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ÖZET 

 

Abbasov D. “Karaciğer yağlanma miktarının pankreas ve lomber vertebra 

yağlanma miktarı ile korelasyonunun modifiye DİXON MRG yöntemi ile 

değerlendirilmesi”, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Uzmanlık 

Tezi. Ankara, 2018. Bu çalıĢmanın amacı karaciğer, pankreas ve vertebral yağ 

birikimini MRG PDYF tekniği ile ölçmek ve aralarındaki iliĢkiyi 

değerlendirmektedir. ÇalıĢmamıza Kasım 2015 - Kasım 2017 tarihleri arasında 

Hacettepe hastanesi Radyoloji Anabilim Dalında üst Abdomen MRG tetkiki yapılmıĢ 

toplam 237 hasta dahil edilmiĢtir. PDYF değerini ölçmek için tüm hastaların çekim 

protokolüne 25 saniyeden daha kısa sürede tek nefes alımında elde edilen ve ticari 

adı Dixon-quant olan sekans eklenmiĢtir. Yağ fraksiyon değerlerinin ölçümü 

workstation aracılığıyla tek doktor tarafından hesaplanmıĢtır. Hastaların serum alanin 

aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gamma-glutamil 

transpeptidaz (GGT), total bilurubin, açlık glukoz, total kolesterol, trigliserid, yüksek 

dansiteli lipoprotein (YDL) ve trombosit değerleri standart reaktivler kullanılarak 

hastanemizin merkez laboratuarında 24 kanallı otomatik kimyasal ölçüm cihazı 

aracılığıyla ölçülmüĢtür.  MRG PDYF ölçümlerine göre karaciğer segmentleri ve 

lobları arasında, pankreasın farklı kesimleri arasında ve lomber vertebraların 

yağlanma miktarları arasında istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Karaciğer, pankreas ve lomber vertebra yağ miktarı arasında korelasyon bulunduğu, 

karaciğer yağlanması olan kiĢilerde pankreas ve vertebra yağ miktarının karaciğer 

yağlanması olmayan hastalara göre istatistik olarak anlamlı yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. Serum ALT, GGT, açlık glukoz, total kolesterol, trigliserid ve YDL 

düzeyleri ile karaciğer yağlanma derecesi arasında korele iliĢki mevcuttur. MRG 

PDYF ile karaciğer yağ miktarı ölçümü yanı sıra diğer organ ve dokuların yağ 

miktarı da ölçülebilmektedir. Pankreas ve lomber vertebra yağ miktarı karaciğer yağ 

miktarı ile korele iliĢki göstermekte olup, MRG PDYF tekniği farklı organlarda yağ 

miktarını ölçmede ve yağ metabolizmasını araĢtırmada kullanılabilir. 

Anahtar kelimeler: Karaciğer yağlanması, pankreas yağ miktarı, 

lomber vertebra yağ miktarı, MRG PDYF 
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ABSTRACT 
 

Dayanat A. “Evaluation of the amount of liver fat with pancreas and lumbal 

vertebrae fat fraction with modified DIXON MRI method”, Hacettepe 

University Faculty of Medicine, Thesis in Radiology, Ankara, 2018.The purpose 

of the present study was to determine liver, pancreas and vertebral fat deposition by 

proton density fat fraction (PDFF) MRI and to evaluate the relationships among 

them. A total of 237 patients that Abdomen MRI were performed in Hacettepe 

Hospital Radiology Department between November 2015 and November 2017 were 

included in our study. In this study, a MRI sequence generic name DĠXON-quant 

obtained in single breath taking less than 25 seconds was used and the measurement 

of the fat fraction values was calculated by a single doctor via the workstation. 

Serum alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), gamma-

glutamyl transpeptidase (GGT), alkaline phosphatase (ALP), bilirubin, fasting 

glucose, cholesterol, triglycerides levels, and platelet were measured by our central 

laboratory on a 24-channel automated chemical analyzer using standard reagents. 

There is no difference in fat distribution between different segments and lobes of 

liver, pancreas and vertebra in the distribution of the amount of liver fat. There is a 

correlation between the amount of liver, pancreas and vertebra fat, and the amount of 

pancreas and vertebra fat is significantly higher in patients with hepatic steatosis 

compared to patients without. There is a correlation between serum ALT, GGT, 

fasting glucose, total cholesterol, triglyceride and HDL levels and liver fat level. The 

MRI PDFF technique can be used to measure the amount of fat in other organs where 

it is successful in measuring the amount of fat in the liver. The amount of fat in the 

pancreas and vertebra correlates with the amount of liver fat, and MRI-PDFF can be 

used to demonstrate fat fractions of different organs and tissues and to understand 

fat metabolism. 

 

Keywords: Liver steatosis, pancreas fat, lumbal vertebra fat, MRI PDFF
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1. GİRİŞ 

 

Nonalkolik yağlı karaciğer (NAYK) hastalığı artan hızla genel toplumun 

yaklaĢık olarak %30’unu etkileyen ve hepatositlerde aĢırı trigliserid birikimi ile 

giden bir durumdur (1, 2). Sıklıkla benign bir durum olmasına rağmen, nonalkolik 

steatohepatit (NASH), siroz ve hepatoselüler kanser gibi ciddi klinik tablolara da 

ilerleyebilir (1 - 4). Ayrıca obezite, insülin direnci, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

kardiovaskuler hastalıklarla birlikteliği aralarında karmaĢık bir iliĢki olduğunu 

göstermektedir (20). 

 

Yağlı karaciğer hastalığının tanı ve derecelendirmesinde altın standart yöntem 

karaciğer biyopsisidir (20). Ancak karaciğer biyopsisinin kanama, perforasyon hatta 

ölüm gibi potansiyel riskleri mevcuttur (6). Bu nedenle yağlı karaciğer hastalığının 

tanı ve derecelendirilmesinde giriĢimsel olmayan bir yöntemin kullanılması 

gereksinim haline gelmiĢtir (20). 

 

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS), karaciğer yağ miktarını ölçmek için 

etkinliği kanıtlanmıĢ manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tekniğidir (7, 8, 9). 

Ancak rutin klinik pratikte teknik olarak değerlendirilmesi zor olduğu için kullanımı 

sınırlıdır (8, 10). MRG Proton dansite yağ fraksiyonu (PDYF) tekniği karaciğer yağ 

miktarını kantitativ olarak ölçebilen, MRS ve biyopsi ile yüksek korelasyon gösteren 

bir teknik olup, klinik pratikte kullanılmaktadır (10, 17). Ayrıca bu teknikle diğer 

organların yağ miktarının da ölçülebildiği gösterilmiĢtir (20). 

 

NAYK ile diabet, hipertansiyon ve osteoporoz gibi komorbid hastalıklar 

arasındaki iliĢki henüz net olarak bilinmemektedir.  Ancak son çalıĢmalar pankreas 

yağ miktarı, karaciğer yağ miktarı ve biyopsi ile tanı almıĢ karaciğer yağlanması 

arasında iliĢkiyi bildirmektedir (18). Diğer bir çalıĢmada insülin direnci ile pankreas 

ve karaciğer yağ miktarı arasında yakın iliĢki bildirilmiĢtir (19). 

 

Bu retrospektiv çalıĢmada biz MRG-PDYF tekniği ile karaciğer pankreas ve 

vertebra korpus yağ miktarı arasındaki iliĢkiyi değerlendirmeyi hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Karaciğer segmental anatomisi 

 

Cantlie tarafından ilk defa fonksiyonel karaciğer anatomisi kavramı ortaya 

atılmıĢ olup, Cantlie’ın çalıĢmalarını Lawrence, Healey ve Schroy, Couinaud, 

Goldsmith ve Woodburne izlemiĢtir (21-24), Goldsmith ve Woodburne tarafından 

hepatik venlerin dağılımı göz önüne alınarak karaciğer orta hepatik ven tarafından 

oluĢturulan sağ ve sol loblar ile kaudat lob olarak ayrılmıĢtır. Ayrıca sağ lob sağ 

hepatik ven tarafından posterior ve anterior segmentlere, sol lob ise sol hepatik ven 

tarafından medial ve lateral segmentlere ayrılmıĢtır. 

 

Daha sonra ilk defa Fransız cerrah Couinaud (23) tarafından karaciğerin 

kendi vasküler ve biliyer drenajına sahip bağımsız fonksiyonel segmentlerden 

oluĢtuğu öne sürülmüĢtür ve karaciğer 8 segmente ayrılmıĢtır. Günümüzde Couinaud 

sınıflamasının önemini korumasının nedeni, tariflenen segmentlerin ayrı ayrı rezeke 

edilebiliyor olmasındandır. Couinaud tarafından tanımlanan karaciğerin segmental 

anatomisine göre, karaciğer orta hepatik ven tarafından sağ ve sol loba ayrılmaktadır. 

Kaudat lob ise karaciğerin posteroinferiorunda, sağ ve sol lob arasında ayrı bir lob 

olarak izlenmekte ve segment 1 olarak adlandırılmaktadır. Tıpkı Goldsmith ve 

Woodburne tarafından tanımlandığı gibi, sağ lob sağ hepatik ven tarafından posterior 

ve anterior segmentlere, sol lob sol hepatik ven tarafından medial ve lateral 

segmentlere ayrılmaktadır. Sağ ve sol ana portal venlere paralel çizilen hayali bir 

transvers hatla ise, kaudat lob ve sol lob medial segment dıĢındaki segmentler 

subsegmentlere bölünmektedir. Couinaud sınıflamasına göre karaciğere ventral 

yüzden bakıldığında, kaudat lob haricindeki segmentler saat yönünde segment 2’ den 

segment 8’ e kadar isimlendirilmektedir (Resim 1). Karaciğer sol lob medial segment 

(segment 4), aslında fonksiyonel açıdan sol loba ait olmakla birlikte, ventral yüzden 

bakıldığında karaciğerin sağında yer almaktadır. 

 

Couinaud sınıflaması esas alınarak, 1982 senesinde Bismuth (25) tarafından 

karaciğerin fonksiyonel anatomisi yeniden gözden geçirilmiĢ olsa da, 1998 senesinde 
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Federative Committee on Anatomical Terminology (FCAT) ortak terminolojiyi 

sağlamak açısından Coinaud sınıflamasının kullanılmasını önermiĢtir (26). Bismuth 

sınıflamasında, karaciğer hepatik venler tarafından 4 ayrı sektöre bölünmekte olup, 

daha sonra bu sektörler sağ ve sol ana portal venler düzeyinden geçen yatay bir 

düzlem ile segmentlere ayrılmaktadır. Couinaud sınıflamasından farklı olarak 

Bismuth sınıflamasında segment 4, segment 4a (süperior) ve segment 4b (inferior) 

olarak ikiye ayrılmaktadır. Gerçekte ise bu ayrımın yapılabilmesine olanak sağlayan 

ayrı portal venöz dallanmaya sahip olgular mevcut olduğu gibi, bazı bireylerde 

radyolojik olarak bu ayrımın yapılabilmesi mümkün değildir (27). 

