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OZET

Abbasov D. “Karaciger yaglanma miktarinin pankreas ve lomber vertebra
yaglanma miktar1 ile korelasyonunun modifiye DIXON MRG yontemi ile
degerlendirilmesi”, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Uzmanhk
Tezi. Ankara, 2018. Bu ¢alismanin amaci karaciger, pankreas ve vertebral yag
birikimini  MRG PDYF teknigi ile oOlgmek ve aralarindaki iliskiyi
degerlendirmektedir. Calismamiza Kasim 2015 - Kasim 2017 tarihleri arasinda
Hacettepe hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda {ist Abdomen MRG tetkiki yapilmig
toplam 237 hasta dahil edilmistir. PDYF degerini 6l¢gmek i¢in tiim hastalarin ¢ekim
protokoliine 25 saniyeden daha kisa siirede tek nefes aliminda elde edilen ve ticari
adi Dixon-quant olan sekans eklenmistir. Yag fraksiyon degerlerinin Ol¢imii
workstation araciligiyla tek doktor tarafindan hesaplanmistir. Hastalarin serum alanin
aminotransferaz  (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gamma-glutamil
transpeptidaz (GGT), total bilurubin, aglik glukoz, total kolesterol, trigliserid, yiiksek
dansiteli lipoprotein (YDL) ve trombosit degerleri standart reaktivler kullanilarak
hastanemizin merkez laboratuarinda 24 kanalli otomatik kimyasal Glgiim cihazi
aracilifiyla olgiilmiistir. MRG PDYF o6l¢iimlerine gore karaciger segmentleri ve
loblar1 arasinda, pankreasin farkli kesimleri arasinda ve lomber vertebralarin
yaglanma miktarlar1 arasinda istatistiksel anlamli farkliik bulunmamaktadir.
Karaciger, pankreas ve lomber vertebra yag miktar1 arasinda korelasyon bulundugu,
karaciger yaglanmasi olan kisilerde pankreas ve vertebra yag miktarinin karaciger
yaglanmasi1 olmayan hastalara gore istatistik olarak anlamli yiiksek oldugu
gosterilmistir. Serum ALT, GGT, aglik glukoz, total kolesterol, trigliserid ve YDL
diizeyleri ile karaciger yaglanma derecesi arasinda korele iliski mevcuttur. MRG
PDYF ile karaciger yag miktar1 6l¢iimii yani sira diger organ ve dokularin yag
miktar1 da dlciilebilmektedir. Pankreas ve lomber vertebra yag miktar1 karaciger yag
miktari ile korele iligki gostermekte olup, MRG PDYF teknigi farkli organlarda yag

miktarini 6lgmede ve yag metabolizmasini arastirmada kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Karaciger yaglanmasi, pankreas yag miktar,

lomber vertebra yag miktari, MRG PDYF



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 DIXON-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, MRl PDFF
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1. GIRIS

Nonalkolik yagli karaciger (NAYK) hastalig1 artan hizla genel toplumun
yaklasik olarak %30’unu etkileyen ve hepatositlerde asir1 trigliserid birikimi ile
giden bir durumdur (1, 2). Siklikla benign bir durum olmasina ragmen, nonalkolik
steatohepatit (NASH), siroz ve hepatoseliiler kanser gibi ciddi klinik tablolara da
ilerleyebilir (1 - 4). Ayrica obezite, instilin direnci, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
kardiovaskuler hastaliklarla birlikteligi aralarinda karmasik bir iliski oldugunu

gostermektedir (20).

Yagl karaciger hastaliginin tan1 ve derecelendirmesinde altin standart yontem
karaciger biyopsisidir (20). Ancak karaciger biyopsisinin kanama, perforasyon hatta
olim gibi potansiyel riskleri mevcuttur (6). Bu nedenle yagh karaciger hastaliginin
tan1 ve derecelendirilmesinde girisimsel olmayan bir yontemin kullanilmasi

gereksinim haline gelmistir (20).

