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Karaciğer sirozundaki artmış kolelitiyazis sıklığında hepatit B’nin
rolu: Vaka kontrollu  sonografik bir çalışma
The role of hepatitis B on increased cholelithiasis frequency in liver cirrhosis: A case controlled
sonographic survey
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G‹R‹fi VE AMAÇ
Bugüne kadar yapılan bir çok çalışmada karaci-
ğer sirozu ile kolelitiyazis arasındaki ilişki irdelen-
miş ve çoğunlukla birbiriyle uyumlu sonuçlar el-
de edilmiştir. Dünyada postmortem (1, 2) ve epi-
demiyolojik (3) çalışmalar karaciğer sirozunda
artmış kolelitiyazis prevalansını ortaya koymakla
beraber, hangi faktörlerin bu riski arttırdığı günü-
müzde halen açıklık kazanmamıştır. Ultrasonog-
rafi kullanılarak yapılan çalışmalarda karaciğer

sirozlu hastalardaki kolelitiyazis prevalansı batı
dünyasında %22 ile %54 arasında bildirilmekte-
dir (4-7). Ülkemizde bu konuda yapılmış çalışma-
lar göz önüne alındığında prevalansın %7.1 ile
%30 arasında seyrettiği görülür (8-10).

Safra tuzu hepatik sentezinde ve transportunda
azalma ve artmış hemolize bağlı bilirubin aşırı
sentezi sirozda safra taşı oluşumuna katkıda bu-
lunabilir (11, 12). Benvegnu L ve arkadaşlarının
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kontrollu sonografik bir çal›şmayla araşt›rmay› amaçlad›k. Gereç ve
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Background and aims: The relationship between liver cirrhosis and

cholelithiasis has been the subject of many studies. Our objective was to

assess the prevalence of cholelithiasis in cirrhosis and its relationship

with the most common etiological factor of cirrhosis in our region, HBV

hepatitis, by means of a case controlled sonographic survey. Material
and methods: Eighty-five patients with liver cirrhosis who were hospi-

talized at Dicle University Hospital between September 2001 and June

2003 were included in the study. Sixty-five were male and 24 female,

with an average age of 45.7 years.  In addition, 86 relatives (55 male, 31

female with 46.8 average age) of outpatients who admitted to the poly-

clinics were selected as the control group. The etiological classification

of liver cirrhosis was: 68 HBV hepatitis, 7 HCV hepatitis, 4 alcohol

abuse, 3 autoimmune hepatitis, 2 Wilson’s disease and 1 hemochro-

matosis. Nine were in Child A, 26 in Child B and 50 in Child C catego-

ry. Classes for age were in three groups: < 40, 40-60, >60. Hepatobiliary

ultrasonography was performed on all subjects included in the study.

Statistical analysis of data was performed using chi-square (Fisher’s

exact test as needed). Results: The overall prevalence of cholelithiasis in

cirrhotic patients was 17.6% versus 6.9% in the control group (p=0.034,

X2=4.51,  OR=2.86, 95% CI =1.05-7.76). The prevalence showed an

increasing rate with age (p<0.05). There was no significant relationship

between cholelithiasis and gender, severity of cirrhosis and HBsAg-neg-

ative/HBsAg-positive groups (p>0.05). Conclusions: Cirrhosis caused

increase in the risk of cholelithiasis 2.86 times more than in the control

group. There was no significant difference in the cholelithiasis rate in

HBV hepatitis and in other etiological factors for cirrhosis in our region.
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(13) gerçekleştirdikleri bir çalışmada HBsAg-ne-
gatif sirozlularda kolelitiyazisin çok daha sık gö-
rüldüğünün bildirilmesi, özellikle bölgemizde si-
roz etyolojisinde çok önemli yere sahip olan He-
patit B virusunun sıklığından yola çıkarak çalış-
mamızı şu amaçlar doğrultusunda gerçekleştir-
dik: a) sirozlu hastalarda kolelitiyazis prevalansı-
nı b)cinsiyet, yaş, siroz derecesi ve HBV hepatiti
ile olan ilişkisini belirlemek. Bunun için de ucuz,
kolay uygulanabilen, noninvaziv bir yöntem
olup, toplum taramalarında en çok çalışılan
ultrasonografi prosedürünü seçtik.

