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Ozet: Yapilan bu klinik prospektif ¢calismada safra
tagt etyolojisinde encgok suglanan faktérler safra tast
olan 166 (kolelitiyazis grubw) ve olmayan (kontrol
grubu) 55 hastada aragturild.

Oral kontraseptif kullanim:, Diabetes Mellitus, Hiper-
lipidemi ve Hiperkolesterolemi, Gastrik operasyonlar
ve diger batin ameliyatlar:, alkol ve sigara kullanimi
ve ailede safra tast bulunmast bakimindan, kolelitiya-
zis ile kontrol grubu arasinda anlaml bir fark belirle-
nemedi (P>0,05).

Safra tagt tle beraber bulundugu ifade edilen "4F"
ozellikleri (Fatty, Female, Forty, Fertile) tck-tek karsi-
lagtirdldiginda, tki grup arasinda fark yokken; "4F"
ozelligini de bir arada bulunduran hastalar, koleliti-
yazis grubunda (7%33.73), kontrol grubuna gore
(%14.54) daha fazla idi ve aradaki fark istatistiki ma-
nada anlamli bulundu (P<0,05).

Safra tast etyolojisinde suglanan faktérlerin tek tek
anlamt olmadigr halde bir araya geldiklerinde tas olu-
sumunu hizlandwrdiklar: kanaatine varidi. Safra tag-
lart multifaktoryel ézelligi olan ve sonradan kazani-
lan bir patolojidir diyebiliriz.

Anahtar kelimeler: Safratas, etyoloji.

Safra tasina bagh olarak yapilan kolesistekto-
miler, gliniimiiziin en yaygin uygulanan ameli-
yatlarindandir. Safra tasi olusumunda birgok
mekanizmalar tarif edilmisse de, tetigi ceken ve
tas niivesinin tesekkiiliinii izah edecek bir me-
kanizma hentiz agik degildir. Kesin mekanizma-
nin belirlenememesi farkh etyolojik faktorlerin

Ankara Numune 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, hyperlipidemia, 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
(P<0,05).

difference was statistically significant
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. Cholelithiasis has multifactorial
pathogenests.

Key words: Cholelithiasis,etiology.

de suc¢lanmasina sebep olmustur. Safra tas1 et-
yolojisinde suc¢lanan bu faktorler hakkinda lite-
ratiirde ¢eligkili bilgiler vardir.

Safra tas etyolojisinde suglanan faktorler hakkin-
daki tartismaya katilmak ve katkida bulunmak
lizere, safra tasi bulunan ve bulunmayan hastalar-
da bu faktorlerin sikhgim belirleyerek karsilagtir-
mak igin prospektif bir ¢calisma yaptik.
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Tablo I: Safra tag etyolojisinde sorusturulan faktorler.
GECIRILMIS
METABOLIK DURUM OPERASYONLAR
Oral  Gastrik Diger Alkol Sigara Aile
Diabetes Hiperli- Hiperkoles- Kont- Operas- batin Kulla- Kulla- Anamnezi
Mellitus  pidemi terolemi  ras.Kul yonlar Operlarm  mm nimi
Gruplar n n % n % n % n % n % n % n % n % n %
Kontrol Grubu 56 2 363 7 1272 7 12.72 3 9.67 1 1.81 1120.0 4 72 20 36.36 6 10.9

Kolelitiyazis Grubu 166 7 421 6 361 4 2.40 18 14.75 8 4.81 20124 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 gruptaki kadin hastalarn sayisi gizontine alinarak hesaplanmigtir. AD: Anlamli Degil A:Anlaml:.

HASTA VE YONTEM

Bu c¢alismaya, Ankara Numune Hastanesi 4.
Cerrahi Kliniginde Ocak 1992-Haziran 1993 ta-
rihleri arasinda kolelitiyazis sebebiyle kolesis-
tektomi yapilan hastalar ile yine bu tarihler
arasinda baska patolojiler sebebiyle klinikte
yatan, fakat ultrasonografi ve biyokimyasal tet-
kikleri sonucunda safra kesesi ve yollarinda pa-
tolojinin bulunmadig belirlenen hastalar alinds.
Bu ikinci grup hastalar kontrol grubumuzu
olusturdu.

