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ÖZET 

ÜNİVERSİTE HASTANESİNDE KOLELİTİAZİS TANISI ALMIŞ 

HASTALARIN RİSK FAKTÖRLERİ AÇISINDAN  

RETROSPEKTİF İNCELENMESİ 

Safra kesesi taşları insan yaşam kalitesini etkilemesinin yanında pankreatit, kolesistit, 

safra yolları tıkanıklığı ve safra kesesi kanseri geliştirme riskine ve önemli miktarda 

ekonomik maliyetlere neden olan kronik bir hastalık olup çoğu kez semptom vermeden 

oluşmaktadırlar.  

Safra kesesi taşı oluşumu için değiştirilemeyen riskler haricindeki risk faktörlerinin 

önüne geçmek ya da sağaltımını yapmak safra kesesi taşlarının oluşturacağı yaşam 

kalitesinin bozulması ile morbidite ve mortalitenin önüne geçmek için yararlar 

sağlayacaktır.  

Tek merkezli retrospektif yapılan çalışmamızda 2011-2020 yılları arasında Tokat 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Hastanesine başvuran erişkin popülasyon tarandı. 

Kolelithiazis tanılı 999 hastanın demografik verilerine ek olarak laboratuvar değerleri, 

eşlik eden hastalıkları ve risk oluşturacak ilaç kullanımları incelenmiş olup diyabet ve 

dislipidemi birlikteliği olan bireylerde ve ileri yaş kadın obez bireylerde ve hormon 

replasman tedavisi alan kadın hastalarda safra kesesi taşı birlikteliği artmış idi. 

Malignite birlikteliği açısından literatürden farklı olarak birinci sırada meme kanseri 

vardı. Kolon kanseri ile olan ilişki hemen ardından gelmekteydi. Literatürden farklı 

olarak erkek hastalarda vücut kitle indeksi artışı ile safra kesesi taşı arasında negatif 

bir korelasyon mevcuttu.  

Diyabet, obezite, meme ve kolon kanseri ile kolelitiazis riski birlikteliği ortak etiyoloji 

açısından diyetin önemli olabileceğini düşündürtmekte olup uygun diyet ile ortak 

risklerin azaltılabileceği öngörüsü sağlamaktadır.  

Anahtar kelimeler: Safra kesesi taşı, obezite, diyabet, dislipidemi, hormon 

replasmanı 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EXAMINATION OF PATIENTS DIAGNOSED 

CHOLELITHIASIS AT THE UNIVERSITY HOSPITAL IN TERMS 

OF RISK FACTORS 

Gallstones are a chronic disease that not only affects the quality of life of people, but 

also causes the risk of developing pancreatitis, cholecystitis, biliary tract obstruction 

and gallbladder cancer and significant economic costs. Additionally, they often occur 

without symptoms. 

Preventing or treating the risk factors other than the unchangeable risks for the 

formation of gallstones will provide benefits in order to prevent the deterioration of 

the quality of life and morbidity and mortality caused by gallstones. 

In our single-center retrospective study, the adult population admitted to Tokat 

Gaziosmanpaşa University Hospital between 2011 and 2020 was scanned. 

In addition to the demographic data of 999 patients diagnosed with cholelithiasis, when 

laboratory values, accompanying diseases and risky drug use were examined, it was 

seen that the incidence of gallstones was increased in individuals with diabetes and 

dyslipidemia, in elderly female obese individuals, and in female patients receiving 

hormone replacement therapy. Unlike the literature, in terms of malignancy 

association, breast cancer was in the first place. The association with colon cancer 

followed soon after. Unlike the literature, there was a negative correlation between 

increase in body mass index and gallstones in male patients. 

The association of diabetes, obesity, breast and colon cancer with the risk of 

cholelithiasis submits that diet maybe important in terms of common etiology and 

foreseens that common risks can be reduced with  proper diet. 

Keywords: Gallstones, obesity, diabetes, dyslipidemia, hormone replacement 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hepatobiliyer sistem hastalıkları içinde Safra kesesi taşları önemli bir yer 

tutmaktadır. İnsan yaşam kalitesini etkilemesinin yanında pankreatit, kolesistit, safra 

yolları tıkanıklığı ve safra kesesi kanseri geliştirme riskine ve önemli miktarda 

ekonomik maliyetlere neden olan kronik bir hastalıktır (1,2). Safra kesesinin içinde, 

safra kesesi boynunda ya da safra kanallarının herhangi bir yerinde oluşabilmektedir. 

Safra taşları çoğu zaman semptom vermezken, bazı kişilerde tutulum şekli ve yerine 

göre semptomatik olabilmekte ve tedavi gerektirebilmektedir (2). 

Safra taşı oluşumu için risk faktörlerinin belirlendiği çalışmalar mevcuttur. Bu 

çalışmalarda en sık risk faktörleri ileri yaş, ırk, kadın cinsiyet ve aile öyküsü 

değiştirilemez risk faktörleridir. Diğer risk faktörleri ise  obezite, dislipidemi, 

diyabetes mellitus, metabolik sendrom, chorn hastalığı, karaciğer sirozu, kistik fibroz, 

hızlı kilo kaybı, total parenteral nutrisyon, ileal rezeksiyon veya bypass, sedanter 

yaşam tarzı, hashimoto hastalığı, graves hastalığı, safra kesesi, pankreas ve kolorektal 

kanserler, kronik hepatit C (HCV), gebelik ve ekzojen östrojen içeren oral 

kontraseptifler veya hormon replasman tedavileri, oktreotid, seftriakson ve statin gibi 

ilaçlardır (3-6). 

Ülkemizde üzerinde çok fazla akademik yayın olmayan, safra kesesi ve safra 

yolu taşlarının hem mortalite ve morbiditesinin azaltılması hem de ciddi mali yük 

getiren durumların önüne geçilmesi için, bu hastalıkların önlenmesi ve erken aşamada 

saptanması amacıyla böyle bir çalışma yapmayı planladık. Amacımız prediktif değere 

sahip parametreleri ortaya koymak, risk faktörlerini belirlemek ve literatüre katkı 

sağlamaktır. Tokat ili için önemli epidemiyolojik özelliklerini ve risk faktörlerini 

tanımlayıcı olarak incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Safra Kesesi Anatomisi 

Safra kesesi, karaciğerin viseral yüzünde, sağ ve sol loblar arasındaki interlober 

fissürün kaudal ucunda yer alan ovoid şekilde bir organdır. Safra kesesi üç bölümden 

oluşmaktadır:  

1-Fundus  

2-Gövde  

3-Boyun  

Safra kesesi fundusu öne ve aşağıya yerleşimli olup karaciğerin ön kenarına, 

kesenin boynu ise porta hepatise dönüktür (7). Safra kesesinin uzunluğu 7-10 cm, 

genişliği 3-4 cm’dir. Hacmi ortalama 30-50 ml kadardır. Duvarları sağlam ve 

genişleme özelliği yüksek olduğu için herhangi bir zarar görmeden 200-250 ml. kadar 

mayi alabilir (8,9). Safra kesesi anatomisi Şekil-1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. Safra kesesi anatomisi  

(https://www.selcukkihtir.com/safra-kesesi-hastaliklari) 

Safra kesesinin alt yüzü karaciğerin viseral yüzünde bulunan fossaya bağ 

dokusu uzantıları ile tutunur. Kesenin üst yüzü periton içermektedir. Alt yüzü 

karaciğerin viseral yüzünü örten periton tarafından örtülmüştür (8). Safra kesesinin 

fundusu, karaciğerin ön kenarına kadar uzanır. Anterior abdominal duvar ile 9. kostal 

kartilaj hizasında temas halindedir. İnferiorda kolonun hepatik fleksurası ile 
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komşudur. Safra kesesi gövdesi yukarıya, arkaya ve içe doğru bir eğimle yer alır. Üst 

yüzü karaciğerin safra kesesi fossası ile, alt yüzü ise transvers kolonla ve duodenum 

1. ve 2. kısmı ile komşuluk halindedir.  

Gövde ve boyun arasındaki kısma infundibulum diğer adıyla Hartman poşu 

denir. Bu bölüm safra taşlarının en sık yerleştikleri bölgedir. Sistik kanalın duvarındaki 

ve safra kesesi boynundaki spiral şeklinde müköz membran katlantılarına Heister 

valvleri adı verilir (7-9). 

Kese duvarı tek katlı silindirik epitel ile döşelidir. Mukozada derin girintiler 

mevcuttur. Bunun altında longitudinal ve sirküler kas lifleri içeren bağ dokusu vardır. 

Bu kas dokusu organın kontraksiyonunda görev alır. En dışta bulunan seroza tabakası 

safra kesesinin karaciğere temas eden üst yüzü hariç her tarafını örter (7). 

Safra kesesinin arterleri, arteria hepatica propria‟nın bir dalı olan sistik 

arterden gelir. Sistik arter safra kesesi boynu hizasındaki iki dala ayrılır. Ön dal 

kesenin alt yüzüne, arka dal ise kesenin karaciğere yapışık olan üst yüzüne dağılır. Bu 

arter terminal arter olup herhangi bir nedenden dolayı bağlanır ise kese nekroze olur 

(8,9). 

Venöz drenaj, sistik ven vasıtası ile olur ve devamında portal vene dökülür. 

Submukoz ve subperitoneal tabakalarda çok sayıda lenfatik damar bulunur. Bunlar, 

safra kesesi boynundaki sistik bezlerini, ana safra kanalı boynundaki bezlerine doğru 

drene eder ve burada pankreas başından gelen lenfatikler ile anastomoz yapar (8,9) 

Safra kesesi sinirleri, çölyak plexustan gelir (8,9). 

Sistik kanal, safra kesesinin boynundan başlar ve başladığı yerde kıvrım 

yaparak omentum minusun ligamentum hepatoduodenale parçasının iki yaprağı 

arasında aşağı ve sola uzanarak duktus hepatikus kommunis (ana hepatik kanal) ile 

birleşir. Sistik kanal, ligamentum hepatoduodenale içerisinde seyrederken A.hepatika 

propria’nın sağında, V.porta’nın da önünde bulunur. Sistik kanalın, duktus hepatikus 

kommunis ile birleşme yeri yukarı veya aşağıda olabildiğinden uzunluğu 3-5 cm 

olabilir. Çapı 3-4 mm’dir. Duktus sistikusun içinde mukoza plikaları (Heister plikaları) 

bulunur ve kanalın duvar yapısı safra kesesininkine benzer yapıdadır (7-10)  
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Safra yolları: Karaciğer her segmenti kendine ait portal venöz kanlanması, 

hepatik venöz ve biliyer duktal drenajı bulunan sekiz ayrı bölümden oluşmaktadır (11). 

İntrahepatik safra kanallarının anatomisi, Couinaud sınıflamasına göre karaciğerin 

segmental anatomisi ile uyumluluk göstermektedir. Sağ ve sol lobun drenajını 

sağlayan majör hepatik dallar, segmental duktusların birleşmesi ile oluşmaktadır (12). 

Ortak hepatik kanal sağ hepatik kanalın, sol hepatik kanal ile porta hepatis düzeyinde 

birleşmesi ile oluşmaktadır. Koledok ise porta hepatis ile ampulla Vateri’nin orta 

kesiminde, sistik kanalın da katılımı ile birlikte oluşmaktadır (12). Koledok, 

pankreatik kanal ile birleşerek duodenum ikinci bölümünde Oddi sfinkterine 

açılmaktadır. 

2.2. Safra Kesesi Taşı Hastalığı 

2.2.1. Tanım 

Safra kesesi taşları tüm sindirim sistemi hastalıkları içinde en sık görülen ve en 

maliyetli olan hastalıklardan biridir (1). Son 20 yılda safra kesesi taşları risk faktörleri 

ve epidemiyolojisi hakkında birçok şey öğrenildi. Ultrasonografi büyük 

popülasyonları taramada komplikasyonsuz ve hızlı bir görüntüleme yöntemi 

sağlayarak bu gelişimde önemli bir rol oynamıştır. Ultrasonografiden önce çoğu 

çalışma otopsi verilerine ve oral kolesistografiye dayanıyordu (3). 

2.2.2. Tarihçe 

Safra taşlarıyla ilgili ulaşılabilen en eski bilgiler Babil ve Mısır’lılara 

dayanmaktadır. Babil’liler 4000 yıl önce safra kesesi ile ilgili bazı tanımları ve 

kavramları günlük tıp kullanımı içine sokmuşlardır. Ancak safra kesesi içinde taş 

oluşabileceği gerçeği MS 5. Yüzyılda Alexander Trallius tarafından gösterilmiştir. 

Hekim ve anatomist olan Vesalius ise safra taşların ilk defa bir hastalık nedeni 

olabileceğini belirtmiştir. Floransa‟lı patolog Antonıo Benevieni 1420 yılında karın 

ağrısı sebebi ile ölen bir kadında safra taşı olduğunu bildirmiştir (13). Rönesans 

fizikçisi olan Paracelsus ise 16. Yüzyılda şarap fıçıları içerisinde tartar oluşumundan 

esinlenerek insan vücudunda da bulunan sıvıların çökelmesiyle taşlar oluşabileceğini 

ortaya atmış ve bu hastalıklara “Tartarik Hastalıklar” ismini vererek yeni bir tartışma 

başlatmıştır (14). Bormet‟in tıkanma sarılığını bulması, Shenk‟in ise tıkanma 
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sarılığının nedeninin safra taşı olduğunu göstermesi olmuştur önemli bir gelişme 

olarak 1600‟lü yıllarda meydana gelmiştir. Safra kesesi hastalıklarında cerrahi bilimi 

gelişene kadar safra taşı hastalığının tedavisi 18. yüzyıla kadar ilkel ve etkisiz bir 

biçimde yapılmaktaydı (15). 

2.2.3. Epidemiyoloji 

Safra taşı hastalığı en yaygın ve en maliyetli sindirim sistemi hastalıklarından 

biridir. Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Araştırması (NHANES III) 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 20-74 yaşları arasında 14,2 milyon kadın ve 6,3 

milyon erkeğin safra kesesi hastalığı olduğunu tahmin etmiştir (1). 

Amerika Birleşik Devletleri‟nde yıllık yaklaşık 700.000 kolesistektomi 

cerrahisi yapılmaktadır ve bunun maliyeti yaklaşık 6.500.000.000 dolar olmaktadır. 

Hastalığın Amerikan populasyonunda endemik olduğu düşünülmektedir (%60-70) 

(16). Daha az sıklıkla olmakla beraber Hint kökenli İspanyollar’da da sık 

görülmektedir. Gelişmiş ülkelerde beyaz populasyonda %10-15 sıklığında 

görülmektedir. Sıklığı Güney Afrikalı, Afroamerikan ve Doğu Asya’lılarda daha azdır 

(1). 

Gelişmiş ülkelerde daha çok kolestrol safra taşları gözükürken (%15 siyah 

pigment taşı), gelişmekte olan ülkelerde parazit ve enfeksiyon ilişkili safra yolu 

hastalıkları daha ön plandadır (kahverengi pigment taşı) (16,17). 

2.2.4. Safra taşı morfolojisi ve bileşimi 

Safra taşları içeriklerine göre kolesterol taşları ve pigment taşları olmak üzere 

ikiye ayrılır. Batı toplumunda safra taşlarının %80’i kolesterol iken %15-20’si pigment 

taşlarıdır (18).  

• Kolesterol Safra Taşları  

Safra kesesi içinde oluşurlar. %60-70 kolesterol ihtiva ederler. 

Çoğunlukla radyolusendir. Üç tipi vardır:  

A. Saf Kolesterol Taşları: Tüm kolesterol taşlarının %10’unu 

oluştururlar. Genellikle safra kesesi içinde düzgün yüzeyli, tek ve büyük bir taş 

olarak görülür (18). 
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B. Kombinasyon Taşları: Genellikle safra kesesi içinde ve tektir. 

Bunların santral kısmı sadece kolesterolden oluşur.  

 

C. Miks Taşlar: Kolesterol, kalsiyum ve safra pigmentinden oluşur. 

Renk, sayı ve büyüklükleri değişkendir. Klinikte en çok miks taşlar görülür 

(18). 

