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Ozet: Yapilan bu klinik prospcktif' r;ali:jmada safi·a 
ta§l etyolojisinde enc;ok suc;lanan faktorlcr saf'ra la§l 
olan 166 (kolelitiyazis grubu) vc olmayan (kontrol 
grubu) 55 hastada araljtinldi. 

Oral kontraseptif' kullammi, Diabetes Mcllitus, Hipcr­
lipidemi ve Hiperkolestcrolemi, Gastrik opcrasyonlar 
ve diger batm amcliyatlan, alkol ve sigara kullammi 
ve ailcde saf'ra laljt bulzmmasi bakimmdan, kolelitiya­
zis ile kontrol grubu arasmda anlamli bir /ark belirle­
nemedi (P>0,05). 

Saf'ra laljt ile bcrabcr bulzmdugu ifade cdilen "4F" 
ozcllikleri (Fatty, Female, Forty, Fertile) tck-tck kan;i­
laijtinldigmda, iki grup arasrnda /ark yokken; "4F" 
ozelligini de bir arada bulunduran hastalar, kolcliti­
yazis grubzmda (%33. 73), kontrol grub;ma gore 
(%14.54) daha fazla idi ve aradaki /ark istatistiki ma­
nada anlamli bulzmdu (P<0,05). 

Saf'ra laljt etyolojisinde suc;lanan fahtorlcrin tek tek 
anlami olmadigi halde bir araya gcldihlerindc ta/} olu­
§Umzmu hizlandirdihlan hanaatine vanldi. Safi·a ta:j­
lan multifahtoryel ozelligi olan vc sonradan hazam­
lan bir patolojidir diycbiliriz.

Anahtar kelimeler: Safra ta�1, etyoloji. 

Sarra ta;;ma bagh olarak yap1lan kolesistekto­
miler, giiniimiiziin en yaygm uygulanan ameli­
yatlarmdand1r. Safra ta;;1 olu;;umunda biq:ok 
mekanizmalar tarif edilmi;;se de, tetigi ceken ve 
ta;; niivesinin te;;ekkiiliinii izah edecek bir me­
kanizma heniiz apk degildir. Kesin mekanizma­
nm belirlenememesi farkh etyolojik faktorlerin 

Ankara Nurnune Hastanesi 4. Cerrahi Klinigi. 

Summary: THE ETIOLOGICAL EVALUATION OF 
GALLSTONES 

The etiological factors, which were claimed as mostly 
related with gallstones were determined and compared 
in 166 subjects with symptomatic gallstones (choleli­
thiasis group) and in 55 subjects without gallstones 
(control group). 

There were no significant difference between cholelithi­
hiasis and control group, when following etiological 
factors were considered; oral contraception use, dia­
betes mellitus, hypcrlipidemia, hypercholesterolemia, 
gastric surgery, other abdominal surgery, smoking, al­
cohol intake, family history whith pozitif' gallstone 
(P>0,05). 

When the well-known four F-female, forty, fat, fertile­
were compared in cholelithiasis and in control group 
there was no significant difference (P>0,05), where 
each "F" considered alone. But the rate of' patients in 
cholelithiasis group (%33. 73) with whom the four "F" 
were present was greater than control group (%14,54) 
and the difference was statistically significant 
(P<0,05). 

In conclusion, we may say that; each etiological factor, 
which was claimed in cholelithiasis, does not have a 
direct role when they are considered alone, but if' they 
come together in a patient, they may increase the risk 
of' cholelithiasis. Cholclithiasis has multifactorial 
pathogcnes is. 

Key words: Cholelithiasis,etiology. 

de suclanmasma sebep olmu;;tur. Safra ta;;1 et­
yolojisinde suclanan bu faktorler hakkmda lite­
ratiirde celi;;kili bilgiler vardir. 