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS), karaciger yag miktarin1 6l¢mek igin
etkinligi kanitlanmig manyetik rezonans goriintiileme (MRG) teknigidir (7, 8, 9).
Ancak rutin klinik pratikte teknik olarak degerlendirilmesi zor oldugu i¢in kullanimi
stnurlidir (8, 10). MRG Proton dansite yag fraksiyonu (PDYF) teknigi karaciger yag
miktarini kantitativ olarak 6l¢ebilen, MRS ve biyopsi ile yiiksek korelasyon gdsteren
bir teknik olup, klinik pratikte kullanilmaktadir (10, 17). Ayrica bu teknikle diger

organlarin yag miktarinin da 6l¢iilebildigi gosterilmistir (20).

NAYK ile diabet, hipertansiyon ve osteoporoz gibi komorbid hastaliklar
arasindaki iligki heniiz net olarak bilinmemektedir. Ancak son caligmalar pankreas
yag miktari, karaciger yag miktar1 ve biyopsi ile tan1 almis karaciger yaglanmasi
arasinda iliskiyi bildirmektedir (18). Diger bir calismada insiilin direnci ile pankreas

ve karaciger yag miktari arasinda yakin iligki bildirilmistir (19).

Bu retrospektiv calismada biz MRG-PDYF teknigi ile karaciger pankreas ve

vertebra korpus yag miktari arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Karaciger segmental anatomisi

Cantlie tarafindan ilk defa fonksiyonel karaciger anatomisi kavrami ortaya
atilmig olup, Cantlie’n ¢aligmalarin1 Lawrence, Healey ve Schroy, Couinaud,
Goldsmith ve Woodburne izlemistir (21-24), Goldsmith ve Woodburne tarafindan
hepatik venlerin dagilimi gbz Oniine alinarak karaciger orta hepatik ven tarafindan
olusturulan sag ve sol loblar ile kaudat lob olarak ayrilmistir. Ayrica sag lob sag
hepatik ven tarafindan posterior ve anterior segmentlere, sol lob ise sol hepatik ven

tarafindan medial ve lateral segmentlere ayrilmistir.

Daha sonra ilk defa Fransiz cerrah Couinaud (23) tarafindan karacigerin
kendi vaskiiler ve biliyer drenajmma sahip bagimsiz fonksiyonel segmentlerden
olustugu one siiriilmiistiir ve karaciger 8 segmente ayrilmistir. Gliniimiizde Couinaud
siniflamasinin énemini korumasinin nedeni, tariflenen segmentlerin ayr1 ayr1 rezeke
edilebiliyor olmasindandir. Couinaud tarafindan tanimlanan karacigerin segmental
anatomisine gore, karaciger orta hepatik ven tarafindan sag ve sol loba ayrilmaktadir.
Kaudat lob ise karacigerin posteroinferiorunda, sag ve sol lob arasinda ayr1 bir lob
olarak izlenmekte ve segment 1 olarak adlandirilmaktadir. Tipki Goldsmith ve
Woodburne tarafindan tanimlandig: gibi, sag lob sag hepatik ven tarafindan posterior
ve anterior segmentlere, sol lob sol hepatik ven tarafindan medial ve lateral
segmentlere ayrilmaktadir. Sag ve sol ana portal venlere paralel ¢izilen hayali bir
transvers hatla ise, kaudat lob ve sol lob medial segment disindaki segmentler
subsegmentlere bolinmektedir. Couinaud siniflamasina gore karacigere ventral
yiizden bakildiginda, kaudat lob haricindeki segmentler saat yoniinde segment 2’ den
segment 8’ e kadar isimlendirilmektedir (Resim 1). Karaciger sol lob medial segment
(segment 4), aslinda fonksiyonel agidan sol loba ait olmakla birlikte, ventral yilizden

bakildiginda karacigerin saginda yer almaktadir.

Couinaud siniflamasi esas alinarak, 1982 senesinde Bismuth (25) tarafindan

karacigerin fonksiyonel anatomisi yeniden gdzden gecirilmis olsa da, 1998 senesinde



Federative Committee on Anatomical Terminology (FCAT) ortak terminolojiyi
saglamak ag¢isindan Coinaud smiflamasinin kullanilmasini 6nermistir (26). Bismuth
siniflamasinda, karaciger hepatik venler tarafindan 4 ayr sektére boliinmekte olup,
daha sonra bu sektdrler sag ve sol ana portal venler diizeyinden gegen yatay bir
diizlem ile segmentlere ayrilmaktadir. Couinaud siniflamasindan farkli olarak
Bismuth siniflamasinda segment 4, segment 4a (stiperior) ve segment 4b (inferior)
olarak ikiye ayrilmaktadir. Gergekte ise bu ayrimin yapilabilmesine olanak saglayan
ayr1 portal vendz dallanmaya sahip olgular mevcut oldugu gibi, baz1 bireylerde

radyolojik olarak bu ayrimin yapilabilmesi miimkiin degildir (27).