• Pigment Taşları  

Safra taşlarının %15-20’sini oluşturular. Kahverengi pigment taşları ve 

siyah pigment taşları olarak ikiye ayrılır:  

A. Kahverengi Pigment Taşları: Kalsiyum tuzları ve konjuge olmayan 

bilirubin ile değişen miktarlarda protein ve kolesterolden oluşur, sıklıkla 

enfeksiyonla birliktedir. Biliyer sistemdeki bakteri konjuge bilirubinden 

glukronik asidi hidrolize eden β glukronidaz enzimini salgılar ve bu da konjuge 

olmayan bilirubinin, dekonjuge safra asitlerinin ve doymuş yağ asitlerinin 

kalsiyum tuzlarının oluşumuna neden olur (19,20). 

B. Siyah Pigment Taşları: Kalsiyum bilirubinattan ya da kalsiyum, 

bakır ve büyük miktarlarda müsin glikoproteinlerinin oluşturduğu polimer 

benzeri komplekslerden oluşur. En sık kronik hemoliz ve siroz durumlarında 

oluşur (21). 

2.2.5. Etiyopatogenez 

Kolesterol safra taşı oluşumunda birkaç olay sorumludur. Bunlar:  

1- Kolesterol Süpersaturasyonu: Safra taşı oluşumu büyük oranda safra 

kesesinde bulunan kolesterol, safra asitleri ve fosfolipit oranına bağlıdır (22,23). 

Safradaki kolesterolün artması, safra asitlerinin ve fosfolipitin azalması neticesinde 

safra taşı oluşumu olmaktadır. Normalde karaciğerden günde 0.3-0.6 gr safra asiti 

sentez edilmekte ve feçes ile kaybedilen miktar da 0.3-0.6 gr civarındadır. 

Enterohepatik sirkülasyonda 2-3 gr kadar safra asiti bulunmaktadır. LXR (Liver X 

Receptor) stimülasyonunda safraya artmış kolesterol sekresyonu oluşur. Dolayısıyla, 

LXR ileriki yıllarda kolesterol sekresyonunu azaltmak için tedavide kullanılabilecek 

bir hedef reseptör olabilir. FXR (Farsenoid X Receptor) stimülasyonu, safra asiti 

sentezi azaltmakta, safra tuzu sekresyonunu arttırmakta, intrasellüler safra asit 

havuzunu azaltmaktadır. Dolayısıyla, FXR agonistleri, safrada safra asit sekresyonunu 
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arttırmakta ve taş oluşumunu azaltmakta kullanılabilecek bir diğer hedef reseptördür. 

FXR’lerin son yıllarda önemi daha iyi anlaşılmış olup, arteryosklerozda da rolleri 

mevcuttur (24). 

Hepatositlerden safraya; kolesterol, safra tuzları ve fosfatidil kolin geçişi, 

hücrenin yüzeyinde bulunan Lith genlerine (ABC transporters, ATPase Binding 

Casette transporters) bağlıdır. Hepatosit yüzeyinde bulunan safra tuzunu taşıyan apikal 

moleküller (ABC: ATP binding casette taşıyıcıları), insandaki en büyük protein 

grubuna aittir (25-27). Başlıca apikal membran taşıyıcıları; ABCG5, ABAC8, BSEP8 

(Bile Salt Export Pump), FİK1 (Fosfoamino Flippaz), MDR-2 (Multidrug Resistans 

Protein) ve MDR-3’tür. Hepatositin bazolateral membranında bulunan MPR3 ve 

MPR4, anyonları ve safra asitlerinin alternatif sekrasyon yoludur. Safraya, apikal 

yüzeyde bulunan taşıyıcılardan ABCG5/G8 ile kolesterol geçişi, ABCB11 ile safra 

tuzlarının geçişi, ABCB4 ile fosfatidilkolin geçişi kontrol edilmektedir. Bu genlerdeki 

mutasyonlar sonucunda safrada kolesterol artmakta, safra tuzu ve fosfatidil kolin 

azalmaktadır ve neticede safra taşı oluşumuna yatkınlık oluşmaktadır (28).  

Safrada kolesterol süpersaturasyonu, artmış kolesterol biyosentezine bağlı 

oluşabilir. HMG CoA (3-hidroksi-3-metil-glutaril-KoA redüktaz) kolesterol ve 

benzeri moleküllerin sentezlendiği reaksiyon zincirinin ilk enzimidir. Özellikle obez 

kişilerde HMG CoA artışı ile karaciğerden safraya artmış kolesterol geçişi söz 

konusudur. Biliyer kolesterol hipersekresyonunda yaşlılık, ilaç etkisi, obezite ve 

hormonal tedaviler rol alabilir. Azalmış Acyl (açil)-KoA kolesterol açiltransferaz 

(ACAT) aktivitesi, kolesterol esterifikasyonunu inhibe ederek, safraya artmış serbest 

kolesterol salgılanmasına neden olur. Safra asitlerinin enterohepatik dolaşımındaki 

geçici bir kesilme de, karaciğerden salgınan veziküllerde daha yüksek 

kolesterol/fosfolipit oranına yol açar. Yani, taş oluşumunda temel olay, safra içindeki 

kolesterol miktarının artmasıdır. HMG CoAR aktivitesinde artma kolesterol 

sentezinde artmaya neden olurken 7 alfa hidroksilaz aktivitesinde azalma ise safra 

asitlerinin azalmasına, MDR3 aktivitesinde azalma ise fosfatidil kolin (lesitin) 

miktarında azalmaya ve dolayısıyla safra taşı oluşumuna neden olmaktadır  (29). 

2- Kolesterol Kristallerinin Anormal Derecede Artmış Nükleasyonu: Safra 

kesesinde bulunan müsin ve benzerleri (müköz glikoproteinler), büyük proteinler 

(Heat-labil proteinler), safra taşı oluşturmak üzere kolesterol kristal agregatlarını bir 

arada tutmak için matriks molekülleri olarak davranarak nükleasyona neden olur. 



8 
 

Apolipoproteinler ve lesitin vezikülleri ise nükleasyona engel olurlar. Artmış 

nükleasyon da taş oluşumuna zemin hazırlar (28). 

3- Safra Kesesinde Hipomotilite: Kristal mikrolitlerin oluşması ve büyümesi, 

mikrolitlerin birleşip safra taşı oluşturması için zamana ihtiyaç vardır. Safra kesesi 

stazı buna katkıda bulunmaktadır (30).  

4- İntestinal Hipomotilite: İntestinal hipomotilite nedeniyle, intestinal 

mikroorganizmalara (bakteriler) daha uzun süre maruziyet, daha hidrofobik safra 

tuzlarının aksine, dekonjuge ve dehidroksile safra tuzlarının daha fazla oluşmasını 

sağlar. Yani bakteriler (7αOH) aracılığı ile, primer safra tuzlarından sekonder safra 

tuzlarının oluşması artar. Sekonder safra asiti olan deoksikolatın artmış oranı ile safra 

asiti biyosentezinde hız kısıtlayıcı enzimin etkisini negatif feed back ile azalmaktadır. 

Artmış intestinal kolesterol absorbsiyonu nedeniyle de, safraya kolesterol 

hipersekresyonunu da artar (31).  

2.2.6. Klinik prezentasyon 

Safra taşları çoğu zaman asemptomatik halde izlenirken, bazı kişilerde çeşitli 

semptom ve bulgulara neden olabilir. Safra taşlarının sebep olduğu klinik farklılıklar 

iki başlık altıda incelenir (32). 

• Asemptomatik safra taşları 

Safra taşları toplumda sık görülen bir hastalık olmasına karşın %80 

oranındaki hasta popülasyonunda asemptomatik olarak seyretmektedir. 

Birçok vaka, farklı bir neden ile yapılan ultrasonografide insidental olarak 

saptanır. Asemptomatik saptanan %1-2 hastada, taşa bağlı 

komplikasyonlar görülebilmektedir. Özellikle boyutu 3 cm ve üzerindeki 

taşlarda veya taşla dolu keselerde kolanjit, kolesistit veya safra kesesi 

kanseri görülme riski yüksektir (32). 

• Semptomatik safra taşları 

Safra taşlarına ait semptomlar daha çok karın ağrısı ile ilişkilidir. Kolik 

ağrı olarak tanımlanan bu ağrı, genellikle karnın sağ üst kadranına lokalize, 

aralıklı vuran ve yarım saatten fazla süren vasıftadır. Karın ağrısı ile birlikte 

hastalarda bulantı, kusma, besin intoleransı ve hazımsızlık gibi sistemik 

semptomlar görülebilir (33). 
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2.2.7. Risk Faktörleri 

Son 20 yılda safra kesesi taşları epidemiyolojisi ve risk faktörleri hakkında çok 

şey öğrenilmiştir (Tablo 1). 

Tablo 1: Safra taşlarının gelişimi için başlıca risk faktörleri (3). 

Yaş 

Kadın cinsiyet 

Genetik-Irk Pima Kızılderilileri ve bazı başka Yerli 

Amerikalılar  

Şilililer  

Hamilelik 

Obezite  

Metabolik sendrom 

Chron hastalığı 

Kistik fibrozis 

Hızlı kilo kaybı Çok düşük kalorili diyet 

Morbid obezite için cerrahi tedavi 

Siroz 

Kronik HCV 

Hemolitik anemi 

Hipertrigliseridemi-dislipidemi 

Hipotiroidizm (Hashimoto Hastalığı) (34) 

Hipertiroidizm (Graves Hastalığı) (35) 

İlaçlar  Östrojen ve oral kontraseptifler  

Klofibrat 

Seftriakson  

Oktreotid 

Terminal ileum rezeksiyonu 

Diyabetes mellitus 
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Safra kesesi stazı Total parenteral nutrisyon 

Postvagatomi 

Oktreotid ya da somatostatinoma 

Spinal kord hasarı 

Azalmış fiziksel aktivite-sedanter yaşam 

 

2.2.7.1. Yaş  

Safra taşı için yaş başlıca bir risk faktörüdür. Safra taşları, çocuklarda hemolitik 

durumlar haricinde oldukça nadir görülür. Tüm kolesistektomilerin %5'inden azı 

çocuklarda yapılır. Göreceli olarak düşük ve yüksek kolesistektomi oranları arasındaki 

sınır 40 yaş gibi görünmektedir. Sirmione ve ark. 40-69 yaş arasındaki insidansın, genç 

yaş grubundan dört kat daha fazla bulunduğunu doğrulamıştır. Safra taşı olan 135 hasta 

arasından sadece bir tanesini 18-21 yaş arasında bulmuştur (36). 

2.2.7.2. Cinsiyet  

Tüm yaş gruplarında safra taşları kadınlarda daha yüksek bir prevalansa 

sahiptir (37-39). Erkekler ve kadınlar arasındaki fark özellikle genç yetişkinlerde 

dikkat çekicidir. GREPCO çalışmasında, 30-39 yaş arasında kadın-erkek oranı 2.9 

bulunmuş, oran 40-49 yaş arasında 1,6'ya, 50-59 yaş arasında ise 1,2'ye düşmüştür 

(40). Genç kadınlarda daha yüksek oran neredeyse kesinlikle gebelik ve oral 

kontraseptiflerin bir sonucudur.  

2.2.7.3. Gebelik  

Kolesterol safra taşlarının gelişimi için gebelik büyük bir risk faktörüdür. Risk 

hem gebelik sayısı hem de sıklığı ile ilişkilidir. Safra taşlarının yaygınlığı, hiç doğum 

yapmamış kadınlarda yüzde 1,3 iken, birden fazla doğum yapmış kadınlarda yüzde 

12,2'ye yükseldiği görülmüştür (41). Bir başka çalışmada gebeliğin ilk trimesterinde 

272 kadın çalışmaya alınmış ve 67 hastaya yeni safra çamuru ve 6 hastaya safra taşı 

tanısı konmuş (%31-%2) (42). 
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Cinsiyet hormonları, safra sisteminde, safranın kolesterol ile aşırı doygun hale 

gelmesine neden olan çeşitli fizyolojik değişiklikler meydana getirir, böylece safra taşı 

oluşumunu teşvik eder:  

• Östrojen ile kolesterol salınımında uyarılan bir artış ve progesteron ile 

safra asit salgılamasında azalmanın sonucu olarak süpersatürasyon 

ortaya çıkar (43).  

• Gebelik, kenodeoksikolat gibi hidrofobik bir safra asidinin göreceli 

olarak aşırı üretimiyle karakterize edilen safra asidi sentezinde kalitatif 

bir değişikliğe neden olur ve böylece safranın kolesterolü çözme 

kabiliyetini azaltır (44). 

• Progesteronun safra kesesinin boşaltılmasında yavaşlama yapmasıyla 

safra stazına neden olarak taş oluşumunu teşvik eder (44).  

Bu değişiklikler doğumdan sonra ortalama iki ayda normalleşir. Doğum 

sonrası dönemde, safra kesesi çamuru vakalarının %61'inde düzelme meydana gelir 

(42) ve 10 mm'den küçük taşların yaklaşık yüzde 30'u, safranın kısmen doymamışlığı 

nedeniyle kaybolur (41,42). 

2.2.7.4. Oral Kontraseptifler ve Östrojen Replasman Tedavisi  

Birçok çalışmada östrojen tedavisinin yüksek oranda safra taşı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (45-49). 

• Kadın Sağlığı Girişimi'nin verilerine göre (postmenapozal kadınlarda 

östrojen veya östrojen artı progestin alan sırasıyla histerektomi 

uygulanan ve uygulanmayanları karşılaştıran iki randomize kontrollü 

plasebo çalışmasından oluşur), östrojen tedavisi alan kadınlarda safra 

yolları hastalıklarında belirgin olarak artmış bir risk bulmuştur (50). Bu 

çalışmada, safra kesesi hastalığının veya cerrahinin, östrojenle 

randomize edilen grupta daha fazla risk oluşturduğunu gösterilmiştir 

[Risk oranları (HR) tek başına östrojen alan ve östrojen artı progestin 

alan çalışmalarında sırasıyla 1,67 ve 1,59]. Östrojen alan kadınların, 

östrojen+progestin alan kadınlara göre kolesistit atağı (HR sırasıyla 

1,80 ve 1,54) ve kolesistektomi geçirme olasılıkları daha yüksek 

bulunmuştur (HR sırasıyla 1,93 ve 1,67).  
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Aynı şekilde, 45984 postmenopozal kadınla yapılan bir çalışmasında, hormon 

replasman tedavisinin kullanımı artmış kolesistektomi riski ile ilişkili bulunmuştur 

(HR 1,10) (49). Bununla birlikte, bu çalışmada, risk artışı, östrojen alan kadınlarla 

sınırlı saptanmıştır (HR 1,38).  

• Retrospektif bir kohort çalışmasında 6102811 kişi-yıllık takip süresi 

olan 1001391 kadın incelenmiş, 19889 kadın (yüzde 2) safra kesesi 

hastalığı için ilk başvuru yapmıştır (51). Safra kesesi hastalığı, safra 

taşı, kolesistit veya kolesistektomi için birincil tanı olarak 

tanımlanmıştır. Hormon replasman tedavisini hiç kullanmamış 

kadınlarla karşılaştırıldığında, şimdi ve önceden kullanan kadınların 

safra kesesi hastalığı riskini taşıdığı gözlemlenmiştir (göreceli risk 

[RR] 1,64). Hormon replasman tedavisini hiç kullanmayanlara kıyasla, 

kullananlarda safra kesesi hastalığı riski, transdermal tedavide oral 

tedaviden daha düşük bulunmuştur (RR 1,68 karşısında 1,17).  

• Hemşire Sağlık Çalışmasında 54845 postmenopozal kadın arasında, şu 

anda postmenapozal hormon kullananlarda, hiç kullanmayanlara göre 

artmış bir kolesistektomi riski bulunmuştur (RR 2,1) (46). Mevcut 

kullanıcılar için, kolesistektomi riski, hormon kullanım süresinin 

uzatılması ve artan östrojen dozu ile artmıştır. Geçmişte hormon 

kullanan, bir ila üç yıl içinde kullanımını bırakmış olan kadınlarda, risk 

önemli ölçüde azalmıştır (RR 1,6). 

