbbi évek-
ben, 2014-ben kínai metaanalízisben 6 222 687 eset 
alapján az esélyhányados szignifikáns csökkené-
sét mutatták ki (esélyhányados: 0,86, 95%-os CI: 
0,77–0,97). A különböző statinok között e téren 
nincs különbség. Kis dózisban, rövid ideig adott 
statinnak ilyen hatása nincs.19 A statint szedő be-
tegnél csökkent a cholecystectomiák száma, tehát 
adásuknak kedvező tüneti hatása van, és a műté-
ti idő 10%-kal csökken.20 Történtek kísérletek kő-
oldással is, de az eddigi eredmények ellentmon-
dásosak.

A koleszterin felszívódását az ezetimib a Nie-
mann–Pick C1-szerű receptorok blokkolásával gá-
tolja, de ez nem befolyásolta az epekő gyakorisá-
gát annak ellenére, hogy a máj epecanalicusain is 
van Niemann–Pick-receptor, amely felszívja a ko-
leszterint az epéből.21

A lipidcsökkentő kezelés hajnalán, az 1960-as években a clo-
fibráttal végzett első prevenciós tanulmányban kimutatták, 
hogy a gyógyszer 7-8-szorosára növeli az epekő kockázatát. 
Nő az új diabetes mellitus és a cholecystectomiák gyakorisá-
ga is, ezért koleszterincsökkentő és kardiovaszkuláris preven-
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tív hatása ellenére a clofibrát használatát felfüggesztették: az 
Edinburghban szervezett vizsgálatban részt vett Lamm György 
az akkori Országos Kardiológiai Intézetből, mivel a szocialis-
ta országból „könnyebb volt beteget bevonni”.22 A clofibrát 
helyét a fibrátok vették át, de 40 éves alkalmazásuk alatt az 
epekő vonatkozásában ellentmondásos eredmények születtek.

A kőoldó kezelés és a diabetes mellitus

Az epekő kémiai feloldásának célja a műtét elke-
rülése: az ötlet több mint 100 éves, amikor kémi-
kusok a műtétileg eltávolított köveket számtalan 
vegyszerben próbálták feloldani. A kőoldás elve, 
hogy az epe litogén összetételét megváltoztassák 
úgy, hogy a koleszterinkövek feloldódjanak. Az 
1970–80-as években használt kenodezoxikólsav 
mellékhatásai miatt nem vált be, helyette a med-
veepéből izolált urzodezoxikólsav került forga-
lomba. A szigorú beválogatási kritériumok mellett 
(szövődménymentes epekő, UH-val vagy szcinti
gráfiával igazolt megtartott epehólyag-működés, 
1 cm-nél kisebb, kalciumot, biliáris pigmenteket 
nem tartalmazó kő) 6 hónap alatt a kövek 37%-
a oldódik fel, de 2 éven belül 50%-ban recidivál-
nak. Nincs adat az urzodezoxikólsav hatásosságá-
ról diabetesben, de állatkísérletekben kimutatták, 
hogy a vegyület csökkenti a hyperglykaemia okoz-
ta oxidatív stresszt nephropathiában, védő hatá-
sa van a retinopathiában és érelmeszesedésben, 
emberben pedig kedvező hatású a nem alkoholos 
zsírmáj kezelésében.23

Endoszkópos retrográd cholangio-
pancreatographia diabetesben

Az epeúti kövesség megoldásának standard mód-
szere az ERCP + kiegészítő eljárásai (sphincte-
ro-papillotomia, Dormia-kosaras kőextrakció, a 
pancreasvezeték kanülálása, citológiai mintavétel, 
stent behelyezése stb.).24