Safra ta;;1 etyolojisinde suclanan faktorler hakkm­
daki tart1;;maya kat1lmak ve katk1da bulunmak 
iizere, safra ta;;1 bulunan ve bulunmayan hastalar­
da bu faktorlerin s1khgim belirleyerek kaq1la;;tir­
mak icin prospektifbir cah;;ma yaptik. 
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Tablo I: Safra ta�1 etyolojisinde sorn�turnlan fakturler. 

METABOLIK DURUM GE(:ffi!LMI9 
OPERASYONLAR 

Oral Gastrik Diger Alkol Sigara Aile 
Diabetes Hiperli- Hiperkoles- Kant- Operas- batm Kulla- Kulla- Anamnezi 
Mellitus pidemi terolemi ras.Kul yonlar Oper.lan n1m1 Ill ml 

Grnplar n n % n % n % n % n % n % n % n % n %

Kontrol Grnbu 55 2 3.63 7 12.72 7 12.72 3 9.67 1 1.81 11 20.0 4 7.2 20 36.36 6 10.9 

Kolelitiyazis Grnbu 166 7 4.21 6 3.61 4 2.40 18 14.75 8 4.81 20 12.4 11 6.62 37 22.28 24 14.45 

p P= 0,606 P= 0.0214 P= 0,0094 P= 0,377 p_ 0,311 p_ 0,208 p_ 0,690 p 0,121 p 0,558 
AD A A AD AD AD AD AD AD 

*Oranlar her iki gmptaki kadm hastalann say1s1 guzonune almarak hesaplanm1�tn-. AD: Anlamh Degil A:Anlamh.

HASTA VE YONTEM 

Bu �ah§maya, Ankara Numune Hastanesi 4. 
Cerrahi Kliniginde Ocak 1992-Haziran 1993 ta­
rihleri arasmda kolelitiyazis sebebiyle kolesis­
tektomi yap1lan hastalar ile yine bu tarihler 
arasmda ba§ka patolojiler sebebiyle klinikte 
yatan, fakat ultrasonografi ve biyokimyasal tet­
kikleri sonucunda safra kesesi ve yollarmda pa­
tolojinin bulunmad1g1 belirlenen hastalar almd1. 
Bu ikinci grup hastalar kontrol grubumuzu 
olu§turdu. 

Cah§maya alman her hasta i�in, safra ta§1 etyo­
lojisinde en �ok su�lanan faktorlerin soru§turul­
dugu ozel bir form duzenlenerek doldurulmu§­
tur. Bu formda; 

1) Hastalarm oral kontraseptif kullamp kullan­
mad1klan sorulmu§tur. Bir ay ve daha uzun
sure duzenli oral kontraseptif alan hastalar kul­
lamyor kabul edilmi§tir.

2) Hastanm yap1lan biyokimyasal incelemeleri
sonucu, hiperlipidemi (>900 mgr/dl), hiperkoles­
terolemi (>250 mgr/dl) ve Diabetes Mellitus'un
bulunup bulunmad1g1 belirlenerek kaydedilmi§­
tir.

3) Hematopoetik sistem sorgulamasmda; konje­
nital eritrosit membran defektleri, malign kan
hastahklan, hipersplenizm ve kan transfozyon
reaksiyonlannm bulunup bulunmad1g1 sorul­
mu§tur.

4) Safra ta§I ile korelasyon gosterdigi bildirilen

Cilt 5, Say1 4, 1994 

"4F" bulgulan; Fatty (§i§man), Female (kadm), 
Forty (40 ya§ ve uzeri), Fertility (Dogurganhk) 
ayn ayn belirlenerek kay1t edilmi§tir. $i§man­
hk- Obesite indeksi %=100x (Agirhk/Standart 
Ag�rhk) formulu ile belirlenmi§tir ki, burada 
standart agnhk =0,9x(Boy-100) olarak hesaplan­
m1§tlr. Obesite indeksi =%120 ve uzeri degerler 
§i§man olarak kabul edilmi§tir. U� ve daha fazla 
dogum yapm1§ anneler dogurgan olarak kabul 
edilmi§tir. 

