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ÖZET 

Amaç 

Akut kolesistit tanısı almış hastalarda sarkopeni ile safra kesesi perforasyonu gelişimi 

arasındaki ilişkiyi, BT temelli vücut kompozisyon analizi kullanarak araştırmak. 

Gereç ve Yöntem 

Bu retrospektif çalışmaya, Ocak 2018 ile Aralık 2024 tarihleri arasında akut kolesistit 

nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan 80 hasta dahil edilmiştir. Preoperatif BT taramaları L3 

vertebra düzeyinde değerlendirilmiş ve ImageJ yazılımı kullanılarak iskelet kası alanı, 

intermusküler yağ dokusu (IMAT), visseral yağ ve subkutan yağ ölçülmüştür. Sarkopeni 

varlığı, L3 vertebra düzeyindeki iskelet kası alanının vertebra yüzey alanına oranlanmasıyla 

hesaplanan değerler üzerinden değerlendirilmiştir. Ayrıca kas kalitesinin bir göstergesi olarak 

IMAT/vertebra alan oranı hesaplanmıştır. Perforasyon durumu intraoperatif olarak 

doğrulanmıştır. Perforasyon gelişimini öngören bağımsız değişkenleri belirlemek amacıyla tek 

ve çok değişkenli lojistik regresyon analizleri yapılmıştır. 

Bulgular 

80 hastanın (ortalama yaş: 58,0 ± 16,4 yıl; %77,5 erkek) 21’inde (%26,2) safra kesesi 

perforasyonu saptanmıştır. IMAT/vertebra alan oranı perforasyon grubunda anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p = 0,050); sarkopeni ile perforasyon arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilmemiştir (p > 0,05). Çok değişkenli analizde, IMAT/vertebra alan oranı (OR: 4,63; 

p = 0,011), lökosit sayısı (OR: 1,14; p = 0,026) ve semptom–BT süresi (OR: 1,14; p = 0,054) 

bağımsız prediktörler olarak belirlenmiştir. 

Sonuç 

Sarkopeni, akut kolesistitli hastalarda perforasyon gelişiminin anlamlı bir öngörücüsü 

değildir. Buna karşın, kas kalitesinin bozulduğunu yansıtan IMAT/vertebra alan oranı, 

perforasyon riski ile bağımsız olarak ilişkilidir. BT temelli vücut kompozisyon analizinden 

elde edilen bu parametre, preoperatif risk sınıflandırmasında değerli bir belirteç olarak 

kullanılabilir. 

Klinik Önemi 

BT temelli vücut kompozisyon analizi, fizyolojik rezervi ve inflamasyonla ilişkili kas 

değişimlerini değerlendirmede invaziv olmayan ve objektif bir yöntem sunar. IMAT/vertebra 

alan oranı, yüksek riskli hastaların belirlenmesi ve akut kolesistit tedavisinde cerrahi 

zamanlamanın optimize edilmesine katkı sağlayabilir. 

Anahtar Kelimeler 

Akut kolesistit, Safra kesesi perforasyonu, Sarkopeni, İntermusküler yağ dokusu (IMAT), BT 

temelli vücut kompozisyon analizi, Prognostik biyobelirteç, Risk sınıflandırması 
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ABSTRACT 

Purpose 

To investigate the relationship between sarcopenia and the development of gallbladder 

perforation in patients diagnosed with acute cholecystitis, using CT-based body composition 

analysis. 

Materials and Methods 

This retrospective study included 80 patients who underwent surgery for acute cholecystitis 

between January 2018 and December 2024. Preoperative CT scans at the L3 vertebral level 

were evaluated using ImageJ software to measure skeletal muscle area, intermuscular adipose 

tissue (IMAT), visceral fat, and subcutaneous fat. The presence of sarcopenia was assessed 

based on the skeletal muscle area at the L3 vertebral level, normalized to the vertebral surface 

area. The IMAT/vertebral area ratio was calculated as an indicator of muscle quality. 

Perforation status was confirmed intraoperatively. Univariate and multivariate logistic 

regression analyses were conducted to identify independent predictors of perforation. 

Results 

Among 80 patients (mean age: 58.0 ± 16.4 years; 77.5% male), 21 (26.2%) had gallbladder 

perforation. The IMAT/vertebral area ratio was significantly higher in the perforated group (p 

= 0.050), while sarcopenia showed no significant association with perforation (p > 0.05). In 

multivariate analysis, the IMAT/vertebral area ratio (OR: 4.63; p = 0.011), leukocyte count 

(OR: 1.14; p = 0.026), and symptom-to-CT delay (OR: 1.14; p = 0.054) were identified as 

independent predictors. 

Conclusion 

Sarcopenia was not a significant predictor of gallbladder perforation in acute cholecystitis. In 

contrast, the IMAT/vertebral area ratio—reflecting impaired muscle quality—was 

independently associated with perforation risk. This metric, derived from CT-based body 

composition analysis, may serve as a valuable marker in preoperative risk stratification. 

Clinical Relevance Statement 

CT-based body composition analysis offers a non-invasive and objective method to assess 

physiologic reserve and inflammation-related muscle changes. The IMAT/vertebral area ratio 

may assist in identifying high-risk patients and optimizing surgical timing in acute 

cholecystitis. 

Keywords 

Acute cholecystitis, Gallbladder perforation, Sarcopenia, Intermuscular adipose tissue(IMAT), 

CT-based body composition analysis, Prognostic biomarker, Risk stratification 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut kolesistit, safra kesesinin inflamatuvar yanıtıyla karakterize, acil cerrahi girişim 

gerektirebilen yaygın bir klinik tablodur. En sık etiyoloji, sistik kanalın safra taşı ile tıkanması 

olup, bu durum safranın drenajını bozar ve inflamatuvar medyatörlerin lokal salınımıyla safra 

kesesi duvar hasarı geliştirir (1). Hastalık ilerlediğinde gangren ve perfore kolesistit gibi 

yaşamsal komplikasyonlar ortaya çıkabilir (2,3). 

Safra kesesi perforasyonu, literatüre göre ölüm oranı %7–10, komplikasyon oranı ise %37 

civarında olan ciddi bir tablodur (3,4). Perforasyonun tanısı genellikle cerrahi sırasında 

konmakta ve klinik öngörüsü sınırlı kalmaktadır. Bilgisayarlı Tomografi (BT), erken 

komplikasyon saptanmasında ultrasonografiye göre daha avantajlıdır (5). Ancak 

perforasyonun öngörülmesinde spesifik bir BT parametresi veya biyobelirteç halen 

standardize edilmemiştir. 

Akut kolesistit için başlıca risk faktörleri; ileri yaş, kadın cinsiyet, obezite, hızlı kilo kaybı, 

gebelik, hemolitik hastalıklar, uzun süreli açlık, total parenteral beslenme ve kronik hastalıklar 

(örneğin siroz, böbrek yetmezliği) olarak tanımlanmıştır (1). 

Safra kesesi perforasyonu için başlıca risk faktörleri ise ileri yaş (>65), erkek cinsiyet, geç 

başvuru süresi (>72 saat), diyabet, kardiyovasküler hastalık, yüksek C-Reaktif Protein (CRP) 

ve lökosit düzeyleri, tanı sonrası geç cerrahi müdahale, immünsüpresif hastalıklar ve tanıda 

safra kesesi duvarında gangren veya empiyem varlığıdır (2,3). Bu faktörlerin birçoğu, 

hastaların sistemik rezervini ve inflamatuvar yanıt kapasitesini etkileyerek doku yıkımını 

hızlandırmakta ve perforasyon gelişimine zemin hazırlamaktadır. 

Jansen ve arkadaşları (2018), ileri inflamasyon, CRP yüksekliği ve yaş >65 olmanın 

perforasyon gelişimi için bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermiştir. Ayrıca Date ve 

arkadaşlarının (2012) 198 hasta üzerinde yaptığı sistematik derlemede, perforasyon tiplerinin 

dağılımı %40.6 oranında Tip I, %46.2 oranında Tip II ve %10.1 oranında Tip III olarak 

belirlenmiş; olguların %86.6’sında kolelitiazis eşlik ettiği ve mortalite oranının %0–12.5 

arasında değiştiği rapor edilmiştir. Bu bulgular, perforasyonun mortalite ve morbidite 

açısından yüksek riskli bir tablo olduğunu vurgulamakta ve risk faktörlerinin tanımlanmasının 

klinik yönetimdeki önemini desteklemektedir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, vücut kompozisyonunun, özellikle de sarkopeni ve 

miyosteatoz gibi kas yapısındaki bozulmaların cerrahi komplikasyonlarla ve kronik 

hastalıklarda mortaliteyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (6–8). Sarkopeni, iskelet kası 

kitlesi ve fonksiyonunun azalma durumudur (9). Miyosteatoz ise kas içine yağ (intermusküler 

yağ dokusu, IMAT) infiltrasyonu ile karakterize olup kas kalitesini bozar. Bu yapısal 

değişiklikler, sadece doku hacminde değil, aynı zamanda fonksiyonel kapasitede de azalmaya 

neden olur ve bu durum hasta prognozunu olumsuz etkileyebilir (10). 

BT ile 3. lomber vertebra (L3) düzeyinden yapılan kesitsel analizler, sarkopeni ve 

miyosteatozun kantitatif olarak değerlendirilmesini sağlamakta; vücut kompozisyonunun 

ayrıntılı analizine olanak vermektedir (11,12). Bu analizlerde kas içi yağ (IMAT), toplam kas 
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alanı, visseral ve subkutan yağ doku gibi parametreler göz önüne alınmakta, bu veriler 

potansiyel olarak inflamatuvar yanıt, immün rezerv ve metabolik dayanıklılık gibi faktörleri 

de yansıtmaktadır. 

Akut kolesistit yönetiminde, uluslararası geçerliliği bulunan iki önemli klinik rehber olan 

WSES 2020 ve Tokyo Guidelines 2018 (TG18), tanı ve tedavi süreçlerinde bütüncül bir 

yaklaşım önermektedir. WSES 2020 rehberi, perforasyon ve komplikasyon riskini azaltmak 

amacıyla erken laparoskopik kolesistektomiyi önermekte ve yüksek riskli hasta profillerini 

tanımlamaktadır. TG18 rehberi ise tanı ve ciddiyet sınıflaması için klinik, laboratuvar ve 

görüntüleme bulgularını bir arada kullanarak sistematik bir çerçeve sunmaktadır. Bu 

kılavuzlar, perforasyon gibi ciddi komplikasyonların önlenmesinde erken tanı ve cerrahi 

müdahalenin kritik önemini vurgulamakta, risk sınıflaması için güvenilir biyobelirteçlere olan 

ihtiyacı ön plana çıkarmaktadır (13,14). 

Miyosteatozun inflamatuvar hastalıklar ve sepsis ile ilişkili olduğu, özellikle akut karın 

infeksiyonlarında mortalite riskini artırdığı ve hatta miyosteatozun sarkopeniye göre siroz 

hastalarında daha yüksek mortaliteyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (15–17). Abdominal kas 

yapısındaki yağlanmanın bilişsel fonksiyonlar dahil olmak üzere sistemik etkiler 

yaratabileceği ortaya konmuştur. Moleküler seviyedeki çalışmalar da kas içi yağın lokal 

inflamatuvar ve metabolik düzenlemeleri etkilediğini desteklemektedir (18). 

BT temelli vücut kompozisyon analizinin akut kolesistit perforasyonuyla ilişkisinin 

araştırıldığı çalışma sayısı oldukça sınırlı olmakla birlikte, özellikle bu ciddi komplikasyonun 

erken dönemde öngörülmesi, hasta morbidite ve mortalitesinin azaltılması açısından kritik 

önem taşımaktadır. Mevcut klinik ve laboratuvar parametrelerinin perforasyonu öngörmedeki 

sınırlılıkları göz önüne alındığında, invaziv olmayan ve objektif bir değerlendirme yöntemi 

sunan vücut kompozisyon analizlerinin bu alandaki potansiyeli henüz tam olarak ortaya 

konmamıştır. Yapılan kapsamlı literatür taramalarımıza rağmen, akut kolesistit 

perforasyonu ile BT temelli kas içi yağ (IMAT) veya diğer vücut kompozisyon 

parametreleri arasındaki ilişkiyi doğrudan inceleyen benzer bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu durum, çalışmamızın bu alandaki önemli bir boşluğu doldurarak 

literatüre özgün bir katkı sunma potansiyelini açıkça ortaya koymaktadır. Bu bağlamda, BT 

görüntüleme ile değerlendirilmiş kas içi yağ (IMAT)/vertebra oranı gibi parametrelerin 

perforasyon gibi hayati komplikasyonların öngörülmesinde katkı sağlayabileceği 

düşünülmektedir. Bununla birlikte, bu yapısal parametrelerin klasik klinik skorlamalara (yaş, 

CRP, lökosit gibi) katkısının kantitatif olarak ROC analizi ile ortaya konması, alanda literatüre 

katkı sağlayabilecek önemli bir boşluğu dolduracaktır. 

Bu çalışmanın amacı, akut kolesistit tanısı almış hastalarda, L3 vertebra düzeyinde elde edilen 

BT görüntülerinden hesaplanan vücut kompozisyonu parametreleri (kas içi yağ/vertebra oranı, 

toplam kas alanı, visseral yağ, cilt altı yağ) ile perforasyon gelişimi arasındaki ilişkiyi 

incelemek; bu parametrelerin klinik ve laboratuvar verilerle birlikte perforasyon 

öngörüsündeki yerini değerlendirmektir. 
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2. Genel Bilgiler 

2.1 Safra Kesesi ve Safra Yolları 

2.1.1 Embriyoloji ve Histoloji 

Safra kesesi, embriyonik bağırsak tüpünün endodermden keseleşmesiyle oluşur (19). 

Embriyogenezin ikinci haftasında, embriyo geliştikçe, hücreler bu keseyi çevrelemeye başlar. 

Çevrelenen bu bölümler, yetişkin sindirim sisteminin temelini meydana getirir. Ön bağırsağın 

bu kısımları, yemek borusu, mide ve bağırsaklar gibi gastrointestinal sistem organlarına 

farklılaşmaya başlar (19). 

Embriyolojik gelişimin dördüncü haftasında, embriyonun orta hattında yer alan mide, 

vücudun sol tarafına doğru döner. Bu dönüşüm, midenin hemen altında bulunan 

gastrointestinal tüpün duodenuma farklılaşan bölümünü de etkiler (19–21). 

Dördüncü haftanın sonunda, gelişmekte olan duodenum, sağ tarafında safra ağacına 

dönüşecek olan hepatik divertikül adı verilen küçük bir cep oluşturmaya başlar. Bu yapının 

altında, sonunda safra kesesine ve sistik kanala farklılaşacak olan sistik divertikül olarak da 

bilinen ikinci bir keseleşme oluşur (19–21). 

Safra kesesi duvarı dört katmandan meydana gelir. Kese duvarının en iç yüzeyi, bağırsaktaki 

emici hücrelere oldukça benzeyen, mikrovilluslara sahip tek bir kolumnar hücre tabakasıyla 

kaplıdır (20,22). Epitelin altında lamina propria, musküler tabaka ve seröz membran bulunur. 

Gastrointestinal sistemdeki diğer organlardan farklı olarak, safra kesesinde muskularis 

mukoza ve submukoza bulunmaz; kas lifleri üç ayrı katman halinde değil, iç içe geçmiş bir 

yapıdadır (20,22). 

Safra kesesi duvarının iç kısmı olan mukoza, mikrovilli adı verilen küçük, saç benzeri 

uzantılara sahip tek katlı kolumnar hücrelerden oluşur (23). Bu tabaka, ince bir bağ dokusu 

katmanı olan lamina propriaya oturur (23). 

Mukoza altında muskülaris propria adında bir kas tabakası yer alır. Bu tabaka, dairesel, 

boylamasına ve eğik yönlerde ayrı katmanlar yerine tek bir katmanda karışık halde bulunan 

düz kas liflerinden oluşur. Bu tabakadaki kas lifleri, safranın keseden atılması için kasılarak 

işlev görür (20,21,23). 

Safra kesesi fundusunun dış tabakası ile karaciğerle temas etmeyen kese yüzeyleri, karın 

zarına dokunan ve kan ile lenf damarlarını içeren ince bir seröz zar olan seroza ile örtülüdür 

(20,23). Karaciğerle temas eden yüzeyler ise bağ doku ile kaplıdır (22). 

 

2.1.2 Anatomi 

Safra kesesi, karın boşluğunda, sağ üst kadranda karaciğerin alt yüzeyinde yer alan, yaklaşık 7 

ila 10 cm uzunluğunda, ortalama 30 ila 50 mL kapasiteli armut şeklinde bir organdır. 

Tıkandığında safra kesesi belirgin şekilde genişleyebilir ve 300 mL'ye kadar sıvı depolayabilir 

(20). 
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Safra kesesi, karaciğerin alt yüzeyindeki anatomik bir çukurlukta bulunur. Safra kesesi 

fundus, korpus, infundibulum ve boyun olmak üzere dört anatomik bölgeye ayrılır (21). 