• Östrojen tedavisi alan erkekler kontrol grubuna göre artmış safra taşı 

oranlarına sahip bulunmuştur. Miyokard enfarktüsü geçiren erkeklerde 

yapılan bir çalışmada östrojen veya klofibrat ile tedavi, safra kesesi 

hastalığı riskinde plasebo alanlara göre iki kattan fazla artış ile 

ilişkilendirilmiştir (52). Bir diğer raporda raporda prostat kanseri olan 

erkeklerde, östrojen ile tedavi edilen 28 erkekten 5'inde bir yıl içinde, 

ultrasonografi ile tespit edilen yeni safra taşı gelişirken; orşiektomi 

yapılan 26 hastanın hiçbirinde safra taşı gelişmemiştir (47). Östrojen 

tedavisi gören erkekler, benzer yaşta kontrollerle karşılaştırıldığında, 

safraya kolestrol atılımında yüzde 40'lık bir artışa sahip bulunmuştur.  

Oral kontraseptif kullanımının da safra taşı oluşumu riskinde hafif bir artışa 

neden olduğu görülmektedir. En fazla risk altında olanlar, 40 yaşın altındaki ve yüksek 
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doz östrojen (>50 mcg) preparatı alan kadınlardır (53,54). Oral kontraseptiflerin safra 

taşı oluşumu üzerinde geçici bir etkisi olduğu öne sürülmüştür. Bu hipotezi 

destekleyen bir vaka kontrol çalışmasında, oral kontraseptif tedavisinin 

başlanmasından kısa bir süre sonra safra taşı görülme sıklığının biraz daha yüksek 

olduğu ve bunun 10 yıl sonra kaybolduğu görülmüştür (55). Benzer bir ilişki ise 

epidemiyolojik araştırmaların bir meta-analizinde de belirtilmiştir (56). 

2.2.7.5. Aile Öyküsü ve Genetik  

Safra taşı gelişiminde aile öyküsü ve genetiğin önemli bir rol oynadığı 

gösterilmektedir. Araştırmacılar, safra kesesi taşı olan hastaların birinci derece 

akrabalarında ve yaş uyumlu kontrollerde oral kolesistografi uygulanmıştır (57). Safra 

taşları aile grubunda, yüzde 20,5'e karşılık yüzde 9 olacak şekilde iki kat daha sık 

meydana gelmiştir. Bir başka çalışmada safra taşı olan 105 hastanın, 330 birinci derece 

akrabasını ultrasonografi ile değerlendirilmiş; safra taşı hastalığı %15,5 iken buna 

eşleştirilmiş kontrollerin sadece %3,6'sında bulunmuştur (58). Bu çalışmaların her 

ikisinde de kadın akrabalarda risk daha fazla saptanmıştır.  

Yukarıda tanımlanan farklı etnik gruplar arasındaki safra taşı oranlarındaki 

belirgin farklılık, genetiğin yanı sıra diyet veya kültürel alışkanlıklardan da 

kaynaklanabilir. Dramatik bir örnek, son derece yüksek kolesterol safra taşı olan Pima 

Kızılderililerinde görülür: 25 yaş üstü kadınlarda yüzde 73 oranında safra taşı 

mevcudiyeti vardır (38). 

2.2.7.6. Obezite  

Obezite (ideal vücut ağırlığının %120'sinden daha ağır olarak tanımlanır) 

muhtemelen artmış kolestrol sentezi ve salgısı nedeniyle kolestrol safra taşlarının 

gelişimi için iyi bilinen bir risk faktörüdür (59-62) (Şekil 2). 
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Şekil 2: Hemşire Sağlık Çalışması’nda semptomatik safra taşları insidansı ile BKİ 

arasındaki ilişki (63). 

Kadınlarda (40) morbid obezitesi olanlarda (62) ve riskin üç kat arttığı 

bildirilen genç yaş gruplarında (36) risk özellikle yüksektir.  

Morbid obez kişilerde safra kesesi hastalığının görülme sıklığının oral 

kolesistografide veya ultrasonografide beklenenden daha yüksek olabileceği de ileri 

sürülmüştür. Bir çalışmada, 62 morbid obez hastaya, sleeve gastrektomi prosedürü 

sırasında profilaktik kolesistektomi uygulanmıştır (64). Normal görüntüleme ile 

sonuçlanan 47 hastanın 40'ında safra kesesinde anormal histolojik bulgular izlenmiştir.  

2.2.7.7. Hızlı Kilo Kaybı  

Safra taşı oluşumu için bir risk faktörü de hızlı kilo kaybıdır. Çok düşük kalorili 

diyetler yüksek oranda safra taşı oluşumu ile ilişkilendirilmiştir (65-67). Hızlı kilo 

kaybıyla birlikte oluşan safra taşları kadınlarda ve Kafkasyalılarda daha sık 

gözükmektedir. 

Gerçekleştiği mekanizma tam olarak anlaşılamamıştır. Bir çalışmada, kilo 

kaybı dönemlerinde safra kesesinde safra değişikliklerini değerlendirilmiştir (68). 

Safra kalsiyum konsantrasyonu yüzde 40 kat ve safra müsin içeriği 18 kat artmıştır. 

Bu faktörler, kolesterol nükleasyon ve taş oluşumunu teşvik edebilir.  

Safra taşlarının büyük çoğunluğunun asemptomatik olduğu genel 

popülasyonun aksine, kilo kaybına bağlı safra taşı olan kişilerin semptomatik olma 
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ihtimalleri yüksektir. Örneğin, bir seride, hastaların %28'inde gastrektomi 

prosedüründen sonra üç ay içinde acil kolesistektomi gerekmiştir (64). 

Ursodeoksikolik asit (UDCA) ile profilaksinin, hızlı kilo kaybı sırasında taş 

oluşma riskini azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir. Çok düşük kalorili bir diyetle 

tedavi edilen hastalarla yapılan bir çalışmada başlangıçta, 8. ve 16. haftalarda 

ultrasonografi yapılmıştır (67). Safra taşı insidansı, %28 olan plasebo grubu ile 

karşılaştırıldığında, 300, 600 ve 1200 mg/gün UDCA tedavisi alan hastalarda sırasıyla 

%8, %3 ve %2 olarak bulunmuştur.  

Başka bir kontrollü çalışmada, 68 obez birey, 520 kcal/gün diyet programına 

sokulmuş ve UDCA (1200 mg/gün), aspirin veya plasebo alacak şekilde rastgele 

seçilmiştir (66). Hastalar 16 haftaya kadar tedavi edilmiş ve tedaviden üç ve dört hafta 

sonra tekrar değerlendirilmiş; UDCA ile tedavi edilen hastaların hiçbirinde, plasebo 

grubunda kıyasla safra taşı veya kolesterol kristalleri geliştirmemişlerdir (p <0,001). 

Safra doygunluk endeksinin, plasebo alan grupta %20’lik artışla karşılaştırıldığında 

UDCA alanlarda yaklaşık %18 oranında düştüğü görülmüştür.  

 

 

 

2.2.7.8. Diyabetes Mellitus  

Diabetes mellitus, artmış safra taşı riski ile ilişkilidir. Bir vaka kontrol 

çalışmasında, safra kesesi taşı olan veya kolesistektomi uygulanan 336 hastayı, 336 

kontrol ile karşılaştırılmıştır (B64). Diyabetes mellitus, safra kesesi hastalığı olanlarda 

daha sık bulunmuştur (%11,6'ya karşı %4,8). Bir diğer vaka kontrol çalışmasında, 

diyabetli hastalardaki safra taşlarının yaygınlığı sadece kadınlarda gösterilebilmiştir 

(diyabetik olmayan kadınlarda %26, diyabeti olanlarda %42) (69). 

Diyabetin safra taşına nasıl bir yatkınlık kazandırdığı iyi anlaşılmamıştır. 

Hepatik insülin direnci önemli bir faktör gibi gözükmektedir (70,71). Safra kesesi 

hipomotilitesinden ötürü biliyer staz oluşturan hipertrigliseridemi ve otonom nöropati 

de bir diğer faktörlerdir (72). 
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2.2.7.9. Serum Lipidleri  

Serum lipitlerinin safra taşı oluşumu üzerindeki kesin rolü bilinmemektedir. 

Safra taşları, yüksek serum trigliseritleri ve apolipoprotein E4 fenotipi ile pozitif 

ilişkili gibi gözükmektedir (73-75). Safra taşları ile yüksek yoğunluklu lipoprotein 

arasında negatif bir ilişki vardır. Safra taşlarıyla ve yüksek serum kolesterolü arasında 

kesin bir bağlantı bulunmamaktadır (76) 

2.2.7.10. Serum Bilirubin  

Safra taşı gelişme riski serum bilirubin seviyeleri ile ilişkili olabilir. 

Danimarka'da 61212 kişi içeren popülasyon tabanlı bir çalışmada, ortalama bilirubin 

düzeyleri yüksek olan hastalarda semptomatik safra taşı hastalığı riski, daha düşük 

ortalama bilirubin düzeyleri olanlara kıyasla artmış bulunmuştur (Tehlike oranı 1,6,% 

95 CI 1,3-2,0) (77). 

2.2.7.11. Siroz  

Siroz safra taşları için önemli bir risk faktörüdür. Bir çalışmada 1010 siroz 

hastasında bu artan risk gösterilmiştir (78). Safra taşlarının genel prevalansı %29,5 

olarak saptanmıştır. Ortalama 50 aylık izlem sırasında, 618 hastanın 141'inde (yüzde 

23) safra taşları gelişmiştir ve bu genel bir nüfusta beklenenden yaklaşık 10 kat daha 

yüksektir. Çok değişkenli analiz, Child sınıf B ve C sirozlu hastalarda ve BKİ’si 

yüksek olan hastalarda riskin arttığını göstermiştir. Bu hastalarda artmış safra taşı 

oluşumu riski, karaciğerden safra tuzu sentezinde ve safra tuzları ile konjuge olmayan 

bilirubin taşınımında azalma, yüksek östrojen seviyeleri ve yemeğe yanıtta bozulmuş 

safra kesesi kasılması içeren çeşitli faktörlere bağlı olabilir (79-81). 

2.2.7.12. Safra Kesesi Stazı  

Safra stazı ile sonuçlanan durumlar safra taşlarının daha yüksek prevalansı ile 

ilişkilidir. Normal durumda, safra kesesi safradan suyu absorbe eder. Eğer safra uzun 

süre safra kesesi içinde kalırsa, kolesterol ile fazla konsantre hale gelebilir ve bu durum 

taş oluşumuna neden olabilir. Bu mekanizmanın yaygın örnekleri arasında total 

parenteral beslenme, omurilik yaralanmaları, uzamış açlık ve aşırı somatostatin 

bulunur (81-85).  
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Safra taşları, uzun süreli total parenteral beslenmenin sık görülen bir 

komplikasyonudur (82). Total parenteral beslenme ile tedavi edilen şiddetli kısa 

bağırsak sendromu olan 84 hastada yapılan bir çalışmada, hastaların %44'ünde 

asemptomatik safra taşı tespit edildi (82). Katkıda bulunduğu düşünülen faktörler ise 

birincisi enteral uyarılma eksikliği nedeniyle biliyer staz, ikincisi ileal rezeksiyonlu 

hastalarda, safra asitlerinin enterohepatik dolaşımının kesilmesi ile hepatik safra asidi 

salınımında bir azalma olmakta ve bu da hepatik safra bileşiğinin, kolestrol ile ilgili 

olarak aşırı doymuş hale gelmesine neden olmaktadır.  

Somatostatin, azalmışı kolesistokin salınımıyla safra kesesinin boşalmasının 

güçlü bir inhibitörüdür. Bu nedenle, staz kaynaklı safra taşları somatostatinomalı 

hastalarda veya akromegali ve diğer bozuklukların tedavisinde 

oktreotidinin(somtatostatin analoğu) uzun süreli uygulanmasında görülebilir (83-85). 

Oktreotid ile tedavinin ilk 18 ayı boyunca hastaların yüzde 25'ine kadar asemptomatik 

kolesterol safra taşı veya çamuru gelişir (84,85).  

2.2.7.13. İlaçlar  

Oral kontraseptifler, östrojen ve oktreotide ek olarak, klofibrat ve sertriakson 

da safra taşı oluşumunu teşvik edebilir.  

Kolesterol seviyesini düşürmek için kullanılan klofibrat, safra taşlarıyla güçlü 

bir şekilde ilişkilidir. Fenofibrat da safra taşı oluşumu ile ilişkilendirilmiştir (86). 

Fibratlar, safra asidi sentezinde, kolesterol 7-alfa-hidroksilaz, hız sınırlayıcı 

enzimini inhibe ederek safra asidi salgısını azaltmaktadır; bu, kolestrol ile aşırı doymuş 

safraya neden olmakta ve bu da taş çökmesi ile sonuçlanmaktadır (87).  

Fransa'da yapılan bir popülasyon çalışmasında, fibrat (esas olarak fenofibrat) 

kullanımı, artmış safra taşı oluşumu riski ile ilişkilendirilmiştir (86). Ezetimib ve 

bezafibrat ile yapılan bir çalışmada, 12 aylık tedaviden sonra 659 hastanın 4'ünde 

(yüzde 0,6) safra taşları gelişmiştir. Fakat çalışma karşılaştırma için bir kontrol grubu 

içermemektedir (88). 

Hastanede yatan hastalarda biliyer çamur oluşumunun ana bir nedeni de 

seftriaksondur. Safraya atılım, seftriakson eliminasyonu yüzde 40'a varana kadar 

kapsar ve safradaki ilaç konsantrasyonları, serumun 200 katına erişebilir (89,90). Safra 

aşırı doymuş olduğunda, seftriakson, kalsiyum ile kompleks yapar ve safrada çöker. 
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Bu süreç muhtemelen enteral olarak beslenemeyen safra stazlı yoğun bakım ünitesi 

hastalarında meydana gelmektedir.  

2.2.7.14. Azalmış Fiziksel Aktivite  

Semptomatik kolelitiazis riskinde azalma ile fiziksel aktivite ilişkilidir. Bu 

prospektif bir kohort çalışması olan Hekimlerin Sağlık Araştırması'nda gösterilmiştir 

ki, 45000'den fazla erkeğin sekiz yıllık takiplerinde 828’inde semptomatik safra taşı 

geliştirmiştir (91). Fiziksel aktivite ile ilişki karşılaştırıldığında, 40-64 yaş arasında 

1,72’lik ve 64 yaş üstünde 1,33’lük bir rölatif riski bulunmuştur. Erkeklerde 

semptomatik safra taşı vakalarının yüzde 34'ünün haftada beş kez 30 dakikalık 

dayanıklılık tipi antrenmanla önlenebileceği tahmin edilmiştir.  

Hemşirelerin Sağlık Çalışmasında da, semptomatik safra taşılarının önlenmesi 

için fiziksel aktivitenin faydasını gösterilmiştir (92). Çalışmaya, 40-65 yaş arasındaki 

60290 kadın dahil edilmiş; 10 yıllık takipte 3257 kadına kolesistektomi yapılmış. Çok 

değişkenli analizde kadınlar için fiziksel aktivitesi ile ilişki kıyaslandığında göreli risk 

0,69 bulunmuştur. Bunun aksine, sedenter bir yaşam tarzına sahip kadınlarda 

kolesistektomi riski yüksek saptanmıştır (göreceli risk 1,42). 

2.2.7.15. Crohn Hastalığı  

Safra taşlarının yaygınlığı Crohn hastalığı ile artar (93-96). Örneğin, İsveç'teki 

nüfusa dayalı bir çalışmada, Crohn hastalığı olanların yüzde 26'sında safra taşı tespit 

edilmiş ve bu oran genel popülasyonun yaklaşık iki katı olarak görülmüş (93). İleal 

Crohn hastalığı olanlarda (veya ileal rezeksiyonu yapılan hastalarda) safra taşları, 

bilirubinin değişmiş enterohepatik döngüsünden dolayı safra kesesindeki safrada 

artmış bilirubin konjügatları, konjüge olmayan bilirubin ve total kalsiyum 

konsantrasyonunu yansıtacak şekilde sıklıkla pigment esaslı bulunmuştur (94). 