Karacigerin lob ve segment anomalileri olduk¢a nadir goériilmektedir (28).
Couinaud siniflamasi veya revize edilmis haliyle Bismuth siniflamasi ele alindiginda
sag hepatektomi denildiginde segment 5, 6, 7 ve 8’in rezeksiyonu, sol hepatektomi
denildiginde ise segment 2, 3, 4a ve 4b’nin rezeksiyonu akla gelmelidir. Sol lateral
segment rezeksiyonu ise segment 2 ve 3’ U igerir. Trisegmentektomi kavrami ise
radikal bir rezeksiyon tiirii olup, sag hepatektomi ve segment 4’lin rezeksiyonunu
kapsar. Trisegmentektomide yalnizca segment 2, 3 ve kaudat lob (segment 1) yerinde
birakilir. Yalmizca kaudat lobun rezeksiyonu veya diger segmentlerle kombine
rezeksiyonu da miimkiindiir. Wedge rezeksiyonda ise yalnizca yiizeyel bir karaciger

timori ile gevre karaciger parankiminin rezeksiyonu sdz konusudur (29).



Alkolik karaciger hastaliginin nedeni asir1 alkol tiiketimi iken, nonalkolik
karaciger yaglanmasi metabolik sendrom ve insiilin direnci ile iligkilidir. Diger
kismen sik rastlanan karaciger yaglanmasi nedenleri viral hepatitler ve bazi ilaglarin
kullanimi1 veya asir1 kullanimidir. Nadir karaciger yaglanmasi nedenleri ise diyet-
beslenme ile iligkili durumlar ve konjenital bozukluklardir (Tablo 1) (30). Bu
durumlarin hepsi hepatositlerin sitoplazmasinda trigliserid birikmesine neden olarak
hepatoseliiler lipid metabolizmasimi Ozellikle serbest yag asitlerinin metabolik
yolaklarin1 bozmaktadir (31-36). Karaciger lobiiliiniin merkezindeki yani santral ven
cevresindeki hepatositler metabolik strese periferik yerlesimli yani portal triad
cevresindeki hepatositlere gore ¢ok daha hassastir, bu nedenle santral yerlesimli
hepatositlerde periferik yerlesimlilere gore daha erken evrede lipid birikimi (steatoz)
baslar (31, 37). lleri evre karaciger yaglanmasinda ise lobiiliin tamami homojen

etkilenir (37).

Karaciger yaglanmasi bazen steatohepatit ve en son da siroza ilerleyebilir
(37-40). Ancak steatozun steatohepatite progresyonu sik rastlanmadigindan “gift
darbe” modeli ileri siirlilmiistir. Bu teoriye gore “ilk darbe” hepatositlerin
sitoplazmasinda trigliserid birikmesi olup, hepatositleri ikinci darbeye yatkin hale
getirmektedir. Ikinci darbe olmadig stirece  progresiv  hastalik
gelismemektedir.“Ikinci darbe”nin ne oldugu heniiz net olarak bulunamamakla
birlikte bu darbenin hiicre hasar1 ve inflamasyonu provoke ederek fibrozis ve siroza
neden oldugu bilinmektedir (30). Bu modele gore karaciger yaglanmasinin viral
hepatitler gibi diger karaciger hastaliklar1 ile birlikteligi progresiv hastalik riskini
arttirmaktadir (34).

Karaciger yaglanmasinin derecelendirilmesinde patologlar yag damlaciklar
igeren hepatosit fraksiyonuna bakarak karar verirler (30). Genel olarak %0, %1-5, %
6-33, %34-66, ve >%67 olarak 5'1i skala kullanilir. Yag damlacigimin boyutuna
bakilmaz (37).