Fundus, genellikle karaciğer kenarının 1 ila 2 cm ötesine uzanan ve organın düz kasının 

çoğunu içeren yuvarlak, kapalı ucu temsil eder. Korpus, ana depolama alanı olarak işlev görür 

ve esneme özelliğini sağlayan elastik dokunun büyük kısmını barındırır (20). Korpus safra 

kesesinin boynuna doğru incelirken, boyun ile sistik kanalın birleştiği yerde infundibulum 

veya Hartmann kesesi olarak bilinen mukozal bir çıkıntı yer alır. Bunun ötesinde, safra 

kesesinin boynu, safra kesesinin yerleştiği fossanın en derin kısmında bulunur ve sistik 

kanalla birleştiği hepatoduodenal ligamentin serbest kısmına doğru uzanır (20). 

Karaciğeri saran periton zarı, safra kesesinin fundusunu ve alt yüzeyini de örter. Safra 

kesesinin bir kısmı veya tamamı karaciğer parankimi içinde yer alabilir ve bu durum 

intrahepatik safra kesesi olarak adlandırılır. Nadiren, safra kesesinin tamamı peritonla kaplı 

olup karaciğerin alt yüzeyindeki bir mezenterde asılı durabilir (20). 

Safra kesesi ile safra yolları arasındaki bağlantı sistik kanal (ductus cysticus) aracılığıyla 

sağlanır. Kese sistik arter ile beslenir; genellikle tek bir büyük veni yoktur, küçük venler 

doğrudan karaciğerin 4b ve 5 numaralı segmentlerine dökülür (20–22). Sistik arter çoğunlukla 

sağ hepatik arterden köken alır, ancak vücutta en fazla anatomik varyasyon gösteren 

yapılardan biri olduğu için komşu arterlerden de kaynaklanabilir (22). Safra kesesi, nervus 

vagus ve çölyak pleksustan gelen sempatik dallar aracılığıyla inervasyon alır. Karaciğer, safra 

kesesi ve safra yollarından kaynaklanan uyarılar, sempatik afferent lifler aracılığıyla splanknik 

sinirler üzerinden biliyer ağrının ortaya çıkmasına katkıda bulunur. Vagusun hepatik dalından, 

safra kesesi, safra kanalları ve karaciğere kolinerjik lifler uzanır (21). Safra kesesinin lenfatik 

drenajı, sistik ile ortak hepatik kanallar arasında bulunan sistik lenf nodu ile gerçekleştirilir ve 

buradan, bu nodun altında yer alan alt hepatik lenf nodlarına akış sağlanır. Tüm lenf akışları 

ise nihayetinde çölyak lenf nodlarına boşalır (24). 

Safra yolları intrahepatik ve ekstrahepatik safra yolları olarak ikiye ayrılır. İntrahepatik yollar 

karaciğer içinde küçük kılcal dallar şeklinde başlar ve birleşip büyüyerek ekstrahepatik yolları 

oluşturur. Ekstrahepatik yollar sağ ve sol hepatik kanallarla başlar, birleşerek ortak hepatik 

kanalı oluştururlar. Yaklaşık 4 cm boyunca devam ettikten sonra sistik kanal ile birleşerek 

koledok kanalını meydana getirirler (20). Koledok, 7-11 santimetre uzunluğunda olup 

duodenumun birinci kısmının arkasından geçip pankreatik kanal ile birleşerek kaslı bir yapı 

olan Oddi sfinkteri aracılığıyla duodenumun ikinci kısmına açılır. 

 

2.1.3 Fizyoloji 

Günlük safra salgısı hacmi 500 ila 1000 mililitre arasında değişmektedir (20,22). Safra 

kesesinin temel işlevi, karaciğer tarafından salgılanan safrayı konsantre ederek depolamaktır 

(25). Safra kesesi, içindeki safra salgısını normalin on katı kadar yoğunlaştırma yeteneğine 

sahiptir. Bu konsantrasyonu, yüksek oranda su ve klor emilimi yoluyla sağlar (25). 

Duodenumda yağ ve aminoasit varlığında safra kesesi uyarılır, kasılır ve safrayı bağırsağa 

boşaltır (25). Safra salgılanması nörojenik, humoral ve kimyasal uyarımlardan etkilenir. Vagal 

uyarı sekresyonu artırırken, splanknik sinir uyarımı safra sekresyonunu azaltır (25). 



5 
 

Safranın yapısında su, elektrolitler, safra tuzları, safra pigmentleri, kolesterol ve proteinler 

bulunur (25). Primer safra tuzları olan kolat ve kenodeoksikolat (kolik asit ve kenodeoksikolik 

asit), karaciğerde kolesterolden sentezlenir. Bu tuzlar, karaciğerde taurin ve glisin ile konjuge 

edilerek safra asitlerine dönüşürler (25,26). Safra asitleri, sodyum ile dengelenen anyonlar 

şeklinde bulunur. Hepatositler tarafından safraya salgılanan bu tuzlar, bağırsaklarda yağların 

mekanik sindiriminde ve emiliminde yüzey alanını artırarak görev yaparlar (26). 

Konjuge safra asitlerinin %80'i terminal ileumdan emilir. Geri kalanı ise bakteriler tarafından 

dehidroksile edilerek sekonder safra asitleri olan deoksikolat ve litokolata (deoksikolik asit ve 

litokolik asit) dönüşür (26,27). Sekonder safra asitleri kalın bağırsakta emildikten sonra 

karaciğere döner. Yeniden konjuge edilir ve safra içine geri salınarak tekrar kullanılırlar. 

Sonuç olarak, safra asidinin %95'i yeniden emilir ve portal sistem aracılığıyla karaciğere geri 

döner. Bu döngü, enterohepatik sirkülasyon olarak adlandırılır ve geriye kalan %5 dışkı ile 

atılır (27,28). 

Safra kesesi boşalması için ana uyarımlardan biri kolesistokinin (CCK) hormonudur. 

Kolesistokinin, duodenal mukozadan besin alımına yanıt olarak endojen olarak salgılanır 

(25,26). Kolesistokinin, üst gastrointestinal sistem epitelinden salgılanan peptit yapılı bir 

hormondur. Duodenuma asit, yağ ve aminoasitlerin ulaşmasıyla CCK dolaşım sistemine 

salınır. Kolesistokininin yarı ömrü 2-3 dakikadır ve hem karaciğer hem de böbrekte 

metabolize edilir (25,26). Safra kesesi düz kaslarındaki reseptörlere doğrudan etki ederek 

safra kesesi kontraksiyonunu sağlar (29). Aynı zamanda terminal safra kanallarını, Oddi 

sfinkterini ve duodenumu gevşetir. Kolesistokinin ayrıca kolinerjik ve vagal uyarılarla da 

kontrol edilir (29). Vagotomi yapılan hastalarda CCK uyarımı azalır ve safra kesesi boyutları 

ve volümü artar (30). Besin alımına yanıt olarak kolesistokinin etkisiyle safra kesesi, 

kontraksiyonlarla koordineli Oddi sfinkter gevşemesi sayesinde boşalır. Safra kesesi ve Oddi 

sfinkterinin bu koordineli aktivitesinde başka hormonal ve nöral faktörler de rol oynar. Safra 

kesesi, bağırsaklardaki motor aktivite ile birlikte az miktarda safrayı tekrar tekrar duodenuma 

boşaltır. Bu süreç, en azından kısmen motilin hormonu ile sağlanır (25). 

Kesedeki safra pigmenti ve kolesterol yoğunluğu, karaciğerden salgılanan safraya göre 10 kat 

daha fazladır (20,25). Bu nedenle, safra kesesi içerisinde safranın normal akışına engel olacak 

veya safranın içeriğini oluşturan maddelerin oranını bozacak bir etken bulunduğunda, 

kolesterol ve diğer maddeler çökerek safra kesesi taşlarına yol açabilirler (29). 

 

2.1.4 Safra Taşları ve Safra Taşı Oluşumu 

Safra kesesi taşları, toplumda oldukça yaygın bir gastrointestinal sistem sorunudur ve bazı 

çalışmalarda görülme sıklığı %36'ya varan oranlarda bildirilmektedir (31). Safra taşı 

oluşumuna yatkınlık oluşturan ve safra taşlarıyla sıklıkla ilişkilendirilen başlıca faktörler 

kadın cinsiyet, obezite, 35-45 yaş arası olmak ve etnik köken olarak belirtilirken; hızlı kilo 

verme öyküsü, hamilelik, hiperlipidemi, terminal ileum patolojileri (Crohn hastalığı, terminal 

ileumun çıkarılmasına neden olan ameliyatlar), obezite cerrahisi öyküsü, herediter sferositoz, 

orak hücreli anemi, talasemi gibi hematolojik hastalıklar ve aile öyküsü de önemli rol 

oynamaktadır (20,31). 
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Safra kesesi taşları, kolesterol yoğunluğuna göre kolesterol taşları ve pigment taşları olarak 

ikiye ayrılır (20). Safra kesesi taşlarının yaklaşık dörtte üçü gibi büyük bir çoğunluğunu 

kolesterol taşları oluştururken, hastaların dörtte birinde pigment taşları gözlenir (31). Tüm 

safra taşları kolesterol içerebilir; ancak kolesterol taşı olarak adlandırılabilmeleri için 

içeriğinin %70'ini kolesterolün oluşturması gerekmektedir (20). Pigment taşları ise koyu yeşil 

veya siyah renkli, genellikle düzgün yüzeyli taşlardır ve hemolitik hastalıklarda daha sık 

görülür (20). Kalsiyum da içeren pigment taşları olan kalsiyum bilirubinat taşlarının varlığı 

ise daha önce geçirilmiş safra kesesi enfeksiyonu olabileceğini düşündürür (20). 

Safra kesesi içerisinde kolesterol oranı çözünebilecek en üst düzeyi aştığında, kolesterol 

çökmeye başlar; bu durum sıklıkla karaciğer hastalığı, diyabet, obezite, hamilelik, 

hiperkolesterolemi gibi hallerde görülür (25,31). Hemolitik durumlarda ise serumda artan 

bilirubin seviyesi safra kesesini de etkiler ve bilirubin çökmesi meydana gelir. Terminal 

ileumun enflamatuar hastalıkları veya rezeksiyonu gibi durumlarda, enterohepatik 

dolaşımdaki safra tuzları emilemez ve safra içeriği dengesi bozularak taş oluşumuna zemin 

hazırlar (31). 

 

2.2 Akut Kolesistit 

2.2.1 Tarihçesi 

Safra ve safra kesesinin sağlık ve hastalık süreçlerindeki rolüne dair farkındalık ve teoriler 

antik çağlara dayanmaktadır; ancak bu rolün tam olarak ne olduğu konusu son iki yüzyılda 

bilimsel yöntemlerle açıklanabilmiştir. 

Safra kesesi ve safra yollarının varlığı antik çağlardan beri bilinmekte olup, M.Ö. 2000'li 

yıllarda Babil halkının yaptığı çizimlerde görülmekte, hatta M.Ö. 200 civarlarında Etrüsk 

halkının ibadet ve gelecek tahmini için yaptığı bronz heykelciklerde ve modellerde bile 

gözlenmektedir (32,33). Modern araştırmacılar, bu tür modellerin o dönemde kutsal kabul 

edildiğini ve Babilli ve Asurlu rahiplerin öğrencilerine ders verirken kullandıkları öğretim 

araçları olduğunu düşünmektedir (34). Yüzyıllar boyunca "ruhun merkezi" olarak kabul edilen 

karaciğerin Yunan mitolojisinde Prometheus’un çilesinin odak noktası olması, karaciğerin ve 

safra yollarının o dönemin inanç sistemlerindeki merkezi konumunun altını çizmektedir. 

5.yüzyılda, işlevi bilinmemekle birlikte, hayvanlarda safra kesesinin varlığı hakkında yazılar 

kaleme alınmıştır. Safra kesesi taşlarıyla ilgili eski yazılar ise Rönesans dönemine 

rastlamaktadır; ancak insanoğlunun safra kesesi taşlarıyla olan ilişkisini gösteren belki de en 

önemli keşif, M.Ö. 1500'lerde Antik Mısır'daki Thebes Prensesi Amenen'in mumyasında 

bulunan safra kesesi taşlarıdır (22,34). 

1800'lü yıllardan önce, safra kesesi taşlarıyla ilişkili hastalıklar cerrahlar tarafından kesenin 

içi açılıp taşlar alındıktan sonra kese yıkanarak, yani kolesistostomiye benzer bir yöntemle 

tedavi edilmeye çalışılıyordu (34). Dönemin cerrahları, safra kesesinin tamamen 

çıkarılmasının hastayı öldüreceği kanısındaydılar; ancak safra kesesinin alınmayıp açılması 

yöntemi hastalarda kalıcı fistüllere ve kronik ağrılara yol açmaktaydı (34). 1600'lü yıllarda 

bazı araştırmacıların hayvanların safra kesesi olmadan yaşayabileceğini ortaya koymasına ve 
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18. yüzyıl ortalarında Jean Louis Petit’in ilk kolesistektomi yöntemini tariflemesine rağmen, 

bu keşifler 19. yüzyıla kadar dikkat çekmeyi başaramamıştı (34). 

1882 yılında Berlin'deki Lazarus Hastanesi başhekimi Alman Cerrah Carl Johann August 

Langenbuch'un, semptomatik kolelithiazis hastalarına kalıcı bir tedavi sağlayabilmek 

amacıyla, 16 yıldır bu rahatsızlıktan şikayetçi olan bir hastada başarıyla kolesistektomi 

yapması üzerine safra kesesinin tamamının çıkarılması tercih edilir hale gelmiştir (22). 

Laparoskopik kolesistektominin ortaya çıkışı ise 1985 yılında Almanya'da cerrah Erich 

Mühe'nin, ardından da Fransız cerrahlar Mouret ve Dubois'in 1987 ve 1988'de 

gerçekleştirdikleri operasyonlarla başlamıştır (22). 

 

2.2.2 Tanımı ve Sıklığı 

Akut taşlı kolesistit, safra kesesinin biliyer taşlara bağlı iltihabi bir rahatsızlığıdır ve yaşlı 

hastalarda komplikasyonları ölümcül olabilir (20,35). Kolesistit, genellikle safra kesesi 

taşlarıyla ilişkili safra kesesi iltihabıyla karakterize edilir; ancak akut kolesistitin bir alt tipi 

olan akut akalküloz kolesistit, taş varlığı olmaksızın da ortaya çıkabilir (36). Akut taşlı 

kolesistit, gangrenöz kolesistit, amfizematöz kolesistit ve safra kesesi perforasyonu gibi 

komplikasyonlarla seyredebilir ve bu da hastalığın şiddetini, yönetimini ve morbiditesini 

önemli ölçüde etkiler (37,38). 

Akut kolesistit, safra taşlarının en yaygın komplikasyonudur ve tipik olarak semptomatik 

safra taşı öyküsü olan hastalarda gelişir (31,36). Bir sistematik derlemede, semptomatik safra 

taşı olan hastaların 11 yıllık medyan takip süresi boyunca akut kolesistit gelişme insidansı 

%6-%11 aralığında raporlanmıştır (39). 

 

2.2.3 Etiyoloji ve Patogenez 

Akut kalkülöz kolesistit etiyolojisinde en önemli neden safra taşlarıdır (20,22). Akut kalkülöz 

kolesistit genellikle sistik kanal tıkanıklığı nedeniyle ortaya çıkar. Bununla birlikte, akut 

kolesistit gelişimini yalnızca sistik kanal tıkanıklığı ile açıklamak, patolojik sürecin eksik 

tanımlanmasına yol açacaktır (28,40). Araştırmalar, safra kesesi iltihabının gelişiminde taşlar 

kadar ek irritan ve inflamatuar süreçlerin de etkili olduğunu öne sürmektedir (27,41–43). 

İnflamatuar mediatörler, safra kesesi enflamasyonuna yanıt olarak salınır ve enflamasyonu 

daha da yaygınlaştırır (44). Safra kesesi kasılmasında ve sıvı dengesinde rol oynayan 

prostaglandinlerin bu süreçte merkezi bir rol oynadığı düşünülmektedir (45). Prostaglandin 

inhibitörlerinin safra kesesi intralüminal basıncını azalttığının gösterilmesi ve biliyer koliği 

hafifletmesi bu düşünceyi desteklemektedir (45,46). 