 

Karaciğerin lob ve segment anomalileri oldukça nadir görülmektedir (28). 

Couinaud sınıflaması veya revize edilmiĢ haliyle Bismuth sınıflaması ele alındığında 

sağ hepatektomi denildiğinde segment 5, 6, 7 ve 8’in rezeksiyonu, sol hepatektomi 

denildiğinde ise segment 2, 3, 4a ve 4b’nin rezeksiyonu akla gelmelidir. Sol lateral 

segment rezeksiyonu ise segment 2 ve 3’ ü içerir. Trisegmentektomi kavramı ise 

radikal bir rezeksiyon türü olup, sağ hepatektomi ve segment 4’ün rezeksiyonunu 

kapsar. Trisegmentektomide yalnızca segment 2, 3 ve kaudat lob (segment 1) yerinde 

bırakılır. Yalnızca kaudat lobun rezeksiyonu veya diğer segmentlerle kombine 

rezeksiyonu da mümkündür. Wedge rezeksiyonda ise yalnızca yüzeyel bir karaciğer 

tümörü ile çevre karaciğer parankiminin rezeksiyonu söz konusudur (29). 
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Alkolik karaciğer hastalığının nedeni aĢırı alkol tüketimi iken, nonalkolik 

karaciğer yağlanması metabolik sendrom ve insülin direnci ile iliĢkilidir. Diğer 

kısmen sık rastlanan karaciğer yağlanması nedenleri viral hepatitler ve bazı ilaçların 

kullanımı veya aĢırı kullanımıdır. Nadir karaciğer yağlanması nedenleri ise diyet-

beslenme ile iliĢkili durumlar ve konjenital bozukluklardır (Tablo 1) (30). Bu 

durumların hepsi hepatositlerin sitoplazmasında trigliserid birikmesine neden olarak 

hepatoselüler lipid metabolizmasını özellikle serbest yağ asitlerinin metabolik 

yolaklarını bozmaktadır (31-36). Karaciğer lobülünün merkezindeki yani santral ven 

çevresindeki hepatositler metabolik strese periferik yerleĢimli yani portal triad 

çevresindeki hepatositlere göre çok daha hassastır, bu nedenle santral yerleĢimli 

hepatositlerde periferik yerleĢimlilere göre daha erken evrede lipid birikimi (steatoz) 

baĢlar (31, 37). Ġleri evre karaciğer yağlanmasında ise lobülün tamamı homojen 

etkilenir (37). 

 

Karaciğer yağlanması bazen steatohepatit ve en son da siroza ilerleyebilir 

(37-40). Ancak steatozun steatohepatite progresyonu sık rastlanmadığından ―çift 

darbe‖ modeli ileri sürülmüĢtür. Bu teoriye göre ―ilk darbe‖ hepatositlerin 

sitoplazmasında trigliserid birikmesi olup, hepatositleri ikinci darbeye yatkın hale 

getirmektedir. Ġkinci darbe olmadığı sürece progresiv hastalık 

geliĢmemektedir.―Ġkinci darbe‖nin ne olduğu henüz net olarak bulunamamakla 

birlikte bu darbenin hücre hasarı ve inflamasyonu provoke ederek fibrozis ve siroza 

neden olduğu bilinmektedir (30). Bu modele göre karaciğer yağlanmasının viral 

hepatitler gibi diğer karaciğer hastalıkları ile birlikteliği progresiv hastalık riskini 

arttırmaktadır (34). 

 

Karaciğer yağlanmasının derecelendirilmesinde patologlar yağ damlacıkları 

içeren hepatosit fraksiyonuna bakarak karar verirler (30). Genel olarak %0, %1-5, % 

6-33, %34-66, ve >%67 olarak 5'li skala kullanılır. Yağ damlacığının boyutuna 

bakılmaz (37). 
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Tablo 1. Yağlı karaciğer ile birlikte rastlanan durumlar 

 

 

En sık rastlanan Sık rastlanan Nadir Konjenital 

AĢırı alkol 

tüketimi 

Viral enfeksiyonlar 

(Hepatit B ve Hepatit 

C) 

Total parenteral 

nutrisyon, hızlı 

kilo kaybı, açlık 

Metabolik 

hastalıklar 

Ġnsulin direnci Ġlaç kullanımı 

(Steroidler, 

Kemoterapi ajanları, 

Amiodaron, Valproik 

asit) 

Cerrahi (örn 

jejunoileal 

bypass) 

Obezite ile 

birlikte giden 

dismorfik 

sendromlar 

(Bardet Bridel, 

Prader Willi) 

Obezite  Radyoterapi  

Hiperlipidemi    

 
2.3 Yağ birikiminin farklı paternleri 

2.3.1 Difüz patern en sık rastlanan karaciğer yağlanma paternidir. Karaciğer 

tutulumu genelde homojen olur ve tanısı kolaydır (30). 

2.3.2 Karaciğerde fokal yağlanma ve fokal yağlanmadan korunmuĢ alan nisbeten az 

rastlanan paterndir (30). Bu paternin karakteristik olarak spesifik yerleĢim yerleri 

vardır. Bu yerler falsiform ligamanın hemen komĢuluğu, porta hepatis ve safra kesesi 

fossasıdır (41-46). Bu spesifik yerleĢimin nedeni henüz tam olarak anlaĢılmıĢ 

olmamakla birlikte venöz dolaĢım vasyasyonları (anormal gastrik venöz drenaj gibi) 

ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (41,44). Ġnsulinoma metastazlarına komĢu 

karaciğer parankiminde fokal yağlanma bildirilmiĢtir ve bu durum insülinin hepatosit 

trigliserid sentez ve birikimi üzerindeki etkisine bağlanmaktadır (47-49). Fokal 

yağlanma ve yağlanmadan korunmuĢ alanların tanısı difüz yağlanma paterni kadar 

kolay değildir. Çünki bu patern kitle lezyonlarını telkin etmektedir. Tanıyı gerçek 

kitleden çok yağlı psödokitleye yaklaĢtıran bulgular ise alanın yağ içermesi, 

karakteristik yerleĢim yeri, intrahepatik damarlar ve diğer karaciğer yapıları üzerinde 

kitle etkisinin bulunmaması, yuvarlak ve oval Ģekilden daha çok jeografik 

konfigürasyonda olması, sınırların net seçilmemesi ve kontrastlanmanın diğer 

karaciğer parankimi ile aynı olmasıdır. EtkilenmiĢ alanlar genelde küçük boyutlu 

olur ancak bazen birleĢme eğilimi gösteren heterojen alanlar karaciğerin büyük 

bölümünü etkileyebilir (30). 
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2.3.3 Multifokal yağlanma paterni nadir rastlanan paterndir. Tüm karaciğerde atipik 

yerleĢimli dağınık çok sayıda yağ odakları Ģeklinde izlenir (50-52).Bu odaklar gerçek 

nodüller gibi oval veya yuvarlak Ģekilli olabilir. Özellikle bilinen malignitesi mevcut 

hastalarda tanı zordur ve lezyon içindeki mikroskopik yağın gösterilmesi gerekir. Bu 

amaçla kimyasal Ģift gradient eko MRG, ultrasonografi (US) ve bilgisayarlı 

tomografi (BT) ye göre çok daha kesin sonuçlar vermektedir. Tanıya götüren diğer 

bulgular zamanla boyut artıĢının olmaması, kitle etkisinin olmaması, çevre karaciğer 

parankimi ile eĢdeğer kontrastlanmanın olmasıdır. BirleĢme eğilimi gösteren yağ 

odakları vakaları da bildirilmiĢtir. Multifokal yağ birikimi siroz hastalarında 

rejenerativ nodüller içerisinde de görülebilir ve bu durum yağ içeren rejenerativ 

nodül ile eĢdeğerdir. Rejeneratif sirotik nodüllerdeki yağ birikimi dıĢında karaciğerin 

mutifokal yağlanma paterninin patojenezi bilinmemektedir(30). 

2.3.4 Perivasküler yağlanma paterninde yağ halosu hepatik ven, portal ven veya her 

ikisini çevrelemekte ve tramvay rayı görünümü oluĢturmaktadır. Bu yağlanma 

paterninin de patojenezi bilinmemekte olup, kitle etkisinin bulunmaması ve in-out of 

faz (ĠOF) görüntülemede sinyal kaybı ile tanı konur (30). 

 

2.3.5 Subkapsüler yağlanma paterni spesifik bir patern olup, böbrek yetmezliği ve 

insülin-bağımlı diabet hastalarında peritoneal dializ sırasında dializata insülin 

eklenmesi ile oluĢur. Ġnsulinin bu yolla uygulanması subkapsüler yerleĢimli 

hepatositlerin daha derin yerleĢimli hepatositelere oranla yüksek yoğunlukta insüline 

maruz kalması ile sonuçlanır. Ġnsulin serbest yağ asitlerinin trigliseridlere 

esterizasyonunu indükte etmekte ve subkapsüler yağlanmaya neden olmaktadır. Bu 

patern subkapsüler yerleĢimli ayrık yağ nodülleri Ģeklinde izlenebileceği gibi birleĢik 

periferial yağ birikimi Ģeklinde de izlenebilir (49,53). Tanı klinik hikaye ve 

görüntüleme bulguları ile konur (30). 

 

Yağ birkimin farklı paternlerinin ayırıcı tanısında primer lezyonlar, hipervasküler 

metastazlar, hipovasküler metastazlar, lenfoma, perfüzyon anomalileri ve periportal 

anormallikler yer almaktadır (30). 
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2.4 Pankreas yağlanması ve NAYK hastalığı ile ilişkisi 

 

NAYK hastalığı batı eriĢkin toplumunun yaklaĢık %20-30 etkilemekte olup 

tüm dünyada hızla yaygınlaĢmaktadır (54,55). NAYK hastalığının geliĢmesinde 

obezite, insulin rezistansı ve metabolik sendromun diğer komponentlerinin risk 

faktörleri olduğu iyi bilinmektedir (56,57). 

 

Obezite ve metabolik sendrom diğer organlarda örneğin pankreasta yağ 

birikmesi ile de birlikte görülmektedir (17). Pankreastaki bu ektopik yağ birikimi 

lipotoksisiteyi tetiklemektedir (58).Pankreas yağ birikiminin karaciğerdekine benzer 

Ģekilde nonalkolik steatopankreatite (NASP) yol açtığı düĢünülmektedir (59). 