2.2.7.16. Hemoliz  

Hemoliz ile ilişkili bozukluklar, pigmentli safra taşı riskini artırır (97). 
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2.2.7.17 Hashimoto Tiroiditi 

Hipotiroidizm, özellikle safra taşı hastalıkları için iyi bilinen bir risk 

faktörüdür. Hashimoto tiroiditi'nin (HT) kolelitiazis gelişimi ile ilişkili olduğunu ve 

bu bulguların hipotiroidizmin sekeline bağlanabileceğini gösterilmiştir. Hashimoto 

tiroiditi tanısından sonra kolelitiazis gelişiminin altında yatan olası patofizyolojik 

mekanizmalar aşağıdaki gibidir. İlk olarak, hipotiroidizm karaciğer kolesterol 

metabolizmasını azaltır ve tiroksin eksikliğinden dolayı kolesterolün aşırı 

doygunluğuna neden olur. İkinci olarak, hepatositlerden safra salgısının azalması safra 

kristalleşmesine neden olur. Üçüncüsü, hipotiroidizmde safra bileşimindeki 

değişiklikler ve Oddi sfinkterinin gevşemesinin azalması safranın duodenuma akışını 

geciktirir. Ayrıca, hipotiroidide safra kesesi kasılması ve bağırsak hareketliliği 

bozulur. Son olarak, hipotiroidizme ek olarak, HT ile ilişkili vaskülit veya oksidatif 

stres, kolelitiazis gelişimine zemin hazırlayabilir (34). 

2.2.7.18 Graves Hastalığı 

Graves hastalığı tiroid bezinin tiroid aktive edici antikorlarla aktive edilmesi 

sonrası hipertiroidizm ile seyreden bir hastalıktır (98). Hipertiroidizm hayvan 

modellerinde kolelitiazis için bir risk faktörü olduğu varsayılmaktadır (99). 

Hipertiroidizm ve kolesistolitiazisin bir kombinasyonu çok nadirdir (100). 

Hipertiroidizme bağlı olarak kilo kaybı neticesinde safra taşı gelişebilmektedir. 

Ağırlık azalmasının eşlik ettiği safra kesesi taşlarının etiyolojisinin altında yatan 

potansiyel mekanizma, safra kesesinde durgunlaşan kolesterole aşırı doymuş safranın 

kristalizasyon geliştirmesidir (67). Hipertiroidi dışında gastrik bypass ameliyatı veya 

düşük kalorili diyetlerin bir sonucu olarak ani kilo kaybı meydana geldiğinde safra 

kesesi taşları oluşturmaya meyillidir (101). Tiroid fonksiyon bozukluğunun 

lipoproteinlerin bileşimini ve taşınmasını bozduğu iyi bilinmektedir (102). 

Hipertiroidizmde kolesterol atılımı ve döngüsü arttıkça, serum LDL-C ve HDL-C 

azalır. Hipertiroidizm ile kolesterol safra taşı üretme mekanizması bir fare modeli 

kullanılarak gösterilmiş (99). Steril T3 enjekte edilen fareler kilo kaybı yaşamış ve 

enjeksiyondan 5 hafta sonra serum toplam kolesterol seviyeleri kontrol 

farelerininkinden daha düşükmüş; dahası, tüm hipertiroid farelerin safra keselerinde 

kolesterol taşları varmış. Farelerde tiroid hormonu, adenozin trifosfat (ATP) -bağlayıcı 

kaset, alt aile G, üye 5 (Abcg5) ve ATP-bağlayıcı kaset, alt aile G, üye 8 (Abcg8) 
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kompleksinin ekspresyonunu artırarak safra kolesterol sekresyonunun uyarılmasına 

yol açar (103). Tiroid hormonu ayrıca sterol düzenleyici element bağlayıcı protein 1c 

(Srebp-1c) transkripsiyonunun negatif düzenlenmesi yoluyla karaciğer X reseptörü 

α'yı (Lxrα) yukarı düzenler (35). Lxrα'nın yukarı regülasyonu ve farnesoid X 

reseptörünün (Fxr) aşağı regülasyonu, safra asidi sentez yolunun hız sınırlayıcı 

adımlarında yer alan anahtar enzim olan kolesterol 7α-hidroksilaz genine (Cyp7a1) 

doğrudan aracılık ettiği için, aşırı kolesterol içeren safra asitlerinin salgılanması 

hipertiroidizmde safra kesesi yoluyla safra kesesine gitme artar. Ek olarak, hızlı kilo 

kaybı, safra kesesi düz kasının kolesistokine yanıtının azalması nedeniyle azalmış 

safra kesesi kasılmasının tetikleyicisi olabilir (67). Safra asitlerinin karaciğerden safra 

kesesine artan salgılanması ve bunların safra kesesinden duodenuma zayıf atılımının 

kombinasyonu, kolesterol aşırı doymuş safranın kristalleşmesini etkileyebilir ve safra 

kesesinde artık oluşumuna neden olabilir. 

2.2.8. Koruyucu Faktörler  

2.2.8.1. Statinler  

Safra taşı hastalığı riskinde azalma statin kullanımı ile azalmıştır. Bir vaka-

kontrol çalışmasında kolesistektomi gerektiren safra kesesi hastalığı olan 27035 hasta, 

106531 eşleştirilmiş kontrol ile karşılaştırılmıştır (104). Statin’in uzun süreli kullanımı 

(>20 reçete doldurulmuş), kolesistektomi gerektiren safra taşı hastalığının azalması ile 

ilişkili bulunmuştur (düzeltilmiş OR 0,64). Statinlerin koruyucu etkisi ise 

kullanımından yaklaşık 1 ila 1,5 yıl sonra görülmeye başlanmış.  

Danimarka'da yapılan bir popülasyon çalışmasında, safra taşı hastalığı olan 

32494 hasta gözlenmiştir (105). Vakalar 324925 kontrol grubu ile eşleştirilmiş; en az 

20 reçete dolduran şu anki statin kullanıcıları arasında safra taşı hastalığına yakalanma 

olasılığı oranı, kullanmayanlara kıyasla 0,76 saptanmıştır. En az 20 reçete dolduran 

önceki kullanıcılarda, olasılık oranı 0,79 bulunmuştur. 

2.2.8.2. Askorbik Asit  

Askorbik asit eksikliğinin (C vitamini) gine domuzlarında safra taşı oluşumuna 

neden olduğu gözlemi, insanlarda askorbik asit seviyeleri ile safra taşları arasındaki 

ilişkinin araştırılmasına neden olmuştur. Bir çalışmada, 6088 erkek ve 7042 kadın, 
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Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Araştırması’na alınmış ve klinik veya 

asemptomatik safra taşı öyküsünün, serum askorbik asit seviyeleri ile korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır (106). Kadınlarda serum askorbik asit düzeylerindeki (27 

mikromol/L) her standart sapma artışının, klinik safra kesesi hastalığının yüzde 13 

daha düşük prevalansıyla ilişkili olduğu gözlenmiştir. Fakat bu ilişki erkeklerde 

bulunamamıştır. Askorbik asidin faydası, kolesterol katabolizması üzerindeki etkisiyle 

ilişkilendirilebilir.  

2.2.8.3. Kahve  

Kahve tüketimi, safra taşı gelişme riskinde azalma ile ilişkilendirilmiştir. Bir 

metaanalizde 227749 katılımcı ile yapılan prospektif çalışmalar incelendiğinde kahve 

içen hastalarda safra taşı gelişimi, içmeyen hastalara göre daha düşük bulunmuştur 

(107). En yüksek kahve tüketimi düzeyine sahip hastalar arasında en düşük riskin 

görüldüğü bir doz-yanıt ilişkisi tespit edilmiştir  

Bir başka çalışmada ortalama kahve tüketimi, 46000 erkek sağlık çalışanı olan 

ve 10 yıl kadar süreyle takip edilen bir kohortta, azalmış semptomatik safra taşı 

hastalığı riski ile ilişkilendirilmiştir (108). Günde iki veya üç bardak düzenli kahve 

içen kişilerde, takip sırasında semptomatik safra taşı geliştirme olasılığı yaklaşık yüzde 

40 daha düşük bulunmuştur. Günde dört veya daha fazla bardak içenlerde bu risk daha 

da az görülmüştür. Buna karşın, kafeinsiz kahve koruyucu bulunmamıştır.  Düzenli 

kahve tüketiminin benzer bir faydası 81000 kadını içeren bir kohort çalışmasında 

kaydedilmiştir (109). 

Fayda mekanizması kesin olarak bilinmemektedir. Kahve, kolestrol safra taşı 

oluşumunda yer alan hepatobiliyer süreçler üzerinde çeşitli etkilere sahiptir. 

2.2.8.4. Sebze Proteinleri ve Fındık  

Enerji dengeli bir diyet bağlamında artmış sebze proteini tüketimi 

kolesistektomi için koruyucu bir faktör olarak tespit edilmiştir (110). Alımların en 

yüksek ve en düşük %20’lik kısımları karşılaştırıldığında, risk, yaklaşık %20 oranında 

azalmış (göreceli risk 0,79, %95 GA 0,71 ila 0,88) ve önemli bir doz-yanıt ilişkisi 

izlenmiştir. Ayrıca günlük fındık tüketimi ile ilişkili erkeklerde azalmış safra taşı 

hastalığı riski mevcuttur (111). 
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2.2.9. Safra Taşı ve Komplikasyonlarının Yönetimi ve Tedavisi  

Safra taşları çoğu zaman asemptomatik seyirlidir ve başka nedenlerden ötürü 

yapılan ultrasonografi ile saptanır. Ultrasonun yaygın kullanılması, non-invaziv 

olması ve radyasyonla ilişkisiz olması kullanımını arttıran avantajlarındandır (112). 

Asemptomatik taşların tetkikinde kullanılan özellikli bir laboratuvar testi yoktur, 

ancak safra kanal tıkanıklıklarında, karaciğer fonksiyon testleri (AST, ALT), gama 

glutamil transferaz (GGT), bilirubin ve alkalen fosfataz (ALP) ve pankreatit 

durumunda amilaz ve lipaz enzim değerleri yüksek bulunabilir (113). 

Semptomatik veya asemptomatik olsun, sebat eden safra taşlarının yol açtığı 

bazı sağlık sorunları vardır. Safra taşları, kolesistit, koledokolitiazis, kolanjit, akut 

pankreatit veya safra kesesi kanseri gibi bazı komplikasyonlara yol açabilir (114).  

Kolesistit, sistik kanalın taş ile tıkanmasının ardından safra kesesinde görülen 

inflamasyon ile karakterizedir. Semptomatik safra taşlarından %15-20 oranında 

gelişebilir (115). Klinikte kendisini yemeklerden sonra başlayan karın ağrısı, ateş, 

lökositoz ve artmış bilirubin düzeyleri ile gösterir. Derin palpasyonla sağ üst kadranda 

oluşan ağrı, Murphy bulgusu olarak tanımlanır ve kolesistit için spesifiktir (116). 

Ultrason ile yapılan görüntülemede perikolesistik sıvı ve safra kesesinde duvar kalınlık 

artışı görülür (113). 

Koledokolitiazis, safra taşı olan olguların %8-20 sinde görülebilir (117).  

Klinik olarak sağ üst kadranda ağrı, sarılık ve dispeptik yakınmalar ile kendini gösterir. 

Ultrasonda ana safra kanalının 6 mm’den fazla genişlemesi koledokolitiazis için şüphe 

uyandırır. Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP), hem safra kanallarını 

hem de pankreas kanalını görüntülemede yardımcı bir tanı aracıdır (113). Akut kolanjit 

tablosu ise taş zemininde oluşan ve sepsise kadar ilerleyebilen bir durumdur. Charcot 

triadı denilen ateş, karın ağrısı ve sarılık ile kendini gösterir (118). 

Safra taşlarının neden olduğu pankreatik kanal tıkanıklıkları sonucunda akut 

pankreatit gelişebilir. Obstrüksiyonun yarattığı inflamasyon ve pankreatik enzimlerin 

aktivasyonu pankreasın harabiyetine yol açar ve hayatı tehdit edici sonuçlara yol 

açabilir (119). Safra taşlarının kronik inflamasyonu safra kesesi kanserlerine neden 

olabilir (32). 

Tedavi seçiminde amaç safra taşlarının yarattığı semptomları azaltmak ve 

olabilecek komplikasyonları önlemektir. Biliyer kolik tedavisinde non-steroid anti 

inflamatuar ilaçlar (NSAİİ) kullanılabilir (120). Semptomatik ve komplike olmayan 
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kolesterol safra taşlarında, çözülebilir safra asitleri ursodeoksikolik asit (UDCA) 

kullanılabilir. Ursodeoksikolik asit, kolanjiosit ve hepatositleri hidrofobik safra 

asitlerinden korur ve hepatobiliyer safra akışını arttırır (121,122). Taş nedeniyle oluşan 

biliyer kanal tıkanıklıklarında endoskopik işlemlerle, cerrahiye gerek kalmadan 

tıkanıklık giderilebilir (113). Taşa bağlı gelişen semptomların medikal tedavi ile 

kontrol altına alınamadığı veya taşa bağlı komplikasyonların olması halinde 

kolesistektomi seçeneği uygun tedavi yaklaşımı olarak kullanılabilir (123). 

Operasyonun kısa ve uzun dönemde meydana gelebilecek komplikasyonları nedeniyle 

genellikle asemptomatik safra taşlarında tedavi seçeneği olarak önerilmemektedir 

(124). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi ve Çalışma Dizaynı 

Çalışma için Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 09.07.2020 tarihli ve 20.KAEK.197 nolu sayı ile onay alındı. Helsinki 

Deklarasyonundaki ilkelere uyuldu.  

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları 

Gastroenteroloji Kliniğinde kolelitiazis tanısı ile takip edilmiş hastaların kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmaya Tokat Gaziosmanpaşa Üniversite Hastanesinde 1 Ocak 2011 ile 1 

Temmuz 2020 tarihleri arasında kolelitiazis tanısı almış 18 yaş ve üzeri yaklaşık 10000 

hastadan random seçilen 999 hasta alındı. Çalışmaya dahil edilen hastalarda safra 

kesesi taşına yol açabilecek  risk faktörleri; yaş, cinsiyet, ırk, obezite, dislipidemi, 

diyabet mellitus, metabolik sendrom, karaciğer sirozu, kistik fibröz, hızlı kilo kaybı, 

total parenteral nütrisyon, ileal rezeksiyon veya bypass, sedanter yaşam tarzı, 

hashimoto hastalığı, graves hastalığı, safra kesesi, pankreas ve kolorektal kanserler, 

kronik HCV, gebelik ve ekzojen östrojen içeren oral kontraseptifler veya hormon 

yerine koyma tedavileri, okreotid, seftriakson ve statin gibi ilaçların kullanımı, 

kolesistektomi varlığı hastanenin veri tabanı ve sağlık bakanlığı e-nabız sistemi  

kullanılarak tespit edildi. Kayıtlardan ulaşılacak sosyodemografik, özgeçmiş ve 

soygeçmiş verileri incelendi. 

3.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Tokat Gaziosmanpaşa Üniversite Hastanesinde 2011-2020 yılları arasında 

kolelitiazis tanısı almış 18 yaş ve üzeri hastalar çalışmaya alındı. 

3.3. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

Dışlama kriteri ,18 yaş altı hastalar, yeterli klinik bilgiye ulaşılamayan hastalar 

, görüntüleme ve laboratuvar bilgilerinde eksiklik olan hastalar ,e-nabız ve hastane veri 

sisteminde HbA1c değeri olmayan, boy ve kilo değerleri belirtilmemiş olan, LDL-K 
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düzeyi bakılmamış olan  , ANTİ HCV düzeyi bakılmamış olan, tiroid fonksiyon testleri 

yapılmamış olması olarak belirlendi.  