50 yaşına kadar kadınlarda erkeklere oranla 3 kat daha sık görülür (47,48). Kolesistitin 

oluşmasındaki temel etken, sistik kanalın tıkanması sonrasında kesenin salgı yapmaya devam 

etmesi ve distansiyon nedeniyle gerilen duvarda ödem ve iskemi oluşmasıdır (20). Akut 

kolesistitli hastalardan alınan safra kültürlerinde %30-%40 oranında üreme görülebildiği 

literatürde bildirilmiştir (20,27,48). 
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2.2.4 Klinik Bulgular ve Tanı 

Akut kolesistit tanısı genellikle klinik semptomlar, bulgular ve laboratuvar sonuçlarının bir 

kombinasyonuna dayanır ve görüntüleme tanıyı doğrulamada önemli bir rol oynar (49). Akut 

kolesistit tanısı, tekrarlayan veya geçmeyen sağ üst kadran ağrısı, ateş, bulantı-kusma ve sağ 

üst kadran hassasiyeti, pozitif Murphy bulgusu ve akut enflamasyonu düşündürecek yüksek 

laboratuvar bulguları gibi klinik muayene bulgularını içeren tipik bir anamneze dayanarak 

doğrulanır (14,21,48). 

Akut kolesistitli hastalar tipik olarak, sıklıkla sağ üst kadranda veya epigastriumda olan karın 

ağrısı şikâyeti ile başvurur . Karakteristik olarak, akut kolesistit ağrısı yemekten 30 ila 60 

dakika aralığında başlar, şiddetlidir ve genellikle dört ila altı saatten fazla sürebilen kolik ağrı 

niteliğindedir (20,28,48). Ağrı sağ omuza veya sırta yansıyabilir (48). Eşlik eden şikayetler 

arasında ateş, bulantı, kusma ve iştahsızlık yer alabilir (20). Genellikle ağrının ilk 

başlangıcından bir saat veya daha uzun süre önce yağlı gıda alımı öyküsü vardır (48). 

Akut kolesistitli hastalar genellikle rahatsız görünümlü, febril, taşikardiktir ve hareketle 

şiddetlenen lokal parietal peritoneal inflamasyon kaynaklı ağrıları mevcuttur. Karın 

muayenesinde genellikle istemli veya istemsiz defans izlenir. Belirtiler sıklıkla ağır ve yağlı 

bir yemeği takiben ortaya çıkar, sağ üst kadranda geçmeyen ağrı görülür, aynı bölgede lokal 

hassasiyet ve defans vardır, kusma ve iştahsızlık görülebilir (27,50). Muayene esnasında sağ 

üst kadran palpasyonu esnasında hastanın yoğun ağrıdan dolayı nefes almayı kesmesi Murphy 

bulgusu olarak adlandırılır ve akut kolesistitin tipik bulgularındandır (28,50). Bu bulgunun 

ultrasonografi esnasında probun bastırılması ile görülmesine ise ultrasonografik Murphy 

bulgusu adı verilir. Altın standart olarak kolesintigrafinin kullanıldığı bir çalışmada, pozitif 

Murphy belirtisinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %97 ve %48 olarak bulunmuştur (51). 

Komplikasyon olan hastalarda sepsis (gangren), yaygın peritonit (perforasyon), abdominal 

krepitus (amfizematöz kolesistit) veya bağırsak obstrüksiyonu (safra taşı ileusu) belirtileri 

olabilir (52). 

Akut kolesistitin tipik BT bulguları arasında safra kesesi taşları varlığı, safra çamuru 

görünümü, safra kesesi distansiyonu/hidropsu, duvar kalınlaşması (>3 mm), safra kesesi 

duvarında kontrast tutulumu, mural çizgilenme, perikolesistik heterojenite veya perikolesistik 

sıvı ve nadiren komşu karaciğer segmentlerinde artmış kontrast tutulumu yer alır (14,34,53). 

Benzer şekilde ultrasonografide de safra kesesi duvarında kalınlaşma ve perikolesistik sıvı 

sıklıkla izlenir (53). 

Akut kolesistit ile ilişkili en kapsamlı ve en sık kullanılan kılavuzlar olan 2018 Tokyo 

Kılavuzu ve Dünya Acil Cerrahi Topluluğu 2020 (WSES 2020) Akut Kolesistit Tanı ve Tedavi 

Kılavuzu'nda "Akut kolesistit tanısında tek bir klinik veya laboratuvar bulgusuna 

güvenilmemesi önerilir. Akut kolesistitin tanısı için ayrıntılı öykü, tam klinik muayene, 

laboratuvar testleri ve görüntüleme incelemelerinin bir kombinasyonunun kullanılmasını 

öneriyoruz. Ancak, en iyi kombinasyon bilinmemektedir." ifadesi yer almakta ve akut 

kolesistit tanısının çok yönlü bir yaklaşımla konulması gerektiğinin altı çizilmektedir (14,54). 
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2.2.5 Laboratuvar Bulguları 

Akut kolesistit hastalarının laboratuvar değerleri incelendiğinde, lökositoz, nötrofil hakimiyeti 

ve C-reaktif protein elevasyonu görülür (48). Total bilirubin seviyesinde hafif yükselme 

gözlenebilir; bu yükseliğin koledokolithiazis olmadan 3 mg/mL'yi geçmesi nadirdir, eğer 

geçiyorsa ön tanıda koledok taşları nedeniyle tıkanma sarılığı akla gelmelidir (39). Alanin 

aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) da akut kolesistitli hastalarda 

yükselebilir ancak bu yükselme genellikle ılımlıdır; 250 IU/L'yi geçiyorsa eşlik eden 

koledokolithiazis, iskemik veya toksik hepatit de mutlaka düşünülerek değerlendirilmelidir, 

ancak çok şiddetli kolesistitlerde de bu seviyelerin görülebileceği unutulmamalıdır (48,55). 

Hastalarda tipik olarak artmış sayıda bant formu (sola kayma) içeren bir lökositoz vardır (48). 

Serum total bilirubin ve alkalen fosfataz konsantrasyonlarında yükselme, obstrüksiyon safra 

kesesi ile sınırlı olduğu için koledokolithiazis eşlik etmeyen akut kolesistitte yaygın olarak 

görülmez (48). Mevcudiyeti halinde, biliyer obstrüksiyon, kolanjit, koledokolitiazis veya 

Mirizzi sendromu gibi ekstrahepatik safra yollarını da ilgilendiren tanılar da göz önünde 

bulundurulmalıdır. Komplikasyonlar olmasa bile serum aminotransferazlarında, amilazında 

hafif yükselmeler görülebilir. Ilımlı seviyede hiperbilirubinemi görülebilir ve genellikle safra 

çamurunun koledoğa geçişine bağlı olduğu düşünülmektedir (48). Akut kolesistitin 

laboratuvar değerlendirmesinde tam kan sayımına ek olarak, diğer akut karın nedenlerini ve 

akut kolesistit komplikasyonlarını ekarte etmek için serum lipaz ve amilaz, elektrolitler, ALT, 

AST, bilirubin, kalsiyum ve albümin seviyelerinin değerlendirilmesi gerekmektedir (48). 

 

2.2.6 Görüntüleme Yöntemleri 

2.2.6.1 Ultrasonografi (USG) 

Akut kolesistit tanısında ultrasonografinin rolü klinik uygulamada oldukça önemlidir. USG, 

safra taşı ve kolesistit tanısı için ilk basamak görüntüleme yöntemi olarak tavsiye 

edilmektedir (21,56). USG, klinik değerlendirme ile birlikte üst karın patolojilerinin tıbbi ve 

cerrahi nedenlerinin ayırt edilmesini, akut kolesistit ve komplikasyonlarının tanımlanmasını, 

izlenmesini ve yönetilmesini sağlar (21). USG, akut kolesistit tanısı için %82'lik bir 

duyarlılığa ve %81'lik bir özgüllüğe sahiptir (57,58). 

USG'de akut kolesistitin en önemli bulguları kese duvarında 4 milimetreyi geçen kalınlaşma, 

perikolesistik heterojenite, perikolesistik sıvı varlığı ve kese boynunda oturmuş taş 

görünümüdür (59). Murphy bulgusunun ultrason probu ile de görülmesi sonografik Murphy 

bulgusu olarak adlandırılır ve akut kolesistit lehine bir bulgu olarak değerlendirilir (59). 

Kesenin hidropik görünmesi akut kolesistitte çok sık gözlenir; hidrops görülmeden akut 

kolesistit görülmesi sık rastlanan bir durum değildir, ancak uzun süreli açlıkta da safra kesesi 

hidropik görünüm alabilir ve akut kolesistitin diğer klinik bulgularının yokluğunda tanısal 

anlamlılığı düşüktür (59). 

USG, özellikle yatak başında da yapılabilmesi açısından geniş bir hasta popülasyonunda etkili 

bir tanısal araçtır (60). Güncel kılavuzlarda ultrasonun point-of-care (hizmet noktasında) 



10 
 

ultrason olarak cerrahi tarafından yapılan değerlendirmeye rutin eklenmesi önerilmektedir 

(61). 

 

2.2.6.2 Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

USG, erişilebilirliği ve invazif olmayan doğası nedeniyle akut kolesistiti değerlendirmek için 

tipik olarak tercih edilen ilk görüntüleme yöntemi olsa da, BT belirli durumlarda, özellikle de 

tanı belirsiz olduğunda veya amfizematöz, gangrenöz veya perfore kolesistit gibi komplike 

kolesistit vakalarında değerinin yüksek olduğu literatürde vurgulanmaktadır (58). Özellikle 

obez ve yaşlı popülasyonda veya komplike vakalarda BT ve USG bulgularının akut kolesistit 

tanısı konulmasında tamamlayıcı olduğu sıklıkla görülmekte ve BT'nin komplike tablolarda 

daha etkin olduğu gözlenmektedir (62). 

BT taraması tipik olarak safra kesesinin kalınlaşmış duvarlarını, perikolesistik iltihabı ve 

karaciğer apselerinin varlığını ortaya çıkararak kolesistit tanısının doğrulanmasına ve durumla 

ilişkili komplikasyonların tespit edilmesine yardımcı olur (63). Akut kolesistiti taklit 

edebilecek pankreatit, apandisit veya gastrointestinal patoloji gibi diğer karın ağrısı 

nedenlerinin ekarte edilmesine yardımcı olabilir (20,48,52). 

 

2.2.6.3 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) 

MR görüntülemenin akut kolesistit ve komplikasyonlarındaki tanısal rolü giderek daha fazla 

kabul görmektedir (64–66). MR'ın MR kolanjiyopankreatikografi (MRCP) ile birlikte akut 

kolesistit, eşlik eden koledokolithiazis ve akut pankreatitin acil ortamda hızlı, non-invaziv ve 

doğru bir şekilde teşhis edilmesini veya dışlanmasını sağladığı gösterilmiştir (67). MR 

görüntülemesi bulguları içerisinde akut kolesistitli hastalarda tipik olarak safra kesesi duvar 

kalınlaşması ve perikolesistik sıvı da sıklıkla görülür ve akut kolesistit tanısı için BT'den daha 

üstün olduğu bildirilmektedir (63). Ayrıca güncel literatürde, arka plan vücut sinyali 

baskılamalı difüzyon ağırlıklı tüm vücut MR, akut kolesistitin doğru teşhisi ve uygun 

yönetimi için yeni gelişen kritik bir araç olarak vurgulanmıştır (68). 

 

2.2.6.4 MR Kolanjiyopankreatikografi (MRCP) 

MRCP, safra kanallarını ve pankreas kanallarını non-invaziv olarak görüntülemek için 

kullanılan özel bir MRI tekniğidir (69). MRCP, kontrast maddelere veya endoskopik retrograd 

kolanjiyopankreatografi (ERCP) gibi invaziv prosedürlere gerek kalmadan hepatobiliyer 

sistemin ayrıntılı görüntülerini üretir. 

MRCP, akut kolesistit ile eşzamanlı koledokolithiazisin değerlendirilmesinde faydalıdır ve 

safra kesesi duvarı kalınlaşmasını saptamada ultrasondan daha az duyarlı olduğu bulunmuştur 

(58,69). Safra kesesi perforasyonu bağlamında, MRCP safra ağacını diğer modalitelerden 

daha iyi gösterir ve safra kesesi perforasyonu düşünülen vakalarda değerli bir araç olarak 

kabul edilmektedir (70). 
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2.2.6.5 Kolesintigrafi 

Hepatobiliyer iminodiasetik asit (HIDA) taraması olarak da bilinen kolesintigrafi, safra kesesi 

ve safra kanallarının işlevini değerlendirmek için kullanılan bir nükleer tıp görüntüleme 

testidir (71,72). Genellikle teknesyum-99m etiketli diizopropil iminodiasetik asit (DISIDA) 

veya mebrofenin gibi radyoaktif bir izleyicinin kan dolaşımına enjekte edilmesini içerir. 

İzleyici karaciğer tarafından alınır ve safraya atılarak hepatobiliyer sistemin görüntülenmesini 

sağlar (72). 

Prosedür sırasında hasta, karaciğer, safra kanalları ve safra kesesi boyunca hareket ederken 

izleyiciden gelen radyoaktif emisyonları tespit eden bir gama kameranın altında yatar. Kamera 

sürekli görüntüler alarak safra akış hızının ve herhangi bir tıkanıklık veya anormalliğin 

varlığının değerlendirilmesine olanak tanır (64,71,72). 

USG akut kolesistit tanısında %54 duyarlılık ve %62 özgüllüğe sahipken, bir diğer sintigrafik 

tarama olan 99mTc-piridoksilen glutamat taraması ise %99 duyarlılık ve %86 özgüllüğe 

sahiptir (58,71). 

 

2.2.7 Akut Kolesistit Komplikasyonları 

2.2.7.1 Gangrenöz Kolesistit 

Gangrenöz kolesistit, safra kesesi duvarının bozulmuş kan akışı nedeniyle iskemik nekrozu ile 

karakterize ciddi bir akut kolesistit şeklidir (73,74). Şiddetli akut kolesistit vakalarında, organ 

içindeki iltihaplanma ve basınç birikimi nedeniyle safra kesesine giden kan akışı tehlikeye 

girebilir. Bu durum doku iskemisi ve nekrozu ile sonuçlanarak gangrenöz kolesistite yol 

açabilir. Gangrenöz kolesistit daha yüksek perforasyon, apse oluşumu ve sistemik enfeksiyon 

riski ile ilişkilidir (73,74). Gangrenöz kolesistit akut kolesistitin tipik bir komplikasyonudur 

ve gangrenöz olmayan formlara kıyasla daha yüksek morbidite ve mortalite riski ile ilişkilidir. 

Gangrenöz kolesistitte, safra kesesi içindeki uzun süreli inflamasyon ve artan basınç, organa 

giden kan akışının tehlikeye girmesine yol açar. Bu iskemik durum, safra kesesi duvarında 

doku ölümü ve nekrozla sonuçlanır (20). Etkilenen doku, cerrahi muayene sırasında koyu 

renkli, renksiz ve gevşek görünebilir. 

Gangrenöz kolesistitin klinik özellikleri non-gangrenöz akut kolesistitinkilere çok benzer ve 

şiddetli karın ağrısı, ateş, bulantı, kusma ve lökositoz içerebilir (75). Bununla birlikte, 

gangrenöz kolesistitli hastalar genellikle daha şiddetli semptomlar ve sistemik toksisite 

belirtileri ile başvururlar (76). Gangrenöz kolesistit tanısı tipik olarak klinik değerlendirme, 

laboratuvar testleri ve görüntüleme kombinasyonunu içerir (77). Gangrenöz kolesistiti 

düşündüren görüntüleme bulguları arasında safra kesesi duvarı kalınlaşması, perikolesistik 

sıvı ve safra kesesi duvarı içinde gaz (amfizematöz kolesistit) yer alabilir (20). 

Akut kolesistitin gangrenöz kolesistite ilerlediği durumlarda veya safra kesesinin 

perforasyonu halinde, safra kesesi lümeninde irin birikerek empiyem oluşumuna yol açabilir. 
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Peritoneal kavitede biriken ampiyem, derhal boşaltılıp tedavi edilmezse sepsise yol açabilir 

(20). 

 

2.2.7.2 Perforasyon 

Safra kesesi içinde şiddetli iltihaplanma ve basınç birikmesi, duvarının zayıflamasına ve 

sonunda yırtılmasına neden olarak safra kesesi delinmesine yol açabilir. Safra kesesi 

delinmesi, safra ve iltihaplı içeriğin karın boşluğuna sızmasıyla sonuçlanabilir ve periton 

iltihabıyla karakterize, ciddi ve potansiyel olarak hayatı tehdit eden bir durum olan peritonite 

neden olabilir. 

Niemeier sınıflandırmasına göre safra kesesi perforasyonunun üç ana klinik alt tipi mevcuttur 

ve Andersen tarafından dördüncü bir tip önerilmiştir (78). Niemeier sınıflandırması, safra 

kesesi perforasyonlarını ciddiyetlerine ve görünümlerine göre kategorize etmek için kullanılan 

bir sistemdir (52,79–82). İlk olarak 1934 yılında Niemeier tarafından önerilmiştir ve o 

zamandan beri safra kesesi perforasyonlarını sınıflandırmak için tıp literatüründe yaygın 

olarak kullanılmaktadır (81). 