Pankreatik steatoz beta hücre disfonskiyonu, ekzokrin disfonksiyon, cerrahi sonrası 

fistül riskinde artıĢ, eĢlik eden pankreas kanserinden ölüm riskinde artıĢ ve akut 

pankreatit epizodlarının Ģiddetinde artıĢa neden olmaktadır (60-65). 

 

2.5 Görüntüleme yöntemleri 

 

Karaciğer biyopsisi karaciğer yağlanması tanısı ve yağlanma miktarının 

ölçümü için referans standart yöntemdir. Ancak kesitsel görüntüleme yöntemleri ile 

de karaciğer yağlanması tanısı konulabilir ve yağlanma miktarı ölçülebilir. 

Görüntüleme yöntemleri ile yağlı karaciğer tanısı koymak genelde kolaydır, ancak 

bazen karaciğerin atipik yağlanma paternleri neoplaziyi, inflamasyonu veya vasküler 

patolojileri telkin edebilir. Bu gibi durumlar tanısal yanılgılara ve gereksiz ek tetkik-

giriĢmsel müdahilelere neden olabilir. Bu yanılgıları önlemek için radyologların 

yağlı karaciğerin farklı görünümlerine aĢina olması gerekir (30). 

 

2.5.1 Ultrasonografi 

 

US görüntülemede yağlı karaciğer hücre içi yağ birikimine sekonder 

parankimal yansımanın yükselmesi ve difüz ekojenite artıĢı olarak izlenir (66).US 

yaygın kullanımı, ucuz ve noninvazif olduğu için genelde ilk tarama testi olarak 

kullanılır (67-70). Normal karaciğer ekojenitesi böbrek korteksi veya dalak 
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ekojenitesi ile aynı olmalı, intrahepatik damarların ve karaciğerin posterior 

kesimlerinin sınırları net seçilmelidir (30).Karaciğerin ekojenitesi dalak veya böbrek 

korteksinin ekojenitesinden fazla ise, ultrason dalgalarının posterior atenüasyonuna 

sekonder diyafram ve karaciğerin posterior kesimleri net seçilmiyorsa veya 

intrahepatik vasküler yapıların duvarı ayırt edilemiyor ise yağlı karaciğerden 

bahsedilebilir (71-75).Yalancı pozitif tanılardan kaçınmak için bu kriterlerin bir veya 

ikisinin tam olarak karĢılanması gerekmektedir (30). Ancak US'nin yağlı karaciğeri 

saptamasında sensitivite ve spesifitesi tartıĢma konusudur (66).ÇalıĢmalar bu konuda 

US'nin %60-94 sensitivite ve %66-95 spesifiteye sahip olduğunu bildirmiĢtir (76-

80).Bu çalıĢmalarda genelde karaciğer biyopsisi standart referans olarak kabul 

edilmiĢtir. Bilinen karaciğer hastalığı, ilaç kullanımı ve alkol tüketimi dıĢlandıktan 

sonra spesifite %100’e kadar yükselmektedir (81).Birçok çalıĢma US tetkikinin 

fibrozis ve steatoz arasındaki ayırımı göstermede güvenilir olmadığını bildirmiĢtir 

(82, 83). Bazı çalıĢmalarda ise ileri derecede fibrozis varlığında posterior akustik 

gölgelenme olmadan artmıĢ kaba ekoların varlığı bu ayırımı mümkün kılmaktadır 

(67, 70). Ancak US tetkikinin yüksek sensitivite değerlerine rağmen kantitativ 

ölçümlerde belirgin yeri yoktur (66).Genelde karaciğer ekojenitesine bakılarak 

minimal, orta ve Ģiddetli yağlanma gibi basit 3'lü skorlama sistemi kullanılır (76, 81). 

 
2.5.2 Bilgisayarlı Tomografi 

 

Karaciğer yağlanmasının değerlendirilmesinde esas olarak 3 ölçüm 

kullanılmaktadır (66). 

 

1.Mutlak karaciğer dansitesinin ölçülmesi 

2.Karaciğer ve dalak dansitesi arasındakı fark 

3.Dalak/karaciğer dansite oranı 

 

Sağlıklı kiĢilerde karaciğer dansitesi yaklaĢık olarak 50-57 Hounsfield unitesi 

(HU) olup dalak dansitesinden ortalama 8-10 HU daha fazladır ve intrahepatik 

vasküler yapıların hipodens olarak izlenmesi gerekmektedir (84). Karaciğer 

dansitesinin 40 HU’nun altından olması veya karaciğer dansitesinin dalak 

dansitesinden 10 HU daha az olması karaciğer yağlanması için tanısaldır (85, 86).  
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Bu durumda karaciğer dalaktan hatta hepatik damarlardan daha koyu görünmektedir 

(66). Bazı araĢtırmacılar dalak-karaciğer dansite oranının 1,1 den fazla olmasını 

mutlak karaciğer dansite ölçümüne kıyasla daha güvenilir bulmaktadır (87). BT 

dansitesinden kaynaklanan varyasyonları önlemek için dalak internal belirteç olarak 

kullanılmaktadır (66). Park ve arkadaĢları histolojik analizi standart referans olarak 

baz aldıkları bir çalıĢmada karaciğer transplant donörlerde kontrastsız BT tetkikinin 

%100 spesifite ve %82 sensitivite ile %30’un üzerindeki karaciğer yağlanması 

tanısında yüksek tanısal değerler bildirmiĢtir (86). Radyasyon maruziyetini azaltmak 

için kontrastsız BT tetkiki genelde her hastaya uygulanmaz (66). Bu nedenle 

kontrastlı BT tetkikinin karaciğer yağlanması tanısındaki kriterleri çok daha 

önemlidir (88-90). Ancak enjeksiyon hızı, kullanılan kontrast maddenin dozu, çekim 

süresi gibi bir çok faktör karaciğer ve dalağın dansitesini önemli derecede 

etkilemektedir (66). Ayrıca karaciğerin diffüz hastalıkları karaciğer parankim 

dansitesini değiĢebilmekte ve yanlıĢ tanılara neden olabilmektedir. 

Hemokromatoziste olduğu gibi karaciğer parankiminde demir birikimi karaciğerin 

parankim dansitesinin belirgin artıĢına neden olarak karaciğer yağlanmasının 

maskelenmesine neden olabilir (91,92). Kontrastlı BT tetkikinde karaciğer 

dansitesinin 40 HU’nun altında olması tanısal olmakla birlikte sınırlandırılmıĢ 

sensitiviteye sahiptir (30). Tüm bu nedenlerden dolayı BT hafif ve orta dereceli 

karaciğer yağlanması tanısında güvenilir tanısal bir tetkik değildir (66). 

 

2.5.3 Manyetik Rezonans Spektroskopi 

 MRS proton sinyallerini rezonans frekansının bir fonksiyonu olarak ölçer. 

Suya veya yağa karĢılık gelen frekanslardaki sinyal yoğunluğu ölçülebilir ve yağ 

sinyali fraksiyonu hesaplanabilir. Düzgün yapıldığında, MRS karaciğerdeki çok az 

miktarlardaki yağa bile duyarlıdır ve çoğu kiĢi tarafından karaciğer yağ miktarını 

ölçmek için en doğru giriĢimsel olmayan yöntem olarak kabul edilir. Bununla 

birlikte, MRS'nin yaygın klinik ve araĢtırma uygulamalarını engelleyen önemli 

sınırlamaları vardır. Tüm karaciğeri değerlendirememektedir, zaman alıcıdır, analiz 

etmek uzmanlık gerektirir ve genellikle yalnızca akademik merkezlerde bulunur. Bu 

nedenle günlük pratikte tüm karaciğeri değerlendiren, gerçekleĢtirilmesi ve analiz 

edilmesi basit olan görüntüleme temelli yöntemler tercih edilir (10). 
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 2.5.4 Konvansiyonel in faz ve out of faz MR görüntüleme 

 

 25 yıldan daha uzun bir süredir konvansiyonel MRG karaciğerde yağın 

saptanmasında kullanılmaktadır (93). MRS’de olduğu gibi konvansiyonel MRG'de 

yağ ve su protonlarının rezonans frekansları arasındaki fark ilkesine dayanır. Yağ ve 

su sinyallerinin yaklaĢık olarak in faz (S+Y) ve out of fazda (S-Y) olduğu eko 

zamanlarında görüntüler elde edilen bu incelemede, out of faz görüntülerde belirgin 

sinyal kaybı değerlendirilerek yağ miktarını saptamak mümkündür (93). Ġn faz ve out 

of faz görüntüleme için eko zamanları su ve yağ (metilen piki -CH2-) arasındaki 

rölativ kimyasal Ģifte dayanır. 1.5 T cihazda ve vücut ısısında bu pik suya oranla 

yaklaĢık olarak -217Hz daha yavaĢ yankılanır.  Dalak veya kas gibi dokular belirteç 

olarak kullanılarak ĠOF görüntüleme üzerinden de yağ fraksiyonu hesaplanabilir. 

Ancak bu değer karaciğer yağ miktarını doğru yansıtmamaktadır (10). 

 

2.5.5 Konvansiyonel yağ baskılama teknikleri 

 

Karaciğer yağlanması tanısında kullanılan MRG yöntemlerinden birisi de 

konvansiyonel yağ baskılama teknikleri kullanarak, yağ baskılı ve yağ baskısız 

görüntüleri karĢılaĢtırmaktır. Yağ baskılama sinyalleri hem T1 gradient eko hem de 

T2 ağırlıklı fast spin eko (FSE) görüntülerde yağlı karaciğerde sinyalin azalmasına 

neden olmaktadır (10). Qayyum ve arkadaĢları bir çalıĢmada biyopsi ile korele 

karaciğer yağlanma derecelendirmesinde ĠOF görüntülemeye göre yağ baskılı T2 

FSE görüntülemeyi daha korele bulmuĢtur (94). 