Tablo 1. Yagh karaciger ile birlikte rastlanan durumlar

En sik rastlanan Sik rastlanan Nadir Konjenital
Asirt alkol | Viral  enfeksiyonlar | Total  parenteral | Metabolik
tiiketimi (Hepatit B ve Hepatit | nutrisyon,  hizli | hastaliklar
C) kilo kaybi, aglik
Insulin direnci Ilag kullanimi1 | Cerrahi (6rn | Obezite ile
(Steroidler, jejunoileal birlikte giden
Kemoterapi ajanlari, | bypass) dismorfik
Amiodaron, Valproik sendromlar
asit) (Bardet  Bridel,
Prader Willi)
Obezite Radyoterapi
Hiperlipidemi

2.3 Yag birikiminin farkh paternleri

2.3.1 Difiiz patern en sik rastlanan karaciger yaglanma paternidir. Karaciger
tutulumu genelde homojen olur ve tanisi kolaydir (30).

2.3.2 Karacigerde fokal yaglanma ve fokal yaglanmadan korunmus alan nisbeten az
rastlanan paterndir (30). Bu paternin karakteristik olarak spesifik yerlesim yerleri
vardir. Bu yerler falsiform ligamanin hemen komsulugu, porta hepatis ve safra kesesi
fossasidir (41-46). Bu spesifik yerlesimin nedeni heniiz tam olarak anlasilmis
olmamakla birlikte vendz dolagim vasyasyonlar: (anormal gastrik vendz drenaj gibi)
ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (41,44). Insulinoma metastazlarina komsu
karaciger parankiminde fokal yaglanma bildirilmistir ve bu durum insiilinin hepatosit
trigliserid sentez ve birikimi tizerindeki etkisine baglanmaktadir (47-49). Fokal
yaglanma ve yaglanmadan korunmus alanlarin tanis1 difliz yaglanma paterni kadar
kolay degildir. Ciinki bu patern kitle lezyonlarini telkin etmektedir. Taniyr gercek
kitleden ¢ok yaglh psodokitleye yaklastiran bulgular ise alanin yag igermesi,
karakteristik yerlesim yeri, intrahepatik damarlar ve diger karaciger yapilari iizerinde
kitle etkisinin bulunmamasi, yuvarlak ve oval sekilden daha ¢ok jeografik
konfigiirasyonda olmasi, smirlarin net segilmemesi ve kontrastlanmanin diger
karaciger parankimi ile ayni olmasidir. Etkilenmis alanlar genelde kiiciik boyutlu
olur ancak bazen birlesme egilimi gosteren heterojen alanlar karacigerin biiyiik

boliimiini etkileyebilir (30).




2.3.3 Multifokal yaglanma paterni nadir rastlanan paterndir. Tim karacigerde atipik
yerlesimli daginik ¢ok sayida yag odaklart seklinde izlenir (50-52).Bu odaklar gergek
nodiiller gibi oval veya yuvarlak sekilli olabilir. Ozellikle bilinen malignitesi mevcut
hastalarda tan1 zordur ve lezyon i¢indeki mikroskopik yagin gosterilmesi gerekir. Bu
amagla kimyasal sift gradient eko MRG, ultrasonografi (US) ve bilgisayarl
tomografi (BT) ye gore ¢ok daha kesin sonuglar vermektedir. Taniya gotiiren diger
bulgular zamanla boyut artisinin olmamasi, kitle etkisinin olmamasi, ¢evre karaciger
parankimi ile esdeger kontrastlanmanin olmasidir. Birlesme egilimi gdsteren yag
odaklar1 vakalart da bildirilmistir. Multifokal yag birikimi siroz hastalarinda
rejenerativ nodiiller icerisinde de goriilebilir ve bu durum yag iceren rejenerativ
nodiil ile esdegerdir. Rejeneratif sirotik nodiillerdeki yag birikimi disinda karacigerin
mutifokal yaglanma paterninin patojenezi bilinmemektedir(30).

2.3.4 Perivaskiiler yaglanma paterninde yag halosu hepatik ven, portal ven veya her
ikisini g¢evrelemekte ve tramvay rayr gorinimii olusturmaktadir. Bu yaglanma
paterninin de patojenezi bilinmemekte olup, Kitle etkisinin bulunmamasi ve in-out of

faz (I0F) goriintiilemede sinyal kaybi ile tan1 konur (30).