Tip I, akut serbest perforasyon olarak tanımlanır. Tip I perforasyon, safra kesesi duvarının ani 

ve tam olarak yırtılmasını içerir ve safra ile inflamatuar içeriğin periton boşluğuna serbestçe 

sızmasına yol açar (52,83). Bu tip perforasyon tipik olarak şiddetli akut kolesistit ile ilişkilidir 

ve şiddetli karın ağrısı, hassasiyet, rebound hassasiyet ve sistemik inflamasyon belirtileri gibi 

peritonit semptomları ile kendini gösterir (78). 

Tip II, subakut perforasyon ve perikolesistik apse olarak tanımlanmaktadır. Tip II 

perforasyon, safra kesesi duvarının kısmi yırtılması veya lokalize perforasyonu ile karakterize 

olup, safra ve inflamatuar sıvının periton boşluğu içinde sınırlı bir alana sızmasına yol açar. 

Bu tip perforasyon, Tip I perforasyona kıyasla daha az şiddetli semptomlarla ortaya çıkabilir 

ve lokalize apse veya safra koleksiyonlarının oluşumu ile ilişkili olarak görülür (52,79,84). 

Tip III, kronik perforasyon ve kolesistoenterik fistül olarak tanımlanmaktadır. Tip III 

perforasyon, safra kesesi ile bağırsak veya karın duvarı gibi komşu yapılar arasında kronik, 

uzun süredir devam eden bir iletişimi içerir (52,79,84). Bu tip perforasyon genellikle 

kolesistoenterik fistül oluşumu veya bağırsağa kronik safra kaçağı ile ilişkilidir. Tip III 

perforasyonlar tekrarlayan karın ağrısı, biliyer kolik veya ishal gibi semptomlarla ortaya 

çıkabilir (85). 

Tip IV perforasyonlar kolesistobilier fistül oluşumu/Retroperitoneal perforasyon olarak 

bilinir. Nadir durumlarda, safra kesesi perforasyonu safra ve inflamatuar sıvının peritonun 

arkasında bulunan retroperitoneal boşluğa sızmasına yol açabilir. Retroperitoneal perforasyon 

atipik semptomlarla ortaya çıkabilir ve teşhis edilmesi zor olabilir (86,87). Bazen de 

ekstrahepatik safra yolları ile fistül oluşumu ile izlenebilir (86,87). 

 

 



13 
 

2.2.7.3 Amfizematöz Kolesistit 

Amfizematöz kolesistit, safra kesesi duvarı, lümeni veya komşu yapılar içinde gaz varlığı ile 

karakterize ciddi bir akut kolesistit şeklidir (88). Bu durum genellikle safra kesesinin akut 

enflamasyonu ve enfeksiyonu ile ilişkilidir ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir 

komplikasyon olarak kabul edilir (89). Safra kesesi duvarında veya lümeninde gaz varlığı 

tipik olarak ultrason, BT taraması veya ayakta direkt batın grafisi gibi görüntüleme 

çalışmalarında görülür (89–92). Gaz, safra kesesi içinde gaz oluşturan bakterilerin ve doku 

nekrozunun varlığına işaret eden doğrusal çizgiler, kabarcıklar veya lokalize koleksiyonlar 

şeklinde görülebilir (52,63). 

Amfizematöz kolesistit en sık DM (diyabet), immünosupresyon veya vasküler hastalık gibi 

altta yatan risk faktörleri olan hastalarda görülür (93,94). Bu koşullar, bireyleri Escherichia 

coli ve Clostridium türleri gibi gaz oluşturan bakterilerle enfeksiyona yatkın hale getirir ve bu 

da iltihaplı safra kesesi lümeninde ve intramural gaz üretimine yol açar (93,94). Amfizematöz 

kolesistitin klinik özellikleri non-komplike akut kolesistitinkilere benzer ve şiddetli karın 

ağrısı, ateş, bulantı, kusma ve lökositozu içerebilir (95). Bununla birlikte, amfizematöz 

kolesistitli hastalar, amfizematöz olmayan formlara kıyasla genellikle daha şiddetli 

semptomlar ve sistemik toksisite belirtileri gösterir. 

Amfizematöz kolesistit tedavisi tipik olarak destekleyici önlemler ve cerrahi müdahaleyi 

içerir. Etken olan bakterileri hedef alan geniş spektrumlu antibiyotikler derhal başlatılmalıdır 

(96). Acil kolesistektomi, enfeksiyon kaynağını ortadan kaldırmak, odak kontrolü ve daha 

fazla komplikasyonu önlemek için gereklidir (96). Amfizematöz kolesistit, safra kesesi 

perforasyonu, apse oluşumu ve sistemik enfeksiyon dahil olmak üzere amfizematöz olmayan 

akut kolesistit formlarına kıyasla daha yüksek ek komplikasyon riski taşır. Bu nedenle, bu 

ciddi durumla ilişkili morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek için hızlı tanıma ve uygun 

yönetim esastır . 

 

2.2.7.4 Kolesistoenterik Fistül 

Bazı kronik veya tekrarlayan kolesistit vakalarında, iltihaplı safra kesesi ince bağırsak veya 

kolon gibi komşu yapılara yapışabilir (97). Zamanla bu durum, safra kesesi ile gastrointestinal 

sistem arasında anormal bir iletişim olan kolesistoenterik fistül oluşumuna yol açabilir. 

Kolesistoenterik fistüller tekrarlayan kolesistit, biliyer kolik ve nadiren safra taşlarının 

bağırsağa geçmesi nedeniyle bağırsak tıkanıklığı gibi komplikasyonlara neden olabilir 

(97,98). 

 

 

2.2.7.5 Safra Taşı İleusu 

Safra taşı ileusu, özellikle yaşlı hastalarda safra taşı hastalığının nadir ancak ciddi bir 

komplikasyonudur (99,100). Safra taşı, safra kesesi ile gastrointestinal sistem (genellikle 

duodenum) arasında oluşan bir fistül yoluyla bağırsak kanalına geçtiğinde ortaya çıkar. Safra 
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taşı bağırsağa girdikten sonra mekanik bir tıkanıklığa neden olarak karın ağrısı, bulantı, 

kusma ve şişkinlik gibi semptomlara yol açabilir (99,101). Teşhis ve tedavide gecikmeler 

bağırsakta iskemi, perforasyon ve peritonit gibi daha ileri komplikasyonlara neden olabilir 

(102). 

Safra taşı ileusu tipik olarak ayakta direkt batın grafisi, BT veya ultrason gibi görüntüleme 

yöntemleri ile tanı alır (99). Tedavisi obstrüktif safra taşının çıkarılması ve safra kesesi ile 

bağırsak arasındaki fistülün onarılmasıdır (102). 

 

2.2.7.6 İntraabdominal Apse 

Safra kesesi perforasyonu, safra, iltihap sıvısı ve bakterilerin karın boşluğuna sızmasına yol 

açarak karın içi apse oluşumuna neden olabilir (103,104). Karın içi apsenin varlığı, inatçı 

karın ağrısı, ateş, titreme ve sistemik enfeksiyon belirtileri gibi semptomlara yol açabilir 

(103). USG, BT taraması veya MR gibi görüntüleme çalışmaları apseyi görüntülemek ve 

tedaviyi yönlendirmek için kullanılabilir (58). 

Akut kolesistite bağlı intraabdominal apse tedavisi tipik olarak antibiyotik ve apse drenajının 

bir kombinasyonunu içerir (105). Antibiyotikler enfeksiyonu kontrol altına almak ve 

yayılmasını önlemek için uygulanırken, apsenin drenajı biriken sıvı ve irini çıkarmak 

amacıyla görüntüleme kılavuzluğunda cerrahi veya perkütan olarak gerçekleştirilebilir (105). 

Sepsis, peritonit ve organ disfonksiyonu gibi komplikasyonları önlemek için intraabdominal 

apsenin hızlı bir şekilde tanınması ve uygun şekilde yönetilmesi esastır. Bazı durumlarda, 

devam eden kolesistit vakalarında kolesistektomi veya kaynak kontrolü gibi apsenin altında 

yatan nedeni ele almak için cerrahi müdahale gerekebilir (105). 

 

2.2.7.7 Sepsis 

Şiddetli akut kolesistit vakalarında, özellikle de perforasyon veya ampiyem gibi 

komplikasyonlar ortaya çıkarsa, enfekte safra kesesinden bakteriler kan dolaşımına girerek 

sistemik enfeksiyona ve sepsise yol açabilir (52,106). Sepsis, enfeksiyona karşı düzensiz bir 

bağışıklık yanıtı ile karakterize, antibiyotikler ve destekleyici bakım ile derhal tedavi 

edilmezse organ disfonksiyonuna ve yetmezliğine yol açabilen, yaşamı tehdit eden bir 

durumdur (52). Septik hastaların tedavisi, destekleyici önlemler, antibiyotikler ve odak 

kontrolü için hasta stabilizasyonunu takiben acil kolesistektomiyi içerir (52). 

 

 

 

2.2.8 Akut Kolesistit Şiddet Sınıflaması, Tanı Kriterleri ve Tedavisi 

Akut kolesistitin şiddet sınıflandırması, kolesistit yönetiminin önemli bir bileşenidir. Tokyo 

Kılavuzu 2018 (TG18), akut kolesistitin tanı kriterleri ve şiddet derecelendirmesi için 
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kapsamlı bir çerçeve sunmaktadır (14). Akut kolesistit şiddeti TG18'de üç derece içerisinde 

ele alınmış ve Derece III'ten geriye doğru bir sıralama ile planlanmıştır (14). 

Derece III (şiddetli) akut kolesistit, kardiyovasküler, nörolojik, respiratuvar, üriner, 

hepatobiliyer veya hematolojik sistemlerden herhangi birinin işlev bozukluğu ile ilişkilidir 

(14). Kardiyovasküler disfonksiyon, dakikada ≥5 lg/kg dopamin veya herhangi bir doz 

norepinefrin ile tedavi gerektiren hipotansiyon olarak tanımlanmıştır. Nörolojik açıdan bilinç 

düzeyinde azalma, respiratuvar açıdan PaO2/FiO2 oranının <300 altına düşmesi kriter olarak 

değerlendirilmiştir. Oligüri görülmesi, kreatinin düzeyinin >2,0 mg/dl üzerine çıkması böbrek 

fonksiyon bozukluğu olarak tanımlanmışken, karaciğer fonksiyon bozukluğu INR’nin >1,5 

üzerine çıkması olarak değerlendirilmiştir. Trombosit sayısı <100.000/mm3‘ün altına inmesi 

ise hematolojik disfonksiyon kriteri olarak kabul edilmiştir (14). 

Derece II (orta şiddetli) akut kolesistit; şiddetli kolesistit kriterlerini karşılamayan ve yüksek 

WBC sayısı (>18.000/mm3), sağ üst abdominal kadranda palpe edilebilen hassas ele gelen 

safra kesesi, şikayetlerin süresinin >72 saatten uzun sürmesi veya belirgin lokal inflamasyon 

ve komplikasyon (gangrenöz kolesistit, perikolesistik apse, hepatik apse, biliyer peritonit, 

amfizematöz kolesistit) kriterlerinden birinin karşılandığı kolesistitleri sınıflamaktadır (14). 

Derece I (hafif) akut kolesistit, Derece III veya Derece II akut kolesistit kriterlerini 

karşılamayan, organ fonksiyon bozukluğu olmayan ve safra kesesinde hafif inflamatuar 

değişiklikler olan sağlıklı bir hastada akut kolesistit olarak tanımlanmıştır. Bu hastalarda 

kolesistektomi güvenli ve düşük riskli bir operatif prosedür olarak değerlendirilmektedir (14). 

Akut kolesistit için TG18/TG13 tanı kriterleri, akut kolesistitli hastaların tanısını şüphelenilen 

tanı ve kesin tanı olacak şekilde değerlendirmektedir. Şüpheli tanı, 1 lokal enflamasyon 

belirtisi (A) (Murphy belirtisi, sağ üst kadranda ele gelen kese/ağrı/hassasiyet) ve 1 sistemik 

enflamasyon belirtisi (B) (ateş, yüksek CRP, yüksek WBC) olan hastalar için kullanılan bir 

terimken; kesin tanı, bu belirtilerin yanı sıra akut kolesistitin karakteristik görüntüleme 

bulgularından (C) (perikolesistik sıvı, safra kesesi duvar kalınlığı, perikolesistik heterojenite) 

1 tanesinin eşlik ettiği hastalar için kullanılmaktadır (14). 

Akut kolesistitte altın standart tedavi, tanı anında kolesistektomidir (107,108). '2020 WSES 

(Dünya Acil Cerrahi Derneği) Akut kalküloz kolesistitin tanı ve tedavisi için Güncellenmiş 

Kılavuz'unda akut kolesistit tanısının konulmasını takiben hasta ameliyatı kabul ediyor ise 

risk değerlendirilmesi yapılmasını, koledokta ek patoloji yok ise hastaneye yatışının ilk 72 

saati (ya da en azından ilk 7 günü) ve semptom başlangıcından sonraki ilk 10 gün içerisinde 

ise erken dönem laparoskopik kolesistektomi yapılması önerilmektedir (108,109). Hasta 

uygun zaman aralığında değil ise hastanın taburculuğu ve takiben 6 ila 8 hafta sonra 

geciktirilmiş elektif kolesistektomi planlanması önerilmektedir (109). 

Ameliyatı kabul eden ve ameliyata uygun hastalarda, preoperatif dönemde koledokta patoloji 

saptanır ise preoperatif ERCP yapılmasını, preoperatif olarak değil ancak intraoperatif olarak 

saptanan patoloji varsa koledok eksplorasyonu ve postoperatif ERCP önerilmektedir (109). 

Hastanın ameliyatı kabul etmemesi veya ameliyata uygun olmaması durumunda 

antibiyoterapi ve intravenöz sıvı resüsitasyonu uygulanması, 48 ila 72 saat gözlemi 
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önerilmektedir (109). Tipik olarak, medikal yönetim intravenöz sıvı, antibiyotik ve 

analjeziklerin uygulanmasını içerir. Seçilecek olan antibiyotiklerin gram negatif aeroblara ve 

anaeroblara karşı etkili olması gerekmektedir. Bu nedenle, üçüncü kuşak sefalosporinler veya 

ikinci kuşak sefalosporinlerle birlikte metronidazolün eş zamanlı kullanımı yaygın bir 

antibiyotik rejimidir (109). Antibiyotik seçiminde gram negatif etkili 3. kuşak sefalosporin 

(seftriakson) ve anaerob etkili ornidazol grubu (metronidazol) ikili antibiyoterapi genellikle 

ilk tercihtir (109). 

Medikal tedavi ile rahatlama görülen hastalarda yine 6-8 hafta sonra geç kolesistektomi 

önerilmektedir (109). Tedavi başarısızlığı söz konusu ise kolesistostomi ile safra kesesi 

drenajı denenmesi WSES 2020 kılavuzları tarafından önerilmektedir (109). Perkütan 

kolesistostomi ve antibiyoterapi ile başarılı olunması durumunda yine geç dönem 

laparoskopik kolesistektomi planlanması önerilmekteyken, eğer başarısızlık görülür ise acil 

'kurtarma' cerrahisi yapılması WSES 2020 öneriler arasında bulunmaktadır (109). 

 

2.3. Vücut Kompozisyon Parametreleri 

2.3.1 Sarkopeni 

Sarkopeni, 2010 yılında Avrupa Sarkopeni Çalışma Grubu (European Sarcopenia Working 

Group) tarafından “sakatlık, düşük yaşam kalitesi ve ölüm gibi olumsuz sonuçlar doğurabilen 

ilerleyici kas kütlesi ve kas gücü kaybı” olarak tanımlanmıştır (110). Tanım başlangıçta yaşlı 

popülasyon ile sınırlı iken günümüzde tüm popülasyonu ilgilendirmektedir. Sarkopeni yaşla 

ilişkili olmanın yanında (geriatrik hastalarda sarkopeni insidansı daha fazladır) kanser gibi 

ciddi ve kronik hastalıklar nedeniyle de ortaya çıkabilir. Yalnızca yaşam kalitesini düşürmekle 

kalmaz, aynı zamanda diğer komorbiditelerin riskini de artırır. Görüntülemede kas kütlesinin 

doğrudan değerlendirilmesi yapılabilir. Bununla birlikte, kas kütlesinin tek başına 

değerlendirilmesi, görüntüleme korelasyonu açısından yetersiz olup kaslardaki yağ 

infiltrasyonu (miyosteatoz) nedeniyle kas fonksiyonu, genellikle hacim kaybı olmadan önemli 

fonksiyonel bozulmaya neden olarak önemli ölçüde azalabilir (111). 

Malign hastalarda kas kaybı, iştahın azalmasına, katabolizmanın artmasına ve hareketsizliğe 

yol açan sistemik bir inflamatuar yanıt tarafından oluşmaktadır. Son yıllarda kas kaybı, HSK 

ve KRK dahil birçok solid tümörde kötü sağkalım ile ilişkilendirilmekte, hepatoselüler 

karsinom ve kolorektal kanserli hastalarda ise sarkopeni, cerrahi rezeksiyon veya 

radyofrekans ablasyonu sonrasında genel ve hastalıksız sağkalımın bozulmasıyla 

ilişkilendirilmektedir (112–114). 