5) Hastalarm daha once ge�irmi§ oldugu operas­
yon lar iki kis1mda toplanarak incelenmi§tir.
Bunlardan birincisi hastanm ge�irmi§ oldugu
gastrik operasyonlar, digeri ise bunun di§mdaki
batm ameliyatlandir. Bunlar soru§turularak
kay1t edilmi§tir.

6) Hastalarm ailelerinde kolelitiyazis bulunup
bulunmad1g1 sorulmu§tur. 1. derece akrabalarm­
da safra ta§i bulunan hastalar pozitif aile anam­
·nezi olarak kabul edilmi§lerdir.

7) Hastalarm ahk§anhklan (alkol ve sigara) so­
ru§turularak kay1t edilmi§tir.

Bu verilere bagh olarak ortaya pkan sonu�lara 
gore safra ta§I bulunan ve bulunmayan hastalar 
etyolojik faktorler apsmdan kar§1la§tmlm1§lar­
dn. istatistiki �ah§mada Fisher'in kesin Ki-kare 
testi kullamlmi§br. 

SONU(;LAR 

Cah§ma donemimiz i�erisinde toplam olarak 
166 hastaya safra kesesi ta§1 sebebiyle kolesis-
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Tablo II: '"4F" ozelliklerinin gmplara gore ayn ayn dag1hrm. 

Gmplar n 

Kontrol Gmbu 55 
Kolelitiyazis Gmbu 166 

p 

AD: Anlamh Degil 

Female 
(Kadm) 

n % 

31 56.36 
122 73.49 

P= 0,290 
AD 

tektomi yap1ld1. Ko1e1itiyazis grubundaki bu 
hastalarm 122'si (%73.49) kadm, 44'u (%26.50) 
ise erkekti ve bu grupta ortalama ya§ 50.91 ola­
rak be1ir1endi. 

Bu donem icerisinde, ultrasonografi ve biyokim­
yasa1 tetkiklerde, safra kesesi ve yo11armda her­
hangi bir patolojinin belirlenemedigi 55 hasta da 
kontro1 grubu olarak cah§maya almd1. Bu grup­
taki hastalardan 3 l'i (%56.36) kadm, 24'u 
(%43.63) erkekti ve bu grupta ortalama ya§ 
48. 70 olarak belirlendi.

Tabla I'de "4F" bulgulan d1§mda, safra ta§I etyo­
lojisinde suclanan ve cah§mam1zm konusunu 
te§kil eden faktorlerin gruplara gore dag1hm1 
gosterilmi§tir. Hiperlipidemi ve hiperkolestero­
le�i d1§mda ara§bnlan diger faktorler bak1mm-

�tm kolelithiasis ve kontrol grubu arasmda an­
lamh bir fark belirlenememi§tir (P>0,05). 
Kontrol grubu hastalarda hiperlipidemi ve hi­
perkolesterolemi oranlan daha yuksek bulun­
mu§ ve kolelitiya_z-is grubu ile aradaki fark ista­
tistiki manada anlamh olmu§tur (P<0,05). 

Tablo II'de safra ta§1 ile korelasyon gosteren 
"4F" bulgularmm gruplara gore dag1hm1 goste­
rilmi§tir. "'4F" bulgulan tek tek du§unuldugun­
de gruplar arasmda anlamh bir fark belirlene­
memi§tir. (P>0,05). 

Tablo III'de ise "4F" oze11iklerinden birini, 2'sini, 
3'nu veya 4'nu bir arada bulunduran hastalann 
gruplara gore dag1hm1 gosterilmi§tir. Kolelitiya­
zis grubunda "4F" bulgusunun hepsini ta§1yan 
hasta oram (%33.37), kontrol grubuna gore 
(%14.54) daha yuksekti ve iki grup arasmdaki 
fark istatistiki manada anlamh idi (P<0,05). 
"4F" oze11iklerinden 3'nu veya 2'sini bir arada 
bulunduran hastalarm dag1hm1 bak1mmdan 

Fertility 
(Dogurganhk) 

n % 

16 51.61 
83 68.03 

P= 0,410 
AD 

Fatty 
($i�manhk) 

n % 

19 34.54 
85 51.20 

P= 0,184 
AD 

DOGRU ve Ark. 