 

 

3.4. Risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

Diabetes Mellitus: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde E11.8 veya 

E11.9 ICD tanı koduyla kayıtlı, HbA1c değeri 6,5 mg/dl üstünde olan, rastgele kan 

şekeri değeri 200 mg/dl üstünde olan veya 75 gr OGTT 200 üstünde olan, oral 

antidiabetik ve/veya insülin kullanan ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) 

kolelitiazis saptanmış hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Obezite: Beden Kitle İndeksi (BKİ) 30 kg/m2 üstünde olanlar ve hastane veri 

tabanında veya e-nabız sisteminde E66 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle 

(USG, BT, MRG) kolelitiazis saptanmış hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Dislipidemi: LDL-K düzeyi 130 mg/dl üstünde olanlar ve/veya trigliserit 

düzeyi 150 mg/dl üstünde olanlar, hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde 

E78.2, E78.4, E78.5 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) 

kolelitiazis saptanmış tüm hastalar dahil edildi. 

Yaş: 18 yaş üstü ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) kolelitiazis 

saptanmış tüm hastalar dahil edildi. 

Cinsiyet: Her iki cinsiyette ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) 

kolelitiazis saptanmış tüm evren dahil edildi. 

Hepatit C: Hastane veri tabanında veya e- nabız sisteminde B18.2, B18.8, 

B18.9 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) kolelitiazis 

saptanmış hastalar dahil edildi. 

Karaciğer Sirozu: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde K70.3, 

K72, K72.1, K72.9, K74, K74.6 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, 

BT, MRG) kolelitiazis saptanmış hastalar dahil edildi. 
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Gebelik: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde O21, O21.2, O21.8, 

O22, O24.0-O24.4, O26, O29.0-O29.8, Z32.0, Z32.1, Z33, A34, P04.0 ICD tanı kodlu 

ve görüntüleme yöntemiyle (USG) kolelitiazis saptanmış hastalar dahil edildi. 

Hashimoto hastalığı: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde E06.2 

ve E06.9 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) kolelitiazis 

saptanmış hastalar dahil edildi. 

Graves hastalığı: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde E05.0, 

E05.8 ve E05.9 ICD tanı kodlu ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) 

kolelitiazis saptanmış hastalar dahil edildi. 

Kistik fibrozis: Hastane veri tabanında veya e-nabız sisteminde E84 ICD kodu 

ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) kolelitiazis saptanmış hastalar dahil 

edildi. 

E-reçete siteminde veya e-nabız sisteminde ekzojen östrojen içeren oral 

kontraseptifler veya hormon replasman tedavileri, okreotid, seftriakson ve statin 

kullanan ve görüntüleme yöntemleriyle (USG, BT, MRG) kolelitiazis saptanmış 

hastalar dahil edildi. 

3.5. Kullanılacak laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri  

Laboratuvar testleri olarak MPV, hemoglobin, hemotokrit, nötrofil/lenfosit, 

TSH, T4, antiİTPO, LDL kolesterol, trigliserit, ELİSA, INR, AST, ALT, albumin, 

total bilurubin, direk bilurubin kullanıldı. Görüntüleme yöntemi olarak ise hepatobilier 

veya tüm Abdominal USG, BMI, abdomen BT, abdomen MRG kullanıldı. 

3.6. İstatistiksel analiz 

Çalışmada nicel değişkenler ortalama ve standart sapma ile nitel değişkenler 

yüzde ve frekans ile sunuldu. Nicel değişkenler arasındaki farkın anlamlılığının 

incelenmesi için karşılaştırılmasında student t testi, nitel değişkenler arasındaki fakrın 

anlamlılığının incelenmesi için ki kare testi uygulandı. Anlamlılık düzeyi olarak 

p<0,05 alındı. Verilerin analizi için IBM SPSS (IBM Corparation, Armonk, New 

York, United States) Statistics 20 kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Hastanesinde 1 Ocak 2011 ile 1 Temmuz 2020 

tarihleri arasında kolelitiazis tanısı almış 999 hastanın tıbbi kayıtları retrospektif olarak 

incelendi. Bu hastalar 5000’e yakın hasta arasından rastgele seçildi. 

Çalışmaya alınan hastaların 213’ü erkek, 786’sı kadındı (%21,3-%78,7). 

Hastaların 84 (%8,4)’ü 40 yaş altı iken, 915 (%91,6)’i 40 yaş ve üzeri idi. Erkek 

hastaların 20 (%9,4)’si 50 yaş altı iken 193 (%90,6)’ü 50 yaş ve üzeri idi. Kadın 

hastaların 180 (%22,9)’i 50 yaş altı iken, 606 (%77,1)’sı 50 yaş ve üzeri idi (Tablo 2). 

Tablo 2: Demografik Veriler 

 ERKEK KADIN Toplam 

50 yaş altı 20 (%9,4) 180 (%22,9) 200 (%20) 

50 yaş ve üzeri 193(%90,6) 606 (%77,1) 799 (%80) 

Toplam 213 (%21,3) 786 (%78,7)  

Hastaların ortalama BMI 32±6,2 idi. Erkek hastaların 137 (%64,3) ve kadın 

hastaların 278 (%35,4)’inin BMI değeri 29 ve altında idi. Erkek hastaların 65 (%30,5) 

ve kadın hastaların 390 (%49,6)’ının BMI değeri 30-39 arası idi. Erkek hastaların 11 

(%5,2) ve kadın hastaların 118 (%15)’inin BMI değeri 40 ve üzeri idi (Tablo 3). 

 

 

 

 



28 
 

Tablo 3: Cinsiyetlere ve Yaşlara Göre BMI değerleri 

 BMI 

29 ve altı 30-39 40 ve üzeri 

n % n % n % 

Cinsiyet Erkek 137 64,3 65 30,5 11 5,2 

Kadın 278 35,4 390 49,6 118 15 

Toplam 415 41,5 455 45,5 129 12,9 

(BMI: Body Mass Index, n: hasta sayısı) 

Karaciğer sirozu olan hasta sayısı 59 idi. Bu hastalın 20’si erkek, 39’u kadın idi. 

Karaciğer sirozu olan hastalarda yaş aralıklarına göre BMI değerlerinde; 29 ve altı 

BMI değeri olanlarda karaciğer sirozu 34 (%57,6) hastada görülürken, BMI değeri 30-

39 arası olanlar karaciğer sirozu 21 (%35,6), 40 ve üzeri olanlarda ise 4 (%6,8) hastada 

görülmekteydi (Tablo 4). Karaciğer sirozu olan toplam hasta sayısı 59 (%5,9) idi.  

Tablo 4: Karaciğer Sirozu Olanlarda BMI Değerleri 

 

Karaciğer_Sirozu 

Yok Var 

n % n % 

BMI Aralığı 29 ve Altı 381 40,5 34 57,6 

30-39 434 46,2 21 35,6 

40 ve Üzeri 125 13,3 4 6,8 

Toplam 940 94,1 59 5,9 

(BMI: Body Mass Index, n: Hasta sayısı) 

Totalde kadın hastaların 30 (%0,03)’unda gebelik mevcuttu. 20-29 yaş 

aralığındaki kadın hastaların %28,6’sında (n=7), 30-39 yaş aralığındaki kadın 
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hastaların %23.8’inde, 40-49 yaş aralığındaki kadın hastaların %6’sında gebelik 

mevcut olup 50-59 yaş aralığında 1 hasta gebe idi.  

Tablo 5: Yaş Aralıklarına Göre Gebelik Sayıları 

 

Gebelik 

Yok Var 

n % n % 

Yaş Aralıkları 

20-29 15 71,4 7 28,6 

30-39 48 76,2 15 23,8 

40-49 109 94,0 7 6,0 

50-59 213 99,5 1 0,5 

60-89 307 100,0 0 0,0 

(n: Hasta sayısı) 

Hormon replasman tedavisi almayan erkek hasta sayısı 209 (%98,1), kadın hasta 

sayısı 739 (%94) idi. Hormon replasman tedavisi alan erkek hasta sayısı 4 (%1,9), 

kadın hasta sayısı 47 (%6) idi. Oral kontraseptif tedavi almayan kadın hastaların sayısı 

745 (%94,8) iken alan kadın hasta sayısı 41 (%4,2) idi (Tablo 6). 

Tablo 6: HRT ve OKS alan hasta sayıları 

 Cinsiyet 

Erkek Kadın 

n % n % 

HRT 

Kullanımı 

Yok 209 98,1 739 94 

Var 4 1,9 47 6 

OKS 

Kullanımı 

Yok 213 100 745 94,8 

Var 0 0 41 5,2 

(n: Hasta sayısı) 
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Oral kontreseptif tedavi alan 40 yaş alt kadın sayısı 15 (%36,6) iken, 40 yaş ve 

üzeri hasta sayısı 26 (%63,4) idi (Tablo 7). 

Tablo 7: Kadınlarda Yaş Aralığına Göre OKS Kullanımı 

 

OKS 

Yok Var 

n % n % 

Yaş Aralığı 
40 Yaş Altı 69 7,2 15 36,6 

40 Yaş ve Üstü 889 92,8 26 63,4 

(OKS: Oral Kontraseptif, n: Hasta sayısı) 

Diabetes mellitus tanılı hastaların sayısı 534 (%53,4) idi. Erkek hastaların 131 

(%61,5) DM tanılı iken, kadın hastaların 403 (%51,3)’ü DM tanılı idi (Şekil 3). 

Kolesistektomi yapılan hastaların 284’ünde DM mevcutken, 194’ünde DM mevcut 

değildi (Tablo 8). 

 

Şekil 3: DM Tanılı Hastalar 

(DM: Diabetes Mellitus) 
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Tablo 8: DM tanılı hastalar 

 

DM 

Yok Var 

n % n % 

Cinsiyet 
Erkek 82 38,5 131 61,5 

Kadın 383 48,7 403 51,3 

Toplam  465 46,5 534 53,5 

Kolesistektomi Var  194 40,5 284 59,4 

Yok  271 52,9 241 47 

    Toplam 465 46,5 534 53,5 

(DM: Diabetes Mellitus) 

Diabeti olup dislipidemisi olan hastalara bakıldığında; DM ve dislipidemisi 

olmayan hasta sayısı 180 (%38,7), DM olmayıp dislipidemisi olan hasta sayısı 285 

(%61,3), DM olup dislipidemisi olmayan hasta sayısı 44 (%8,2), DM ve dislipidemisi 

olan hasta sayısı ise 490 (%91,8) idi (Tablo 9). Dislipidemisi olan toplam hasta sayısı 

775 (%77,5) idi.  

Tablo 9: DM ve Dislipidemisi Olan Hastalar 

 

Dislipidemi 

Yok Var 

n % n % 

DM 
Yok 180 38,7 285 61,3 

Var 44 8,2 490 91,8 

Toplam 224 22,5 775 77,5 

(DM: Diabetes Mellitus) 

Yaşlara göre dislipidemi prevelansına bakacak olursak; 30 yaş altı 10 (%1,3), 30-

39 yaş arası 28 (%3,6), 40-49 yaş arası 79 (%10,2), 50 yaş ve üzeri 658 (%84,9) 

hastada dislipidemi vardı (Tablo 10). 

999 hastanın 775 (%77,5)’inde dislipidemi mevcutken 224 (%22,5)’inde 

yoktu(şekil-4) 
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Şekil 4: Dislipidemi Varlığı 

Tablo 10: Yaşlara Göre Dislipidemi Prevelansı 

 

Dislipidemi 

Yok Var 

n % n % 

Yaş Aralığı 

30 Yaş Altı 11 4,9 10 1,3 

30-39 35 15,6 28 3,6 

40-49 37 16,5 79 10,2 

50 Yaş ve Üstü 141 62,9 658 84,9 

Hashimoto hastalığı ile kolelitiazis arasındaki ilişkiye bakıldığında; 114 (%11,4) 

hastada hashimoto hastalığı varken, 885 (%88,6) hastada yoktu. Hashimoto hastalığı 

olan erkek sayısı 18 (%15,8) iken, kadın sayısı 96 (%84,2) idi (Tablo 11). 

Tablo 11: Hashimoto hastalığı 

 

Cinsiyet 
 

Erkek Kadın 
Toplam 

n % n % 
n % 

Hashimoto 

Hastalığı 

Yok 196 22,1 689 77,9 885 88,6 

Var 18 15,8 96 84,2 114 11,4 

Toplam 214 21,3 785 78,6  
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Hashimoto tiroiditi hastaların toplam 114(%11,4)’ünde görüldü. Hashimoto 

tanılı hastaların yaş ortalaması 58,27±13 idi. 34 yaş ve altı hasta sayısı 6(%5,2), 35-49 

yaş arası 22 (%19,1), 50 yaş ve üzeri hasta sayısı 87 (%75,7) idi (Şekil 5). 

 

Şekil 5: Hashimoto Tiroiditi Yaş Aralığı 

Graves hastalığı ile kolelitiazis ilişkisine bakıldığında; 58 (%5,9) hastada graves 

hastalığı verken, 941 (%94,1) hastada yoktu. Graves hastalığı olan erkek sayısı 13 

(%22,4) iken, kadın sayısı 45 (%77,6) idi (Tablo 12). 

Tablo 12: Graves Hastalığı 

 

Cinsiyet 
 

Erkek Kadın 
Toplam 

n % n % 
n % 

Graves 

Hastalığı 

Yok 200 21,3 741 78,7 941 94,1 

Var 13 22,4 45 77,6 58 5,9 

Toplam 213 21,3 786 78,6  

%5,2

%19,1

%75,7

Hashimoto Tiroiditi 

34 yaş ve altı 35-49 yaş 50 yaş ve üzeri
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 Graves hastalığı olanların yaş ortalaması 69±12,5 idi. Bu hastaların 

55(%94,8)’i 50 yaş ve üzeri, 2 (%3,4)’si 35-49 yaş arası ve 1 (%1,7)’i 34 yaş ve altıydı 

(Şekil 6). 

 

Şekil 6: Graves Hastalığı Yaş Aralığı 

Kolelitiazisi olan hastalarda karaciğer sirozu ile HCV arasındaki ilişkiye bakacak 

olursak; Hepatit C tanılı olan hasta sayısı 72 (%7,3) idi. HCV tanısı olmayan hastaların 

39 (%4,2)’sinde karaciğer sirozu vardı. HCV tanısı olmayan hastaların 20 

(%27,8)’sinde karaciğer sirozu tanısı mevcuttu ve yaş ortalaması 70,8±7,8 idi. 

Karaciğer sirozu olmayan hastaların 52 (%72,2)’sinde kronik HCV mevcuttu ve yaş 

ortalaması 67,4±6,7 idi, bu hastaların 5’i 51-60 yaş arası iken 47’si 60 yaş üzeri olarak 

bulundu. Kronik HCV’si olup sirozu olan hastaların yaş ortalaması ile sirozu olmayan 

hastaların yaş ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,073) 

(Tablo 13).  

Tablo 13: HCV ile Karaciğer Sirozu Birlikteliği 

 

Karaciğer Sirozu 

Toplam Yok Var 

n % n % n % 

HCV 
Yok 888 95,8 39 4,2 927 92,7 

Var 52 72,2 20 27,8 72 7,3 

(HCV: Hepatit C Virüsü, n: Hasta Sayısı) 

%1,7 %3,4

%94,8

Graves Hastalığı 

34 yaş ve altı 35-49 yaş arası 50 yaş ve üzeri
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Hastaların 244 (%24,4)’ü seftriakson kullanımı öyküsü mevcutken, 755 

(%75,6)’inde yoktu (Tablo 14). Seftriakson kullanan hastaların yaş ortalaması 

72,96±8,8 iken kullanmayanları ortalaması 56,7±12,5 idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,001). 

Tablo 14: Seftriakson Kullanımı 

 n % 

Seftriakson_Kullanımı 
Yok 755 75,6 

Var 244 24,4 

(n: Hasta Sayısı) 

Kolesistektomi toplamda 478 (%47,8) hastaya yapılmış, bunların 71 (%33,3)’i 

erkek, 407 (%51,8)’si kadın idi (Tablo 15). 