Sarkopeni varlığının BT üzerinden değerlendirilmesi literatürde genel olarak alt abdominal 

düzeyden (L3 vertebra gövdesi ortasındaki düzlemden) tüm abdominal kasın 1 cm kesit 

kalınlığındaki hacmi ölçülüp (boyun karesine bölünerek standardizasyonu yapılarak) 

değerlendirilmektedir. Oluşan bu yeni değere iskelet kası indeksi (İKİ) adı verilmektedir. 

Çeşitli yazarlar tarafından BT’de sarkopeni varlığını belirlemeye yönelik İKİ’nin farklı hasta 

grupları ya da popülasyonlarına yönelik önerilen ya da bazı çalışmalarda yazarların kendi 
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örneklemindeki popülasyonların verilerini kullanarak oluşturduğu ortalama, ortanca ya da 

ROC analizi ile elde ettiği sınır değerleri mevcuttur (Tablo 1) (115). 

Kanser Popülasyonu Erkek(cm2/m2) Kadın(cm2/m2) 

Baracos ve ark. KHDAK <55.4 

Martin ve ark. AK/GİS Kanserleri VKİ<25: <43, VKİ>25: <53 

Camus ve ark. DBBHL <55.8 

Fujiwara ve ark. HSK <36.2 

Choi ve ark. Pankreas Kanseri <42.2 

 

Tablo 1. Çeşitli çalışmalarda BT’de sarkopeni tanımı için önerilen İKİ sınır değerleri 

(KHDAK: Küçük hücreli dışı akciğer kanseri, AK/GİS: Akciğer kanseri/ Gastrointestinal 

sistem, DBBHL: Diffüz büyük B hücreli lenfoma, HSK: Hepatoselüler kanser). 

 

2.3.2 Miyosteatoz 

Miyosteatoz, tanım olarak kas hücreleri arasında ve 

içinde yağ dokusunun anormal dağılımını ifade eder ve 

kasta aşırı yağ birikmesine yol açarak kas kalitesinin, 

ekstremite fonksiyonunun ve fiziksel aktivitenin 

azalmasına neden olan patolojik bir durumu belirtir. 

Miyosteatoz, iskelet kasının radyasyon atenüasyon 

değeri (HU cinsinden dansitesi) ile karakterize 

edilerek klasik olarak bilgisayarlı tomografi 

görüntüleri üzerinde değerlendirilir. Miyosteatozun, 

son yıllarda HSK ve hepatik metastazlar da dahil 

olmak üzere birçok kanserde kötü tedavi yanıtının ve 

sağkalımın negatif göstergesi olduğu öne 

sürülmektedir (116–118). Sarkopenik, miyosteatotik, 

viseral obez ve ciltaltı yağ dokusu artışı olan örnekler 

Şekil 1 ve 2’de gösterilmiştir. 

Şekil 1. L3 Düzeyinde Yağ Dokusu Segmentasyonu 
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Şekil 1. 

L3 vertebra düzeyinden elde edilen BT kesitinde, -150 ile -30 HU aralığındaki dansite 

değerlerine sahip yağ dokusu kırmızı ile boyanmıştır. Bu görüntüde subkutan ve 

intermusküler yağ dokusu, ImageJ yazılımı kullanılarak yarı otomatik segmentasyon 

yöntemiyle işaretlenmiştir. Görselde gösterilen alanlar, intermusküler yağ dokusunun (IMAT) 

değerlendirilmesinde temel alınmıştır. 

Şekil 2. 

Aynı düzeydeki BT kesitinde, -29 ile +150 HU 

aralığındaki dansiteye sahip iskelet kası dokusu 

kırmızı ile gösterilmiştir. Kas alanları, sarkopeni ve 

miyosteatoz değerlendirmelerinde kullanılan kas 

kütlesi ve kas kalitesi ölçümlerinde kullanılmıştır. 

Segmentasyon, ImageJ aracılığıyla yarı otomatik 

olarak gerçekleştirilmiştir. 

 

             

Şekil 2. L3 Düzeyinde Kas Dokusu Segmentasyonu 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Çalışma Tasarımı ve Hasta Seçimi  

Bu çalışma, Ocak 2018 ile Aralık 2024 tarihleri arasında akut kolesistit tanısıyla üçüncü 

basamak bir hastaneye yatırılan ve ameliyat edilen toplam 80 hasta ile retrospektif olarak 

gerçekleştirilmiştir. Ameliyat notu ile tanısı doğrulanan 21 perfore kolesistit ve 59 non-perfore 

kolesistit olgusu çalışmaya dahil edilmiştir. Ancak, istatistiksel analiz sürecinde bazı 

değişkenlerde eksik veriler bulunması nedeniyle örneklem sayısı bazı analizlerde düşmüştür. 

Bu durum, ilgili analizlerin tablolarında belirtilmiştir. İstatistiksel analizlerde bazı 

değişkenlerde eksik veri bulunması nedeniyle alt analizlerde örneklem büyüklüğü farklılık 

göstermiştir. Özellikle CRP, semptom–BT süresi, semptom–başvuru süresi ve operasyon 

zamanı gibi bazı parametrelerde eksik kayıtlar nedeniyle analiz dışı kalan olgular olmuştur. 

Analizlerde %20'nin altında eksik veri oranı olan değişkenlerde listwise deletion yöntemi 

uygulanmış, bu nedenle bazı tabloların toplam hasta sayıları farklılık göstermektedir. Her bir 

tabloda kullanılan geçerli hasta sayısı ayrıca belirtilmiştir. 

PACS (Picture Archiving and Communication System) üzerinden yapılan taramada “akut 

kolesistit” ve “perfore kolesistit” ifadelerini içeren BT raporları incelenmiştir. Ameliyat 

sırasında iatrojenik perforasyon gelişen olgular çalışma dışı bırakılmıştır. BT görüntüleri 

uygun olan hastalar seçilmiştir. 

Dahil edilen tüm olgularda L3 vertebra düzeyinden elde edilen aksiyel BT kesitleri üzerinde, 

NIH tarafından geliştirilen ImageJ yazılımının 1.54m sürümü kullanılarak vücut kompozisyon 
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ölçümleri gerçekleştirilmiştir. Ölçümler sırasında Long ve arkadaşları (2019) tarafından 

önerilen yöntem temel alınmıştır. Kas dokusu segmentasyonu için -29 ile +150 HU aralığı, 

kas içi yağ dokusu (IMAT) için ise kas dokusu alanı içinde -190 ile -30 HU aralığı eşik değer 

olarak kullanılmıştır. Cilt altı yağ ve visseral yağ dokusu için de benzer şekilde uygun HU 

aralıkları (örn. -190 ile -30 HU) kullanılmıştır (12,119). Tüm ölçülen alanlar (iskelet kası, 

IMAT, visseral yağ, cilt altı yağ), standardize edilmiş bir yaklaşımla L3 vertebra yüzey 

alanına oranlanarak normalize edilmiştir (120). Bu sayede, farklı vücut büyüklüklerine sahip 

hastalar arasında karşılaştırma yapılabilirliği sağlanmıştır.  

Dahil edilme kriterleri: 

• 18 yaşından büyük olmak. 

• Tokyo Kılavuzları 2018 (TG18) tanı kriterlerine göre akut kolesistit tanısı almış 

olmak. Bu kriterler klinik bulgular (sağ üst kadran ağrısı, Murphy belirtisi), 

laboratuvar bulguları (lökositoz, CRP yüksekliği) ve görüntüleme bulgularını (safra 

kesesi duvar kalınlaşması, perikolesistik sıvı, safra taşı/çamuru) içermektedir. 

• Ameliyat öncesi başvuru yapılmış olması. 

Dışlama kriterleri: 

• Akut kolesistit şüphesi olup tanısı doğrulanamayan hastalar. 

• BT görüntü kalitesi yetersiz olan olgular. 

• Ameliyat sırasında perforasyon gelişmiş olan hastalar. 

 

3.2 Görüntüleme Yöntemi  

BT görüntülemeler, General Electric Signa Artist marka cihaz ile düşük doz üst batın 

protokolüne uygun şekilde yapılmış ve IV kontrast madde öncesinde alınan kesitler 

değerlendirmeye alınmıştır. 

Görüntüleme parametreleri: 

• kVp: 120 

• mAs: 200 

• Kesit kalınlığı: 1 mm 

• Matriks: 512 × 512 

• Pixel spacing: 0.8 × 0.8 mm 

• FOV: 40 cm 

3.3 Görüntü Analizi ve Vücut Kompozisyon Ölçümleri  

Görüntüler, abdominal radyoloji alanında sırasıyla 7 ve 5 yıllık deneyime sahip iki radyolog 

tarafından multiplanar rekonstrüksiyon (MPR) eşliğinde, hastaların perforasyon durumuna kör 
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şekilde ve bağımsız olarak değerlendirilmiştir. Perforasyon tanısı; safra kesesi duvar defekti, 

kontrast tutulum kaybı, perikolesistik serbest sıvı ve hava varlığı gibi kriterler temel alınarak 

konulmuştur. 

L3 vertebra düzeyindeki aksiyel BT kesitleri üzerinde yapılan ölçümler, NIH tarafından 

geliştirilen ImageJ yazılımının 1.54m sürümü (12 Haziran 2024) kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Bu sürüm, özellikle ROI analizlerinde çoklu doku segmentasyonu ve 

ölçüm doğruluğunu artıran teknik iyileştirmeler içermesi nedeniyle tercih edilmiştir. 

Her bir anatomik bölge için ROI (Region of Interest) alanları, manuel olarak bilateral psoas 

major ve paraspinal (erector spinae ve quadratus lumborum) kas gruplarını ve çevreleyen yağ 

dokularını kapsayacak şekilde çizilmiştir. Segmentasyon sırasında kemik yapı, bağırsak gazı 

ve artefakt içeren alanlar dışlanmıştır. Kas dokusu için −29 ile +150 HU, yağ dokusu için ise 

−190 ile −30 HU aralığı eşik değer olarak kullanılmıştır. 

Elde edilen IMAT (kas içi yağ), toplam kas alanı, visseral yağ ve subkutan yağ ölçümleri 

normalize edilerek vertebra yüzey alanına oranlanmıştır. 

3.4 Klinik Veriler  

Hastaların yaş, cinsiyet ve eşlik eden komorbiditeleri kaydedilmiş; ayrıca semptom 

başlangıcından hastane başvurusuna kadar geçen süre, semptom başlangıcından BT çekimine 

kadar geçen süre ve hastane başvurusu ile operasyon arasındaki süre ayrı ayrı hesaplanmıştır. 

Başvuru anındaki CRP ve lökosit değerleri de hastane bilgi sistemi üzerinden retrospektif 

olarak toplanmıştır. 

3.5 İstatistiksel Analiz  

İstatistiksel analizler, IBM SPSS Statistics (Version 29; IBM Corp., Armonk, NY, USA) 

programı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma 

ve medyan (interquartile range) değerleri hesaplanmış, normal dağılım durumu Shapiro–Wilk 

testi ile değerlendirilmiştir. Grup karşılaştırmalarında, normal dağılım varsayımı sağlanan 

değişkenler için bağımsız örneklem t testi, normal dağılım göstermeyenler için ise Mann–

Whitney U testi uygulanmıştır. Kategorik değişkenler frekans ve yüzde ile özetlenmiş, grup 

karşılaştırmalarında Pearson Ki-kare testi veya uygun durumlarda Fisher exact testi 

kullanılmıştır. Çok değişkenli analizlerde binary lojistik regresyon yöntemi tercih edilmiş, 

model oluşturulurken geriye doğru adım seçimi (backward: likelihood ratio) yöntemi 

kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p < 0.05 kabul edilmiştir. 

Eksik Veri Yönetimi ve Örneklem Farklılıkları: Bu çalışmaya toplam 80 hasta dahil edilmiştir. 

Ancak bazı analizlerde kullanılan değişkenlerde eksik veri bulunması nedeniyle örneklem 

sayıları analiz türüne göre farklılık göstermektedir: 

1. Genel tanımlayıcı istatistiklerde, değişken bazında eksik olmayan gözlemler dikkate 

alınmıştır. 

2. Tablo 4'te kullanılan altı değişkende yalnızca bir hastada eksik veri bulunduğundan 

analiz 79 hasta ile gerçekleştirilmiştir. 
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3. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde kullanılan sekiz değişkenin tamamında 

eksiksiz verisi bulunan hasta sayısı 76 olup, analiz bu bireyler üzerinden yapılmıştır. 

Bu analizlerde listwise deletion yöntemi uygulanmıştır. 

Eksik veri durumu şu şekildedir: 

• 'semptom-hastane başvurusu gün': 3 eksik 

• 'semptom - BT çekim arası süre': 2 eksik 

• 'CRP (hastaneye başvuru)' ve 'Lökosit': 1’er eksik 

Çok değişkenli analizler için binary lojistik regresyon analizi uygulanmıştır. Analize 

başlangıçta yaş, cinsiyet, komorbidite skoru, semptomların başlangıcından hastaneye 

başvuruya ve BT çekimine kadar geçen süreler, laboratuvar parametreleri (lökosit, CRP) ve 

vücut kompozisyonuna ilişkin ölçümler (kas içi yağ / vertebra oranı, kas alanı) olmak üzere 

sekiz değişken dahil edilmiştir. Değişken seçimi geriye doğru adım adım eleme (backward: 

likelihood ratio) yöntemiyle yapılmıştır. Analiz sürecinde %20’den fazla eksik veriye sahip 

değişkenler dışlanmış; diğer eksik veriler için listwise deletion yöntemi uygulanmıştır. 

Modelde yer alan değişkenler arasındaki çoklu doğrusal bağlantı olasılığı varyans enflasyon 

faktörü (VIF) hesaplanarak değerlendirilmiştir. Ayrıca kas içi yağ oranının perforasyon 

üzerindeki etkisinin diğer kovaryatlardan bağımsız olup olmadığını test etmek amacıyla 

korelasyon ve etkileşim analizleri yapılmıştır. 

Tanısal zamanlamanın olası etkisini kontrol etmek amacıyla, semptom başlangıcından itibaren 

BT çekimi bir gün veya daha kısa sürede yapılan hastalar ayrı bir alt grup olarak analiz 

edilmiş, aynı lojistik model bu grup içinde yeniden çalıştırılmıştır. 

Çalışmanın istatistiksel gücünü değerlendirmek amacıyla, gruplar arası etki büyüklüğü 

hesaplanmış ve elde edilen bulgular doğrultusunda post-hoc güç analizi gerçekleştirilmiştir. 

Eksik veriler için analizlerde yalnızca eksiksiz gözlemler değerlendirilmiştir.  

IMAT ve vertebra alanı ölçümleri alanında deneyimli iki bağımsız gözlemci tarafından ikişer 

kez yapılmış olup, gözlemciler arası uyumu değerlendirmek üzere intraclass correlation 

coefficient (ICC) analizi uygulanmıştır.  