 

2.5.6 Kompleks kimyasal şift bazlı su-yağ ayırımı tekniği 

 

 PDYF haritasını oluĢturmanın yolu kimyasal Ģift bazlı yağ-su ayrımı 

yöntemini kullanmaktır ( 42-45). Bu yöntem ile sadece su ve sadece yağ görüntüleri 

oluĢturulmaktadır. Daha sonra bu görüntüler bağdaĢtırılarak PDYF haritası 

oluĢturulabilmektedir. Bu yöntem ile yağ sinyal fraksiyonu %0-100 dinamik aralıkta 

tamamen ölçülebilmektedir (10). Son yıllardaki teknolojik geliĢmeler kalitativ MRG 

tekniklerinin kantitativ yöntemlere dönüĢmesini sağlamaktadır. Yağdaki mobil 
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protonların su gibi diğer mobil protonlardan doğru bir Ģekilde ayrılması ve MR 

sinyal intensitesini etkileyen tüm faktörlerin düzeltilmesi proton dansite yağ 

fraksiyonunu ölçmeye izin vermektedir. PDYF nin doğru ölçümü için düzeltilmesi 

gereken faktörler bulunmaktadır. T1 ağırlıklı yöntemler daha kısa T1’i olan yağ 

protonlarından gelen sinyali yapay olarak yükseltir. Ġki farklı T1 değeri olan su ve 

yağın aynı anda bulunmasına bağlı olarak T1 bias oluĢur. DüĢük flip açısı bu faktörü 

önlemek için sık kullanılan bir yöntemdir. Neredeyse tüm MRG yağ ölçüm teknikleri 

T2 bozulmanın oluĢtuğu farklı eko zamanlarda görüntüler oluĢturur. Karaciğerde yağ 

birikimine demir birikiminin eĢlik etmesi, normal karaciğerde bile yağ miktarı 

ölçümünü bozan T2 bozulmanın daha da amplifiye olmasına neden olur. 

Konvansiyonel yağ su ayrımı teknikleri yağın metilen piki dediğimiz tek pikini 

ölçmektedir. Oysaki klinikte uygulanan manyetik alanda yağın 6 spektral piki 

mevcuttur. Bu nedenle konvansiyonel teknikler ile diğer spektral pikler su protonları 

gibi ölçülmekte ve yanlıĢ yağ fraksiyonu değerlerine neden olmaktadır. PDYF’nin 

doğru ölçümünü engelleyen diğer faktörler gürültü ve girdap akımlardır (10). 

Tüm bu faktörler düzeltildikten sonra yağ sinyal fraksiyonu ve PDYF eĢdeğer olarak 

kabuledilebilir. 

2.5.7 Düzeltilmiş yağ ölçüm teknikleri  

Özetle ikiye ayrılabilir. 

1. Magnitüd bazlı 

2. Kompleks bazlı 

Magnitüd bazlı tekniğin uygulaması daha basittir ve bu teknikte 2 ve daha fazla 

(6 eko zamanı) in faz ve out faz görüntüler kullanılır. Bu yöntem %0-50 dinamik 

aralığında yağ sinyalini ölçmeye olanak sağlamaktadır. Pratikte %50’nin üzerinde 

karaciğer yağlanması çok nadir olduğundan bu yöntem ile klinik olarak neredeyse 

tüm olguların karaciğer yağ miktarı ölçülebilmektedir. Ancak magnitüd bazlı teknik 

yağdan zengin dokuların (ciltaltı yağ dokusu ve kemik iliği gibi) ölçümünde dinamik 

aralığı nedeniyle yetersiz kalmaktadır (10). 

Kompleks bazlı teknik 3 ve daha fazla görüntüden hem magnitüd hem de faz 
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bilgisini alarak yağ ve suyun daha kesin ayırımına denk gelen eko zamanlarında 

görüntüler oluĢturmaktadır. Bu teknikte yağ ve su ayırımı için genel olarak kullanılan 

ve tek dominant yağ pikini saptayan yöntemlerden farklı olarak 3 yağ piki 

saptanmaktadır. Bu nedenle bu yöntem ile %0-100 dinamik aralığında yağ sinyali 

ölçülebilmektedir. %0-100 dinamik aralığı yağdan zengin dokuların ölçümü için 

önemli olmasına rağmen, karaciğer PDYF ölçümü için gerekli değildir (10).
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 3.1 Çalışma kapsamı 

 Bu çalıĢma retrospektif bir çalıĢma olup, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakultesi 

Radyoloji Anabilim dalında yürütülmüĢtür. Bu çalıĢma, Kurumsal Ġnceleme 

Kurulumuz tarafından onaylanmıĢtır. ÇalıĢmaya Kasım 2015-Kasım 2017 tarihleri 

arasında Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Ana Bilimdalı’nda karaciğer 

yağ miktarını ölçmek için modifiye DĠXON sekansını da içerecek Ģekilde üst 

Abdomen MRG tetkiki yapılmıĢ 856 hasta ile baĢlanmıĢtır. Bu hastalardan onkoloji 

hastaları (n=422), kronik karaciğer hastaları (n=116 ), 18 yaĢtan küçük hastalar 

(n=38), hemokromatozis hastaları (n=25), teknik nedenlerden dolayı ölçüm 

yapılamayan hastalar (n=18) dıĢlandıktan sonra 237 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Hastaların serum alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), 

gamma-glutamil transpeptidaz (GGT), total bilurubin, açlık glukoz, total kolesterol, 

trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein (YDL) düzeyleri ve trombosit sayısı standart 

reaktivler kullanılarak hastanemizin merkez laboratuarında 24 kanallı otomatik 

kimyasal ölçüm cihazı aracılığıyla ölçülmüĢtür. 

 3.2 Çekim Protokolü 

 ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastalara inceleme Philips 1,5 T Achieva 

cihazında 8 kanal faz dizilimli vücut koili kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. PDYF 

değerini ölçmek için tüm hastaların çekim protokolüne 25 saniyeden daha kısa 

sürede tek nefes alımında elde edilen ve ticari adı Dixon-quant olan sekans ilave 

edilmiĢtir. Aksiyel görüntüler üzerinden değerlendirme yapılmıĢ olup, bu sekansın 

bazı fizik parametreleri aĢağıdaki gibidir. 

 

TR =5.3 ms 

FOV =35-40 cm 

Matriks =124x99 

Flip açısı =5 derece 

Kesit sayısı=67 

Kesit kalınlığı=5 mm 
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3.3 Çekim sonrası işlem 

 
Tüm hasta görüntüleri HP Z 440 workstation’a yüklenerek analizler 

yapılmıĢtır. Karaciğer 8 segmentten ortalama 1 cm
2
, segment 5-6 bileĢkesinden 

ortalama 3 cm
2
, pankreas baĢ, gövde ve kuyruk kesimlerinden 0,5-1 cm

2
 ve ilk üç 

lomber vertebradan 1,5 cm
2
 olacak Ģekilde sirküler ve pankreasta yer yer elipsoid 

ROĠ (Region Of Ġnterest) kullanılarak ölçümler elde edilmiĢtir. Tüm ROĠ ler 

karaciğer ve pankreasta intraparankimal, lomber vertebralarda medüller 

yerleĢtirilmiĢtir. ROĠ yerleĢimi periferden uzak, vasküler yapıları, pankreatik kanalı 

ve bazı hastalarda mevcut lezyonları içine almayacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. 

Pankreasın parankim dokusunun peripankreatik yağ dokusu ile yakın iliĢkisi 

nedeniyle tüm hastalarda pankreas yağ ölçümü sırasında sadece mevcut kesitte değil, 

bir üst ve bir alt kesitte de pankreas parankimi bulunacak Ģekilde ROĠ 

yerleĢtirilmiĢtir. Ölçümler sırasında anatomik olarak pankreasın baĢ kesimi süperior 

mezenterik venin sağ tarafı, gövde kesimi geri kalan pankreas dokusunun sağ yarımı 

ve kuyruk kesimi geri kalan pankreas dokusunun sol yarımı olarak kabul edilmiĢtir. 

Ölçümler tek kiĢi (D.A.) tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. Karaciğerin farklı 

segmentlerin ölçümlerinin ortalaması tek hastaya ait tüm PDYF ölçümlerin toplanıp 

segment sayısına bölünmesiyle bulunmuĢtur. Benzer Ģekilde pankreas PDYF 

ortalaması da pankreas bölümlerinin PDYF toplamının bölüm sayısına bölünmesi ve 

lomber vertebra PDYF ortalaması lomber vertebraların PDYF toplamının lomber 

vertebra sayısına bölünmesiyle elde olunmuĢtur.  ÇalıĢmamızda karaciğer yağlanma 

derecesi sınıflandırılırken Tang ve arkadaĢlarının cut-off değerleri referans olarak 

kabul edilmiĢtir (15). Bu sınıflamada grade 1, grade 2 ve grade 3 karaciğer 

yağlanması arasında sırasıyla %6,4, %17,5 ve %22,1 MRG PDYF cut of değerleri 

yerleĢtirilmiĢtir. Bu çalıĢmaya göre %6,4 ün altındaki kiĢiler grade 0, %6,4 ile %17,5 

arasındakı kiĢiler grade 1, %17,5 ile %22,1 arasındakı kiĢiler grade 2 ve %22,1 in 

üstündeki değerlere sahip kiĢiler grade 3 hepatosteatoz olarak kabul edilmiĢtir. 
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0,75-1,00 çok güçlü iliĢki 

Tüm analizlerde istatistiksel olarak anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alınmıĢtır. 
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ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların laboratuar verileri değerlendirildiğinde 

ortalama AST değerleri 29,85±42,27 U/L, ALT değerleri 35,90±88,78 U/L, GGT 

değerleri 48,52±73,50 U/L ve total bilirubin değerleri 0,75±0,78 mg/dL olarak 

bulunmuĢtur (Tablo 4). ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama trombosit sayısı 

237,44±65,81 x10^3/µL, açlık glukoz düzeyi 97,98±23,88 mg/dL, total kolesterol 

düzeyi 215,07±49,47 mg/dL, trigliserit düzeyi 168,70±114,60 mg/dLve YDL düzeyi 

49,65±12,06 mg/dL olarak saptanmıĢtır (Tablo 5). 

 

Tablo 4. Çalışmamıza dahil edilen hastaların biokimyasal parametrelerinin 

dağılımı, Ankara, 2018. 

 

 
AST (n=201) ALT (n=212) GGT (n=195) Total 

bilirubin 

(n=182) 

Ortalama±S

S 
29,85±42,27U/

L 

35,90±88,78U/

L 

48,52±73,50U/

L 

0,75±0,78 

mg/dL 

Ortanca 

(Min-maks) 
21,00 U/L 

(13,00-

59,0U/L) 

 

21,00U/L 

(4,0-

1191,0U/L) 

28,0U/L 

(9,0-613,0U/L) 

0,58mg/dL 

(0,21-

9,23mg/dL

) 

Min: Minumum   Maks:Maksimum   SS:Standart Sapma 

 

Tablo 5. Çalışmamıza dahil edilen hastaların biyokimyasal parametrelerinin 

dağılımı, Ankara, 2018. 