GEREÇ VE YÖNTEM
Eylül 2001 ile Haziran 2003 tarihleri arasında
Dicle Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Kli-
niği’ne yatmış, biyopsi ve/veya klinik bulgular,
tıbbi öykü, serum HBV ve HCV belirteçleri, otoan-
tikorlar (Antinükleer antikor, anti smooth muscle
antikor, anti mitokondriyal antikor), serum de-
mir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, bakır, se-
ruloplazmin, alfa-1 antitripsin düzeyleri, ultraso-
nografide siroz bulgularının bakısı ve/veya en-
doskopide özofageal varislerin saptanması krite-
lerlerinden yararlanılarak tanısı konmuş toplam
85 karaciğer sirozlu olgu çalışmaya alındı. Kole-
sistektomize ve primer/sekonder biliyer sirozlu ol-
gular çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmaya alı-
nan hastaların 61’i erkek (%71.8) ve 24’ü kadın
(%28.2) olup, yaş ortalamaları 45.7 (sırasıyla
48.2 ve 43.5) idi. Buna karşılık öyküden karaciğer
hastalığı ve litojenik risk faktörü olmadığı anlaşı-
lan, polikliniğe başka nedenlerle başvurmuş sağ-
lıklı 86 hasta yakını kontrol gurubu olarak belir-
lendi. Kontrol gurubunun 55’i erkek (%63.9) ve
31’i kadın (%36.1) olup yaş ortalamaları 46.8 (sı-
rasıyla 46.5 ve 47.2) idi.

Karaciğer sirozu etyolojisine bakıldığında: HBV
hepatiti 68 (%80.0), HCV hepatiti 7 (%8.2), alkol
4 (%4.7), otoimmün hepatit 3 (%3.5), Wilson has-
talığı 2 (%2.3) ve hemokromatozis 1 (%1.1) kişide
mevcuttu.

Karaciğer sirozu derecesi Child’s-Pugh klasifikas-
yonu üzerinden değerlendirildi. Hastaların 9’u
(%10.5) Child A, 26’sı (%30.5) Child B ve 50’si
(%59.0) Child C kategorisindeydi. Hastalar yaşla-
ra göre < 40 (n=18), 40-60 (n=45), >60 (n=22) şek-
linde üç gruba ayrıldı.

Çalışmaya alınan hastaların tümüne en az 6 sa-
atlik açlığı takiben, supin ve sol lateral pozisyon-
larda 3.5 MHz transducerli Toshiba SSH-140A ci-

hazı ile hepatobiliyer ultrasonografi yapıldı.
İmajlar longitudinal, transvers ve interkostal yak-
laşımlarla elde edildi. Mobil, ekojen ve akustik
gölge veren yapılar safra kesesi taşı olarak değer-
lendirildi. Ödem için duvar kalınlığı sınırı 3 mm
ölçüsünde baz alındı.

İstatistiksel veri analizleri SPSS 10.0 bilgisayar
programı kullanılarak yapıldı. Analizler chi-squ-
are testi (gereğinde de Fisher-exact test) kullanıla-
rak gerçekleştirildi. p<0.05 değeri istatistiksel ola-
rak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Kolelitiyazis, karaciğer sirozlu 85 olgunun 15’in-
de (%17.6) saptanırken, 86 kişilik kontrol grubun-
da sadece 6 (%6.9) kişide vardı (Tablo 1).    Kara-
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Şekil 1. Siroz ve kontrol grubunda kolelitiyazis

ciğer sirozunda kolelitiyazis toplam prevalansı
%17.6 iken kontrol grubunda bu oran %6.9 bu-
lundu (Şekil 1). Sirozlu olgularda kolelitiyazis ge-
lişim oranı kontrol grubundan farklı bulundu ve
bu fark istatistiksel açıdan anlamlı idi (p=0.034
X2=4.51 OR=2.86, %95 CI =1.05-7.76). Buna göre
karaciğer sirozunda kontrol grubuna göre 2.86
kat artmış kolelitiyazis sıklığı söz konusudur.
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Taş Var Taş Yok

Siroz Kontrol

Taş Toplam
SİROZLULAR 15 (%17.6) 70 (%82.4) 85

KONTROLLER 6 (%6.9) 80 (%93.1) 86

TOPLAM 21 150 171

X
2
=4.51  p=0.034  OR=2.86 (1.05-7.76)