Tablo 15: Kolesistektomi Yapılan Hastalar 

 

Kolesistektomi 

Yok Var 

n % n % 

Cinsiyet 
Erkek 142 66,7 71 33,3 

Kadın 379 48,2 407 51,8 

Toplam 521 52,2 478 47,8 

(n: Hasta Sayısı) 

Yaş gruplarına göre kolesistektomi oranına bakıldığında; 20-30 yaş arası 

hastalardan 4 hastaya (%0,8), 30-40 yaş arası 14 hastaya (%2,9), 40-50 yaş arası 49 

hastaya (%10,3), 50-60 yaş arası 110 hastaya (%23), 60 yaş ve üzeri 301 (%63) hastaya 

kolesistektomi uygulanmıştı. (Tablo 16). 
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Tablo 16: Yaş Gruplarına Göre Kolesistektomi 

 

Yaş Grupları 

20-30 30-40 40-50 50-60 60 ve Üstü 

n % n % n % n % n % 

Kolesistektomi 
Yok 17 3,3 49 9,4 67 12,9 104 20,0 284 54,5 

Var 
4 0,8 14 2,9 49 10,3 110 23,0 301 63,0 

(n: Hasta Sayısı)  

Kolesistektomi yapılan hastalardaki herhangi bir kanser prevelansına bakacak 

olursak; malignitesi olup kolesistektomi yapılan hasta sayısı 105 (%22) iken, 

malignitesi olup kolesistektomi yapılmayan hasta sayısı 115 (%22,1) idi. Malignitesi 

olmayıp kolesistektomi yapılan hasta sayısı 373 (%78) iken, yapılmayan hasta sayısı 

406 (%77,9) idi (Tablo 17). Malignitesi olan toplam hasta sayısı 220 (%22) idi. 

Tablo 17: Kolesistektomi ve Malignite Birlikteliği 

 

Kolesistektomi 

Toplam Yok Var 

n % n % n % 

Malignite 
Yok 406 77,9 373 78 779 78 

Var 115 22,1 105 22 220 22 

(n: Hasta Sayısı)  

Kolorektal kanseri olan hastaların 19 (%44,2)’una kolesistektomi yapılmamış, 

24 (%55,8)’üne yapılmış. Safra kesesi kanseri olan hastaların 1’ine kolesistektomi 

yapılmış, 1’ine yapılmamıştı. (Tablo 18). 
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Tablo 18: Kolorektal ve Safra Kesesi Kanseri ile Kolesistektomi Birlikteliği 

 

Kolesistektomi 

Yok Var 

n % n % 

Kolorektal Kanser 19 44,2 24 55,8 

Safra Kesesi Kanseri 1 50,0 1 50,0 

(n: Hasta Sayısı) 

 Hastaların yaş aralığına göre kanser türlerine bakıldığında; en yüksek malignite 

tipi meme CA (57 hasta, %26) idi. İkinci sırada ise 31 hasta (%14) ile kolon CA vardı. 

Sonra sırasıyla mide CA (15 hasta, %6) ve GİS stromal tümör (13 hasta, %5) mevcuttu. 

(Tablo 19-20). 
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Tablo 19: Yaş Gruplarına Göre Kanser Türleri 

Kanser türü 

Yaş_Grup5 

To

pla

m 

20-30 30-40 40-50 50-60 60 ve Üstü 

n % n % n % n % n % 

Lenfoma 1 11,1 1 11,1 0 0,0 1 11,1 6 66,7 9 

Hepatosellüler CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 7 100,0 7 

Rektum CA 
0 0,0 0 0,0 1 9,1 3 27,3 7 63,6 

1

1 

Tiroid Papiller CA 
0 0,0 2 15,4 1 7,7 1 7,7 9 69,2 

1

3 

Meme CA 
0 0,0 1 1,8 2 3,5 16 28,1 38 66,7 

5

7 

Over CA 0 0,0 0 0,0 1 25,0 1 25,0 2 50,0 4 

Kolon CA  
0 0,0 0 0,0 1 3,2 7 22,6 23 74,2 

3

1 

Serviks CA 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 1 50,0 2 

Fibromiksoid Sarkom 1 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 

Akciğer CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 16,7 5 83,3 6 

Mide CA 
0 0,0 0 0,0 1 6,7 0 0,0 14 93,3 

1

5 

Endometrium CA 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 30,0 7 70,0 

1

0 

Periampuller CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Larinks CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 2 

Malign Mezenkimal Tümör 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

GİS Stromal Tümör  
0 0,0 0 0,0 1 7,7 2 15,4 10 76,9 

1

4 

Pankreas CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 20,0 4 80,0 5 

Prostat CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 

Appendiks CA 0 0,0 0 0,0 1 12,5 1 12,5 6 75,0 8 

 

(CA: Karsinom, GİS: Gastrointestinal Sistem, n: Hasta Sayısı) 
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Tablo 20: Yaş Gruplarına Göre Kanser Türleri 

Kanser Türü 

Yaş Aralığı 

Toplam 

20-30 30-40 40-50 50-60 

60 ve 

Üstü 

n % n % n % n % n % 

Renal Hücreli CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 2 

Safra Kesesi CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Beyin Malign Neoplazmı  0 0,0 0 0,0 2 100,0 0 0,0 0 0,0 2 

Tiroid Medüller CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Mezotelyoma 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 2 

Mesane CA  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Multipl Myelom 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 0 0,0 1 

Nöroendokrin Tümör  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Osteosarkom 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 0 0,0 1 

Orbita Tümörü  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Kolanjiosellüler CA  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 2 

KLL 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 2 

Meme CA, Lenfoma  0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 

Meme CA, Mide CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Meme CA, Ampulla Vateri 

CA 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 

1 

Kolon CA,Tiroid Papiller 

CA 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 

1 

(CA: Karsinom, KLL: Kronik Lenfositer Lösemi, n: Hasta Sayısı) 

Kolesistektomi yapılmayan hastalarda yaş aralığına göre kanser türlerine 

bakıldığında; meme CA 31 hasta (%27) ile en sık görülen malignite iken, 16 hasta 

(%14) ile kolon CA 2. sırada gelmekteydi (Tablo 21).  
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Tablo 21: Kolesistektomi Yapılmayan Hastalardaki Kanser Türleri 

Kanser_Türü 

Yaş Aralığı 

Toplam 

20-30 30-40 40-50 50-60 

60 ve 

Üstü 

n % n % n % n % n % 

Lenfoma 1 12,5 1 12,5 0 0,0 1 12,5 5 62,5 8 

Hepatosellüler CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 100,0 6 

Rektum CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 40,0 3 60,0 5 

Tiroid Papiller CA 0 0,0 2 25,0 0 0,0 1 12,5 5 62,5 8 

Meme CA 0 0,0 0 0,0 2 6,5 7 22,6 22 71,0 31 

Over CA 0 0,0 0 0,0 1 33,3 1 33,3 1 33,3 3 

Kolon CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 18,8 13 81,3 16 

Fibromiksoid 

Sarkom 
1 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

1 

Akciğer CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 25,0 3 75,0 4 

Mide CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 8 100,0 8 

Endometrium CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 33,3 2 66,7 3 

Malign 

Mezenkimal 

Tümör 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 

1 

Pankreas CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 25,0 3 75,0 4 

Prostat CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 50,0 1 50,0 2 

Appendiks CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 

Renal Hücreli CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 16,7 5 83,3 6 

Safra Kesesi CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Mezotelyoma 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Mesane CA  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Nöroendokrin 

Tümör  
0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 0 0,0 

1 

KLL 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 

Meme CA 

Lenfoma  
0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 

1 

Kolon CA,Tiroid 

Papiller CA 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 

1 

Meme CA,Over 

CA  
0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 0 0,0 

1 

(CA: Karsinom, KLL: Kronik Lenfositer Lösemi, n: Hasta Sayısı) 

 Kolesistektomi yapılan hastalarda kanser tiplerine bakacak olursak; meme CA 

26 hasta (%24) ile ilk sırada idi. 15 hasta (%23) ile kolon CA 2. sırada idi (Tablo 22). 
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Tablo 22: Kolesistektomi Yapılan Hastalardaki Kanser Türleri 

 

Yaş_Grup5 

Toplam 

20-30 30-40 40-50 50-60 60 ve Üstü 

n % n % n % n % n % 

Kanser_Türü Lenfoma 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Hepatosellüler CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Rektum CA 0 0,0 0 0,0 1 16,7 1 16,7 4 66,7 6 

Tiroid Papiller CA 0 0,0 0 0,0 1 20,0 0 0,0 4 80,0 5 

Meme CA 0 0,0 1 3,8 0 0,0 9 34,6 16 61,5 26 

Over CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Kolon CA  0 0,0 0 0,0 1 6,7 4 26,7 10 66,7 15 

Serviks CA 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 1 50,0 2 

Akciğer CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100 2 

Mide CA 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0 6 85,7 7 

Endometrium CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 28,6 5 71,4 7 

Larinks CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Malign Mezenkimal 

Tümör 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 
1 

Gastrointestinal 

Stromal Tümör  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 
1 

Pankreas CA 0 0,0 0 0,0 1 11,1 1 11,1 7 77,8 9 

Prostat CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 100 3 

Renal Hücreli CA 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 1 50,0 2 

Safra Kesesi CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Beyin Malign 

Neoplazmı  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 
1 

Tiroid Medüller CA 0 0,0 0 0,0 2 100 0 0,0 0 0,0 2 

Mesane CA  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Multipl Myelom 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Osteosarkom 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Orbita Tümörü  0 0,0 0 0,0 1 100 0 0,0 0 0,0 1 

Meme CA, Lenfoma  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 1 

Meme CA, Mide CA 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100 2 

Meme CA, Ampulla 

Vateri Tümörü  0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 0 0,0 
1 

Tiroid Papiller 

CA,Kolanjiosellüler 

CA 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100 0 0,0 1 

(CA: Karsinom, n: Hasta Sayısı) 
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5. TARTIŞMA 

Avrupa ve ABD'deki yetişkinlerde %10-15'lik bir prevelansla, safra kesesi taşları 

Batı'da hastaneye yatış gerektiren en yaygın sindirim sistemi hastalığıdır. Ancak 

etiyolojisi ve patofizyolojisi hala tam anlaşılamamıştır. Safra kesesi taşlarının çoğu 

asemptomatik seyreder. Her yıl, ABD'de tahmini 700.000 kolesistektomi, Almanya'da 

190.000'den fazla kolesistektomi yapılmaktadır. Safra kesesi taşlarının en yaygın 

komplikasyonları enfeksiyon, perforasyon ve gangren olarak bildirilmiştir. Sebep 

olduğu komplikasyonlar açısından çok yaygın hastane yatışı ve sağlık harcamalarına 

maruz bırakmaktadır. Yapılan çalışmalarda safra taşı hastalığını değiştirilebilir ve 

değiştirilemeyen risk faktörleri olarak ikiye ayırmamız mümkündür. İleri yaş, kadın 

cinsiyet, genetik durum ve aile öyküsü değiştirilemeyen risk faktörleridir. Obezite, 

hiperlipidemi, diabetes mellitüs, hızlı kilo kaybı, bazı sistemik hastalıklar ve ilaçlar, 

safra taşı oluşumu için değiştirilebilir risk faktörleridir (125).  

Volzke ve arkadaşlarının 2005 yılında Pomeranya’da yaptığı çalışmada 20-79 

yaşları arasındaki 4202 kişinin verileri alındı (126). Bu çalışmada da bizim 

çalışmamızda olduğu gibi ya önceden bir kolesistektomi öyküsü ya da abdominal 

ultrasonda safra kesesinin varlığı gösterilmiş hastalar analiz edildi. Safra taşı varlığını 

belirlemek için bağımsız risk faktörlerinin ele almak amacıyla çok değişkenli analizler 

yapılmış. Bu çalışmada kadınlardaki kolelitiazis riski erkeklere göre iki kat daha 

yüksekti. Bizim çalışmamızda 10000’e yakın hasta arasından rastgele seçilen 999 

hastadan 213’ü erkek, 786’sı kadın’dı (%21,3-%78,7). Yani kadınlardaki kolelitiazis 

oranı erkeklerden 3,6 kat fazlaydı. Volzke ve arkadaşlarının çalışmasında en yüksek 

safra kesesi taşı prevelansı 70-79 yaş arası kadınlarda görüldü (126). Bu yaş 

grubundaki kadınların %57,1'inde ya daha önce kolesistektomi öyküsü ya da safra 

taşları için güncel sonografik kanıtlar vardı. Temel özelliklerin iki değişkenli 

karşılaştırmaları, kolelitiazisi olan kişilerin daha yaşlı ve sıklıkla kadın cinsiyetli 

olduğunu gösterdi (126).  Bizim çalışmamızda da benzer şekilde verilerde tüm 

hastaların %91,6’sı 40 yaş ve üzerindeydi. Kadın hastaların ise %77,1’i 50 yaş ve 

üzerindeydi. Sonuç olarak, kolelitiazis için kadın cinsiyeti, ileri yaş başlıca risk 

faktörleridir.  

Katsika ve arkadaşlarının 2007 yılında yaptığı çalışmada fazla kilo ve obezite ile 

semptomatik safra kesesi taşı riski tüm çalışma popülasyonunda anlamlı olarak daha 
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yüksek olarak ilişkilendirildi (127). İkiz bireylerde yapılan bu çalışmanın sonucunda 

fazla kilolu ve obez ikizlerin safra taşı riski daha yüksekti (OR1,86 ve 3,38), bu da 

normal BMI olan ikizlerden istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösteriyordu. 

Çalışmada aşırı kilolu ve özellikle obez ikizlerin safra kesesi için önemli ölçüde daha 

yüksek riski olduğu belirlendi (127). Bizim çalışmamızda da hastaların ortalama BMI 

32±6,2 idi. Erkek hastaların 137 (%64,3) ve kadın hastaların 278 (%35,4)’inin BMI 

değeri 29 ve altında idi. Erkek hastaların 65 (%30,5) ve kadın hastaların 390 

(%49,6)’sının BMI değeri 30-39 arası idi. Erkek hastaların 11 (%5,2) ve kadın 

hastaların 118 (%15)’inin BMI değeri 40 ve üzeri idi. Toplamda kadın hastaların 

%64,6’sı, erkek hastaların 535.7’si BMI %30 ve üzerinde idi. Çalışmamızda kadın cinsiyet ve 

obez olmanın safra kesesi taşı için önemli bir risk faktörü olduğunu gösterdik. Ancak bizim 

çalışmamızda erkek bireylerde BMI artışı kolelitiazis birlikteliği ile artış göstermedi.   

Karaciğer sirozu, safra taşı oluşumu için yapılan çalışmalarda iyi belgelenmiş bir 

risk faktörüdür. Sirotik hastalarda safra kesesi taşları neredeyse her zaman "sessizdir" 

ve nadiren ameliyat gerekir. Operasyon endike olduğunda kolesistektomi bu 

hastalarda, özellikle sirozun ileri evrelerinde yüksek mortalite ve morbidite riski 

anlamına gelir. Sirozlu ve sirotik olmayan hastalarda safra kesesi taşlarının sıklığı, 15 

yılı aşkın bir süredir postmortem kayıtların retrospektif bir araştırmasıyla 

belirlenmiştir (128). Safra kesesi taşı sıklığı sirotik grupta %29,4, siroz olmayan 

popülasyonda %12,8 olarak bulunmuştu. Bouchier ve arkadaşlarının 15 yıllık bir 

süreye yayılan postmortem hastalarda yaptığı bu çalışmada karaciğer sirozu tanısı 

konulan 235 hasta (%4,8) vardı. Bu karaciğer sirozu olan hastaların 69 (%29,4)’unda 

safra kesesi taşı vardı. Siroz hastalarının 128 (%28,2)’si erkek idi ve bunların ise 

36'sında safra kesesi taşı ve 107 kadın siroz hastasının 33'ünde (%30,8) safra taşı vardı. 