Calismaya alinan her hasta igin, safra tas: etyo-
lojisinde en ¢ok suglanan faktérlerin sorusturul-
dugu 6zel bir form dizenlenerek doldurulmus-
tur. Bu formda;

1) Hastalarin oral kontraseptif kullanmip kullan-
madiklar1 sorulmustur. Bir ay ve daha uzun
sure diizenli oral kontraseptif alan hastalar kul-
laniyor kabul edilmigtir.

2) Hastanmin yapilan biyokimyasal incelemeleri
sonucu, hiperlipidemi (>900 mgr/dl), hiperkoles-
terolemi (>250 mgr/dl) ve Diabetes Mellitus'un
bulunup bulunmadig belirlenerek kaydedilmis-
tir.

3) Hematopoetik sistem sorgulamasinda; konje-
nital eritrosit membran defektleri, malign kan
hastaliklar, hipersplenizm ve kan transfizyon
reaksiyonlarimin bulunup bulunmadig1 sorul-
mustur.

4) Safra tas: ile korelasyon gosterdigi bildirilen

Cilt 5, Say1 4, 1994

"4F" bulgulari; Fatty (sisman), Female (kadin),
Forty (40 yas ve tzeri), Fertility (Dogurganlk)
ayr1 ayrn belirlenerek kayit edilmistir. Sigsman-
Iik; Obesite indeksi %=100x (Agirhk/Standart
Agirlik) formili ile belirlenmistir ki, burada
standart agirhik =0,9x(Boy-100) olarak hesaplan-
mistir. Obesite indeksi =%120 ve uzeri degerler
sisman olarak kabul edilmistir. U¢ ve daha fazla
dogum yapmis anneler dogurgan olarak kabul
edilmigtir.

5) Hastalarin daha once ge¢irmis oldugu operas-
yonlar iki kisimda toplanarak incelenmistir.
Bunlardan birincisi hastanin gegirmis oldugu
gastrik operasyonlar, digeri ise bunun digindaki
batin ameliyatlaridir. Bunlar sorusturularak
kayit edilmistir.

6) Hastalarin ailelerinde kolelitiyazis bulunup
bulunmadigi sorulmustur. 1. derece akrabalarin-
da safra tas1 bulunan hastalar pozitif aile anam-
neziolarak kabul edilmiglerdir.

7) Hastalarin aliksanliklan (alkol ve sigara) so-
rusturularak kayit edilmistir.

Bu verilere bagh olarak ortaya ¢ikan sonuglara
gore safra tasi bulunan ve bulunmayan hastalar
etyolojik faktérler agisindan karsilagtinlmislar-
dir. Istatistiki calismada Fisher'in kesin Ki-kare
testi kullanilmigtar.

SONUCLAR

Calisma donemimiz igerisinde toplam olarak
166 hastaya safra kesesi tas1 sebebiyle kolesis-
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Tablo II: "4F" 6zelliklerinin gruplara gére ayr1 ayr1 dagilim.

DOGRU ve Ark.

Female Fertility Fatty Forty
(Kadin) (Dogurganlik) (Sigmanhk) (40 yas ve tizeri)
Gruplar n n % n % n % n %
Kontrol Grubu 55 31 56.36 16 51.61 19 34.54 36 65.45
Kolelitiyazis Grubu 166 122 7349 83  68.03 85  51.20 120 72.28
P P=0,290 P=0,410 P=0,184 P=0,685
AD AD AD AD
AD: Anlaml Degil
tektomi yapildi. Kolelitiyazis grubundaki bu gruplar arasinda anlamh bir fark yoktu
hastalarin 122'si (%73.49) kadin, 444 (%26.50) (P>0,05).

ise erkekti ve bu grupta ortalama yas 50.91 ola-
rak belirlendi.

Bu donem igerisinde, ultrasonografi ve biyokim-
yasal tetkiklerde, safra kesesi ve yollarinda her-
hangi bir patolojinin belirlenemedigi 55 hasta da
kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Bu grup-
taki hastalardan 311 (%56.36) kadin, 244
(%43.63) erkekti ve bu grupta ortalama yas
48.70 olarak belirlendi.