Tablo 1. Sirozlu ve Kontrol grubunun kolelitiyazis gelişimi

bak›m›ndan verileri



Yaş gruplarındaki dağılıma bakacak olursak: Kırk
yaşından küçük gruptaki 18 kişiden 1’inde
(%5.6), 40-60 yaş arası gruptaki 45 kişiden 7’sin-
de (%15.6) ve 60 yaşından büyük 22 kişiden 7’sin-
de (%31.8) kolelitiyazis saptandı (Tablo 3). Bu du-
rumda p= 0.029 olup, yaş arttıkça taş sıklığının
arttığı görülmektedir.

olarak assidi olan taşlı hastaların 6’sında (%54.5)
safra kesesi duvarı ödemli (>3 mm) izlendi. Tüm
bu bulgulara rağmen semptomatik kolelitiyazisli
hiçbir olguya rastlanmadı.

Karaciğer sirozlu olguların etyolojisinin 68’ini
(%80.0) HBV, 7’sini (%8.2) HCV, 4’ünü (%4.7) al-
kol, 3’ünü (%3.5) otoimmün hepatit, 2’sini (%2.3)
Wilson hastalığı ve 1’ini (%1.1) hemokromatozis
oluşturmaktaydı. HBV’lilerin 10’unda (%66.7),
HCV’lilerin 3’ünde (%3.5), alkol alanların 1’inde
(%1.1) ve otoimmün hepatitlilerin 1’inde (%1.1)
taş izlendi (Tablo 5). HBV’ye bağlı sirozlular
(10/68) ile Non-HBV grubu (5/17) karşılaştırıldı-
ğında iki grup arasında kolelitiyazis gelişimi ba-
kımından istatistiksel açıdan anlamlı fark sap-
tanmadı (p=0.17).

Karaciğer sirozu ve safra kesesi taşı
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TAŞ VAR

YOK

TOPLAM

Erkek
9 (%60)

52 (%74.3)

61 (%71.8)

Kad›n
6 (%40)

18 (%25.7)

24 (%28.2)

Toplam
15

70

85

Tablo 2. Sirozlu olgularda kolelitiyazis gelişiminde cinsiyet

dağ›l›m›

P=0.34

Siroz gurubunda kolelitiyazis saptanan 15 olgu-
nun 9’unu (%60) erkek, 6’sını (%40) kadın hasta-
lar oluşturuyordu. Her iki cins arasında koleliti-
yazis gelişimi bakımından istatistiksel açıdan
fark yoktu (p=0.34) (Tablo 2). Kontrol grubunda-
ki 6 kolelitiyazisli olgunun 2’si erkek, 4’ü kadın
idi.

Kolelitiyazis Toplam
Yaş Gruplar› Var Yok
< 40 1 (%5.6) 17 (%94.4) 18

40-60 7 (%15.6) 38 (%84.4) 45

> 60 7 /%31.8) 15 (%68.2) 22

TOPLAM 15 (%17.6) 70 (%82.4) 85

P=0.029

Tablo 3. Sirozlu olgularda yaş gruplar›na göre kolelitiyazis

s›kl›ğ›

Etyoloji Hasta Say›s› Taş S›kl›ğ›
HBV hepatiti 68 (%80.0) 10 (%66.7)

HCV hepatiti 7 (%8.2) 3 (%3.5)

Alkol 4 (%4.7) 1 (%1.1)

Otoimmün hepatit 3 (%3.5) 1 (%1.1)

Wilson hastal›ğ› 2 (%2.3) -

Hemokromatozis 1 (%1.1) -

TOPLAM 85 15 (%17.6)

Tablo 5. Siroz etyolojisine göre kolelitiyazis dağ›l›m›

Kolelitiyazis
Cihld-Pugh Var Yok Toplam

A 1 (%11.1) 8 (%88.9) 9

B 4 (%15.4) 22 (%84.6) 26

C 10 (%20.0) 40 (%80.0) 50

TOPLAM 15 (%17.6) 70 (%82.4) 85

P=0.46

Tablo 4. Siroz derecesine göre kolelitiyazis sıklığı

Sirozun derecesi göz önüne alındığında Child-
Pugh sınıflamasına göre taş dağılımı üç grupta şu
şekilde bulundu. Child A olan 9 olgunun 1’inde
(%11.1), Child B olan 26 olgunun 4’ünde (%15.4)
ve Child C olan 50 olgunun 10’unda (%20.0) ko-
lelitiyazis saptandı (Tablo 4). Her üç grup arasın-
da istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı
(p=0.46). Ancak kolelitiyazis saptanan toplam 15
hastanın 11’inde (%73.3) assit vardı. Buna ek

TARTIfiMA
Karaciğer sirozu toplum sağlığını önemli oranda
tehdit eden ve aynı zamanda bir takım hastalık-
lara de zemin hazırlayabilen patolojik bir süreç-
tir. Oluşturduğu komorbidite riski, zaten sınırlı
olan sağ kalım beklentisini daha da kısaltabil-
mektedir.