2.3.5 Subkapsiiler yaglanma paterni spesifik bir patern olup, bobrek yetmezligi ve
insiilin-bagimli diabet hastalarinda peritoneal dializ sirasinda dializata insiilin
eklenmesi ile olusur. Insulinin bu yolla uygulanmasi subkapsiiler yerlesimli
hepatositlerin daha derin yerlesimli hepatositelere oranla yiiksek yogunlukta insiiline
maruz kalmasi ile sonuglanir. Insulin serbest yag asitlerinin trigliseridlere
esterizasyonunu indiikte etmekte ve subkapsiiler yaglanmaya neden olmaktadir. Bu
patern subkapsiiler yerlesimli ayrik yag nodiilleri seklinde izlenebilecegi gibi birlesik
periferial yag birikimi seklinde de izlenebilir (49,53). Tani Klinik hikaye ve

goriintiileme bulgulari ile konur (30).

Yag birkimin farkli paternlerinin ayirici tanisinda primer lezyonlar, hipervaskiiler
metastazlar, hipovaskiiler metastazlar, lenfoma, perflizyon anomalileri ve periportal

anormallikler yer almaktadir (30).



2.4 Pankreas yaglanmasi ve NAYK hastaligi ile iliskisi

NAYK hastalig1 bat1 eriskin toplumunun yaklasik %20-30 etkilemekte olup
tim diinyada hizla yayginlasmaktadir (54,55). NAYK hastaliginin gelismesinde
obezite, insulin rezistansi ve metabolik sendromun diger komponentlerinin risk

faktorleri oldugu iyi bilinmektedir (56,57).

Obezite ve metabolik sendrom diger organlarda Ornegin pankreasta yag
birikmesi ile de birlikte goriilmektedir (17). Pankreastaki bu ektopik yag birikimi
lipotoksisiteyi tetiklemektedir (58).Pankreas yag birikiminin Karacigerdekine benzer
sekilde nonalkolik steatopankreatite (NASP) yol agtigi distiniilmektedir (59).
Pankreatik steatoz beta hiicre disfonskiyonu, ekzokrin disfonksiyon, cerrahi sonrasi
fistlil riskinde artig, eslik eden pankreas kanserinden Oliim riskinde artis ve akut

pankreatit epizodlarinin siddetinde artisa neden olmaktadir (60-65).

2.5 Goriintilleme yontemleri

Karaciger biyopsisi karaciger yaglanmasi tanisi ve yaglanma miktarinin
Ol¢limii i¢in referans standart yontemdir. Ancak kesitsel goriintiilleme yontemleri ile
de karaciger yaglanmasi tanist konulabilir ve yaglanma miktar1 Olgiilebilir.
Goriintiileme yontemleri ile yagli karaciger tanis1 koymak genelde kolaydir, ancak
bazen karacigerin atipik yaglanma paternleri neoplaziyi, inflamasyonu veya vaskiiler
patolojileri telkin edebilir. Bu gibi durumlar tanisal yanilgilara ve gereksiz ek tetkik-
girismsel miidahilelere neden olabilir. Bu yanilgilar1 6nlemek icin radyologlarin

yagli karacigerin farkli goriiniimlerine agina olmasi gerekir (30).

2.5.1 Ultrasonografi

US goriintiilemede yagli karaciger hiicre ici yag birikimine sekonder
parankimal yansimanin yiikselmesi ve difiiz ekojenite artig1 olarak izlenir (66).US
yaygin kullanimi, ucuz ve noninvazif oldugu igin genelde ilk tarama testi olarak
kullanilir (67-70). Normal karaciger ekojenitesi bobrek korteksi veya dalak