Forty 
( 40 ya� ve uzeri) 

n % 

36 65.45 
120 72.28 

P= 0,685 
AD 

gruplar arasmda anlamh bir fark yoktu 
(P>0,05). 

Bizim cah§mam1zda, safra ta§I etyolojisinde suc­
lanan hematopoetik sistem patolojilerine (Konje­
nital eritrosit membran defektleri, Maling kan 
hastahklan, Hipersplenizm ve Kan transfozyon 
reaksiyonlan) her iki gruptada rastlanmad1. 

TARTI�MA 

Gunumuzde geli§mi§ ulkelerde safra ta§larmm 
%80'nini kolesterol ta§lannm olu§turdugu ve bu 
toplumlarda safra ta§I prevalansmm %10 civa­
rmda oldugu bilinmektedir(l). Bu apdan bak1l­
d1gmda onemli bir saghk problemi olarak kar§I­
m1za pkmaktadir. Safra ta§I olu§umunun 
patogenezi henuz tam aydmhga kavu§mami§br. 
Safranm kolesterol ile supersaturasyonu, desta­
bilizasyonu ve safra kesesi stazm1 icine alan 
multifaktoryel bir patogenez modeli gunumuzde 
yaygm olarak kabul gormektedir, cunku her fak­
tor tek ba§ma ta§ olu§umunu izah -edememekte­
dir( 1). Misal olarak; kolesterol ta§lan icin super­
sature safra gerektigi halde, her supersature 
safrada ta§ geli§memektedir(2). Safra da koles­
terolun supersaturasyonuna, destabilizasyonu­
na ve safra kesesinde safranm stazma sebep ola­
bilecek faktorler safra ta§I etyolojisinde 
suclanmaktad1r(l). En yaygm olarak suclanan 
faktorleri icine alan bu cah§mam1zda, safra ke­
sesinde ta§1 olan ve olmayan gruplar arasmda 
etyolojik faktorler bak1mmdan anlamh bir fark 
bulamad1k. 

Oral kontraseptif ku11ammmm, safra ta§I pato­
genezindeki yeri henuz kesinlik kazanmami§tir. 
Oral kontraseptiflerin safrada supersaturasyona 
sebep oldugu, safra kesesi motor fonksiyonunu 
etkilemedigi bildirilmi§tir(3-6). · Buna paralel 

Gastroenteroloji 
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Tablo III: '"4F" ozelliklerinden, hirinin, ikisinin, ii�iiniin ve dordiiniin hir arada bulunmasma gore dagihm. 

Gmplar n n 4F
% 

Kontrol Grnbu 55 8 14.54 
Kolelitiyazis 166 56 33.73 
Gmhu 

p P= 0,0354 
A 

A: Anlamh AD: Anlamh degil 

olarak, oral kontraseptiflerin safra ta§J olu§ma 
riskini arttird1gm1 belirten yazarlar oldugu gibi, 
(3,7-9) bu goni§e katilmayan yazarlarda vardir 
(10-16). Bizim cah§mam1zda kolelithiasis gru­
bunda oral kontra-septif kullamm oram, kontrol 
grubuna gore daha yuksek olmasma ragmen 
aradaki fark anlamh olmam1§br (P= 0,37). 