Tablo I'de "4F" bulgulan disinda, safra tas: etyo-
lojisinde sug¢lanan ve ¢alismamizin konusunu
teskil eden faktorlerin gruplara gore dagihim
gosterilmistir. Hiperlipidemi ve hiperkolestero-
lemi diginda arastirilan diger faktorler bakimin-

~dan kolelithiasis ve kontrol grubu arasinda an-
lamh bir fark belirlenememistir (P>0,05).
Kontrol grubu hastalarda hiperlipidemi ve hi-
perkolesterolemi oranlar1 daha yiiksek bulun-
mus ve kolelitiyazis grubu ile aradaki fark ista-
tistiki manada anlamh olmustur (P<0,05).

Tablo II'de safra tas: ile korelasyon gosteren
"4F" bulgularinin gruplara gore dagihm goste-
rilmigtir. "4F" bulgulan tek tek dusunildigin-
de gruplar arasinda anlamh bir fark belirlene-
memistir. (P>0,05).

Tablo IIT'de ise "4F" 6zelliklerinden birini, 2'sini,
3'nd veya 4'nu bir arada bulunduran hastalarin
gruplara gore dagilimi gosterilmistir. Kolelitiya-
zis grubunda "4F" bulgusunun hepsini tasiyan
hasta oram1 (%33.37), kontrol grubuna gore
(%14.54) daha yiiksekti ve iki grup arasindaki
fark istatistiki manada anlamh idi (P<0,05).
"4F" ozelliklerinden 3'na veya 2'sini bir arada
bulunduran hastalarin dagilhmi bakimindan

Bizim ¢alismamizda, safra tas: etyolojisinde sug-
lanan hematopoetik sistem patolojilerine (Konje-
nital eritrosit membran defektleri, Maling kan
hastaliklari, Hipersplenizm ve Kan transfiizyon
reaksiyonlar) her iki gruptada rastlanmadi.

TARTISMA

Gunumizde gelismis tlkelerde safra taglarinin
%80'nini kolesterol taglarinin olusturdugu ve bu
toplumlarda safra tas: prevalansinin %10 civa-
rinda oldugu bilinmektedir(1). Bu agidan bakil-
diginda énemli bir saghk problemi olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir. Safra tasi olusumunun
patogenezi heniiz tam aydinliga kavugsmamasgtar.
Safranin kolesterol ile siipersatiirasyonu, desta-
bilizasyonu ve safra kesesi stazimi igine alan
multifaktoryel bir patogenez modeli guinimizde
yaygin olarak kabul gérmektedir, ¢iinki her fak-
tor tek basina tag olusumunu izah edememekte-
dir(1). Misal olarak; kolesterol taglar igin siiper-
satiure safra gerektigi halde, her stpersatire
safrada tas gelismemektedir(2). Safra da koles-
terolin sipersaturasyonuna, destabilizasyonu-
na ve safra kesesinde safranin stazina sebep ola-
bilecek faktorler safra tas1 etyolojisinde
suclanmaktadir(1). En yaygin olarak suglanan
faktorleri igine alan bu ¢alismamizda, safra ke-
sesinde tasi olan ve olmayan gruplar arasinda
etyolojik faktorler bakimindan anlamh bir fark
bulamadik.

Oral kontraseptif kullaniminin, safra tas1 pato-
genezindeki yeri henuz kesinlik kazanmamistir.
Oral kontraseptiflerin safrada siipersatiirasyona
sebep oldugu, safra kesesi motor fonksiyonunu
etkilemedigi bildirilmistir(3-6). Buna paralel
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Tablo III: "4F" 6zelliklerinden, birinin, ikisinin, tigiintin ve dérdiiniin bir arada bulunmasina gére dagihim.
Gruplar n n 4F % n SF % n oF % n ¥ %
Kontrol Grubu 55 8 14.54 12 21.81 6 10.9 4 7.27
Kolelitiyazis 166 56 33.73 32 19.27 21 12.65 12 7.22
Grubu
P P=0,0354 P=0,739 P=0,761 P=0,636
A AD AD AD

A: Anlamli AD: Anlamh degil

olarak, oral kontraseptiflerin safra tas1 olugsma
riskini arttirdigini belirten yazarlar oldugu gibi,
(3,7-9) bu gorise katilmayan yazarlarda vardir
(10-16). Bizim c¢alismamizda kolelithiasis gru-
bunda oral kontra-septif kullanim orani, kontrol
grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen
aradaki fark anlamh olmamistir (P= 0,37).