ekojenitesi ile ayni olmali, intrahepatik damarlarin ve karacigerin posterior
kesimlerinin sinirlart net sec¢ilmelidir (30).Karacigerin ekojenitesi dalak veya bobrek
korteksinin ekojenitesinden fazla ise, ultrason dalgalarinin posterior ateniiasyonuna
sekonder diyafram ve karacierin posterior kesimleri net secilmiyorsa veya
intrahepatik vaskiiler yapilarin duvari ayirt edilemiyor ise yagli karacigerden
bahsedilebilir (71-75).Yalanci pozitif tanilardan kaginmak igin bu Kriterlerin bir veya
ikisinin tam olarak karsilanmasi gerekmektedir (30). Ancak US'nin yagh karacigeri
saptamasinda sensitivite ve spesifitesi tartisma konusudur (66).Calismalar bu konuda
US'nin %60-94 sensitivite ve %66-95 spesifiteye sahip oldugunu bildirmistir (76-
80).Bu c¢alismalarda genelde karaciger biyopsisi standart referans olarak kabul
edilmistir. Bilinen karaciger hastaligi, ila¢ kullanimi ve alkol tiiketimi dislandiktan
sonra spesifite %100’e kadar yiikselmektedir (81).Birgok ¢alisma US tetkikinin
fibrozis ve steatoz arasindaki ayirimi gostermede giivenilir olmadigimi bildirmistir
(82, 83). Baz1 caligmalarda ise ileri derecede fibrozis varliginda posterior akustik
gblgelenme olmadan artmis kaba ekolarin varligi bu ayirimi miimkiin kilmaktadir
(67, 70). Ancak US tetkikinin yiiksek sensitivite degerlerine ragmen kantitativ
Ol¢iimlerde belirgin yeri yoktur (66).Genelde karaciger ekojenitesine bakilarak

minimal, orta ve siddetli yaglanma gibi basit 3'lii skorlama sistemi kullanilir (76, 81).

2.5.2 Bilgisayarh Tomografi

Karaciger yaglanmasinin degerlendirilmesinde esas olarak 3 6l¢lim

kullanilmaktadir (66).

1.Mutlak karaciger dansitesinin 6l¢iilmesi
2.Karaciger ve dalak dansitesi arasindaki fark

3.Dalak/karaciger dansite orant

Saglikli kisilerde karaciger dansitesi yaklasik olarak 50-57 Hounsfield unitesi
(HU) olup dalak dansitesinden ortalama 8-10 HU daha fazladir ve intrahepatik
vaskiiler yapilarin hipodens olarak izlenmesi gerekmektedir (84). Karaciger
dansitesinin 40 HU’nun altindan olmasi veya karaciger dansitesinin dalak

dansitesinden 10 HU daha az olmas1 karaciger yaglanmasi igin tanisaldir (85, 86).
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Bu durumda karaciger dalaktan hatta hepatik damarlardan daha koyu goriinmektedir
(66). Bazi arastirmacilar dalak-karaciger dansite oranmin 1,1 den fazla olmasim
mutlak karaciger dansite Ol¢iimiine kiyasla daha giivenilir bulmaktadir (87). BT
dansitesinden kaynaklanan varyasyonlari 6nlemek i¢in dalak internal belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (66). Park ve arkadaslar histolojik analizi standart referans olarak
baz aldiklar1 bir ¢aligmada karaciger transplant donorlerde kontrastsiz BT tetkikinin
%100 spesifite ve %82 sensitivite ile %30’un tizerindeki karaciger yaglanmasi
tanisinda yiiksek tanisal degerler bildirmistir (86). Radyasyon maruziyetini azaltmak
icin kontrastsiz BT tetkiki genelde her hastaya uygulanmaz (66). Bu nedenle
kontrastli BT tetkikinin karaciger yaglanmasi tanisindaki kriterleri ¢ok daha
onemlidir (88-90). Ancak enjeksiyon hizi, kullanilan kontrast maddenin dozu, ¢ekim
siiresi gibi bir ¢ok faktor karaciger ve dalagin dansitesini Onemli derecede
etkilemektedir (66). Ayrica karacigerin diffiiz hastaliklari karaciger parankim
dansitesini  degisebilmekte = ve  yanlis tanillara neden  olabilmektedir.
Hemokromatoziste oldugu gibi karaciger parankiminde demir birikimi karacigerin
parankim dansitesinin belirgin artisina neden olarak karaciger yaglanmasinin
maskelenmesine neden olabilir (91,92). Kontrasth BT tetkikinde karaciger
dansitesinin 40 HU’nun altinda olmasi1 tanisal olmakla birlikte smirlandirilmig
sensitiviteye sahiptir (30). Tiim bu nedenlerden dolayr BT hafif ve orta dereceli

karaciger yaglanmasi tanisinda giivenilir tanisal bir tetkik degildir (66).