Metabolizma bozukluklan da safra ta§J etyoloji­
sinde suclanmi§br. Bunlardan en yaygm olarak 
bilineni Diabetes Mellitus'tur (DM). DM ile 
safra ta§J arasmdaki ili§kiler oldukca kompleks­
tir. Diabetik noropatiye bagh olarak safra kese­
si motor fonksiyonunun bozuldugu bildirilmi§­
tir(l 7-20). Yap1lan bir cah§mada (21) diabetli 
hastalarda safra litojenik indeksi yuksek olarak 
bulunurken, diger bir c.ah§ma(22) bu goru§u 
desteklememi§tir. Diabetin insulinle yap1lan re­
gulasyonundan sonra safranm litojenik indeksi­
nin artbgma dair delillerde vardir(23). Bu celi§­
kili bilgiler J§lgmda DM ile safra ta§J arasmda 
pozitif korelasyon oldugunu bildiren yazarlar 
(20,24-28) oldugu gibi, bunun tersini ifade eden 
yazarlar da vardir (29-33). Bizim de kolelitiya­
zisli grupta DM'lu hasta say1m1z (7, %4.21) 
fazla olmasma ragmen kontrol grubu (2, %3.63) 
ile kar§1la§tJnld1gmda anlamh bir fark buluna­
mami§tir (P=0,606). 

Serumda bulunan LDL-kolesterolun hergun 
%70'i karacigere ahmr. Burada VLDL­
kolesterole cevrilir ki VLDL-kolesterol ile CSI 
(Kolesterol Saturasyon indeksi) arasmda pozitif 
bir ili§kinin oldugu belirlenmi§tir(34). HDL­
kolesterolun ise daha cok safra asidi sentezin­
den sorumlu oldugu ve CSI ile arasmda ters bir 
ili§ki oldugu belirlenmi§tir(35,36). Serum koles­
terolunun artmas1 karacigerde VLDL kolesterol 
yukunude artbracaktir. Karacigerin metabolik 
ihtiyacmdan fazla lipid yuku gelirse bunlar saf­
rada atilacaktir. Safrada artan serbest yag asit-

Cilt 5, Say1 4, 1994 

n 
3F 

% n 
2F 

% n 
1F 

% 

12 21.81 6 10.9 4 7.27 
32 19.27 21 12.65 12 7.22 

P= 0,739 P= 0,761 P= 0,636 
AD AD AD 

Jeri, safra kesesinin musin sekresyonunu artt1-
nr ki, bunun safra destabilizasyonuna yol aca­
rak ta§ olu§umuna sebep oldugu bildirilmi§tir 
(35,37-40). Ancak literaturde serum lipidleri ile 
safra ta§lan arasmdaki ili§ki hakkmda celi§kili 
ifadeler vardir; hiperlipidemi ile safra ta§1 ara­
smda ili§kinin oldugunu belirten yazarlarm 
(28,35) yanmda serum lipidleri ile safra ta§lan 
arasmda ili§ki bulunmad1gm1 bildiren yazarlar­
da vardir(36,41,42). Serimizde kontrol grubu 
hastalarda hiperlipidemi ve hiperkolesterolemi 
oram daha yuksekti (Tabla I) ve kolelitiyazis 
grubu ile kar§1la§tmld1gmda aradaki fark an­
lamb idi(P<0,05). Hiperlipidemi ve hiperkoleste­
rolemi safra ta§I olan hastalarda anlamh §ekil­
de az goruldugunden, ta§ etyolojisinde suclu 
bulunamami§tJr. 

1947 y1hnda ilk defa Majoor ve Suren (43) tara­
fmdan bildirildiginden beri gastrik cerrahiden 
sonra safra ta§mm komplikasyon olarak geli§ti­
gine dair bircok yaym vardir(M':48). Vagotomi-