 Trombosit 

(n=206) 

Glukoz 

(n=123) 

T.Kolester

ol 

(n=67) 

Trigliserit 

(n=75) 

YDL 

(69) 

Ortalam

a± 

SS 

237,44±65,8

1 

x10^3/µL 

97,98±23,

88 

mg/dL 

215,07±49,

47 

mg/dL 

168,70±114

,60 

mg/dL 

49,65±12,

06 

mg/dL 

Ortanca 

(Minma

ks) 

234,00x10^3/

µL 

(98,0-526,0) 

x10^3/µL 

91,00 

mg/dL 

(58,0-

29,0) 

mg/dL 

212,0mg/d

L 

(88,0-66,0) 

Mg/dL 

137,00 

mg/dL 

(39,0-

753,0) 

mg/dL 

50,00 

mg/dL 

(28,0-

82,0) 

mg/dL 

Min: Minumum, Maks:Maksimum, SS:Standart Sapma 
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ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların karaciğerin farklı segmentlerinden PDYF 

haritalamada ölçülen yağ fraksiyon değerleri segment 1 için ortalama %7,73±5,53, 

segment 2 için ortalama %7,48±5,38, segment 3 için ortalama %7,50±5,39 , segment 

4 için ortalama %7,80±5,63 , segment 5 için ortalama %7,93±5,57 , segment 6 için 

ortalama %8,07±6,00 , segment 7 için ortalama %7,97±5,61 , segment 8 için 

ortalama %8,06±5,67 ve segment 5-6 için ortalama %7,95±5,59 olarak saptanmıĢtır 

(ġekil 3, Tablo 5). Segmental ortalama yağ fraksiyon değeri %7,82±5.49 olarak 

bulunmuĢtur. Segmentlerin PDYF haritalamada ölçülen yağ fraksiyon değerlerinin 

karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark çıkmamıĢtır (p=0,640). (Tablo 6, 

ġekil 4) 
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Tablo 6.Çalışmamıza dahil edilen hastaların karaciğerin farklı segmentlerden 

PDYF haritalamada ölçülen yağ fraksiyon değerlerinin karşılaştırılması, 

Ankara, 2018. 

 Ortalam

a 

SS Ortanc

a 

Minimu

m 

Maksimu

m 

PDYF haritalamada 

ölçülen yağ değeri 
     

Segment 1 

(%)(n=237) 

7,73 5,53 5,92 1,11 39,16 

Segment 2 

(%)(n=237) 

7,48 5,38 5,86 0,48 37,50 

Segment 3 

(%)(n=237) 

7,50 5,39 5,71 0,92 37,77 

Segment 4 

(%)(n=237) 

7,80 5,63 5,96 0,18 39,18 

Segment 5 

(%)(n=237) 

7,93 5,57 6,11 0,13 37,11 

Segment 6 

(%)(n=237) 

8,07 6,00 6,01 0,43 44,32 

Segment 7 

(%)(n=237) 

7,97 5,61 5,95 0,21 37,36 

Segment 8 

(%)(n=237) 

8,06 5,67 6,16 0,48 38,97 

Segment 5-6 

(%)(n=237) 

7,95 5,59 5,89 0,86 39,87 

Karaciğer segment 

ortalama 

(n=237) 

7.82 5.49 5.72 0.61 37.92 

p=0,640* 

 

*:Kruskal Wallis Testi uygulanmıĢtır   SS:Standart Sapma      S: Karaciğer Segmenti 
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ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların PDYF haritalamada ölçülen yağ 

miktarları pankreas baĢ kesiminde ortalama %5,30±5,63, pankreas gövde kesiminde 

ortalama %5,40±5,36 ve pankreas kuyruk kesiminde ortalama %5,30±5,34,  olarak 

saptanmıĢtır. Pankreas ortalama yağ fraksiyon değeri 5.33±5.39 olarak bulunmuĢtur. 

Pankreas baĢ gövde ve kuyruk kesimleri arasında yağ miktarı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark çıkmamıĢtır (p=0,872). (Tablo 8) 

 

Tablo 8. Çalışmamıza dahil edilen hastaların pankreas farklı kesimlerinden 

PDYF haritalamada ölçülen yağ miktarının karşılaştırılması, Ankara, 2018. 

 Ortalama SS Ortanc

a 

Minimu

m 

Maksimu

m 

PDYF 

haritalamada 

ölçülen Yağ Değeri 

     

Pankreas Baş 

(%)(n=236) 

5,30 5,63 4,24 -9,10 53,76 

Pankreas Gövde 

(%)(n=236) 

5,40 5,36 4,18 -10,78 43,24 

Pankreas Kuyruk 

(%)(n=236) 

5,30 5,34 4,16 -2,25 48,35 

Pankreas 

Ortalama (%) 

(n=236) 

 

5.33 5.39 4.39 -7,34 48,44 

p=0,872* 

 

*:Kruskal Wallis Testi uygulanmıĢtır    SS:Standart Sapma 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların pankreas farklı kesimlerinde bulunan yağ 

miktarları arasındaki iliĢki pozitif çok güçlü olarak istatistiksel anlamlı bulunmuĢtur 

(sırasıyla r=0,936, r=0,937, r=0,947 p<0,001). (Tablo 9) 
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Tablo 9. Çalışmamıza dahil edilen hastaların pankreas farklı kesimlerinde 

bulunan yağ miktarı arasındakı korelasyonların dağılımı, Ankara, 2018. 

 r*                                        p 

    Değişkenler   

 Pankreas Baş - Gövde 0,936 <0,001 

Pankreas Baş - Kuyruk 0,937 <0,001 

Pankreas Gövde - Kuyruk 0,947 <0,001 

*: Spearman Korelasyon UygulanmıĢtır 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların ilk üç lomber vertebrasında yağ miktarı 

ortalaması sırasıyla %46,55±10,74 , %46,99 ve %46,87±10,61 saptanmıĢtır. Lomber 

vertebra ortalama yağ miktarı 46,80±10,57 saptanmıĢtır. Lomber vertebralar arasında 

yağ miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark çıkmamıĢtır (p=0,931). (Tablo 

10) 

 

Tablo 10.Çalışmamıza dahil edilen hastaların ilk üç lomber vertebrada PDYF 

haritalamada ölçülen yağ miktarının karşılaştırılması, Ankara, 2018. 

 Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum 

PDYF 

haritalamada 

ölçülen  

yağ değeri 

     

L1(%)(n=237) 46,55 10,74 47,4 12,20 69,08 

L2(%)(n=237) 46,99 10,76 48,1 11,51 71,68 

L3(%)(n=237) 46,87 10,61 47,7 11,39 70,21 

Lomber 

ortalama(%) 

(n=237) 

 46.80 10.57 47.62 11.70 70.15 

p=0,931* 

 

*:Kruskal Wallis Tetsti uygulanmıĢtır.   SS:Standart Sapma  L: Lomber Vertebra 

 

Ġlk üç lomber vertebraların yağ miktarları arasındaki iliĢki pozitif çok güçlü 

olarak istatistiksel anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla r=0,967, r=0,945, r=0,961 

p<0,001) (Tablo 11). 
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Tablo 11. Çalışmamıza dahil edilen hastaların ilk üç lomber vertebralarında 

PDYF haritalamada ölçülen yağ miktarları arasındakı korelasyonun dağılımı, 

Ankara, 2018. 

 r                                        p 

Değişkenler   

 L1-L2 0,967* <0,001 

L1-L3 0,945** <0,001 

L2-L3 0,961** <0,001 

*: Pearson korelasyon uygulanmıĢtır. **: Spearman Korelasyon UygulanmıĢtır 

 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların pankreas ortalama yağ miktarı ile ilk 

lomber vertebra yağ miktarı arasında r=0,143 korelasyon katsayılı pozitif zayıf iliĢki 

istatistiksel anlamlı bulunmuĢtur (p<0,028). Pankreas ortalama yağ miktarı ile ikinci 

ve üçüncü lomber vertebra yağ miktarı arasındaki zayıf iliĢki istatistiksel olarak 

anlamsız bulunmuĢtur (Sırasıyla r=0,119, r=0,117) (p>0,05). (Tablo 12) 

 

Tablo 12. Çalışmamıza dahil edilen hastaların PDYF haritalamada ölçülen 

pankreas ortalama yağ miktarı ile ilk üç lomber vertebranın yağ miktarı 

arasındakı korelasyonların dağılımı, Ankara, 2018. 

 r                                        p 

    Değişkenler   

 Pankreas ortalaması - L1 0,143 0,028 

Pankreas ortalaması - L2 0,119 0,068 

Pankreas ortalaması - L3 0,117 0,073 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların karaciğer segmentlerinin ortalama yağ 

miktarı ile hem pankreas baĢ, gövde ve kuyruk yağ miktarı hem deilk üç lomber 

vertebra yağ miktarı arasındakı pozitif zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0,05) (korelasyon katsayıları sırasıyla r=0,211 r=0,183 r=0,195 

r=0,169 r=0,179 r=0,185) (Tablo 13) (ġekil 5,6,7,8,9,10) 
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Tablo 14. Çalışmamıza dahil edilen hastaların serum total kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri ile karaciğer segmentlerinin ortalama yağ miktarı, 

pankreas farklı kesimlerinin yağ miktarı ve ilk üç lomber vertebra yağ miktarı 

arasındaki ilişki, Ankara, 2018. 

  

 r p* 

   Değişkenler   

 T. kolesterol – Karaciğer ortalama 0,251 0,040 

T. kolesterol – Pankreas Baş -0,011 0,932 

T. kolesterol – Pankreas Gövde 0,047 0,704 

T. kolesterol – Pankreas Kuyruk 0,029 0,816 

T. kolesterol – L1 0,148 0,233 

T. kolesterol – L2 0,151 0,221 

T. kolesterol – L3 0,162 0,190 

 Trigliserit – Karaciğer ortalama 0,451 <0,001 

Trigliserit – Pankreas Baş -0,092 0,432 

Trigliserit – Pankreas Gövde -0,096 0,413 

Trigliserit – Pankreas Kuyruk -0,089 0,450 

Trigliserit – L1 0,139 0,236 

Trigliserit – L2 0,169 0,148 

Trigliserit – L3 0,179 0,124 

*:Spearman korelasyon uygulanmıĢtır.  r: Korelasyon katsayısı   T: Total 

 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların serum YDL düzeyi ile karaciğer 

segmentlerinin ortalama yağ miktarı arasındakı r= -0,223 korelasyon katsayısı ile 

negatif (ters) zayıf düzeyde iliĢki istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır (p<0,05). 

Ancak serum YDL düzeyi ile pankreas ve lomber vertebra yağ miktarı arasındakı 

iliĢki istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur (Tablo 15). 
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Tablo 15. Çalışmamıza dahil edilen hastaların serum YDL düzeyleri ile 

karaciğer segmentlerinin ortalama yağ miktarı, pankreas farklı kesimlerinin 

yağ miktarı ve ilk üç lomber vertebra yağ miktarı arasındaki ilişki, Ankara, 

2018. 