Böylelikle sirozlu hastalarda safra kesesi taşları, siroz olmayan bir popülasyona 

kıyasla iki kat daha sık bulundu. Erkek sirozlu hastalarda safra kesesi taşlarının 

sıklığında üç kat, kadın sirozlu hastalarda iki kat artış vardı. Böylece cinsiyet farkı 

ortadan kalktı ve her iki cinsten sirotik bireylerde safra kesesi taşları eşit sıklıkta 

bulundu. Karaciğer sirozu olan toplam hasta sayısı 69 (%11) idi (128). Bizim 

çalışmamızda karaciğer sirozu olan hasta sayısı 59 (%5,9)’du. Bunların 20’si erkek, 

39’u kadın hastaydı. Yani bizim çalışmamızda da erkek ve kadın sayısı birbirine 

yakındı. Bahsedilen bir önceki çalışmada (128) BMI ile sirotik hastaların safra taşı 

ilişkisine bakılmamıştı. Bizim çalışmamızda ek olarak sirotik hastalarda safra taşı 
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görülme sıklığı ile BMI arasındaki ilişkiye baktığımızda korelasyon olmadığını 

gördük. BMI arttıkça sirozlu bireylerin kolelitiazis ile birlikteliği artış göstermedi. 

Yapılan çalışmalarda gebelikteki safra kesesi hastalığı açısından, hamilelik 

sırasında artan östrojen seviyesinin safranın kolesterol satürasyonunda dolaylı bir 

artışa neden olabileceği gösterildi (129). Ayrıca, daha yüksek progesteron seviyesinin 

neden olabileceği safra kesesi kasılmasının inhibisyonunun bir sonucu olabileceğini 

gösteren çalışmalarda mevcuttur. Gangwar ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptığı bir 

çalışmada 276 sağlıklı gebeye her trimesterde ve doğum sonrası 2-4 hafta sonrasında 

safra kesesi ultrasonları yapıldı. Safra kesesi hacmi her ultrasonda ölçüldü. 

Bulgularda; gebelikte safra çamuru ve safra kesesi taşı görülme sıklığı sırasıyla %14,4 

ve %6,67 olarak bulundu. Safra taşı hastalığı prevelansı gestasyonel yaş ilerledikçe 

arttı ve safra kesesi hacmindeki artış da istatistiksel olarak anlamlıydı. Doğum sonrası 

2-4. haftada safra kesesi taşları% 15, safra çamuru % 38,7 oranında kayboldu (129). 

Bizim çalışmamızdaki 786 kadının 30’unda (%0,03) gebelik mevcuttu. Gebe 

hastaların 7 (%28,6)’si 20-29 yaş, 15 (%23,8)’i 30-39 yaş, 7 (%6)’si 40-49 yaş ve 1 

(%0,5)’i de 50-59 yaş arasında idi. Bizim çalışmamızda gestasyonel yaş ilerledikçe 

kolelitiazis ile artmış birliktelik görülmedi.  

Oral kontraseptif (OC) ve hormon replasman tedavisi (HRT) dahil olmak üzere 

çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda eksojen östrojen alımı ile kolelitiazis riski 

arasındaki ilişki bildirilmiştir. Bazı çalışmalar  OC ile safra kesesi taşları arasında 

pozitif bir ilişki olduğunu gösterirken (130), 1980’lerde yapılan bir çalışmada  OC'nin 

safra taşı insidansı üzerinde hiçbir etkisi olmadığını göstermiştir(45). Menopoz sonrası 

HRT, menopozdaki kadınlar için semptomları iyileştirmek ve kemiği ve damarı 

korumak için yaygın olarak kullanılmaktadır. Çalışmaların çoğu HRT'nin safra taşı 

için bir risk faktörü olduğunu gösterirken (45), bazı çalışmalarda HRT'nin safra taşı 

için risk faktörü olduğunu gösteren bilgi meta-analizlerde gösterilemedi (131-133). 

Bazı meta-analizlerde ise HRT'nin kolelitiazis için bir risk faktörü olduğunu, oysa 

OC'nin olmadığı gösterilmiştir (134). Bizim çalışmamızda HRT alan hasta sayısı 

51(%7,9), OC tedavisi alan hasta sayısı 41 (%4,2) idi. Ayrıca OC tedavisi alan 40 yaş 

üstü hasta sayısı 40 yaş altı hasta sayısından 1,7 kat fazlaydı. Yani çalışmamızda artmış 

yaş ile birlikte OC tedavisi alan hastalarda kolelitiazis birlikteliğinde de artma görüldü. 
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Safra taşı hastalığı için risk faktörlerinden biri diabetes mellitus tip 2'dir. 

Epidemiyolojik çalışmalar, diyabetli bireylerin daha yüksek kolelitiazis riskine sahip 

olduğunu göstermiştir(135). Akut kolesistit için yapılan 566 kolesistektomiyi içeren 

bir çalışmada, hastaların 123(%21,7)'ü diyabetikti ve 433(%76,5)'ü diyabetik değildi. 

(135)(15-10). Bizim çalışmamızda literatürden farklı olarak kolesistektomi yapılan 

478 hastanın 284(%59,4)’ünde DM mevcut iken 194(%40,5)’ünde DM mevcut 

değildi. Sidra ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 204 safra taşı hastalığı olan hastanın 

74(%36,3)’ü DM ‘li 130(%63,7)’u DM’li değildi. Bu çalışmada safra taşı hastalığı 

olan 96 erkek hastanın 18’inde DM varken 78’inde DM yoktu .108 kadın hastanın 

56’sinde DM mevcutken 52’sında DM yoktu (135). Mendez ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada safra taşı olan hastalarda DM prevelansını %14,3 olarak bulmuştur 

(136). Çalışmamızda 999 hastanın 534(%53,5)’ünde DM mevcutken 465(%46,5)’inde 

DM yoktu. Yani bizim çalışmamızda DM ile kolelitiazis birlikteliği literatürdeki 

çalışmalara oranla oldukça fazlaydı. Çalışmamızda 213 erkek hastanın 131(%61,5) 

‘inde DM mevcutken 82(%38,4)’sinde DM yoktu. 786 kadın hastanın 403(%51,2) 

’ünde DM mevcut iken, 383(%48,7) ‘ünde DM mevcut değildi. Çalışmamızda erkek 

hastalarda DM ile kolelitiazis birlikteliği DM olmayan erkeklere göre 1.6 kat yüksekti. 

Kadınlarda bu oran birbirine daha yakındı . İlimizde ve bölgemizde erkek cinsiyette 

DM varlığının kolelitiazis birlikteliğinde artmaya yol açmasıyla ilgili literatüre yeni 

çalışmalar kazandırılabilir. 

Yapılan çalışmalarda safra taşı olan hastaların yaklaşık %50’si anormal lipid 

profiline sahiptir. Hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi ve düşük HDL seviyesinin 

safra taşı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (137). Gurpreet ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada safra taşı hastalığı olan hastalarda ortalama total kolesterol, trigliserit ve 

VLDL seviyelerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulurken LDL ve 

HDL seviyelerinin değişmediği bulunmuştur (138). Yapılan başka bir çalışmada düşük 

serum HDL ve LDL kolesterol seviyeleri safra taşı hastalığı ile ilişkilendirilmiştir. 

BMI’si normal ve düşük kişilerde artan  HDL seviyesiyle safra kesesi taşı riski 

artarken BMI’si yüksek kişilerde düşük HDL seviyesiyle safra taşı riski artmışır (126). 

Başka bir çalışmada düşük serum HDL kolesterol konsantrasyonu safra taşı riski ile 

bağımsız olarak ilişkiliydi (73). Jorgensen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yüksek 

serum LDL kolesterol seviyeleri ile safra taşı riskinin arttığını bulmuştur (139). 

Yüksek trigliseritler ve düşük HDL en tutarlı şekilde safra kesesi taşlarıyla 
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ilişkilendirilirken, toplam kolesterol ve LDL'nin safra taşı ile ilişkileri daha az 

tutarlıdır (73,140). Bizim çalışmamızda LDL kolesterol ve trigliserit değeri baz alındı 

HDL kolesterol seviyeleri dikkate alınmadı. Buna göre 999 hastanın 775 (%77,5)’inde 

dislipidemi mevcuttu. Bu hastaların 658 (%85)’i 50 yaş ve üzeriydi. Metabolik 

sendrom cinsiyete bakılmaksızın safra taşı hastalığı ile ciddi derece anlamlı ilişkilidir. 

Metabolik sendrom bileşenleri ne kadar fazlaysa safra taşı hastalığı prevelansı 

hastalığı o kadar yüksek bulunmuştur (141). Bizim çalışmamızda metabolik sendrom 

tanı kriterlerinden dislipidemi ve DM tanısı varlığına bakılmıştır. Buna göre 999 

hastanın 490 (%49) ‘ında dislipidemi ve DM tanıları birlikte bulunmuştur. Yani DM 

ve dislipidemi beraberliği durumunda DM ve dislipideminin beraber olmadığı 

durumlara göre kolelitiazis birlikteliğinde belirgin artış görüldü. 

Hashimoto tiroiditi sıklıkla otoimmün bir süreçle tiroid bezinin kronik olarak 

yıkımından kaynaklanır ve hipotiroidizme yol açar. Bu durum safra taşı hastalığı için 

iyi bilinen bir risk faktörüdür (142). Chen ve arkadaşlarının 1268 hashimoto tiroiditi 

tanılı, 5021 tiroiditi olmayan hastalar üzerinde yaptığı çalışmada safra taşı hastalığı 

insidansı hashimoto tiroiditi olan hastalarda olmayanlara göre daha yüksek 

bulunmuştur. Hashimoto tiroiditi hastalarında, safra taşı hastalığının diğer risk 

faktörleri olan yaş, cinsiyet, dislipidemi, DM, hipotiroidizm, hipertiroidizm ve 

karaciğer sirozu komorbiditelerine göre ayarlandıktan sonra safra taşı hastalığı ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu çalışmada 34 yaş ve altı hastalarla karşılaştırıldığında 35-49 

yaşları arasında safra taşı hastalığı riski 2,14 kat, 50 yaş ve üzerindekilerde 4,33 kat 

arttığı görülmüştür. Bizim çalışmamızda 34 yaş altı hashimoto tiroiditi tanısı konan 

hasta sayısı 6, 35-49 yaş arasında 22, 50 yaş ve üzerinde 87 idi. Bu bulgular literatürle 

uyumluluk göstermiştir. Ayrıca bizim çalışmamızda Hashimoto hastalığı olan erkek 

sayısı 18 (%15,8) iken, kadın sayısı 96 (%84,2) idi. Kadın hasta sayısı erkek hasta 

sayısından 5,3 kat fazlaydı. Bilindiği gibi hashimoto tiroiditinin görülme sıklığı 

kadınlarda erkeklere göre 15-20 kat daha fazladır. Hashimoto tiroiditinin kadınlarda 

ve erkeklerde kolelitiazis birlikteliğini ne kadar etkilediği ile alakalı literatürde daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Yapılan çalışmalarda  tiroid hormonu, adenozin trifosfat (ATP) bağlayıcı kaset, 

alt aile G, üye 5 (Abcg5) ve ATP bağlayıcı kaset, alt aile G, üye 8 (Abcg8) 

kompleksinin ekspresyonunu artırarak safra kolesterol sekresyonunun uyarılmasına 
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yol açar (103). Tiroid hormonu ayrıca sterol düzenleyici element bağlayıcı protein 1c 

(Srebp-1c) transkripsiyonunun negatif düzenlenmesi yoluyla karaciğer X reseptörü 

α'yı (Lxrα) yukarı düzenler (35). Lxrα'nın yukarı regülasyonu ve farnesoid X 

reseptörünün (Fxr) aşağı regülasyonu, safra asidi sentez yolunun hız sınırlayıcı 

adımlarında yer alan anahtar enzim olan kolesterol 7α-hidroksilaz genine (Cyp7a1) 

doğrudan aracılık ettiğinden, aşırı kolesterol içeren safra asitlerinin salgılanması 

hipertiroidizmde safra kesesi yoluyla safra kesesine gitme artar. Ek olarak, hızlı kilo 

kaybı, safra kesesi düz kasının kolesistokine yanıtının azalması nedeniyle azalmış 

safra kesesi kasılmasının tetikleyicisi olabilir (67). Safra asitlerinin karaciğerden safra 

kesesine artan salgılanması ve bunların safra kesesinden duodenuma zayıf atılımının 

kombinasyonu, kolesterole aşırı doymuş safranın kristalleşmesini etkileyebilir ve safra 

kesesinde kalıntı oluşumuna neden olabilir (35). Tiroid nodülü olan 236 hastanın 

incelendiği bir çalışmada 134 hasta ötiroid, 38 hasta hipotiroidi ve 64 hasta 

hipertiroidik olarak bulunmuş. Bu hastaların 31’inde safra taşı tespit edilmiş. Ötiroid 

olan hastaların 14 (%10,4)’ünde, hipotiroidik olan hastaların 15 (%39,4) ‘inde ve 

hipertiroidi olan hastaların 2 (%3,1) ‘sinde safra taşı tespit edilmiş (143). Bizim 

çalışmamızda 999 hastada graves tanısı almış hasta sayısı 58(%5,9) idi. Bu hastaların 

45 (%77,6)’i kadın iken, 13(%22,4)’ü erkek idi. Graves hastalığı olan hastalarımızın 

yaş ortalaması 69±12,5 idi. Bu hastaların 55(%94,8)’ i 50 yaş ve üzeri, 2(%3,4)’si 35-

49 yaş arası ve 1(%1,7)’i 34 yaş ve altıydı. Bulgularımız ışığında ileri yaş ve kadın 

cinsiyetin graves hastalığında kolelitiazis birlikteliğinde diğerlerine göre belirgin bir 

fark mevcuttu. Bununla alakalı da literatürde yeterli çalışma yoktur ve daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Karaciğer sirozu, safra kesesi taşları için bilinen bir risk faktörüdür (144). Sirotik 

hastaların %25-30’u safra kesesi taşına sahiptir, bu durum ileri karaciğer hastalığı ve 

viral etiyoloji ile ilişkilendirilmiştir (145). Alkolik siroz ile karşılaştırıldığında safra 

kesesi taşlarının semptomatik olma riski viral sirozda daha yüksek bulunmuştur(146) 

.ABD’deki Beslenme İnceleme Araştırması (NHANES) 3 populasyon araştırmasında 

safra taşının kronik HCV enfeksiyonu olan erkeklerde daha yaygın olarak 

gösterilmiştir. (147). Acalovschi ve arkadaşları kronik HCV tanısı olan ve 453 hasta 

üzerinde yaptığı bir çalışmada 88 hastada safra taşı tespit etmiştir. Bu hastaların yaş 

ortalaması 50,1±11,7 ve 63’ü kadın, 25’i erkek idi. Kontrol grubu olarak karaciğer ve 

safra yolu hastalığı dışında diğer safra taşı hastalığı risk faktörlerini bulunduran 879 
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hasta çalışmaya alınmış, bu hastaların 158’inde safra taşı tespit edildi. Kronik HCV ve 

safra taşı olan 88 hastanın yaş aralığı 31-40 ve 51-60 yaşları arasında yoğunlaşmıştır. 

Stroffolini ve arkadaşları safra taşı prevalansının HCV ile ilişkili sirozu olan hastalarda 

alkolik sirozu olan hastalara göre önemli ölçüde daha yüksek olduğunu bulmuştur 

(148). Birkaç prospektif veya retrospektif çalışmada karaciğer sirozu varlığında altta 

yatan HCV enfeksiyonu olan hastalarda safra taşı riskinin daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. (147,149). Bizim çalışmamızda 72 (%7,3) hastada kronik HCV tespit 

edilmiştir. Karaciğer sirozu ve kronik HCV enfeksiyonu olan hasta sayısı 20 (%27,8) 

iken 52 (%72,2) hastada kronik HCV enfeksiyonu olup karaciğer sirozu 

bulunmamaktadır. Sirozu olmayıp kronik HCV’si olan 52 hastamızın yaş ortalaması 

67,4 ±6,7 iken, sirozu olup kronik HCV’si olan 20 hastanın yaş ortalaması 70,8±7,8 

idi ve bu ikisi arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0,073). Karaciğer sirozu ve 

kronik HCV’si olan 52 hastanın 5’i 51-60 yaş arası iken, 47’si 60 yaş üzeri idi. Bu 

durum Acalovschi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadaki sonuçlarla uyumlu değildi. 

Bizim çalışmamızda hastaların çoğu 60 yaş ve üzerindeydi. Ayrıca HCV ile karaciğer 

sirozu birlikteliği durumunda kolelitiazisli hasta sayısı birlikte olmadığı duruma göre 

2,5 kat daha azdı. Yani bizim çalışmamızda literatürün tam tersi bir durum mevcuttu. 