- den sonra ise safra kesesinin kontraksiyon kabi­
liyetinin bozuldugu bildirilmektedir(49-51).
Mideden duodenuma gecen besinlerin burada
kolesistokinin sahmmm1 uyararak safra kesesi­
nin kontraksiyonuna sebep oldugu bilinen bir
gercektir(52). Billroth II §eklinde yap1lan ameli­
yatlarda ise duodenum by pass edilmesine rag­
men yap1lan bir cah§mada Billroth I ve II ameli­
yatlarmdan sonra safra ta§1 geli§me
prevalansmm degi§medigi bildirilmi§tir(4 7).
Johnson ve Mc Dermoltt gastrektomize hastala­
n normal saghkh ki§ilerle kar§1la§tJnld1klann­
da achk ve postprandial kolesistokinin duzeyle­
rinin gastrik rezeksiyon yap1lan hastalarda
daha du§uk oldugunu bildirdiler(53). Bizim seri­
mizde de ta§h kolesistiti olan hastalarda geciril­
mi§ gastrik operasyon oram daha fazla olmas1-
na ragmen kontrol grubu ile kaq1la§tJnld1gmda
aradaki farkm anlamh olmad1g1 gozlendi. Lite-
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ratiirdeki bilgilerin aksine gastrik operasyonla­
rm safra ta§I olu§umunda, kolelitiyazis ile kont­
rol grubu arasmda anlamh bir farkm bulunma­
YI§I belkide gastrektomilerden ne kadar sure 
sonra safra ta§mm geli§tigine dair bilginin 
heniiz netle§memesine baghdir. Hastalarm 
gastrik operasyon d1§mda gecirdikleri diger ope­
rasyonlar bak1mmdan da iki grup arasmda an­
lamh bir fark belirlenememi§tir. 

Safra ta§I olu§umu ile sigara icimi arasmdaki 
ili§ki kan§iktir. Safra kesesi epiteli tarafmdan 
salman glikoprotein yap1da mukusun kolesterol 
ta§I icin potent bir cekirdek olu§turucu faktor 
oldugu bilinmektedir( 1,54,55). Safra kesesinin 
bu mukus sekresyonu prostoglandinler tarafm­
dan stimiile edilmekte ve aspirin tarafmdan in­
hibe edilmektedir(56). Prostaglandin sentezini 
inhibe eden sigaranm da, (57,58) bu yolla safra 
ta§I olu§umunu onleyecegi di.i§i.ini.ilerek yap1lan 
bir cah§mada; semptomatik safra ta§larmm 
daha cok sigara icmeyenlerde goriildi.igi.i bildiril­
mi§tir(59). Sigara icimi ile plazma yi.iksek dan­
siteli lipoprotein (HDL) kolesterol azhg1, arasm­
da bir ili§ki oldugu bildirilmektedir. Bu durum 
ise safra ta§ I olu§umu ile pozitif yonde etkilidir 
(60-62). Yap1lan iki epidemiyolojik cah§mada si­
gara icimi ile safra ta§I arasmda ili§ki belirlene­
memi§tir(24,30). Yine yap1lan ba§ka bir cah§­
mada sigara icimi ile safra ta§I olu§umu 
arasmda erkeklerde pozitif bir ili§ki gosterir­
ken, kadmlarda belirlenememi§tir(29). Yaptig1-
m1z cah§mada safra ta§J olanlarla olmayanlar 
arasmda, sigara icme oram bak1mmdan anlamh 
bir fark bulamad1k (P>0,05). 

Alkol ahmmm, hepatik konjugasyon enzim degi­
§iklikleri ve intravaski.iler hemolize (63,64)
bagh olarak safra ta§1 olu§umunda rol oynad1g1
ileri siiri.ilmi.i§ti.ir. Ancak yap1lan bir klinik ca­
h§mada alman alkol miktan ile safra ta§I olu§u­
mu arasmda ili§ki olmad1g1 belirlenmi§tir(65).
Az miktarda alkol ahmmm safra ta§J geli§me
riskini azalttJgm1 belirten bu cah§maya kar§1hk
(66), alkolik sirozda safra ta§1 frekansmm arttJ­
gma dair bircok yaym vardir(67-69). Sirozun ti­
pinin safra ta§J olu§umunda etkili olmad1g1,
gene] manada siroz geli§en hastalarda ostroje­
nin artimma bagh olarak safra ta§mm geli§tigi
bildirilirken(80); alkolizm, siroz geli§medende
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safra ta§mda suclanan onemli bir faktor olmu§­
tur(71). Fakat yap1lan etyolojik bir cah§mada 
alkol ahm1 ile safra ta§1 arasmda bir ili§ki belir­
lenememi§tir(59). Teorik olarak safra ta§I olu­
§umunda suclanmasma ragmen alkol ahm1 ile
ilgili yap1lan klinik ve epidemiyolojik cah§ma­
larda tek ba§ma safra ta§I olu§umunda anlamh
bir risk faktori.i olarak yer alamam1§tlr. Nite­
kim bizim cah§mam1zda da safra ta§1 olanlarla
olmayanlar arasmda, alkol ahm1 bak1mmdan
bir fark belirlenememi§tir. Belkide diger faktor­
lerle beraber stimi.ile edici bir faktor olabilir.