  

 r p* 

Değişkenler   

 YDL – Karaciğer ortalama -0,223 0,065 

YDL–  Pankreas Baş 0,146 0,232 

YDL – Pankreas Gövde 0,190 0,118 

YDL – Pankreas Kuyruk 0,204 0,093 

YDL – L1 0,079 0,519 

YDL – L2 0,093 0,445 

YDL – L3 0,086 0,483 

*:Spearman korelasyon uygulanmıĢtır. r: Korelasyon katsayısı 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların serum açlık glukoz düzeyi ile pankreas 

baĢ, gövde ve kuyruk kesiminde saptanan yağ miktarı arasındakı iliĢki istatistiksel 

olarak anlamsız bulunmuĢtur.(Tablo 16) 

 

Tablo 16 Çalışmamıza dahil edilen hastaların PDYF haritalamada ölçülen 

pankreas farklı kesimlerindeki yağ miktarı ile serum açlık glukoz düzeyi 

arasındakı ilişkinin dağılımı. 

 

 r*                               p 

   

 Değişkenler   

Glukoz - Pankreas Baş 0,106 0,244 

Glukoz - Pankreas Gövde 0,110 0,228 

Glukoz - Pankreas Kuyruk 0,081 0,373 

*:Spearman korelasyon uygulanmıĢtır.    r: Korelasyon Katsayısı 

 

ÇalıĢmamızda karaciğer yağlanma derecesi sınıflandırılırken Tang ve 

arkadaĢlarının cut- off  değerleri referans olarak kabul edilmiĢtir (55). Bu sınıflamaya göre 

hastaların %60,8’inde Grade 0, %30,4’ünde Grade 1, %6,8’inde Grade 2 ve 

%2,1’inde Grade 3 yağlanma saptanmıĢtır (Tablo 17, ġekil 11). 
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Tablo 18. Karaciğer yağlanma derecesinin çalışmamıza dahil edilen hastaların 

cinsiyetine göre dağılımı, Ankara, 2018. 

 

 Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3  

Sayı %* Sayı %* Say

ı 

%* Say

ı 

%* p** 

Cinsiyet (n=237)  

0,363 Erkek 50 64,

9 

20 26,0 4 5,2 3 3,9 

Kadın 94 58,

8 

52 32,5 12 7,5 2 1,3 

*:Satır Yüzdesi  **:Pearson Ki kare Testi uygulanmıĢtır. 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların yaĢ grubu incelendiği zaman 21-29 yaĢ 

grubundakilerin %90,5’i, 30-39 yaĢ grubundakilerin %64,9’u, 40-49 yaĢ 

grubundakilerin %63,5’i, 50-59 yaĢ grubundakilerin %50,7’si, 60-69 yaĢ 

grubundakilerin %57,6’sı ve 70 yaĢ ve üzeri olguların %55,62’si grade 0, yani 

yağlanma olmayan grup olarak saptanmıĢtır.  

 

YaĢ ile karaciğer ortalama yağ miktarı arasındaki korelasyon 0,198 

korelasyon katsayısı ile pozitif zayıf iliĢkili olarak, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p=0,002). YaĢ ile pankreas ortalama yağ miktarı arasındaki korelasyon 

0,229 korelasyon katsayısı ile pozitif zayıf iliĢkili olarak, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0,001).YaĢ ile lomber vertebra ortalama yağ miktarı arasındaki 

korelasyon 0,584 korelasyon katsayısı ile pozitif güçlü iliĢkili olarak, istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001). YaĢ arttıkca karaciğer, pankreas ve lomber 

vertebra yağ miktarı korele artıĢ göstermektedir. 
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Tablo 19. Karaciğer yağlanma derecesinin çalışmamıza dahil edilen hastaların 

yaş gruplarına göre dağılımı, Ankara, 2018. 

 

 Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 

Sayı %* Sayı %* Sayı %* Sayı %* 

Yaş Grupları (n=236) 

21-29 19 90,5 2 9,5 0 0,0 0 0,0 

30-39 24 64,9 11 29,7 1 2,7 1 2,7 

40-49 40 63,5 14 22,2 7 11,1 2 3,2 

50-59 37 50,7 27 37,0 7 9,6 2 2,7 

60-69 19 57,6 13 39,4 1 3,0 0 0,0 

70 yaş ve 

üzeri 

5 55,6 4 44,4 0 0,0 0 0,0 

*:Satır Yüzdesi 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaları karaciğer yağlanması olmayan ve farklı 

derecelerde karaciğer yağlanması olan iki gruba ayırdıktan sonra pankreas baĢ 

kesiminde yağ miktarı grade 0 hastalarda %4,60±4,48, grade 1+2+3’hastalarda 

%6,39±6,95, pankreas gövde kesiminde yağ miktarı yağlanma olmayan hastalarda 

%4,77±4,57, olan hastalarda %6,38±6,30 pankreas kuyruk kesiminde yağ miktarı 

yağlanma olmayan hastalarda %4,65±4,52, yağlanma olan hastalarda %6,32±6,31 ve 

pankreas ortalama yağ miktarı yağlanma olmayan hastalarda %4,67±4,49, yağlanma 

olan hastalarda %6,36±6,45 olarak saptanmıĢtır. Sonuç olarak karaciğer yağlanması 

olan hastalarda pankreasın tüm kesimlerinde yağ miktarı karaciğer yağlanması 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0.05, 

tablo 21). 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaları karaciğer yağlanması olmayan ve farklı 

derecelerde karaciğer yağlanması olan iki gruba ayırdıktan sonra ilk lomber 

vertebrada yağ miktarı yağlanma olmayan hastalarda %45,21±11,05, karaciğer 

yağlanması olan hastalarda %48,63±9,93, ikinci lomber vertebrada yağ miktarı 

yağlanma olmayan hastalarda %45,55±10,84, karaciğer yağlanması olan hastalarda 

%49,23±10,29, üçüncü lomber vertebrada yağ miktarı yağlanma olmayan hastalarda 

%45,29±10,75, karaciğer yağlanması olan hastalarda %49,33±9,97 ve lomber 

vertebra ortalama yağ miktarı yağlanma olmayan hastalarda %45,35±10,75, olan 

hastalarda %49,06±9,4 olarak saptanmıĢtır. Sonuç olarak karaciğer yağlanması olan 

hastalarda lomber vertebralarda yağ miktarı karaciğer yağlanması olmayan hastalara 
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göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuĢtur (Tablo 20, 21, ġekil 12, 13, 14, 

15). 

 

Tablo 20. Çalışmamıza dahil edilen hastaların karaciğer yağlanma derecesine 

göre pankreas farklı kesimlerinin yağ miktarı ile lomber vertebraların yağ 

miktarının dağılımı, Ankara, 2018. 

 Karaciğer 

 Grade 0 

n=144 

 

Grade 1 

n=72 

 

Grade 2 

n=16 

 

Grade 3 

n=5 

 

 Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

Pankreas Baş (%) 4,60±4,48 6,62±7,35 4,80±4,81 8,15±7,07 

Pankreas Gövde 

(%) 

4,77±4,57 6,72±6,42 4,34±5,41 8,20±6,88 

Pankreas Kuyruk 

(%) 

4,65±4,52 6,55±6,76 4,81±3,80 7,87±6,39 

Pankreas 

Ortalaması (%) 

4,67±4,49 6,63±6,79 4,65±4,59 8,07±6,75 

L1 (%) 45,21±11,05 48,14±10,28 50,79±9,52 48,67±5,61 

L2 (%) 45,55±10,84 48,76±10,75 51,72±9,32 47,89±5,40 

L3 (%) 45,29±10,75 48,88±10,35 51,37±9,47 49,16±5,10 

Lomber vertebra 

Ortalaması (%) 

45,35±10,75 48,60±10,33 51,29±9,34 48,57±5,18 

SS:Standart Sapma  L:Lomber Vertebra 
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Tablo 21. Çalışmamıza dahil edilen hastaları karaciğer yağlanması olmayan ve 

farklı derecelerde karaciğer yağlanması olan iki gruba ayırdıktan sonra bu 

grupların pankreas farklı kesimlerindeki yağ miktarları ile lomber 

vertebralardaki yağ miktarları açısından karşılaştırılması, Ankara, 2018. 

 Karaciğer  

 Yağlanması 

olmayan 

n=144 

Yağlanması 

olan 

n=93 

p* 

 Ortanca 

(Min – Maks) 

 

Ortanca 

(Min – Maks) 

 

Pankreas Baş (%) 3,54 

(-1,05-37,21) 

5,28 (-9,10-53,76) 0,004 

Pankreas Gövde (%) 3,76 

(-3,92-32,88) 

5,60 (-10,78-43,24) 0,008 

Pankreas Kuyruk (%) 3,55 

(-2,25-35,41) 

5,60 (-2,17-48,35) 0,012 

Pankreas Ortalaması (%) 3,61 

(-2,40-35,16) 

5,25 (-7,35-48,45) 0,007 

L1 (%) 46,17 

(12,20-69,08) 

49,19 (24,89-8,66) 0,035 

L2 (%) 47,01 

(11,51-70,02) 

50,12(27,08-71,68) 0,020 

L3 (%) 46,08 

(11,39-70,21) 

50,64(29,79-70,16) 0,007 

Lomber Vertebra 

Ortalaması(%) 

45,99 

(11,70-69,77) 

50,09(27,83-70,15) 0,016 

*Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır.      SS:Standart Sapma 
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ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaları karaciğer yağlanması olmayan ve farklı 

derecelerde karaciğer yağlanması olan iki majör gruba ayırdıktan sonra yağlanma 

olmayan hastalarda ortalama serum AST düzeyi 33,21±53,29 U/L, ALT düzeyi 

40,98±113,80 U/L, GGT düzeyi 52,00±88,95 U/L, total bilirubin düzeyi 0,81±0,90 

mg/dL, serum açlık glukoz düzeyi 91,82±19,35 mg/dL, total kolesterol düzeyi 

202,176±40,10 mg/dL, trigliserit düzeyi 121,21±58,25 mg/dL, YDL düzeyi 

52,62±13,34mg/dL ve trombosit sayısı 235,56±69,32 x10^3/ µLolarak saptanmıĢtır. 

Karaciğer yağlanması olan hastalarda ise ortalama serum AST düzeyi 24,56±9,76 

U/L, ALT düzeyi 28,30±16,55 U/L, GGT düzeyi 42,58±33,32 U/L, total bilirubin 

düzeyi 0,65±0,51mg/dL, açlık glukoz düzeyi 105,60±26,78 mg/dL, total kolesterol 

düzeyi 228,36±55,05 mg/dL, trigliserit düzeyi 217,48±136,68 mg/dL, YDL düzeyi 

46,58±9,88 mg/dL ve trombosit sayısı 240,34±60,30 x10^3/ µL olarak saptanmıĢtır. 