Metabolizma bozukluklar da safra tas: etyoloji-
sinde su¢glanmistir. Bunlardan en yaygin olarak
bilineni Diabetes Mellitus'tur (DM). DM ile
safra tas1 arasindaki iligkiler olduk¢a kompleks-
tir. Diabetik noéropatiye bagh olarak safra kese-
si motor fonksiyonunun bozuldugu bildirilmis-
tir(17-20). Yapilan bir ¢alismada (21) diabetli
hastalarda safra litojenik indeksi yiksek olarak
bulunurken, diger bir ¢alisma(22) bu gorisu
desteklememistir. Diabetin insiilinle yapilan re-
gilasyonundan sonra safranin litojenik indeksi-
nin arttigina dair delillerde vardir(23). Bu ¢elis-
kili bilgiler 1;:1¢1inda DM ile safra tasi arasinda
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 sayimiz (7, %4.21)
fazla olmasina ragmen kontrol grubu (2, %3.63)
ile kargilagtinldiginda anlamh bir fark buluna-
mamistir (P=0,606).

Serumda bulunan LDL-kolesterolin hergiin
%701 karacigere almir. Burada VLDL-
kolesterole ¢evrilir ki VLDL-kolesterol ile CSI
(Kolesterol Saturasyon Indeksi) arasinda pozitif
bir iligkinin oldugu belirlenmistir(34). HDL-
kolesteroliin ise daha ¢ok safra asidi sentezin-
den sorumlu oldugu ve CSI ile arasinda ters bir
iligki oldugu belirlenmistir(35,36). Serum koles-
teroliiniin artmas: karacigerde VLDL kolesterol
yikinide arttiracaktir. Karacigerin metabolik
ihtiyacindan fazla lipid yuki gelirse bunlar saf-
rada atilacaktir. Safrada artan serbest yag asit-
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leri, safra kesesinin musin sekresyonunu artti-
nir ki, bunun safra destabilizasyonuna yol aca-
rak tas olusumuna sebep oldugu bildirilmistir
(35,37-40). Ancak literatiirde serum lipidleri ile
safra taglar arasindaki iligki hakkinda geligkili
ifadeler vardir; hiperlipidemi ile safra tas: ara-
sinda iligkinin oldugunu belirten yazarlarin
(28,35) yaninda serum lipidleri ile safra taslan
arasinda iligki bulunmadigim bildiren yazarlar-
da vardir(36,41,42). Serimizde kontrol grubu
hastalarda hiperlipidemi ve hiperkolesterolemi
oran1 daha yiiksekti (Tablo I) ve kolelitiyazis
grubu ile karsilagtirildiginda aradaki fark an-
lamli idi(P<0,05). Hiperlipidemi ve hiperkoleste-
rolemi safra tasi olan hastalarda anlamh sekil-
de az gorildigiinden, tas etyolojisinde suglu
bulunamamisgtir.

1947 yilinda ilk defa Majoor ve Suren (43) tara-
findan bildirildiginden beri gastrik cerrahiden
sonra safra taginin komplikasyon olarak gelisti-
gine dair bir¢ok yayin vardir(44:48). Vagotomi-
den sonra ise safra kesesinin kontraksiyon kabi-
liyetinin  bozuldugu bildirilmektedir(49-51).
Mideden duodenuma gegen besinlerin burada
kolesistokinin salinimini uyararak safra kesesi-
nin kontraksiyonuna sebep oldugu bilinen bir
gergektir(52). Billroth II seklinde yapilan ameli-
yatlarda ise duodenum by pass edilmesine rag-
men yapilan bir ¢alismada Billroth I ve IT ameli-
yatlarindan  sonra safra tasi  gelisme
prevalansinin  degismedigi  bildirilmistir(47).
Johnson ve Mc Dermoltt gastrektomize hastala-
1 normal saghkh kigilerle kargilagtinldiklarin-
da a¢hk ve postprandial kolesistokinin diizeyle-
rinin gastrik rezeksiyon yapilan hastalarda
daha disiik oldugunu bildirdiler(53). Bizim seri-
mizde de tagh kolesistiti olan hastalarda gegiril-
mis gastrik operasyon orani daha fazla olmasi-
na ragmen kontrol grubu ile karsilastinnldiginda
aradaki farkin anlamlh olmadig: gozlendi. Lite-
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ratirdeki bilgilerin aksine gastrik operasyonla-
rin safra tasi olusumunda, kolelitiyazis ile kont-
rol grubu arasinda anlamh bir farkin bulunma-
yvis1 belkide gastrektomilerden ne kadar sire
sonra safra tasinin gelistigine dair bilginin
heniiz netlesmemesine baghdir. Hastalarin
gastrik operasyon disinda gegirdikleri diger ope-
rasyonlar bakimindan da iki grup arasinda an-
lamh bir fark belirlenememistir.