Safra ta§larmda ailevi yatkmhk oldugu ve 1. de­
rece akrabalarda normal gruba gore iki kat 
daha fazla kolelitiyazise rastland1gi bildirilmi§­
tir(72). Ancak bu gori.i§ten yola pkarak yaptig1-
m1z ara§tlrmada biz boyle bir ili§kiyi belirleye­
medik. Her ne kadar 1. derecede akrabalannda 
safra ta§l bulunma oram kolelithiasis grubunda 
(%14.45), kontrol grubuna (%10.90) gore daha 
fazla isede (Tablo I) aradaki fark anlamh bulun­
mami§tlr(P>0.05). Biz ailevi yatkmhktan daha 
ziyade safra ta§mm sonradan kazamlan bir has­
tahk oldugunu ve konjenital yatkmhk etkisinin, 
diger faktorlerle beraber bulundugunda katkis1 
olabilecegini di.i§i.ini.iyon.1z. 

Safra ta§mm, "4F" ozelliklerini (Fatty, Forty, 
Female, Fertility) ta§iyan kimselerde daha cok 
gori.ildi.igi.i uzun si.ireden beri iddia edilmekte­
dir( 1). $i§man ki§ilerde safra asidi havuzu ve 
sekresyonu normal oldugu halde kolesteroli.in 
bilier sekresyonunun arttJg1; bu ki§ilerin koles­
teroli.i fazla ald1g1 ve fazla sentez ettigi, boylece­
de si.ipersati.ire bir safranm geli§tigi bildirilmek­
tedir( 1, 73, 7 4). Yap1lan bircok cah§mada safra 
ta§mm §i§man ki§ilerde daha fazla gori.ildiigii 
tespit edilmi§tir(29,30,66, 75-77). Ancak §i§man­
hk ile safra ta§I olu§umu arasmda ili§kinin be­
lirlenemedigi cah§malarda vardir (10,28,78). 
Bizim cah§mam1zda da boyle bir ili§ki gosterile­
memi§tir. Kolelitiyazisli grupta §i§man hasta 
oram (%51.20) yi.iksek olmasma ragmen kontrol 
grubu(%34.54) ile arasmda anlamh bir fark goz­
lenememi§tir(P>0.05). Bu farkh bulgular §i§­
manhktaki ta§ olu§um mekanizmas1yla uyum 
icerisindedir, ci.inki.i her si.ipersati.ire safrada ta§ 
geli§memektedir. 

Gastroenteroloji 



Safra Ta�larmm Etyolojik Soru�turmas1 

Yap1lan bir hayvan deneyinde ya§ ilerledik�e 

safra kesesinin, kolesistokinine kaq1 sensitivi­

tesinin azald1gi belirlenmi§tir(79). Ya§ ilerledik­

�e kolesterohin sekresyonu ve saturasyonunun 
artt1gi ve safra asid havuzunun ve sekresyon h1-