4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı Veriler ve Genel Özellikler 

Çalışmaya toplam 80 hasta dahil edilmiştir. Örneklemin %22,5’i kadın, %77,5’i erkektir ve 

ortalama yaş 58,0 ± 16,4 yıl olarak hesaplanmıştır. (bkz. Tablo 2) Perforasyon tanısı alan hasta 

oranı %26,2’dir. Tek değişkenli karşılaştırmalarda (bkz. Tablo 3), perforasyon gelişen 

hastalarda kas içi yağ/vertebra oranı (p=0.050) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Lökosit 

düzeyi (p=0.272) ve semptom–BT çekim süresi (p=0.889) ise tek değişkenli analizde anlamlı 

bir fark göstermemiştir. Diğer değişkenler açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. 
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Tablo 2. Çalışma Popülasyonunun Genel Demografik ve Klinik Özellikleri 

Değişken Ortalama ± SD / Medyan (IQR) Eksiksiz N 

Yaş (yıl) 58,0 ± 16,4 80 

Cinsiyet (Erkek/Kadın) 62 (%77,5) / 18 (%22,5) 80 

Perforasyon Varlığı 21 (%26,2) 80 

Kas içi yağ / vertebra oranı 0.94 ± 0.50 80 

Lökosit 13.60 ± 5.24 79 

Semptom–BT çekim süresi (gün) 3.06 ± 4.64 78 

SD: Standart sapma, IQR: Interquartile range (çeyrekler arası açıklık) 

  

 

4.2. Grup Karşılaştırmaları: Perforasyon Var/Yok 

Sürekli değişkenlerin perforasyon varlığına göre karşılaştırılmasında yalnızca kas içi 

yağ/vertebra oranı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p = 0,050). Bu fark, Şekil 3'de 

gösterilen box-plot grafiğinde de açık biçimde izlenebilmektedir. Şekil 3’de sunulan box-plot 

analizinde, perforasyon gelişen hastaların IMAT / vertebral alan oranının medyan değerinin 

daha yüksek olduğu ve dağılımın daha geniş olduğu izlenmektedir. Bu durum, perforasyonun 

kas içi yağ birikimi ile ilişkili olabileceğini desteklemektedir. ROC analizi sonucunda IMAT / 

vertebra oranının perforasyon varlığını ayırt etme performansı AUC = 0,64 olarak 

hesaplanmıştır (%95 GA: 0,48–0,79). Youden indeksine göre belirlenen optimal kesim noktası 

1,56’dır. Bu eşik değerinde duyarlılık %33, özgüllük ise %97 olarak bulunmuştur (bkz. Şekil 

4). Yatıştan taburculuğa kadar geçen sürenin perforasyonlu grupta anlamlı derecede daha uzun 

olduğu saptandı. Cilt altı yağ, visseral yağ, kas alanı, yaş, CRP, lökosit ve semptom süresi 

bakımından ise gruplar arasında fark gözlenmedi (bkz. Tablo 3). 
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Şekil 3. Perforasyon Durumuna Göre Kas İçi Yağ / Vertebra Alanı Oranının Dağılımını 

Gösteren Box-Plot Grafiği 
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Tablo 3. Perforasyon Bulunan ve Bulunmayan Grupların Ölçülen Sürekli Özellikler 

Açısından Karşılaştırılması 

 

 Percentiles  
Perforasyon  

Durumu N Mean SD 25th Median 75th 

P 

CİLT ALTI YAĞ / VERTEBRA 
Yok 59 14,55 6,33 10,06 13,52 18,09 0.715 

Var 21 15,32 8,79 8,24 14,78 21,95  

VİSSERAL YAĞ / VERTEBRA 
Yok 59 14,47 6,04 10,76 13,91 17,93 0.464 

Var 21 16,09 9,3 8,4 16,15 22,58  

KAS İÇİ YAĞ / VERTEBRA 
Yok 59 0,86 0,4 0,56 0,81 1,13 0.050 

Var 21 1,17 0,66 0,72 0,98 1,71  

KAS ALANI / VERTEBRA 
Yok 59 10,91 3,27 8,89 10,59 13,16 0.629 

Var 21 10,5 3,35 8,06 9,42 13,5  

YAŞ 
Yok 59 58,02 14,45 48 56 71 0.956 

Var 21 58 21,4 35 62 78,5  

SEMPTOM- HASTANE 

BAŞVURU ARASI SÜRE 

GÜN) 

Yok 58 1,78 1,94 0 1 3 0.580 

Var 19 1,42 1,46 0 1 3 

 

BAŞVURU- OPERASYON 

ARASI SÜRE (GÜN) 

Yok 34 76,68 193,26 1 6 39 0.950 

Var 20 26,2 44,14 1,5 6 25  

SEMPTOM- BT ÇEKİM ARASI 

SÜRE (GÜN) 

Yok 58 2,66 3,29 0,75 2 3 0.889 

Var 20 4,25 7,28 1 2 3  

CRP 
Yok 59 105,59 96,55 16,7 84,65 

171,8

2 

0.565 

Var 20 111,97 88,46 52,83 81,47 

173,2

5 

 

LÖKOSİT 
Yok 59 13,04 4,71 9,43 12,76 16,21 0.272 

Var 20 15,26 6,42 10,62 12,33 18,35  
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Şekil 4. Kas İçi Yağ/Vertebra Oranının Perforasyon Varlığını Ayırt Etme Performansını 

Gösteren ROC Eğrisi (AUC = 0,64; Optimal Kesim Noktası = 1,56) 

 

 

Cinsiyet ve komorbidite düzeyine göre ise perforasyon sıklığı açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (bkz. Tablo 4). 

Tablo 4. Perforasyon Bulunan ve Bulunmayan Grupların Kategorik Özellikler Açısından 

Karşılaştırılması 

 

PERFORASYON DURUMU  

Yok Var  

n % n % P 

CİNSİYET Kadın 14 77,8 4 22,2 0.659 

Erkek 45 72,6 17 27,4 

KO-MORBİDİTE Yok 28 75,7 9 24,3 0.508 

1 tane 17 73,9 6 26,1 

2 tane 7 58,3 5 41,7 

3 tane 7 87,5 1 12,5 

 

4.3. Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi 

Perforasyon gelişimini öngören bağımsız faktörleri belirlemek amacıyla sekiz değişkenin 

dahil edildiği bir lojistik regresyon modeli kurulmuş; %20’den fazla eksik verisi olan 

değişkenler dışlanmıştır. Geriye doğru eleme yöntemiyle yapılan analizler 76 hasta üzerinden 



26 
 

yürütülmüştür. Nihai modelde üç değişken perforasyonla anlamlı ilişki göstermiştir (bkz. 

Tablo 5). 

Tablo 5. Perforasyon Gelişimi İçin Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

Değişken 
Odds Ratio 

(OR) 
%95 GA Alt %95 GA Üst p-değeri 

Kas içi yağ / vertebra 4.63 1.41 15.15 0.011 

Semptom–BT çekim süresi (gün) 1.14 1.00 1.29 0.054 

Lökosit 1.14 1.02 1.29 0.026 

OR: Odds Ratio (olasılık oranı), GA: Güven aralığı, p: Anlamlılık düzeyi 

 

Varyans enflasyon faktörü (VIF) tüm değişkenler için < 2 olup çoklu bağlantı 

(multikolinearite) olmadığını göstermektedir. IMAT ile semptom–BT süresi arasında 

korelasyon (Spearman ρ = –0.202, p=0.080) zayıf ve anlamsızdır. Bu bulgular, IMAT oranının 

diğer kovaryantlardan bağımsız bir prediktör olduğunu desteklemektedir. 

 

4.4. Alt Grup Analizi (BT Süresi ≤ 1 Gün) 

Tanısal zamanlamanın etkisini kontrol etmek amacıyla BT çekim süresi 1 gün veya daha kısa 

olan 32 hastalık alt grup analiz edilmiştir. Bu alt grupta yapılan lojistik regresyon analizinde 

IMAT oranı (OR: 4.60, %95 GA: 1.00–21.19, p=0.050) ve lökosit düzeyi (OR: 1.23, %95 

GA: 1.01–1.49, p=0.039) perforasyonla anlamlı ilişki göstermiştir (bkz. Tablo 6). Buna karşın 

semptom–BT süresi anlamlı bulunmamıştır (p=0.253).  

 

Tablo 6. BT Çekim Süresi ≤ 1 Gün Olan Alt Grupta Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

Değişken Odds Ratio (OR) %95 GA Alt %95 GA Üst p-değeri 

Kas içi yağ / vertebra 4.60 1.00 21.19 0.050 

Lökosit 1.23 1.01 1.49 0.039 

Semptom–BT süresi (gün) – – – 0.253 

OR: Odds Ratio (olasılık oranı), GA: Güven aralığı, p: Anlamlılık düzeyi 

Bu sonuç, IMAT’ın perforasyon açısından zamanlamadan bağımsız, erken dönemde de 

değerli bir gösterge olabileceğini desteklemektedir. 
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4.5. İkincil Analizler ve Ek Bulgular 

Çalışmada ek olarak korelasyon analizleri ile kas içi yağ oranı ve diğer vücut kompozisyon 

parametrelerinin CRP ve lökosit gibi inflamatuvar belirteçlerle ilişkisi incelenmiştir. 79 hasta 

üzerinde yürütülen korelasyon analizlerinde kas içi yağ / vertebra oranı ile CRP arasında 

pozitif yönde, sınırda anlamlı bir ilişki saptanmıştır (r = 0.212, p = 0.061) (bkz. Tablo 7). Kas 

içi yağ ile lökosit arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır (r = 0.097, p = 0.394). Diğer 

yağ ve kas ölçümleri ile laboratuvar parametreleri arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir. 

 

Tablo 7. Cilt Altı Yağ, Visseral Yağ, Kas İçi Yağ ve Kas Alanı ile CRP ve Lökosit Düzeyleri 

Arasındaki Korelasyon Analizi Sonuçları 

 

Hastaneye Başvurudaki CRP Lökosit 

r P N r P N 

 CİLT ALTI YAĞ / VERTEBRA -0,172 0,129 79 -0,022 0,849 79 

VİSSERAL YAĞ / VERTEBRA 0,040 0,724 79 0,015 0,893 79 

KAS İÇİ YAĞ / VERTEBRA 0,212 0,061 79 0,097 0,394 79 

KAS ALANI / VERTEBRA -0,046 0,685 79 0,140 0,220 79 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi 

 

Ayrıca perforasyon olan ve olmayan hastalar ayrı ayrı incelendiğinde, perforasyon gelişen 

grupta cilt altı yağ / vertebra oranı arttıkça yatıştan/operasyondan taburculuğa kadar geçen 

sürenin anlamlı düzeyde azaldığı (r = –0.426, p = 0.050), kas alanı / vertebra oranı arttıkça ise 

semptom–BT çekim süresinin uzadığı (r = 0.470, p = 0.036) belirlenmiştir. Bu ilişkiler 

perforasyonun fizyopatolojisinde farklı dokusal rezervlerin olası etkilerine işaret etmektedir 

(bkz. Tablo 8). 

Tüm bu bulgular, kas içi yağlanmanın yalnızca inflamatuvar belirteçlerle değil, aynı zamanda 

tanısal süreç ve klinik gidişatla da ilişkili olabileceğini ortaya koymaktadır. Bu ilişkiler, 

perforasyon riski değerlendirmesinde klinik karar süreçlerini destekleyici potansiyel 

taşımaktadır. 
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Tablo 8. Perforasyon Bulunan ve Bulunmayan Gruplarda Cilt Altı Yağ, Visseral Yağ, Kas İçi 

Yağ ve Kas Alanı Parametreleri ile Süre Değişkenleri Arasındaki Korelasyon Analizleri 

 

PERFORASYON DURUMU 

Yok Var 

r P N r P N 

 CİLT ALTI YAĞ / 

VERTEBRA 

SEMPTOM- HASTANE BAŞVURU 

ARASI SÜRE GÜN) 

0,133 0,320 58 -0,123 0,616 19 

BAŞVURU- OPERASYON ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,209 0,236 34 0,328 0,158 20 

SEMPTOM- BT ÇEKİM ARASI SÜRE 

(GÜN) 

0,031 0,815 58 0,039 0,870 20 

OPERASYON-TABURCULUK ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,071 0,611 54 -0,426 0,050 21 

VİSSERAL YAĞ / 

VERTEBRA 

SEMPTOM- HASTANE BAŞVURU 

ARASI SÜRE GÜN) 

-0,024 0,860 58 -0,045 0,856 19 

BAŞVURU- OPERASYON ARASI 

SÜRE (GÜN) 

0,036 0,840 34 0,142 0,552 20 

SEMPTOM- BT ÇEKİM ARASI SÜRE 

(GÜN) 

-0,133 0,318 58 0,163 0,493 20 

OPERASYON-TABURCULUK ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,020 0,888 54 0,007 0,978 21 

KAS İÇİ YAĞ / 

VERTEBRA 

SEMPTOM- HASTANE BAŞVURU 

ARASI SÜRE GÜN) 

0,023 0,862 58 -0,262 0,278 19 

BAŞVURU- OPERASYON ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,140 0,428 34 0,346 0,135 20 

SEMPTOM- BT ÇEKİM ARASI SÜRE 

(GÜN) 

-0,217 0,101 58 -0,203 0,390 20 

OPERASYON-TABURCULUK ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,108 0,435 54 0,286 0,210 21 

KAS ALANI / 

VERTEBRA 

SEMPTOM- HASTANE BAŞVURU 

ARASI SÜRE GÜN) 

-0,141 0,290 58 0,399 0,090 19 

BAŞVURU- OPERASYON ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,235 0,181 34 -0,026 0,914 20 

SEMPTOM- BT ÇEKİM ARASI SÜRE 

(GÜN) 

-0,161 0,227 58 0,470 0,036 20 

OPERASYON-TABURCULUK ARASI 

SÜRE (GÜN) 

-0,030 0,832 54 -0,407 0,067 21 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi 

 

4.6 Post-hoc Güç Analizi ve Veri Yönetimi 

Çalışmada, perforasyon varlığına göre IMAT/vertebra oranı açısından gruplar arası farkı 

değerlendirmek amacıyla yapılan karşılaştırmalarda hesaplanan Cohen’s d etki büyüklüğü 

0,63 olarak bulunmuştur. Bu etki büyüklüğü temelinde gerçekleştirilen post-hoc güç 

analizinde (G*Power 3.1), çalışma gücü %78 olarak hesaplanmıştır (α=0.05, iki yönlü t-testi, 

n₁=21, n₂=59). Eksik veriler için listwise deletion yöntemi tercih edilmiş; ancak CRP ve 

lökosit gibi değişkenlerde gözlenen eksiklikler nedeniyle multiple imputation gibi ileri veri 

tamamlama yöntemlerinin kullanımının analiz güvenilirliğini artırabileceği not edilmiştir. 
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4.7 Ölçümsel Güvenilirlik Analizi 

IMAT ve vertebra alanı ölçümleri alanında deneyimli iki bağımsız gözlemci tarafından 

yapılmış olup, gözlemciler arası uyumu değerlendirmek üzere ICC analizi uygulanmıştır. 

Analiz sonucu ICC = 0,89 (95 % GA: 0,84 – 0,93; p < 0,001) bulunmuş; bu değer, literatürde 

> 0,75 = “iyi”, ≥ 0,90 = “mükemmel” olarak kabul edilen eşiklere çok yakın olup, ölçümlerin 

çok iyi düzeyde güvenilir olduğunu göstermektedir. 

 

 

 

5.TARTIŞMA 

Bu çalışmada elde edilen bulgular, akut kolesistitli hastalarda BT görüntüleme temelli vücut 

kompozisyon analizlerinden elde edilen kas içi yağ (IMAT)/vertebra oranının, perforasyon 

gelişimiyle olan ilişkisini yorumlamak; bu parametrenin klinik değeri ve literatürdeki yeri 

açısından anlamını ortaya koymaktır. Çalışmamız, IMAT/vertebra oranının perforasyon gibi 

ciddi komplikasyonların öngörüsünde potansiyel bir biyobelirteç olarak kullanılabilirliğini 

değerlendirmekte; elde edilen bulgular, bu yapısal göstergenin klinik karar süreçlerine nasıl 

entegre edilebileceği sorusuna yanıt aramaktadır. 

Bu bulgular, WSES 2020 ve TG18 kılavuzlarında belirtilen yüksek riskli hasta profillerinin 

tanımlanması gerekliliği ile örtüşmektedir. WSES 2020 rehberi, perforasyon ve gangren gibi 

komplikasyonları önlemek için erken laparoskopik kolesistektomiyi önermekte; TG18 rehberi 

ise Grade II–III hastalarda hızlı müdahalenin kritik olduğunu vurgulamaktadır. Çalışmamızda 

elde edilen IMAT/vertebra oranı bulguları, bu kılavuzlardaki öneriler ile paralellik 

göstermekte ve yüksek riskli hasta grubunun objektif parametreler ile belirlenmesine katkı 

sunmaktadır. 

Bu çalışmada, IMAT/vertebra oranı, akut kolesistitli hastalarda perforasyon gelişimini 

öngörmede anlamlı ve bağımsız bir biyobelirteç olarak tanımlanmıştır. Bu bulgu, literatürde 

Date ve arkadaşlarının (2012) perforasyon prevalansı ve mortalite oranlarına dair bulguları ile 

paralellik göstermektedir. Benzer şekilde, Jansen ve arkadaşlarının (2018) çalışmasında ileri 

inflamasyon (empyematöz/gangrenöz kolesistit), ileri yaş (>65) ve yüksek CRP düzeyleri gibi 

faktörlerin perforasyon gelişimi için bağımsız risk faktörleri olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmamızda IMAT/vertebra oranının bu risk faktörleri ile birlikte değerlendirilmesi, 

perforasyon gelişiminde kas kalitesinin de önemli bir belirteç olabileceğini düşündürmektedir. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizine göre IMAT/vertebra oranı, perforasyon riskini 

yaklaşık 4,6 kat artırmaktadır (OR: 4,63; %95 GA: 1,41–15,15; p=0,011). Buna ek olarak, 

lökosit düzeyi (OR: 1,14; %95 GA: 1,02–1,29; p=0,026) ve semptom-BT çekim süresi (OR: 

1,14; %95 GA: 1,00–1,29; p=0,054) de perforasyonla anlamlı ilişki göstermiştir. Ancak IMAT 

oranı, diğer değişkenlere kıyasla daha güçlü bir öngörücü değişken olarak öne çıkmıştır. 
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ROC analizinde IMAT/vertebra oranı orta düzeyde ayırt edici güce sahip bulunmuştur. 