Az eljárás szövődményei a post-ERCP pancrea-
titis és a vérzés. A diabetes mellitus a post-ERCP 
pancreatitis kockázatát érdekes módon csökkenti: 
a michigani Ann Arbor egyetemen 5254 betegben 
8264 ERCP-t végeztek, és a cukorbetegnél 8,1%-
ban, a kontrollcsoportnál 16,1%-ban (p=0,006) 
lépett fel e szövődmény.25 Diabetesben a súlyos 

post-ERCP pancreatitis ritkább volt (4,5%), mint 
hypertoniás vagy szívbeteg egyéneknél (18–22%). 
Más, jóval kisebb tanulmányokban azonban a dia-
betes a post-ERCP pancreatitis kockázati ténye-
zője volt.26

Spanyol tanulmányban 23 002 T2DM-es és 
103 883 nem cukorbeteg személyen végzett ERCP 
során a kórházi mortalitás alacsonyabb volt a cu-
korbetegekben, különösen az elhízottakban:27 ha-
sonló jelenséget írtak le elhízott T2DM-es bete-
gekben perkután coronariaintervenciók után, és 
azt „obesitas-paradoxonnak” nevezték.28 Nem is-
mert, hogy obesitasban melyek a védő tényezők. 
A post-sphincterotomiás vagy papillotomiás vérzés 
az ERCP-k 1,5–2%-ában lép fel, az esetek 20%-
ában a vérzés recidivál. A vérzés ellátását szá-
mos betegségfüggő (nehezen kanülálható papilla, 
operált gyomor, beékelődött kő, malignitás, icte-
rus, sürgősségi vizsgálat) és vizsgálófüggő (egyé-
ni tapasztalat, a vizsgált esetek száma, a rendel-
kezésre álló kellékek minősége) tényező, valamint 
a komorbiditások is befolyásolják (szív, keringési 
rendszer, tüdő állapota, vese- és májfunkció), de a 
T2DM nem befolyásolja negatívan a vérzést és az 
endoszkópos hemosztázis eredményét.

Cholecystectomia diabetes mellitusban

Az 1882-ben bevezetett nyílt cholecystectomiát 
mára majdnem teljesen helyettesítette az 1986-ban 
először végzett laparoszkópos műtét, mivel rövi-
debb ideig tart, csökkenti a posztoperatív panaszok 
és szövődmények arányát, a kórházi kezelés idő-
tartamát és ezáltal a költségeket, eredménye esz-
tétikusabb. A DM egyike azon tényezőknek, ame-
lyek a műtét konverziójára hajlamosítanak (azaz a 
sikertelen LC után nyílt cholecystectomia). Nagy 
esetszámú finn retrospektív tanulmányban a DM-
ben végzett műtétekben a konverziót igénylő bete-
gek aránya 33,8% volt és 2,0-szeresre (95%-os CI: 
1,0–3,5) növelte annak kockázatát.29 Spanyolor-
szágban 2003–2013 között 611 533 epehólyagműté-
tet végeztek, 78 227-et (12,8%) cukorbetegekben. 
Az említett időszakban a T2DM-ben végzett LC 
aránya fokozatosan növekedett, a kórházi morta-
litás aránya kezdetben növekedett, majd csökkent. 
Az „obesitas-paradoxon” itt is jelen volt: kövér cu-
korbetegekben az eredmények jobbak voltak.30 A 



371

Összefoglaló közleményEpekövesség cukorbetegségben

T2DM kockázati tényezője a műtét utáni sebfer-
tőzéseknek. A T2DM nem befolyásolta az LC mű-
téti időtartamát.31

Műtét előtt diabetológusi konzílium szüksé-
ges. Mivel a műtéti időtartam rövid és a táplálko-
zás már a 2.-3. napon elkezdhető, általában nincs 
szükség az orális kezelés inzulinra való átállításá-
ra, de ez mindig egyéni mérlegelést igényel.

Összefoglalásul, a háziorvos és a diabetológus 
feladata cukorbetegekben az epekövesség foko-
zott kockázatának ismerete, a betegek ultrahan-
gos szűrése és követése, a megfelelő műtéti időzí-
tés a szövődmények elkerülésére.
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