Bu durumla alakalı daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Yetişkinlerde CTRX ile indüklenen safra kesesi taşlarının vaka raporları sınırlı 

olmasına rağmen, bu raporlardaki doz normal dozdan daha yüksekti (150), bu da ilaç 

yüksek oranda uygulandığında erişkinlerde safra taşı gelişimine dikkat edilmesi 

gerektiğini düşündürmektedir. Normal bir dozda (2 gr/gün) safra kesesi taşları gelişen 

hastalar yaşlıydı (80'ler: 2, 90'lar: 3). Genelde yaşlı hastaların vücut ağırlıkları 

düşüktür. Hastaların vücut ağırlığı bilgisi bulunmadığından bu hastalarda vücut 

ağırlığı başına dozun yüksek olup olmadığı doğrulanamamaktadır. CTRX dozu normal 

aralıkta olsa bile, zayıf veya yaşlı hastalarda safra kesesi taşlarının gelişebileceğini 

akılda tutmak gerekebilir. Normal dozu aşan bir dozda CTRX uygulaması, safra taşı 

oluşumu ile ilişkili olduğundan, uygulama günlerinin sayısı uzadıkça "safra ile ilgili 

bozukluğun" gelişmesi beklenir. Meng ve ark. ayrıca CTRX tedavisinden sonra erken 

dönemde ultrasonografi ile safra çökelmesi anormalliklerinin tespit edildiğini 

bildirmişlerdir (151). Bu nedenle, CTRX uygulandığında erken aşamadan itibaren 

"safra taşı ile ilişkili bozukluk" belirtilerine yeterince dikkat edilmesi gerekecektir. 

Bizim çalışmamızda hastaların 244 (%24,4)’ünde CTRX kullanımı öyküsü 



49 
 

mevcutken, 755 (%75,6)’inde yoktu. CTRX kullananların yaş ortalaması 72,96 idi. 

CTRX kullanmayanların yaş ortalaması 56,70 idi. CTRX kullananların 183 (%75)’ü 

kadın, 61 (%25)’i erkekti. CTRX kullanan hastaların yaş ortalaması literatürle uyumlu 

şekilde CTRX kullanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksekti. (P<0,001) 

Yaşlıların hem safra yolu hastalığının daha yüksek insidansına hem de safra yolu 

cerrahisinden daha yüksek bir mortalite oranına sahip olduğu iyi bilinmektedir (152). 

Ganey ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada en büyük hastalık insidansı 60 ile 80 yaşları 

arasındaki hastalarda görüldü. En genç hasta 15, en yaşlı hasta 94 yaşındaydı. 

Kolesistektomi sonrası tüm ölümler, yüksek riskli hastalarda operasyonun kendisinin 

ani komplikasyonlarından çok önceden var olan hastalıkla ilişkili göründü ve ameliyat 

sonrası ilk hafta içinde ölüm olmadı. Kronik kolesistit veya asemptomatik taş 

nedeniyle elektif ameliyat edilen hastalarda ölüm olmadı. Ölen bir hastada ilerlemiş 

bir malignite vardı ve üç hastada ilerlemiş karaciğer sirozu vardı. İlginç bir şekilde, 

dokuz ameliyattan sadece üçünün elektif şartlarda yapılmasına rağmen, 90 yaşın 

üzerindeki hastalarda ölüm olmamıştır. Hesaplanan ölüm oranı genel olarak yüzde 0,5, 

60 yaşın üzerindeki hastalar için yüzde 0,8, 70 yaşın üzerindeki hastalar için yüzde 1,4 

ve 3'tür. Bu oranlar bildirilen 65 yaş üstü hastalar için yüzde 5,1 oranından yeterince 

düşüktür (152). Bizim çalışmamızda kolesistektomi toplamda 478 (%47,8) hastaya 

yapılmış, bunların 71 (%33,3)’i erkek, 407 (%51,8)’si kadın idi. Yaş gruplarına göre 

kolesistektomi oranına bakıldığında; 20-30 yaş arası hastalardan 4 (%0,8), 30-40 yaş 

arası 14 (%2,9), 40-50 yaş arası 49 (%10,3), 50-60 yaş arası 110 (%23), 60 yaş ve üzeri 

301 (%63) hastaya kolesistektomi uygulanmıştır. Literatürle uyumlu şekilde yaşlı 

hastalarda insidansta artış görüldü. Ancak postoperatif takiple alakalı veriler elimizde 

olmadığından çalışmaya alınmadı. Literatürde ileri yaşta yapılan kolesistektominin 

ölüm oranını arttırdığı gösterilmiştir. Ancak ülkemizde ve dünyada bizim 

çalışmamızda olduğu gibi kolesistektomi yaşı artmıştır. Kolesistektomi yaşının daha 

erkene çekilmesi için gerekli önlemlerin tartışılması ve literatüre daha fazla çalışma 

kazandırılması gerekmektedir. 

          Yapılan çalışmalarda özellikle kolesistektomi sonrası (153,154) sağ kolorektal 

kanser için (155) kadınlarda kolorektal kanser geliştirme riskinin arttığını göstermiştir. 

Narisawa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kolesistektomi sonrası kolon kanseri 
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gelişiminin rektal kanser, mide kanseri ve diğer sindirim organı hastalıkları ile 

karşılaştırıldığında arttığını, ancak önemli ölçüde artmadığını gösterdi. Kolesistektomi 

ve kolorektal kanser arasındaki ilişki, kalın bağırsak kanseri olan çok sayıda hastada 

geriye dönük olarak incelenen birkaç çalışmada bildirilmiştir. Bu çalışmalarda 

kolesistektomi uygulanan hastalarda kolon kanseri özellikle sağ kolon insidansının 

arttığı sonucuna varılmıştır (156).Gore ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada safra kesesi 

CA  vakalarının% 75-92'si safra kesesi taşları ile ilişkilidir(157).  Csendes ve 

arkadaşları asemptomatik, semptomatik safra kesesi taşları ve safra kesesi CA olan 

592 hasta üzerinde yaptıkları prospektif çalışmalarında, bağımsız risk faktörleri olarak 

sayılarına bakılmaksızın (P <0,001) çok sayıda taşı olan (11'den fazla, P <0,01) önemli 

ölçüde daha fazla hasta bulmuşlardır. Doğu Hindistan’da üçüncü basamak bir sevk 

hastanesinde safra kesesi karsinomu olan hastalarda kolelitiazis üzerine ileriye dönük 

gözlemsel çalışmada safra kesesi karsinomunun kadınları erkeklerden 2,4 kat daha sık 

etkilediğini buldu. Cinsiyetlerine bakılmaksızın hastalar çoğunlukla altıncı 

dekattaydı.. Olguların yaklaşık dörtte üçünde kolelitiazis eşlik ediyordu. Taş sayısının 

hastalıkla ilişkisi olmamakla beraber 3 cm’den küçük taşlar anlamlıydı. Safra kesesi 

kanserli  hastalar arasında taşların sayısı ve boyutundaki artışın, safra kesesinde uzun 

süreli taş varlığının bir yansıması olabileceğini varsaydılar (158) . Safra taşı hastalığı 

ile ilişkisi gösterilmiş kolorektal ve safra kesesi Ca ile ilgili ise çalışmamızda 

kolorektal kanseri olan hastaların 19 (%44,2)’una kolesistektomi yapılmamış, 24 

(%55,8)’üne yapılmış. Yani literatürle uyumlu şekilde kolorektal Ca olup 

kolesistektomi yapılan hasta sayısı daha fazlaydı. Ancak bununla ilgili bölgemizde 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. Safra kesesi kanseri olan hastaların 1’ine 

kolesistektomi yapılmış, 1’ine yapılmamış. Hastaların yaş aralığına göre kanser 

türlerine bakıldığında; en yüksek malignite tipi meme CA (57 hasta, %26) idi. 

Kolorektal CA ise 31 hasta (%14) ile ikinci sıradaydı. Safra kesesi CA ise son 

sıradaydı. 

          Literatürde malignite ile safra taşı hastalığı arasındaki ilişki daha çok kolorektal 

ve safra kesesi Ca’yı içeren çalışmalardır.  Bizim çalışmamızda 10000’e yakın 

hastadan rastgele seçtiğimiz 999 hastada malignitesi olan toplam hasta sayısı 220 

(%22) idi. Kanser tanısı almış hastalar 35 farklı tür kanser tanısına sahipti. 

Kolesistektomi yapılmış ve yapılmamış hastaları yaş aralıklarına göre ayırdık ve 

kanser birlikteliğine baktık. Malignitesi olup kolesistektomi yapılan hasta sayısı 105 
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(%22) iken, malignitesi olup kolesistektomi yapılmayan hasta sayısı 115 (%22,1) idi. 

(p >0,05) Kolesistektomi yapılan ve yapılmayan malignite tanısı almış hastalar 

ağırlıklı 60 yaşın üstündeydi. Malignitesi olmayıp kolesistektomi yapılan hasta sayısı 

373 (%78) iken, yapılmayan hasta sayısı 406 (%77,9) idi (Tablo 17). Burada 

kolesistektomi yapılmayan hasta sayısı yapılanlara göre daha yüksekti ancak anlamlı 

bir farklılık saptanmadı. Safra taşı hastalığı ile ilişkisi gösterilmiş kolorektal ve safra 

kesesi Ca ile ilgili ise bizim çalışmamızda kolorektal kanseri olan hastaların 19 

(%44,2)’una kolesistektomi yapılmamış, 24 (%55,8)’üne yapılmış. Safra kesesi 

kanseri olan hastaların 1’ine kolesistektomi yapılmış, 1’ine yapılmamış. Hastaların yaş 

aralığına göre kanser türlerine baktığımızda; en yüksek malignite tipi meme CA (57 

hasta, %26) idi. İkinci sırada ise 31 hasta (%14) ile kolon CA vardı. Sırasıyla mide CA 

(15 hasta, %6) ve GİS stromal tümör (13 hasta, %5) vardı (Tablo 19-20). 

Kolesistektomi yapılmayan hastalarda yaş aralığına göre kanser türlerine bakıldığında; 

meme CA 31 hasta (%27) ile en sık görülen malignite iken, 16 hasta (%14) ile kolon 

CA 2. sırada gelmekteydi (Tablo 21). Kolesistektomi yapılan hastalarda kanser 

tiplerine bakacak olursak; meme CA 26 hasta (%24) ile ilk sırada idi. 15 hasta (%23) 

ile kolon CA 2. sırada idi (Tablo 22). Shabanzadeh ve arkadaşlarının Danimarka’nın 

Kopenhag şehrinde yaptığı çalışmada 15 yıl boyunca safra kesesi taşı hastalığı olan 

hastalar kanser oluşumu açısından izlendi. Kümülatif kanser insidans oranlarının 

incelenmesi, safra kesesi taşı olan katılımcıların 15 yıllık takipten sonra daha yüksek 

gastrointestinal kanser vakalarına sahip olduklarını ve safra taşı hastalığı olmayan 

katılımcılara kıyasla tüm dönem boyunca daha yüksek gastrointestinal kanser 

vakalarına sahip olduklarını göstermektedir. Safra kesesi taşı olan katılımcılar arasında 

kanser oluşumlarında belirgin bir fark görülmedi veya kolesistektomi yapılanlarda 

gastrointestinal kanserler gelişmesi safra taşı hastalığı ile anlamlı şekilde 

ilişkilendirildi. Çalışma sonucunda sağ kolon kanseri safra taşı hastalığı ile ilişkiliydi. 

Pankreas, özofagus, mide, kolorektal, sol kolon, sigmoid kolon ve rektal kanserler 

safra taşı hastalığı ile ilişkili değildi. Meme kanseri, diğer faktörlere bağlı olarak safra 

taşı hastalığı ile zayıf bir ilişkiye sahipti. Prostat kanserleri safra taşı hastalığı ile 

ilişkilendirilmemiştir (159). Literatürle uyumlu şekilde GİS tümörlerinin safra taşı 

hastalığı ile birlikteliği bizim çalışmamızda da daha sık görüldü. Bizim çalışmamızda 

meme kanserinin safra kesesi taşı ile birlikteliği diğer kanserlere göre en sıktı. 

Kolesistektomi yapılan ve yapılmayan hastalarda da meme kanseri en sıktı kolon 
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kanseri ardından ikinci sıradaydı. Kolesistektomi yapılan ve yapılmayan hastalar 

arasında sayısal olaral anlamlı bir fark yoktu.  Ancak bizim çalışmamızda kolon 

kanseri tanısı almış hastalar mevcut yeterli veri olmadığı için lokalizasyonuna göre 

ayrılamadı. 

Çalışmamızda 999 hasta arasında sadece 3 hastada crohn hastalığı tanısı mevcuttu. 
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6. SONUÇ 

 Ülkemizde ve dünyada oldukça sık görülen çak fazla hastane yatışı ve sağlık 

harcamalarına maruz bırakan safra kesesi taşı hastalığını risk faktörleri ile beraber 

hastanemize başvuran bireylerin sağlık kayıtlarını inceleyerek retrospektif analizini 

yaptık. Safra kesesi taşı hastalığı üzerinde daha çok çalışma yapılabilecek güncelliğini 

koruyan toplum sağlığını olumsuz etkileyen üzerinde daha çok çalışma yapılabilecek 

bir konudur. Daha önce ülkemizde birden çok risk faktörünün aynı anda 

değerlendirildiği bir çalışma yoktu. 

  Yaş, cinsiyet ve obezite önce bağımsız sonrasında diğer risk faktörleriyle de 

beraber değerlendirildi. Çalışmamızda lieratürden farklı olarak erkek cinsiyette BMI 

artışıyla kolelitiazsi birlikteliğinde artış görülmedi.  

Literatürde yeterli çalışma olmayan sirozlı bireylerde BMI artışıyla beraber 

kolelitiazis birlikteliğine bakıldı. Çalışmamızda artan BMI seviyeleri ile beraber 

sirozlu bireylerde kolelitiazis birlikteliğinde artış görülmedi. Gebe bireylerde 

yaptığımız analizde literatürden farklı olarak gestasyonel yaş ilerledikçe kolelitiazis 

ile artmış birliktelik görülmedi.  

Çalışmamızda erkek hastalarda DM ile kolelitiazis birlikteliği DM olmayan 

erkeklere göre 1.6 kat yüksekti.Kadınlarda bu oran birbirine daha yakındı.Bununla 

alakalı iteratüre daha çok çalışma kazandırılabilir. 

HCV ile karaciğer sirozu birlikteliği durumunda kolelitiazisli hasta sayısı birlikte 

olmadığı duruma göre 2,5 kat daha azdı. Yani bizim çalışmamızda literatürün tam tersi 

bir durum mevcuttu. Bu durumla alakalı daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

        Aynı zamanda kolesistektominin yaş ile olan ilişkisi, malignite ve DM 

hastalarındaki kolesistektomi ile sonuçlanma yüzdeleri incelendi. Literatürdeki bazı 

çalışmalardan farklı olarak bizim çalışmamızda malignite açısından kolelitiazis 

birlikteliği incelendiğinde meme kanseri birinci sırada çıktı. 

        Çalışmamızda safra taşı cinslerinin ilimizdeki risk faktörleriyle beraber görülme 

sıklığını veri eksikliğinden değerlendiremedik. Bu konuyla alakalı yeterli veriler 

ışığında birçok çalışma literatüre kazandırılabilir. 
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      Genel olarak bakıldığında çalışmamızın sonuçları literatürle benzer sonuçlar 

içeriyordu. Coğrafi, genetik ve çevresel şartlara bağlı ilimizde literatürdekinden bazı 

farklı sonuçlar çıkmış olabilir. Bunlara çalışmamızda değindik. Bu farklı sonuçlarla 

ilişkili daha spesifik birçok çalışma yapılabilir. Daha uzun bir süre safra kesesi taşı 

hastalığının insan hayatını meşgul edeceği sağlık harcamalarını arttıracağı aşikar bu 

nedenle literatüre daha fazla çalışma kazandırılması gerekmektedir. 
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