Çalışmamızda yapılan ROC analizi sonucunda, IMAT/vertebra oranı için belirlenen optimal 

kesim noktası 1.56 olarak saptanmıştır (AUC = 0.64, özgüllük %97, duyarlılık %33). Bu 

bulgu doğrultusunda, IMAT/vertebra oranı >1.56 olan hastalarda perforasyon riski artmış 

olduğundan, acil serviste değerlendirilen bu hastalarda erken cerrahi konsültasyonun 

planlanması önerilmektedir. Bu öneri, Date ve arkadaşlarının (2012) perforasyon tipleri ve 

mortalite oranlarına dair bulguları ve Jansen ve arkadaşlarının (2018) ileri inflamasyonun 

perforasyon gelişimi üzerindeki etkilerini vurgulayan çalışmaları ile de desteklenmektedir. 

IMAT/vertebra oranının fizyopatolojik olarak açıklanabilirliği, inflamasyon ve sistemik 

kırılganlık üzerine literatürde belirtilen mekanizmalarla uyumludur. 

Akut inflamatuvar hastalıklarda vücut kompozisyonundaki değişimlerin komplikasyon 

gelişimiyle ilişkisi, son yıllarda artan sayıda çalışmanın odak noktası olmuştur. Özellikle kas 

kitlesinde azalma (sarkopeni) ve kas içi yağ birikimi (myosteatoz), sistemik inflamasyonun 

yoğun olduğu akut durumlarda prognoz belirleyici unsurlar hâline gelmiştir. Kim ve ark. 

(2023), akut kolesistit nedeniyle sepsis gelişen hastalarda psoas kas indeksi ile tanımladıkları 

sarkopeninin, yoğun bakım ihtiyacı (OR: 1.98) ve hastane içi mortalite (OR: 6.40) ile anlamlı 

şekilde ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu bulgu, kas kitlesinin yalnızca anatomik bir gösterge 

değil, aynı zamanda fizyolojik rezervin ve immün yanıt kapasitesinin de bir yansıması 

olduğunu desteklemektedir (16).  

Benzer şekilde Okada ve ark. (2021), yoğun bakımda takip edilen sepsis hastalarında psoas 

kas alanı ile mortalite arasında anlamlı ilişki saptamış, bu ilişkinin yaş, cinsiyet ve klinik 

skorlardan bağımsız olduğunu bildirmiştir. Yazarlar, kas kitlesindeki azalmayı sistemik 

inflamatuvar yük ve enerji rezervinin kritik bir göstergesi olarak değerlendirmiştir (17). 

 Akut divertikülit nedeniyle acil cerrahi uygulanan hastaları değerlendiren Matsushima ve ark. 

(2017), psoas kas ölçümleri ile tanımladıkları düşük kas kitlesine sahip hastalarda majör 

komplikasyon (%63 vs %37) ve cerrahi alan enfeksiyonu (%47 vs %19) oranlarının anlamlı 

derecede yüksek olduğunu bildirmiştir. Bu çalışma, BT görüntüleme ile yapılan kas kitlesi 

ölçümünün akut cerrahi tablolar için önemli bir risk belirteci olabileceğini göstermektedir  

(121). 

Bu çalışmaların ortak bulgusu, kas kitlesi veya yapısındaki bozulmaların yalnızca anatomik 

değil; aynı zamanda fizyolojik rezervi, immün yanıt kapasitesini ve sistemik inflamatuvar 

yükü yansıtan önemli biyobelirteçler olduğudur. Bu bağlamda, vücut kompozisyon 

parametrelerinin BT ile ölçülerek klinik öngörüde kullanılması, akut cerrahi ya da sepsis 

benzeri tablolar için değerli bir yaklaşım sunmaktadır.  

Kılıç ve ark. (2024), akut pankreatitli hastalarda kas kütlesi ve kas gücünü birlikte 

değerlendirerek sarkopeni tanısı koymuş ve sarkopenik hastalarda Glasgow–Imrie skoru ile 

Atlanta sınıflamasına göre şiddetli hastalık oranlarının anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu 

göstermiştir. Bu çalışma, kas yapısının akut enflamatuvar yanıtın şiddetini belirlemedeki 

rolünü güçlendirmekte ve sarkopeninin, akut pankreatit gibi sistemik hastalıklarda erken risk 

sınıflamasında kullanılabileceğini öne sürmektedir (122).  
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Son olarak, Bonatti ve ark. (2023), akut iskemik inme nedeniyle mekanik trombektomi 

uygulanan hastalarda masseter kasının BT’de düşük HU değeri ile saptanan myosteatozun, 90 

günlük mortalite için bağımsız bir prediktör olduğunu bildirmiştir. Bu bulgu, yalnızca kas 

kitlesinin değil, kas içeriğinin de BT temelli analizlerle prognostik bilgi sağlayabileceğini 

göstermektedir (123).  

Kronik karaciğer hastalıklarında sarkopeni ve myosteatoz gibi kas kompozisyon 

değişikliklerinin hasta prognozu üzerindeki etkileri giderek daha fazla önem kazanmaktadır. 

Bu bağlamda, özellikle BT temelli ölçümlerle tanımlanan kas içi yağlanma (myosteatoz), son 

dönem karaciğer hastalığı olan bireylerde yaşam süresi, hastaneye yatış oranı ve 

dekompansasyon riski gibi birçok önemli klinik sonuçla ilişkilendirilmiştir. 

 Di Cola ve ark. (2024), 433 sirotik hastayı içeren çok merkezli, prospektif çalışmalarında, 

izole myosteatozun veya myosteatozla birlikte sarkopeninin 1 yıllık mortaliteyi anlamlı 

derecede artırdığını göstermiştir. Bu çalışmada, yalnızca myosteatoz bulunan hastalarda ölüm 

oranı %13.4, hem sarkopeni hem myosteatoz bulunanlarda ise %13.8 olarak saptanmış ve bu 

oranlar, kas bozukluğu olmayan bireylerdeki %5.2'lik ölüm oranına göre oldukça yüksektir. 

Ayrıca, myosteatozun kırılganlık skoru, kas gücü ve fonksiyon testleri ile de anlamlı şekilde 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (15). 

Montano-Loza ve ark. (2016), BT görüntüleme ile değerlendirilen myosteatozun karaciğer 

transplantasyonu bekleyen sirotik hastalarda mortalite ile bağımsız olarak ilişkili olduğunu 

göstermiştir. 678 hastanın %52’sinde myosteatoz saptanmış ve bu grup, ortalama takip 

süresinde diğer hastalara göre anlamlı ölçüde daha yüksek ölüm oranına sahip bulunmuştur. 

Multivaryant analizde, myosteatozun hazard oranı 1.42 olarak belirlenmiştir (124) 

 Xue ve ark. (2024) tarafından yapılan bir meta-analiz çalışmasında, toplam 4.287 sirotik 

hastayı içeren 14 kohort çalışmanın verileri analiz edilmiş; myosteatozun varlığı, karaciğer 

transplantasyonu dışı sağkalım süresinde belirgin azalma ile ilişkilendirilmiştir (RR: 1.94; 

%95 GA: 1.61–2.34; p < 0.001). Bu meta-analiz, etnik köken, takip süresi, analiz modeli ve 

sarkopeni ile birlikte değerlendirme gibi alt gruplarda dahi myosteatozun prognostik etkisinin 

değişmediğini göstermiştir (8).  

Buna karşılık, bazı çalışmalarda bulgular daha sınırlı düzeydedir. Jang ve ark. (2021), alkol 

kaynaklı akut pankreatitli hastalarda, eşlik eden sirozun ve düşük mean muscle attenuation 

(MMA) düzeylerinin hastalık şiddetiyle ilişkili olduğunu bildirmiştir. Bu çalışmada, karaciğer 

sirozu olan hastaların komplikasyon riski belirgin şekilde artmış ve MMA değeri düştükçe 

hastalık ciddiyeti artmıştır (125). 

Malign hastalıklarda vücut kompozisyonundaki değişikliklerin hasta prognozu üzerindeki 

etkisi, son yıllarda giderek daha fazla dikkat çeken bir konu hâline gelmiştir. Özellikle kas 

kütlesinin azalması (sarkopeni) ve kas içi yağlanma (myosteatoz), tümör ilişkili inflamasyon 

ve metabolik bozulmanın önemli göstergeleri olarak değerlendirilmektedir. 

Martin ve ark. (2013), 1.473 gastrointestinal ve solunum sistemi kanseri hastasında yaptıkları 

geniş ölçekli çalışmada, yalnızca vücut kitle indeksi (BMI) değil; kas kütlesi (SMI) ve kas 

içeriği (HU değeri) gibi BT temelli parametrelerin sağkalımı öngörmede daha güçlü 
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belirteçler olduğunu göstermiştir. Özellikle düşük SMI ve düşük kas HU değerlerine sahip 

hastalarda yaşam süresinin anlamlı ölçüde azaldığı saptanmıştır. Sadece BMI'ye dayalı risk 

değerlendirmelerinin yetersiz kalabileceğini ortaya koyan bu çalışma, IMAT benzeri BT 

temelli ölçümlerin önemini vurgulamaktadır (6). 

Benzer şekilde Simonsen ve ark. (2018) tarafından yapılan bir meta-analizde, gastrointestinal 

sistem malignitelerine sahip 7.176 hastanın verileri değerlendirilmiş ve sarkopeni varlığının 

majör komplikasyon riskini %40 oranında artırdığı belirlenmiştir. Bu sonuç, kas kitlesinin, 

malignitelerde yalnızca sağkalımı değil; aynı zamanda tedavi toleransını ve komplikasyon 

gelişimini de etkileyen önemli bir prognostik belirteç olduğunu göstermektedir (126). 

Pecorelli ve ark. (2016), pankreas kanseri nedeniyle pankreatikoduodenektomi uygulanan 202 

hastada yaptıkları çalışmada, visseral yağ ve kas kütlesi oranı olan VFA/TAMA değerinin 

3.2’nin üzerinde olmasının, 60 günlük mortalite riskini 6.76 kat artırdığını bildirmiştir (p < 

0.001). Aynı çalışmada, VFA’nın pankreatik fistül gelişiminde de bağımsız bir risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir. Bu sonuçlar, kas kompozisyonunun yalnızca anatomik değil, aynı 

zamanda metabolik stres ve yara iyileşmesi süreçlerini etkileyen bir faktör olduğunu 

göstermektedir (127).  

Kolon kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada ise, geleneksel sarkopeni ve myosteatoz 

tanımlarının erken rekürrens veya postoperatif komplikasyonlarla anlamlı ilişki göstermediği, 

ancak iskelet kas indeksi (SMI) değerinin erken rekürrens açısından anlamlı bir belirteç 

olduğu bulunmuştur (128). Bu bulgu, literatürde tanımlanan bazı eşik değerlerin, klinik 

uygulama açısından farklı hasta gruplarında yeniden değerlendirilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir.  

Akut inflamatuvar hastalıklardan kronik karaciğer yetmezliğine ve solid organ malignitelerine 

kadar farklı klinik tabloları içeren çok sayıda çalışmada, BT temelli kas kompozisyon 

analizleri —özellikle sarkopeni ve myosteatoz— hastalık prognozuyla doğrudan 

ilişkilendirilmiştir. Bu çalışmalarda kas içi yağlanma düzeylerinin; mortalite, komplikasyon 

gelişimi ve tedaviye yanıt gibi kritik klinik sonuçlar üzerinde belirleyici bir rol oynadığı 

tekrarlayan biçimde gösterilmiştir.  

Mevcut literatürün detaylı incelenmesinde, perfore kolesistit ile vücut kompozisyon analizi 

arasındaki ilişkinin bilgisayarlı tomografi (BT) bulguları üzerinden araştırıldığı bir çalışmanın 

daha önce yürütülmediği tespit edilmiştir. Bu çalışma, söz konusu boşluğu doldurarak 

literatüre önemli bir katkı sunmayı hedeflemektedir. 

Çalışmamızda, akut kolesistitli hastalarda ölçülen IMAT/vertebra oranının, perforasyon 

gelişimini öngörmede anlamlı ve bağımsız bir biyobelirteç olduğu bulunmuştur. Bu bulgu, 

yalnızca anatomik bir gözlemden ibaret değildir; aynı zamanda kas dokusunda biriken yağ 

miktarının, hastanın fizyolojik rezervini, immün yanıt kapasitesini ve sistemik inflamasyona 

yanıt düzeyini yansıttığını düşündürmektedir. Akut (16,121), kronik (15,124) ve neoplazik 

(6,127) tabloların tamamında gözlemlenen bu ortak bulgular, IMAT gibi BT temelli 

parametrelerin yalnızca görüntüleme sonucu değil, aynı zamanda sistemik durumu gösteren 

objektif biyobelirteçler olarak da değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymaktadır.  
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Bu yönüyle, IMAT/vertebra oranı klinik uygulamada özellikle yüksek riskli hastaların erken 

dönemde tanımlanması, komplikasyon riskinin öngörülmesi ve hasta yönetiminin 

bireyselleştirilmesi adına değerli bir araç olarak öne çıkmaktadır.  

Bu yapısal değişimin biyolojik temelini ortaya koymak, IMAT/vertebra oranının neden 

prognostik değer taşıdığını daha iyi anlamamıza yardımcı olacaktır. Kas dokusunda yağ 

birikimi, yalnızca bir vücut kompozisyon değişikliği değil; aynı zamanda mitokondriyal 

disfonksiyon, kas hücresi içi enerji metabolizmasında bozulma ve inflamatuvar mikroçevrenin 

aktivasyonu ile doğrudan ilişkili kompleks bir biyolojik süreçtir. Myosteatoz olarak da 

tanımlanan bu durum, kas hücrelerinde proinflamatuvar sitokinlerin (özellikle IL-6, TNF-α), 

reaktif oksijen türlerinin (ROS) ve lipotoksik stresin artışı ile karakterizedir(15,129). Bu 

süreçte, serbest yağ asitlerinin kas hücrelerine infiltrasyonu, mitokondriyal enerji üretimini 

azaltmakta; oksidatif stres ve apoptoz yanıtı artmaktadır (130). Ayrıca, yaşlanma ve obezite 

gibi kronik süreçlerde beyaz yağ dokusunun (WAT) inflamasyonu önemli bir rol 

oynamaktadır. WAT içinde biriken makrofajlar ve artmış adiposit hacmi, leptin, resistin, 

MCP-1 ve TNF-α gibi proinflamatuvar adipokinlerin salınımını artırarak hem sistemik 

inflamasyon düzeyini yükseltmekte hem de kas dokusu üzerindeki yıkıcı etkileri 

pekiştirmektedir (18). Bu bağlamda, adipo-kas ekseni üzerinden gelişen çift yönlü etkileşim, 

özellikle yaşlı bireylerde kas rezervi ile metabolik rezervin eş zamanlı tükenmesine yol 

açmaktadır. IMAT/vertebra oranının artması, bu fizyopatolojik zincirin BT görüntüleme ile 

gözlenebilen bir yansımasıdır. Artan IMAT, hem lokal kas dejenerasyonunu hem de sistemik 

inflamatuvar yükün artışını temsil eder. Siroz (15) gibi kronik hastalıklarda olduğu gibi, akut 

inflamatuvar tablolarda da (16,17) bu yapısal bozulma ile komplikasyon riski arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur.  

Akut kolesistit gibi fizyolojik stresi yüksek olan klinik durumlarda, bu metabolik zayıflık ve 

inflamatuvar kırılganlık daha da belirgin hâle gelir. Çalışmamızda IMAT/vertebra oranının 

perforasyon gelişimiyle olan güçlü ilişkisi, yukarıda açıklanan moleküler süreçlerin klinik 

düzeye yansıyan etkilerini göstermekte; bu oranı, yalnızca morfolojik değil, aynı zamanda 

biyolojik aktif bir risk belirteci konumuna taşımaktadır.  

Şekil 3'de gözlemlenen, perforasyon grubundaki IMAT/vertebra oranına ait uç (outlier) 

değerler, bu hastaların mevcut fizyolojik ve metabolik rezervlerinin daha kötü durumda 

olabileceğine işaret etmektedir. Bu bulgu, kas içi yağlanmanın sadece ortalama düzeyde değil, 

aynı zamanda aşırı uç değerlerde de sistemik kırılganlığın bir göstergesi olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Alt grup analizinde, semptom–BT çekim süresi ≥24 saat olan hastalar değerlendirilmiş ve bu 

grupta IMAT/vertebra oranının perforasyon gelişimini öngörmede anlamlılığını koruduğu 

görülmüştür (OR: 4,60; %95 GA: 1,00–21,07; p = 0,050). Bu bulgu, IMAT/vertebra oranının 

yalnızca görüntüleme zamanlamasından etkilenmeyen, daha derin fizyopatolojik süreçleri 

yansıtan bir gösterge olduğunu düşündürmektedir. BT çekimi gecikse dahi IMAT oranının 

yüksek olması, bu hastaların perforasyon açısından yüksek risk taşıdığını ortaya koymaktadır.  