Eski ve yeni çalışmalarla karaciğer sirozunda art-
mış kolelitiyazis prevalansı olduğu bildirilmiştir
(1, 5, 6, 14). Karaciğer sirozunda artmış koleliti-
yazis prevalansı bilirubin aşırı üretimi ve sekres-
yonu, azalmış safra tuzu ve kolesterol üretimi ve
transportu, staz, safra asidifikasyonunda değişik-
likler ve safra kesesi mukozal fonksiyonlarında
bozulma ile ilişkilidir (15, 16). Karaciğer sirozu ile
kolelitiyazis arasındaki aynı korelasyonun Diyar-
bakır ve çevresindeki hastalarda da olup olmadı-
ğını araştırmayı tasarladık. Bu çalışmamızda ön-
cekilerle uyumlu olarak karaciğer sirozunda
(%17.6), kontrol grubundan (%6.9) daha yüksek
kolelitiyazis prevalansı bulduk ve bu fark istatis-
tiksel olarak anlamlı idi (p=0.034 X2=4.51
OR=2.86, %95 CI =1.05-7.76). Buna göre karaci-
ğer sirozunda kontrol grubuna oranla 2.86 kat
artmış kolelitiyazis sıklığı sonucunu bulduk. Böy-



lece karaciğer sirozunun kolelitiyazisi predispoze
ettiğini doğrulamış bulunmaktayız. Yine de bu
prevalans batılı ülke serilerinden daha düşüktü
(5, 17). Bu düşüklük yaşam tarzı değişikliklerin-
den kaynaklanıyor olabilir. Toplumumuzda, özel-
likle de Güneydoğu Anadoluda alkol tüketiminin
daha az yaygınlıkta olduğu bilinir. Bizim popu-
lasyonda siroz etyolojisinde viral hepatitlerin bü-
yük bir oranı kapsadığını görmekteyiz (%88.2).
Conte ve arkadaşlarının çalışmasında (17) siroz-
lularda etil alkolün etyolojik payı %31.4 iken biz-
de bu oran %3.5 idi. Alkolün kolelitiyazis gelişimi
üzerine önemli bir risk olduğunu gösteren çalış-
malarda bu süreç ayrıntılandırılmıştır (2, 13, 18).
Sonuçlarımız ülkemizden bildirilen prevalans ile
de uyumlu görünmekteydi (8, 9, 10).

Cinsiyet dağılımına bakıldığında çalışmamızda
Benvegnu ve arkadaşları (13) ile Conte ve arka-
daşlarının (17) sonuçlarıyla uyumlu şekilde her
iki cins arasında kolelitiyazis gelişimi bakımın-
dan istatistiksel açıdan fark yoktu (p<0.05) Koleli-
tiyazis saptanan sirozlu 15 olgumuzun 9’unu
(%60) erkek, 6’sını (%40) kadın hastalar oluşturu-
yordu. Bunun aksine Taiwan (3) ve Romanya’dan
(5) bildirilen çalışmalarda kolelitiyazis prevalan-
sı kadınlarda, erkeklerden anlamlı şekilde daha
yüksek idi. Bir başka çalışmada da Fornari ve ar-
kadaşlarınca (19) karaciğer sirozunun erkek cin-
siyette kolelitiyazis için bir risk faktörü olduğu bil-
dirilmiş, bundan da artmış östrojen seviyelerinin
sorumlu olabileceği öne sürülmüştür.

Çalışmamızda karaciğer sirozlu 40 yaşından kü-
çük 18 kişiden 1’inde (%5.6), 40-60 yaş arası 45
kişiden 7’sinde (%15.6) ve 60 yaşından büyük 22
kişinin 7’sinde (%31.8) kolelitiyazis saptandı. Yaş
arttıkça artan kolelitiyazis sıklığı istatistiksel açı-
dan anlamlı bulundu (p<0.05). Bu sonuç diğer
çalışmalarla (5, 8) uyumludur. Bunun aksine Sa-
rıtaş ve arkadaşları (10), Benvegnu ve arkadaşla-
rı (13) ve Özyılkan ve arkadaşlarının (20) çalış-
malarında kolelitiyazis sıklığı ile yaş arasında an-
lamlı fark saptanmamıştır.