Sonuç olarak biyokimyasal parametrelerden serum AST ve total bilurubin düzeyleri 

ile trombosit sayısı açısından karaciğer yağlanması olan ve olmayan hastalar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark çıkmamıĢtır (p>0,05). Ancak serum ALT, GGT, açlık 

glukoz, total kolesterol, trigliserid düzeyleri karaciğer yağlanması olan hastalarda 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksektir (sırasıyla p=0,007, p=0,021, 

p<0,001, p=0,029, p<0,001 )  (Tablo 22). 
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Tablo 22. Çalışmamıza dahil edilen hastaları PDYF ölçümlerine göre karaciğer 

yağlanması olan ve olmayanlar olan iki gruba ayırdıktan bu grupların 

biyokimyasal parametreler açısından karşılaştırılması,Ankara, 2018. 

 Karaciğer  

 Yağlanması 

olmayan 

n=144 

Yağlanması 

olan 

n=93 

p* 

ALT (U/L) 19 (4-1191) 24 (11-89) 0,007* 

AST(U/L) 21 (13-459) 22 (14-66) 0,425* 

GGT(U/L) 24 (9-613) 31,5 (12-179) 0,021* 

T. Bilirubin(mg/dL) 0,62 (0,21-9,23) 0,54 (0,24-4,30) 0,051* 

Platelet(x10^3/ µL) 232 (98-526) 236 (145-478) 0,417* 

Glukoz(mg/dL) 88,5 (58-199) 99 (79-229) <0,001* 

Kolesterol(mg/dL) 202,17±40,10 228,36±55,05 0,029** 

Trigliserit(mg/dL) 108,5 (44-312) 190 (39-753) <0,001* 

YDL(mg/dL) 52,62±13,34 46,58±9,88 0,037** 

. *: Mann Whitney U Testi uygulanmıĢtır    **: Bağımsız Gruplarda T Testi uygulanmıĢtır. 

Veriler ortalama±standart sapma veya ortanca (min ve maks) olarak ifade edildi. 
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Tablo 23. Çalışmamıza dahil edilen hastaların karaciğer yağlanma derecesine 

göre biyokimyasal parametrelerin dağılımı, Ankara, 2018. 

 Karaciğer 

 Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 

 Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

Ortalama 

±SS 

AST(U/L) 

(n=201) 

33,21±53,29 24,44±10,48 22,28±4,25 32,40±9,34 

ALT(U/L) 

(n=212) 

40,98±113,8

0 

26,58±15,46 25,40±7,52 59,40±20,98 

GGT(U/L) 

(n=195) 

52,00±88,95 42,28±35,61 41,28±27,96 49,40±24,90 

T. 

Bilirubin(mg/dL) 

0,81±0,90 0,61±0,27 0,88±1,04 0,50±0,16 

(n=182)     

Platelet(x10^3/ 

µL) 

235,56±69,3

2 

245,26±63,73 225,81±41,67 208,40±33,84 

(n=206)     

Glukoz(mg/dL) 91,82±19,35 104,27±28,74 111,50±18,08 109,33±16,19 

(n=123)     

Kolesterol(mg/dL

) 

202,17±40,1

0 

234,00±55,69 228,80±30,49 194,00±74,01 

(n=67)     

Trigliserit(mg/dL

) 

121,21±58,2

5 

200,88±126,1

8 

282,83±184,1

0 

231,50±135,8

0 

(n=75)     

YDL(mg/dL) 

(n=69) 

52,62±13,34 48,91±9,15 45,16±10,85 34,75±1,25 

SS:Standart Sapma 
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5. TARTIŞMA 

 

ÇalıĢmamızda PDYF haritasından yapılan ölçümlerde karaciğer segmentleri 

ve lobları arasında anlamlı fark olmadığı, karaciğer ile pankreas ve lomber 

vertebraların yağ fraksiyonu arasında anlamlı iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Tang ve 

arkadaĢları tarafından yapılan PDYF MRG ile ölçülen karaciğer yağlanma derecesi 

sınıflaması baz alınarak hastalar karaciğer yağlanması olan ve olmayan iki gruba 

ayrılmıĢtır. Karaciğer yağlanması olan hastalarda karaciğer yağlanması olmayan 

hastalara göre daha yüksek pankreas ve lomber vertebra PDYF değerleri olduğu 

gösterilmiĢtir. 

 

Karaciğerde yağ depolanmasının heterojenitesi biyopsi ve MRG yağ ölçümü 

sonuçlarını etkilemektedir (96). Bizim çalıĢmamızda karaciğer segmentlerinin ve 

sağ-sol lob PDYF ölçüm değerlerinin birbirleri ile karĢılaĢtırılmasında segmentler 

veya loblar arası fark olmadığı gösterildi.  Bonekamp ve arkadaĢları biyopsi ile tanı 

almıĢ NAYK hastalarında PDYF MRG yağ ölçüm değerleri ile karaciğerin 

segmental yağlanma dağılımında farklılıklar olduğunu belirtmektedir. Bonekamp ve 

arkadaĢları segment 2’den daha düĢük değerler, segment8’den ise daha yüksek 

değerler elde etmiĢ, ayrıca sağ lobdan elde edilen değerler sola oranla daha düĢük 

bulunmuĢtur (97). Ġdilman ve arkadaĢları ise karaciğer segmentleri arasında 

istatistiksel anlamlı fark olmadığını göstermiĢtir (98). Capitan ve arkadaĢları sağ lob 

yağ miktarının sola göre daha fazla olduğunu bildirmiĢtir (99). Ayrıca Capitan ve 

arkadaĢları bu heterojen yağ birikiminin sıklıkla yanlıĢ hepatosteatoz tanısı 

konulmasına neden olduğunu vurgulamıĢtır (99). Bu fenomeni açıklamak için 

Capitan ve arkadaĢları 'akım çizgisi' teorisini ileri sürmüĢtür. Bu teoriye göre 

karaciğer sağ ve sol lob fonksiyonel olarak ayrı organlar olup, mezenterik ven diyetle 

alınan yağı portal ven aracılığıyla ağırlıklı olarak sağ loba taĢımaktadır, karaciğer sol 

lob ise yağdan fakir splenik ven aracılığıyla doluĢ göstermektedir (100). 

Bu nedenle Capitan ve arkadaĢları daha geniĢ bölgelerde steatoz ölçümünün 

tanı için gerekliliğini vurgulamıĢtır (99). ÇalıĢmamızda elde edilen sonuçlar ile diğer 

çalıĢmalar arasındakı farklılığın sebebi diğer çalıĢmalardaki hastaların hepsinin bizim 

heterojen hasta popülasyonundan farklı olarak histolojik tanı almıĢ NAYK hastaları 
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olması olabilir. Bizim çalıĢmamızda eriĢkin popülasyonda 144 hastada karaciğer 

yağlanması izlenmezken, 93 hastada yağlanma olduğu saptanmıĢtır. 

 

Karaciğer yağlanmasının biyopsi ile korele MRG PDYF cut-off değerleri ile 

derecelendirilmesi için birkaç çalıĢma bulunmaktadır. Tang ve arkadaĢları grade 1, 

grade 2 ve grade 3 arasında sırasıyla %6,4, %17,5 ve %22,1 MRG PDYF cut off 

değerlerini bulmuĢtur. Bu çalıĢmaya göre %6,4 ün altındaki kiĢiler grade 0, %6,4 ile 

%17,5 arasındakı kiĢiler grade 1, %17,5 ile %22,1 arasındakı kiĢiler grade 2 ve 

%22,1 in üstündeki değerlere sahip kiĢiler grade 3 steatoz olarak kabul edilmiĢtir. Bu 

değerler biyopsi ile korele edildiğinde yüksek sensitivite ve orta derecede 

spesifisiteye sahiptir (15) . Ġdilman ve arkadaĢları orta ve ileri dereceli hepatosteatozu 

hafif ve steatoz olmayan olgulardan ayırmada %15,03 MRG PDYF cut off değerinin 

kullanılmasının %93 spesifite ve 85% sensitiviteye sahip olduğunu yine biyopsi ile 

korele çalıĢmada bulmuĢtur (20). Joe ve arkadaĢları ise canlı karaciğer donörleri 

üzerinde yaptığı çalıĢmada MRG PDYF cut off değerini %5 olarak kabul ederek 

%5’in üzerindeki karaciğer yağlanmasının saptanmasının %100 sensitivite ve %91 

spesifiteye sahip olduğunu göstermiĢtir (114).  Kim ve arkadaĢları cut off değeri 

olarak %4-5,5 gibi daha düĢük değerler bulmuĢtur (96). Bizim çalıĢmamızda 

karaciğer yağlanma derecesi sınıflandırılırken Tang ve arkadaĢlarının cut- off 

değerleri referans olarak kabul edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda eriĢkin popülasyonda 

144 hastada karaciğer yağlanması izlenmezken, 72 hastada grade 1 yağlanma, 16 

hastada grade 2 yağlanma ve 5 hastada grade 3 yağlanma saptanmıĢtır. 

 

Bizim çalıĢmamızda karaciğer yağlanma prevalansı %39,2 bulunmuĢtur. Jens 

Peter Kühn ve arkadaĢları MR yağ ölçüm tekniğini kullanarak Kuzeydoğu Alman 

toplumunda karaciğer yağ miktarına bakarak hepatik steatozun prevalansının 42,2% 

olduğunu göstermiĢtir(101). Bu, hepatik steatozun dünya genelinde prevalansı olan 

%20 den iki kat daha fazladır (102). Amerika birleĢik devletlerindeki SHĠP 

çalıĢmasında hepatik steatoz prevalansı %29,9 olarak bulunmuĢtur (103). 

Szczepaniak ve arkadaĢları tarafından yürütülen Dallas Heart çalıĢmasında MRS 

kullanarak 2287 kiĢi üzerinde yapılan araĢtırmada Kuzeydoğu Alman toplumundakı 

çalıĢma ile benzer sonuçlar elde edilmiĢtir. Bu çalıĢma karaciğer yağlanması 
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prevalansını %34,3 bulmuĢtur ve ortalama karaciğer yağ miktarının %4,7 olduğunu 

göstermiĢtir (104). 