Bu durum, IMAT’ın yalnızca inflamasyonun zamansal yayılımını değil, hastanın mevcut kas 

yapısındaki zayıflık ve sistemik kırılganlık düzeyini de yansıttığını desteklemektedir. Sistemik 



34 
 

rezervin zayıf olduğu bireylerde inflamatuvar yanıt daha agresif seyredebilir; bu da 

komplikasyon gelişme ihtimalini artırır. Dolayısıyla, IMAT/vertebra oranı yalnızca anatomik 

değil; fizyolojik kırılganlık göstergesi olarak da yorumlanmalıdır.  

Bu analiz sonucunda, IMAT oranının risk sınıflama algoritmalarında sabit bir parametre 

olarak kullanılabilirliği güçlenmiş; zamanlamaya bağlı değişkenlerden bağımsız şekilde stabil 

prognostik değer taşıdığı gösterilmiştir.  

ROC analizinde IMAT/vertebra oranı için elde edilen AUC değeri 0,640 olarak saptanmış; bu 

oran, testin genel ayırt edici gücünün orta düzeyde olduğunu göstermektedir. Ancak dikkat 

çekici olan, %97 gibi yüksek bir özgüllüğe karşılık, %33 gibi sınırlı bir duyarlılık değeridir. 

Bu durum, IMAT oranının perforasyon gelişimi açısından yüksek riskli bireyleri doğru 

tanımlamada etkili olduğunu, ancak her perforasyon gelişecek hastayı saptamakta yeterli 

olmadığını göstermektedir. Dolayısıyla bu oran, pozitif çıkan hastalarda klinik kararı 

destekleyici olabilirken; negatif çıkanlarda tek başına yeterli güvence sunmadığı için ek tetkik 

ve değerlendirmelerle desteklenmelidir.  

Bu sonuç, IMAT/vertebra oranının klinik uygulamada özellikle “yüksek riskli hastaları 

dışlamamak” amacıyla kullanılabilecek bir parametre olduğunu düşündürmektedir. Yani, 

IMAT oranı yüksek olan bir hastada perforasyon gelişme olasılığı yüksektir; bu nedenle daha 

erken müdahale, sıkı gözlem veya cerrahi değerlendirme gündeme alınabilir. Buna karşın, 

düşük IMAT oranı bulunan bir hastada, tek başına bu parametreyle güvenli karar verilmesi 

uygun olmayabilir. Bu nedenle IMAT, klinik bulgular, laboratuvar parametreleri ve 

görüntüleme bulgularıyla birlikte çok değişkenli karar algoritmaları içinde 

değerlendirilmelidir.  

Bu bulgu, IMAT oranının sistemik kırılganlığı ve inflamatuvar rezervi yansıtan bir gösterge 

olduğunu teyit ederken, aynı zamanda klinik karar destek sistemlerinde tamamlayıcı bir rol 

üstlenebileceğini de göstermektedir. Böylece IMAT oranı, diğer non-invaziv biyobelirteçlerle 

birlikte kullanıldığında hasta yönetimine özgün katkılar sağlayabilir.  

Günümüzde akut batın sendromlarında perforasyon gelişimini öngörebilecek güvenilir 

biyobelirteçlere olan ihtiyaç devam etmektedir. Bu kapsamda, BT görüntüleme üzerinden 

kolayca elde edilebilen ve objektif olarak ölçülebilen IMAT/vertebra oranı, hasta başı karar 

süreçlerinde destekleyici bir araç olarak önemli bir potansiyele sahiptir. Özellikle cerrahi 

endikasyon değerlendirmelerinde klinisyenlerin “bekle-gör” yaklaşımı yerine erken müdahale 

kararı vermelerini destekleyecek biyolojik veriye ihtiyaç duyduğu durumlarda, bu oran öne 

çıkmaktadır. IMAT oranı, yalnızca anatomik bir ölçüm değil; aynı zamanda hastanın kas 

yapısındaki zayıflığı ve sistemik stresle baş etme kapasitesinin düşüklüğünü yansıtan çok 

boyutlu bir göstergedir. Bu yönüyle, hem acil servis düzeyinde triyaj mekanizmalarında, hem 

de hastane içi mültidisipliner konseylerde karar alma süreçlerine entegre edilebilir. Örneğin, 

IMAT oranı yüksek olan hastalar, normal laboratuvar değerlerine sahip olsa bile daha 

yakından izlenebilir; düşük riskli gözüken ancak kas içi yağlanması fazla olan hastalarda 

“gizli risk” faktörü olarak klinik alarm seviyesi artırılabilir. Bulgularımıza göre, 

IMAT/vertebra oranı ≥ 1,56 olan hastalarda, erken cerrahi değerlendirme ve konsültasyonun 
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faydalı olabileceği düşünülmektedir. Bu hastaların yüksek riskli hasta protokolüne alınarak 

sıkı klinik takip sağlanması önerilmektedir. 

Ayrıca, IMAT gibi sayısal veriler yapay zekâ destekli karar destek sistemlerinde kullanılmak 

üzere algoritmik modellere kolayca entegre edilebilir. Literatürde, vücut kompozisyon 

verilerinin özellikle yoğun bakım risk skorlamalarında ve mortalite tahmininde kullanıldığı 

örnekler mevcuttur (6,17). IMAT/vertebra oranı da bu kapsamda, BT tabanlı otomatik analiz 

sistemleriyle uyumlu yapısı sayesinde, dijital klinik platformlara entegre edilebilecek yüksek 

potansiyelli bir parametredir.  

Bu çalışmanın en önemli yönlerinden biri, akut kolesistitli hastalarda bilgisayarlı tomografi 

(BT) görüntüleri üzerinden hesaplanan IMAT/vertebra oranının, perforasyon gelişimi 

açısından bağımsız bir öngörücü olarak değerlendirilmiş olmasıdır. Bu ölçüm, doğrudan 

görüntüleme verilerine dayanmakta ve klinisyen yorumundan bağımsız olarak sayısal ve 

standardize edilebilir şekilde elde edilebilmektedir.  

Çalışma, yalnızca görüntüleme temelli verilerle sınırlı kalmamış; laboratuvar bulguları ve 

klinik süreler gibi önemli değişkenler de çok değişkenli analizlere dâhil edilmiştir. Böylece 

IMAT/vertebra oranının perforasyon gelişimi üzerinde bağımsız etkisi güvenilir biçimde 

ortaya konmuştur. Ayrıca, ROC analizi ile bu parametrenin tanısal performansı, özgüllük ve 

duyarlılık açısından değerlendirilmiş, elde edilen bulguların klinik karar süreçlerinde 

uygulanabilirliği desteklenmiştir.  

Bu çalışmada IMAT ve vertebra ölçümleri, L3 düzeyindeki aksiyel BT kesitlerinde NIH 

ImageJ yazılımı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Kas dokusu, Long ve ark. (2019) tarafından 

önerilen şekilde, -29 ila +150 HU aralığında segmentlenmiştir. Bu segmentasyon alanı içinde 

yer alan -190 ila -30 HU aralığındaki pikseller, kas dokusu içerisindeki yağ infiltrasyonu 

(intramusküler yağ dokusu, IMAT) olarak değerlendirilmiştir. Segmentasyonlar, manuel 

olarak iki bağımsız gözlemci tarafından gerçekleştirilmiş ve ImageJ yazılımı ile tanımlı doku 

eşikleri eşliğinde analiz edilmiştir (119). Çalışmanın dikkat çeken metodolojik yönlerinden 

biri, IMAT ve vertebra ölçümlerinin iki farklı gözlemci tarafından gerçekleştirilmiş olmasıdır. 

Bu ölçümler arasında yapılan intraclass correlation coefficient (ICC) analizi, gözlemciler arası 

uyumun yüksek olduğunu göstermiştir. Elde edilen ICC değeri 0,89 olup, ölçümsel 

güvenilirliğin çok iyi düzeyde olduğunu ortaya koymaktadır.  

Son olarak, IMAT oranının mevcut BT protokolleriyle uyumlu biçimde ölçülebiliyor olması, 

bu çalışmayı yalnızca akademik bir katkı olmaktan çıkararak, klinik pratiğe uygulanabilir ve 

karar destek sistemlerine entegre edilebilir bir model önerisi hâline getirmektedir.  

Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. İlk olarak, çalışma retrospektif ve tek 

merkezli olarak gerçekleştirilmiştir. Bu durum, hasta örnekleminin çeşitliliğini ve elde edilen 

sonuçların genellenebilirliğini sınırlayabilir. Çok merkezli ve prospektif tasarıma sahip 

çalışmalar ile bu bulguların doğrulanması, IMAT/vertebra oranının klinik uygulamadaki 

yerini güçlendirecektir.  

İkinci olarak, çalışmada BT görüntüleri üzerinden yapılan ölçümler yalnızca L3 vertebra 

düzeyinde alınmıştır. Bu anatomik düzey, literatürde kas kompozisyonu analizi için yaygın 
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şekilde kullanılsa da, kas dağılımının vücutta bölgesel farklılıklar gösterebileceği 

unutulmamalıdır. Farklı düzeylerde yapılan ölçümlerin karşılaştırılmasıyla bu yöntemin 

kapsamı ileride genişletilebilir. Çalışmanın bulguları, akut kolesistitli hastalarda perforasyon 

riski belirlenmesine yönelik yeni bir biyobelirteç kullanım potansiyelini göstermektedir. 

Ancak bu sonuçların ACST (Acute Cholecystitis Surgical Timing) kılavuzları gibi mevcut 

klinik karar algoritmalarına entegrasyonu için daha geniş örneklemli, prospektif ve çok 

merkezli çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir.  

Üçüncü olarak, çalışmada perforasyon varlığına göre IMAT/vertebra oranı açısından yapılan 

karşılaştırmada, hesaplanan Cohen’s d etki büyüklüğü 0,63 olarak bulunmuş ve bu değer ile 

mevcut örneklem büyüklüğü temelinde yapılan post-hoc güç analizinde %78 istatistiksel güç 

elde edilmiştir. Bu oran, literatürde kabul gören eşik değer olan %80’e oldukça yakın olup, 

çalışmanın istatistiksel yeterliliğini desteklemektedir. 

Ayrıca, eksik veri yönetiminde listwise deletion yöntemi kullanılmıştır. Ancak özellikle CRP 

ve lökosit gibi prognostik öneme sahip bazı değişkenlerde gözlenen eksik verilerin, multiple 

imputation gibi istatistiksel olarak daha güçlü ve bilgi kaybını minimize eden yöntemlerle ele 

alınması, model performansını artırabilir ve analizlerin güvenirliğini pekiştirebilir. 

Bu yönüyle çalışmamızın sonuçları anlamlı olmakla birlikte, ileri araştırmalar için daha geniş 

örneklemli, prospektif ve eksik veri yönetimi açısından gelişmiş yöntemlerin kullanıldığı 

tasarımlar önerilmektedir.  

IMAT/vertebra oranının klinikte yaygın kullanımı için otomatik hesaplama sistemlerine 

entegrasyonu gereklidir. Bu çalışmada manuel ölçümler kullanılmıştır ve her ne kadar yüksek 

ölçüm güvenilirliği sağlanmış olsa da, geniş uygulamalarda insan faktörünü ortadan 

kaldıracak otomasyon sistemleriyle desteklenmesi önerilmektedir.  

Son olarak, perforasyonun gelişiminde etkili olabilecek bazı biyokimyasal veya klinik 

değişkenler (örneğin beslenme durumu, inflamatuvar markerlar, eşlik eden komorbiditeler) 

çalışmada kapsam dışı kalmıştır. Bu değişkenlerin ileri deki çalışmalara dâhil edilmesi, IMAT 

oranının prediktif gücünü daha iyi modellemek açısından faydalı olacaktır.  

Bu çalışma, akut kolesistitli hastalarda bilgisayarlı tomografi temelli IMAT/vertebra oranının, 

perforasyon gelişimini öngörmede anlamlı ve bağımsız bir biyobelirteç olarak 

değerlendirilebileceğini göstermektedir. IMAT oranının yüksek olması, hastanın yalnızca kas 

yapısında zayıflık olduğunu değil; aynı zamanda sistemik inflamasyonla baş etme 

kapasitesinin azaldığını ve komplikasyonlara karşı daha duyarlı bir fizyolojik yapı 

sergilediğini ortaya koymaktadır.  

Çok değişkenli analizde, IMAT/vertebra oranı, lökosit ve semptom–BT süresi bağımsız 

prediktörler olarak belirlenmiştir (bkz. Tablo 5) ; alt grup analizinde ise bu etkinin BT 

zamanlamasından bağımsız olarak sürdüğü gösterilmiştir. Ayrıca yüksek özgüllük oranı ile 

IMAT, perforasyon açısından yüksek riskli bireylerin belirlenmesinde pratik bir araç olarak 

öne çıkmıştır.  

IMAT/vertebra oranının rutin BT görüntülemeden hesaplanabilir olması, onu klinik karar 

süreçlerine entegre edilebilir, nesnel ve düşük maliyetli bir değerlendirme aracı hâline 
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getirmektedir. Elde edilen bulgular, bu oranın hem risk sınıflama algoritmalarında hem de 

yapay zekâ destekli karar sistemlerinde destekleyici bir parametre olarak kullanılabileceğini 

düşündürmektedir.  

Sonuç olarak, IMAT/vertebra oranı akut kolesistitli hastalarda perforasyon gelişimini 

öngörmede güçlü ve uygulanabilir bir biyobelirteçtir. Gelecekte daha büyük, çok merkezli ve 

prospektif tasarımlı çalışmalar bu parametrenin klinik karar algoritmalarına entegrasyonu 

açısından önemli bir yol haritası sunacaktır. 

 

6. SONUÇ 

Bu çalışmada, akut kolesistitli hastalarda BT görüntüleme temelli vücut kompozisyon 

analizlerinin komplikasyon gelişimini, özellikle de perforasyonu öngörmedeki rolü kapsamlı 

biçimde değerlendirilmiştir. Bulgular, kas içi yağlanmayı temsil eden IMAT/vertebra oranının, 

hem tek değişkenli hem de çok değişkenli modellerde perforasyonla anlamlı ilişkili olduğunu 

ortaya koymuştur. IMAT oranı, semptom–BT süresi ve lökosit düzeyiyle birlikte bağımsız risk 

faktörü olarak saptanmıştır. 

Elde edilen veriler, miyosteatozun yalnızca morfolojik bir ölçüm olmadığını; inflamasyon, 

metabolik stres, mitokondriyal disfonksiyon ve fizyolojik rezerv kaybı gibi birçok biyolojik 

sürecin yansıması olduğunu göstermektedir. Dolayısıyla IMAT değeri, klinik karar 

süreçlerinde semptom süresi ve lökosit düzeyi gibi parametrelerle birlikte çok değişkenli risk 

sınıflama modellerine entegre edilmelidir. 

Sonuç olarak, IMAT/vertebra oranı; BT ile hızlı ve objektif biçimde hesaplanabilen, 

fizyopatolojik temeli güçlü, klinik karşılığı net bir biyobelirteçtir. Bu oran, yalnızca 

radyologlar için değil, acil tıp hekimleri, cerrahlar ve yoğun bakım uzmanları için de karar 

destek aracı olarak öne çıkmaktadır. Elektif ya da acil cerrahi planlamalarında, yüksek IMAT 

oranına sahip bireylerin erken müdahale ile izlenmesi; olası komplikasyonların önüne 

geçilmesine katkı sağlayabilir. Bu çalışma, IMAT’ın prognostik değeri üzerine yapılan önceki 

araştırmaları destekler niteliktedir ve bu bulguların doğrulanması için geniş örneklemli, çok 

merkezli ve prospektif çalışmaların yürütülmesi gerekmektedir. 

Tüm bu veriler ışığında, IMAT/vertebra oranı, akut kolesistitli hastalarda komplikasyon 

gelişimini öngörmede yalnızca yardımcı bir ölçüt değil; hasta yönetimini proaktif, kişiye özel 

ve önleyici yaklaşımlarla şekillendirmeye olanak tanıyan stratejik bir araç olarak 

değerlendirilmeye adaydır. Bulguların daha geniş örneklemlerle ve eksik veri yönetimi 

açısından daha bütüncül yaklaşımlarla desteklenmesiyle, IMAT/vertebra oranı, BT üzerinden 

otomatik veya yarı otomatik ölçümlerle elde edilebilen, tekrarlanabilir ve yorumlanabilir bir 

parametre olup, klinik karar algoritmalarına dahil edilebilir. Özellikle elektif cerrahi 

planlamasında veya tanı anında yüksek IMAT oranına sahip hastaların daha yakından 

izlenmesi, komplikasyonların erken öngörülmesi açısından değerli olabilir. Bu bağlamda, 

IMAT değeri tek başına değil, semptom süresi ve lökosit düzeyi gibi diğer belirteçlerle 

birlikte çok değişkenli risk skorlama sistemlerine entegre edilebilir. Ayrıca, yapay zekâ 
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destekli BT analiz sistemlerinde IMAT oranı bir risk parametresi olarak tanımlanarak karar 

destek sistemlerinin doğruluğu artırılabilir. 
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