Safra tasi1 olugumu ile sigara i¢imi arasindaki
iligki kansiktir. Safra kesesi epiteli tarafindan
salinan glikoprotein yapida mukusun kolesterol
tas1 igin potent bir ¢ekirdek olusturucu faktor
oldugu bilinmektedir(1,54,55). Safra kesesinin
bu mukus sekresyonu prostoglandinler tarafin-
dan stimiile edilmekte ve aspirin tarafindan in-
hibe edilmektedir(56). Prostaglandin sentezini
inhibe eden sigaranin da, (57,58) bu yolla safra
tag1 olusumunu 6nleyecegi disiiniilerek yapilan
bir ¢ahsmada; semptomatik safra taslarinin
daha ¢ok sigara igmeyenlerde goriildiigi bildiril-
migtir(59). Sigara i¢imi ile plazma ytliksek dan-
siteli lipoprotein (HDL) kolesterol azligi, arasin-
da bir iligki oldugu bildirilmektedir. Bu durum
ise safra tasi olusumu ile pozitif yonde etkilidir
(60-62). Yapilan iki epidemiyolojik ¢alismada si-
gara i¢imi ile safra tas arasinda iligki belirlene-
memistir(24,30). Yine yapilan bagka bir ¢ahs-
mada sigara ig¢imi ile safra tas1 olusumu
arasinda erkeklerde pozitif bir iliski gosterir-
ken, kadinlarda belirlenememistir(29). Yaptigi-
miz ¢ahismada safra tasi olanlarla olmayanlar

arasinda, sigara igme orani bakimindan anlamh
bir fark bulamadik (P>0,05).

Alkol alhhminin, hepatik konjugasyon enzim degi-
siklikleri ve intravaskiiler hemolize (63,64)
bagh olarak safra tasi olusumunda rol oynadig
ileri sirilmiustiir. Ancak yapilan bir klinik ¢a-
hismada alinan alkol miktar ile safra tasi olusu-
mu arasinda iliski olmadig1 belirlenmistir(65).
Az miktarda alkol alhhminin safra tas1 gelisme
riskini azalttigini belirten bu ¢alismaya kargihk
(66), alkolik sirozda safra tasi frekansinin artti-
gna dair birgok yaymn vardir(67-69). Sirozun ti-
pinin safra tasg1 olusumunda etkili olmadig,
genel manada siroz gelisen hastalarda ostroje-
nin artimina bagh olarak safra tasimin gelistigi
bildirilirken(80); alkolizm, siroz gelismedende

DOGRU ve Ark.

safra tasinda su¢lanan onemli bir faktor olmusg-
tur(71). Fakat yapilan etyolojik bir ¢alismada
alkol ahimi ile safra tag1 arasinda bir iligki belir-
lenememistir(59). Teorik olarak safra tasi olu-
sumunda su¢lanmasina ragmen alkol alimi ile
ilgili yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alisma-
larda tek bagina safra tasi olusumunda anlamh
bir risk faktori olarak yer alamamigtir. Nite-
kim bizim ¢alismamizda da safra tasi olanlarla
olmayanlar arasinda, alkol alimi1 bakimindan
bir fark belirlenememistir. Belkide diger faktor-
lerle beraber stimiile edici bir faktor olabilir.

Safra taglarinda ailevi yatkinhk oldugu ve 1. de-
rece akrabalarda normal gruba gore iki kat
daha fazla kolelitiyazise rastlandigi bildirilmis-
tir(72). Ancak bu goristen yola ¢ikarak yaptigi-
miz arastirmada biz boyle bir iligkiyi belirleye-
medik. Her ne kadar 1. derecede akrabalarinda
safra tag1 bulunma orani kolelithiasis grubunda
(%14.45), kontrol grubuna (%10.90) gore daha
fazla isede (Tablo I) aradaki fark anlamh bulun-
mamigtir(P>0.05). Biz ailevi yatkinhktan daha
ziyade safra taginin sonradan kazanilan bir has-
talik oldugunu ve konjenital yatkinhk etkisinin,
diger faktorlerle beraber bulundugunda katkisi
olabilecegini diigiiniiyoruz.