zmm azald1g1 bildirilmi§tir(80). Ya§h bayanlar­

la gen� bayanlar kar§1la§tmld1gmda ise, ya§h 

bayanlarm daha fazla saturasyon indeksine 

sahip olduklanda ortaya konmu§tur(81). Ya§ 

ilerledik�e safra ta§1 geli§me riskinin arttJgm1 

belirten bir�ok �ah§ma vardu(ll,28,82-84). Bi­

zimde kolelitiyazis grubundaki hastalanm1zm 

%72.28'i 40 ya§ uzerinde idi. Safra ta§1 bulun­

mayan kontrol grubumuzdaki hastalarm da 

%65.45'i 40 ya§ uzerinde idi ve iki grup arasm­

da bu oranlar bakimmdan anlamh bir fark 

yoktu (P>0,05). Bu bize ya§h olsalarda aym ya§ 

grubu i�erisinde bulunan hastalarm safra ta§I 

geli§mesi bak1mmdan farkh risk gruplarmda 

olabileceklerini gosterdi. Nitekim bu gorli§li 

destekleyen �ah§malarda mevcuttur(85). 

Safra ta§mm genellikle dominant olarak bayan­

larda goruldugu bilinmektedir. Ancak ya§ ilerle­

dik�e erkeklerdeki prevalansm bayanlara yak­

la§bg1da belirlenmi§tir(86). Yap1lan bir�ok 

�ah§mada (30,74,87,88) kolelithiasisli hastala­

rm �ogunu bayanlar olu§tururken, baz1 yazarlar 

cinsiyet farkmm olmad1gm1 bildirmi§lerdir 

(28,89,90). Brett ve Barker (91) yapt1klan bir ta­

ramada ise erkeklerin dominant oldugu tek bir 

yaym belirleyebilmi§lerdir. Bizim kolelitiyazisli 

grubumuzda da bayanlar agirhktadJT(%73.49). 

Kontrol grubumuz (%56.36) ile kolelitiyazisli 

grubumuzdaki bayanlarm oranlan aramda ise 

anlamh bir fark bulunamami§tu(P>0,05). Cah§­

mam1z tek ba§ma dli§linuldugunde cinsiyet fak­

torunun safra ta§l geli§mesinde rolu olmad1g1 

fikrini desteklemi§tir. 
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Bayan seks hormonlarmm safra ta§I olu§umun­

daki etkisi uzun sureden beri bilinmekte ve tar­

h§1lmaktadH(92). Hamileligin son iki trimest­

rinde safra kesesinin bo§almasmm azald1gi. ve 

bunun progesteron reseptorleri uzerinden olabi­

lecegi bildirilmi§tir( 11,93,94-96). Bu goru§u des­

tekleyen ve hamilelikte safra ta§I riskinin arttJ­

gm1 belirleyen ara§tirmalarda vardu(16,30,97-

100). Ancak hamilelik say1s1 ile safra ta§I riski 

arasmda ili§kiye ait �ah§malarda farkh sonu�­

lar ahnmi§tir. Hamilelik say1s1 arttJk�a safra 

ta§I riskinin arttigm1 bildiren yazarlar 

(7,11,42,60,66) oldugu gibi hamilelik say1smm 

safra ta§J riskini etkilemedigini belirten yazar­

larda (75,101) vardu. Bu �ah§mada da koleliti­

yazis ile kontrol grubunda 3 ve daha fazla �ocu­

ga sahip olan hasta oranlan arasmda anlamh 

bir fark bulamad1k. Bab ulkelerinden farkh ola­

rak ulkemizde kadmlarm �ogu multipardular. 

Bu bulgular bizi dogum say1s1 ile safra ta§I ara­

smda direk bir ili§ki oldugu fikrinden uzakla§­

t1rd1. 

Cah§mam1zda ilgin� olarak ortaya pkan bir 

konu da; "4F" ozelliklerini ayn ayn inceledigi­

miz zaman kolelitiyazis ve kontrol gruplan ara­

smda anlamh bir fark yokken (P>0,05), "4F" 

ozelliklerinin dordunude beraber bulunduran 

hastalarda kolelitiyazis (%33. 73) ve kontrol 

grubu (%14.54) arasmda anlamh bir fark vard1 

(P<0,05) (Tabla III). Bu ozelliklerden 3'unu ve 

2'sini bir arada bulunduran hastalar bak1mm­

danda iki grup arasmda anlamh bir fark yoktu. 
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