 

Günümüzde pankreas yağ miktarının giriĢimsel olmayan bir yöntemle 

ölçülmesi gereksinim haline gelmiĢtir. Bunun baĢlıca nedeni pankreatik yağ, 

inflamasyon ve fibrozisi belirlemek için biyopsinin yaĢayan kiĢilere yapılamıyor 

olmasıdır(17). Postmortem pankreasın histolojik çalıĢmalarının güvenirliği 

inflamatuar değiĢiklikler ve hücresel ölüm nedeniyle belirgin azalmaktadır (129-

131). Ultrasonografi bu amaçla kullanılabilir, ancak yağ ölçümü için sensitivitesi 

düĢüktür (132, 133). Son dönemlerde çeĢitli MRG ve MRS tekniklerinin kullanımı 

non invaziv olarak pankreatik yağ ölçümünü mümkün kılmaktadır (134). Biz bu 

çalıĢmamızda yağ miktarını ölçmede daha hassas bir yöntem olan MRG PDYF ile 

pankreas baĢ kesimi için %5.30±5.63, pankreas gövde kesimi için %5.40±5.36, 

pankreas kuyruk kesimi için %5.30±5.34 ve pankreas ortalama için %5.33±5.44 

değerlerini bulduk. ÇalıĢmamızda pankreas baĢ gövde ve kuyruk kesimleri arasında 

yağ miktarında farklılık olmadığını ayrıca farklı kesimlerdeki yağ miktarı arasında 

korelasyon olduğunu gösterdik. Patel ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da histolojik 

olarak tanı almıĢ karaciğer yağlanması ve fibrozisi bulunan NAYK hastalarında 

pankreasın baĢ gövde ve kuyruk kesimlerinden aynı teknik ile yapılan yağ 

ölçümlerinde bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak yağ dağılımında farklılık olmadığı 

gösterilmiĢtir (18). Li ve arkadaĢları bizim çalıĢmamızla aynı tekniği kullanarak 

sağlıklı kiĢilerde pankreas baĢ, gövde ve kuyruk kesiminde yağ miktarını ölçmüĢ ve 

bölgelerarasında belirgin yağ dağılımı farklılığının olmadığını belirtmiĢtir (104). 

Bazı çalıĢmalarda US, BT ve MRG teknikleri kullanılarak pankreasın özellikle 

kuyruk ve baĢ kesimin anterior kısmında fokal yağ birikiminden bahsedilmiĢtir (105-

109). 

 

Biz çalıĢmamızda karaciğer segmental ortalama yağ miktarı ile pankreas baĢ, 

gövde, kuyruk ve ortalama pankreas yağ miktarı arasında zayıf korelasyon elde ettik.  

Ayrıca pankreaĢ baĢ, gövde, kuyruk ve pankreas ortalama yağ miktarı karaciğer 

yağlanması olan hastalarda karaciğer yağlanması olmayan hastalara göre anlamlı 

yüksek bulundu. Patel ve arkadaĢları pankreatik yağlanmanın biyopsi ile tanı almıĢ 
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NAYK hastalarında sık olduğunu ve pankreas yağ miktarının karaciğer yağlanma 

derecesi ile korele olduğunu belirtmektedir (18). Ayrıca yine aynı çalıĢmada 

karaciğer histolojisinde NAYK aktivite skoru arttıkça MR ile ölçülen pankreatik yağ 

miktarının da arttığı bildirilmiĢtir. Ancak bu çalıĢmada pankreatik yağ miktarı ileri 

derecede fibrozis geliĢmiĢ NAYK hastalarında düĢük bulunmuĢtur. Bu bulgular 

pankreas ve karaciğer yağlanmasında benzer mekanizmaların iĢlediğini 

göstermektedir. Schwenzer ve arkadaĢları, karaciğer ve pankreas yağ miktarı arasında hem 

yağ selektiv spektral gradient eko sekansında hem de in faz/out faz görüntülemede 

korelasyon olmadığını bildirmiĢtir (111). Sijens ve arkadaĢları ise MRS ile düzeltilmiĢ Dixon 

tekniği ile karaciğer ve pankreas yağ miktarı arasında önemli iliĢki olduğunu bildirmiĢtir 

(112). Pankreatik yağ birikimi beta hücrelerin disfonksiyonuna neden olur ve 

karaciğer yağlanması ile sonuçlanır (135). Sijens ve arkadaĢları karaciğer ve 

pankreasın yağ miktarının sağlıklı kiĢilerde vücut kitle indeksi ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir (136). Van Geenen ve arkadaĢlarının otopsi çalıĢmasında bilenen 

karaciğer veya pankreas hastalığı olmayan 80 kiĢinin postmortem karaciğer ve 

pankreas histolojisi incelendiğinde pankreas yağ miktarının histolojik olarak 

NAYKH aktivite skoru ile korele olduğunu göstermiĢ ve pankreas yağ miktarının 

NASH’in patojenezinde rol oynayabileceğini ileri sürmüĢtür (137). Ancak bu 

çalıĢma bir otopsi çalıĢması olduğu için insanlardaki in vivo karaciğer ve pankreas 

yağ değiĢikliklerinin güvenilir bir göstergesi olamaz (18). 

 

Kim ve arkadaĢları yüksek pankreas yağ miktarının bozulmuĢ glukoz 

metabolizması ile korele olduğunu göstermiĢtir (113). Patel ve arkadaĢları da insülin 

rezistansı ile hem pankreas hem de karaciğer yağ miktarının NAYKH’da ve sağlıklı 

kontrol grubunda iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Bu çalıĢmada diabeti olan hastalarda 

MR PDYF değerleri diabeti olmayan kontrollere göre anlamlı yüksek bulunmuĢtur. 

Ek olarak insülin rezistansı olan kiĢilerde pankreas yağ miktarı orta derecede yüksek 

bulunmuĢtur(18). Paradoksal olarak bizim çalıĢmaya dahil hastalarda pankreas yağ 

miktarı ile serum açlık glukoz düzeyi arasında belirgin iliĢki saptanmadı. Bu 

farklılığın sebebinin çalıĢmamıza dahil hastaların diabetus mellitus hikayesine 

ulaĢamamamız ve biyokimyasal sonuçlardan elde ettiğimiz değerlerin regüle kan 

glükozuna ait olabilmesidir. 
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ÇalıĢmamızda ilk üç lomber vertebraların yağ miktarları arasında belirgin 

fark olmadığını ve L1-L2, L1-L3, L2-L3 yağ ölçüm değerleri arasında pozitiv çok 

güçlü iliĢki olduğunu gösterdik. Bu iliĢki de ölçüm tekniğimizin güvenilir olduğu 

göstermektedir.  Sağlıklı kiĢilerde kemik iliği yağ dokusu ile kemik mineral dansitesi 

arasında ters iliĢki mevcuttur (114, 115). Ayrıca pankreas yağlanmasının pankreatik 

beta hücreler üzerinde negativ etkisi olduğu bilinmektedir. Beta hücreler insülin 

amilin ve preptin gibi birçok anabolik etkisi bulunan ve kemiği etkileyen hormonlar 

salgılamaktadır. Ġnsulin direkt olarak osteoblast proliferasyonunu indükte etmekte ve 

amilin kemik rezorbsiyonunu inhibe etmektedir (116). Tip 1 ve tip 2 diabet 

hastalarının kemik fraktürlerine yatkın olduğu bilinmektedir (117-120).  Bredella ve 

arkadaĢları 106 sağlıklı kiĢi üzerinde yapılan çalıĢmada vücut kitle indeksi, yaĢ, 

insülin direnci ve egzersiz durumundan iliĢkisiz olarak serum trigliserid seviyesi ve 

MRS bakılarak kemik iliği yağ miktarı ile intrahepatik lipid arasında pozitiv iliĢki 

olduğunu bildirmiĢtir(123). Birçok çalıĢma NAYK’ın kemik metabolizması üzerinde 

etkisi olduğunu bildirmektedir (125-128). Moon ve arakadaĢları NAYK olan 

postmenopozal kadınlarda lomber vertebra kemik mineral dansitesinin düĢük 

olduğunu bildirmektedir (128). Biz çalıĢmamızda karaciğer yağ miktarı ile ilk üç 

lomber vertebralardaki yağ miktarı arasında zayıf korelasyon elde ettik. Ġlk üç lomber 

vertebrada yağ miktarı karaciğer yağlanması olan hastalarda karaciğer yağlanması 

olmayan hastalara göre anlamlı yüksek bulundu.  

Ġdilman ve arkadaĢları pankreas ve vertebra korpusu MRG PDYF değerleri 

arasında pozitiv iliĢki olduğunu ve tip 2 diabetus mellitus hastalarında yüksek 

vertebra korpus yağ değerleri bulmuĢtur (20). Patsch ve arkadaĢları kemik iliği yağ 

bileĢeninin bozulmasının fraktürler ve diabet ile iliĢkili olduğunu bildirmiĢtir (121). 

Baum ve arkadaĢları diabet hastalarında kemik iliği yağ miktarı ile HbA1c seviyesi 

arasında korelasyonu göstermiĢtir (122). Bizim çalıĢmamızda ise pankreas ortalama 

yağ miktarı ile L1 vertebra korpus yağ miktarı arasındakı zayıf korele iliĢki 

saptanmıĢ olup, diğer lomber vertebralar ile pankreas ortalama yağ miktarı arasında 

iliĢki saptanmadı. Diğer çalıĢmada hasta populasyonunun spesifik, bizim 

çalıĢmamızda ise heterojen olmasının bu farklılığın sebebi olduğu düĢünülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Bunlardan ilki hastaların 

hepsinin laboratuar değerlerinin mevcut olmamasıdır. Hastaların diabet öyküsünün 
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bilinmemesi ve biyokimyasal sonuçlardan elde ettiğimiz değerlerin regüle kan 

glukozuna ait olabilmesi diğer önemli sınırlılıklardandır.  ÇalıĢmamızda MRG PDYF 

tekniği ile elde ettiğimiz yağ değerlerinin sırasıyla invazif ve noninvazif standart 

referans olarak kabul edilen biyopsi ve MRS gibi bir yöntemle korele edilmemesi 

diğer bir limitasyon olarak sayılabilir.  
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6. SONUÇ 

 

1. MRG PDYF ölçümlerine göre karaciğer segmentleri ve lobları arasında, 

pankreasın farklı kesimleri arasında ve lomber vertebraların yağlanma 

miktarları arasında istatistiki anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

2. Karaciğer, pankreas ve vertebra yağ miktarı arasında korelasyon bulunduğu, 

karaciğer yağlanması olan kiĢilerde pankreas ve vertebra yağ miktarının 

karaciğer yağlanması olmayan hastalara göre istatistik olarak anlamlı yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir. 

3. Serum ALT, GGT, açlık glukoz, total kolesterol, trigliserid ve YDL düzeyleri 

ile karaciğer yağlanma derecesi arasında korele iliĢki mevcuttur. 

4. MRG PDYF ile karaciğer yağ miktarı ölçümü yanı sıra diğer organ ve 

dokuların yağ miktarı da ölçülebilmektedir. 
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