Safra tasinin, "4F" ozelliklerini (Fatty, Forty,
Female, Fertility) tasiyan kimselerde daha ¢ok
goriildigii uzun siireden beri iddia edilmekte-
dir(1). Sisman kisilerde safra asidi havuzu ve
sekresyonu normal oldugu halde kolesteroliin
bilier sekresyonunun arttigi; bu kisilerin koles-
terolii fazla aldig1 ve fazla sentez ettigi, boylece-
de stpersatire bir safranin gelistigi bildirilmek-
tedir(1,73,74). Yapilan bir¢ok ¢ahsmada safra
taginin sisman kisilerde daha fazla gorildigi
tespit edilmistir(29,30,66,75-77). Ancak sigman-
Ik ile safra tas1 olusumu arasinda iligkinin be-
lirlenemedigi ¢ahsmalarda vardir (10,28,78).
Bizim ¢alismamizda da boyle bir iligki gosterile-
memistir. Kolelitiyazisli grupta sigsman hasta
oram (%51.20) yitksek olmasina ragmen kontrol
grubu(%34.54) ile arasinda anlamh bir fark goz-
lenememistir(P>0.05). Bu farkh bulgular sis-
manhktaki tas olusum mekanizmasiyla uyum
igerisindedir, ¢inki her stpersatiire safrada tas
gelismemektedir.

Gastroenteroloji



Safra Taglarinin Etyolojik Sorusturmasi

Yapilan bir hayvan deneyinde yas ilerledikge
safra kesesinin, kolesistokinine kars1 sensitivi-
tesinin azaldigi belirlenmistir(79). Yas ilerledik-
¢e kolesteroliin sekresyonu ve saturasyonunun
arttigi ve safra asid havuzunun ve sekresyon hi-
zinin azaldigi bildirilmistir(80). Yash bayanlar-
la gen¢ bayanlar kargilagtinldiginda ise, yasgh
bayanlarin daha fazla saturasyon indeksine
sahip olduklarida ortaya konmustur(81). Yas
ilerledik¢e safra tas1 gelisme riskinin arttigim
belirten birgok ¢alisma vardir(11,28,82-84). Bi-
zimde kolelitiyazis grubundaki hastalarimizin
%72.28'1 40 yas uzerinde idi. Safra tas: bulun-
mayan kontrol grubumuzdaki hastalarin da
%65.45'1 40 yas tizerinde idi ve iki grup arasin-
da bu oranlar bakimindan anlamh bir fark
yoktu (P>0,05). Bu bize yash olsalarda aym yas
grubu igerisinde bulunan hastalarin safra tas:
gelismesi bakimindan farklh risk gruplarinda
olabileceklerini gosterdi. Nitekim bu gorisii
destekleyen ¢alismalarda mevcuttur(85).

Safra taginin genellikle dominant olarak bayan-
larda goriildigi bilinmektedir. Ancak yas ilerle-
dikge erkeklerdeki prevalansin bayanlara yak-
lastigida  belirlenmistir(86). Yapilan birgok
¢aligmada (30,74,87,88) kolelithiasisli hastala-
rin ¢ogunu bayanlar olustururken, bazi yazarlar
cinsiyet farkimin olmadigim1 bildirmiglerdir
(28,89,90). Brett ve Borker (91) yaptiklarn bir ta-
ramada ise erkeklerin dominant oldugu tek bir
yayin belirleyebilmislerdir. Bizim kolelitiyazisli
grubumuzda da bayanlar agirliktadir(7%73.49).
Kontrol grubumuz (7%56.36) ile kolelitiyazisli
grubumuzdaki bayanlarin oranlar arainda ise
anlamh bir fark bulunamamistir(P>0,05). Calig-
mamiz tek basina digtinildiginde cinsiyet fak-
toriiniin safra tasi gelismesinde roli olmadig
fikrini desteklemistir.
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