Sirozlularda kolelitiyazis gelişimi ile Child-Pugh
sınıflaması ile derecelendirilen siroz şiddeti ara-
sında korelasyon olduğunu gösteren çalışmalar
mevcuttur (6, 13, 21, 22). Diğer bir grup çalışma-
da aynı korelasyon kurulamamıştır (7, 8, 10).
Bunlardan Del Olmo ve ark, asit varlığını refe-
rans alarak hastaları dekompanse ve kompanse
olarak ayırmış ve iki grup arasında kolelitiyazis
gelişimi bakımından anlamlı fark bulmamışlar-
dır. Biz de çalışmamızda Child A olan 9 olgunun

1’inde (%11.1), Child B olan 26 olgunun 4’ünde
(%15.4) ve Child C olan 50 olgunun 10’unda
(%20.0) kolelitiyazis saptadık ve siroz şiddeti ile
kolelitiyazis gelişimi arasında anlamlı bir ilişki
saptamadık (p>0.05). Ancak kolelitiyazis sapta-
nan toplam 15 hastanın 11’inde (%73.3) assit
vardı. Hastaların dekompanse oldukları safhaya
gelene kadar geçen zaman göz önüne alındığın-
da kolelitiyazis gelişiminde siroz şiddetinden çok,
geçen hastalık süresi daha önemli olabilir. Buna
ek olarak assidi olan taşlı hastaların 6’sında
(%54.5) safra kesesi duvarı ödemli (>3 mm) izlen-
di. Tüm bu bulgularla birlikte mevcut çalışmala-
rı doğrular şekilde (23, 24) semptomatik koleliti-
yazisli olguya rastlanmadı. Bundan sirozda görü-
lebilen, safra kanalında tıkanmaya neden olma-
yacak ölçüde küçük ve kırılgan pigment taşları-
nın sorumlu olabileceği açıktır. Kural olarak kole-
sistektomi ilişkili mortalitenin yüksek olması ne-
deniyle komplike olmayan safra taşlarında cerra-
hi endikasyonu konmamalıdır.

Bölgemizde karaciğer sirozu etyolojisinde en
önemli yere sahip olduğu bilinen HBV hepatiti
göz önüne alındığında Benvegnu ve arkadaşları-
nın çalışması (13) tartışma konusu olabilir. Bu
çalışmada kolelitiyazisin beklenmedik şekilde
HBsAg-negatif grupta, HBsAg-pozitif gruptan da-
ha sık (%36.2’ye karşılık %11.9) gözlendiği vur-
gulanmıştır. Bu bağlamda geçmişte alkol bağım-
lılığı varlığının kolelitiyazis gelişimine önemli
katkısı olduğundan yola çıkılarak özellikle
HBsAg-pozitif bireylerin alkolden ve hiperlipidik
diyetten uzak durmaları salık verilmiştir. Bu çalış-
mada HBsAg-pozitif hastaların siroz etyolojisin-
deki payı %18 iken bizim çalışmamızda bu oran
%80 idi. Bu bilginin aksine Zhang ve arkadaşla-
rının çalışmasında (25) HBsAg-pozitif hastalarda
kolelitiyazisin anlamlı şekilde daha yüksek sıklık-
ta görüldüğü bildirilmiştir. Çalışmamızda HBsAg-
pozitif hastalar (10/68 %14.7) ile HBsAg-negatif
hastalar (5/17 %29.4) arasında kolelitiyazis geli-
şimi bakımından anlamlı fark saptanmamıştır
(p>0.05).

Sonuç olarak bölgemizde gerçekleştirdiğimiz ça-
lışmada görülmüştür ki karaciğer sirozunda nor-
mal populasyona oranla 2.86 kat artmış koleliti-
yazis sıklığı söz konusu idi ve bu sonuç sirozun li-
tojenik bir durum yarattığını doğrular nitelikte-
dir. Cinsiyet, siroz şiddeti ve HBsAg profili ile ko-
lelitiyazis arasında anlamlı ilişki saptamadık. Yaş
arttıkça taş sıklığının arttığını gördük. 
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