2.5.3 Manyetik Rezonans Spektroskopi

MRS proton sinyallerini rezonans frekansinin bir fonksiyonu olarak olger.
Suya veya yaga karsilik gelen frekanslardaki sinyal yogunlugu dlciilebilir ve yag
sinyali fraksiyonu hesaplanabilir. Diizglin yapildiginda, MRS karacigerdeki ¢ok az
miktarlardaki yaga bile duyarlidir ve ¢ogu kisi tarafindan karaciger yag miktarini
O0lcmek icin en dogru girisimsel olmayan yontem olarak kabul edilir. Bununla
birlikte, MRS'min yaygin klinik ve arastirma uygulamalarim1 engelleyen 6nemli
sinirlamalart vardir. Tiim karacigeri degerlendirememektedir, zaman alicidir, analiz
etmek uzmanlik gerektirir ve genellikle yalnizca akademik merkezlerde bulunur. Bu
nedenle giinliik pratikte tiim karacigeri degerlendiren, gergeklestirilmesi ve analiz

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

25 yildan daha uzun bir siiredir konvansiyonel MRG karacigerde yagin
saptanmasinda kullanilmaktadir (93). MRS’de oldugu gibi konvansiyonel MRG'de
yag ve su protonlarinin rezonans frekanslari arasindaki fark ilkesine dayanir. Yag ve
su sinyallerinin yaklasik olarak in faz (S+Y) ve out of fazda (S-Y) oldugu eko
zamanlarinda goriintiiler elde edilen bu incelemede, out of faz goriintiilerde belirgin
sinyal kayb1 degerlendirilerek yag miktarini saptamak miimkiindiir (93). In faz ve out
of faz goriintiileme i¢in eko zamanlar1 su ve yag (metilen piki -CH2-) arasindaki
rolativ kimyasal sifte dayanir. 1.5 T cihazda ve viicut 1sisinda bu pik suya oranla
yaklasik olarak -217Hz daha yavas yankilanir. Dalak veya kas gibi dokular belirte¢
olarak kullanilarak IOF goriintiileme iizerinden de yag fraksiyonu hesaplanabilir.

Ancak bu deger karaciger yag miktarini dogru yansitmamaktadir (10).

2.5.5 Konvansiyonel yag baskilama teknikleri

Karaciger yaglanmasi tanisinda kullanilan MRG yontemlerinden birisi de
konvansiyonel yag baskilama teknikleri kullanarak, yag baskili ve yag baskisiz
goriintiileri karsilastirmaktir. Yag baskilama sinyalleri hem T1 gradient eko hem de
T2 agirlikli fast spin eko (FSE) goriintiilerde yaglh karacigerde sinyalin azalmasina
neden olmaktadir (10). Qayyum ve arkadaslari bir ¢alismada biyopsi ile korele
karaciger yaglanma derecelendirmesinde IOF goriintiilemeye gore yag baskili T2

FSE goriintiilemeyi daha korele bulmustur (94).

2.5.6 Kompleks kimyasal sift bazh su-yag ayirim teknigi

PDYF haritasin1 olusturmanin yolu kimyasal sift bazli yag-su ayrim
yontemini kullanmaktir ( 42-45). Bu yontem ile sadece su ve sadece yag gorlntiileri
olusturulmaktadir. Daha sonra bu gorilintiler bagdastirilarak PDYF haritasi
olusturulabilmektedir. Bu yontem ile yag sinyal fraksiyonu %0-100 dinamik aralikta
tamamen Ol¢iilebilmektedir (10). Son yillardaki teknolojik gelismeler kalitativ MRG

tekniklerinin Kkantitativ yontemlere doniismesini saglamaktadir. Yagdaki mobil
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protonlarin su gibi diger mobil protonlardan dogru bir sekilde ayrilmasi ve MR
sinyal intensitesini etkileyen tiim faktorlerin diizeltilmesi proton dansite yag
fraksiyonunu 6l¢gmeye izin vermektedir. PDYF nin dogru 6l¢iimii igin diizeltilmesi
gereken faktorler bulunmaktadir. T1 agirlikli yontemler daha kisa T1’i olan yag
protonlarindan gelen sinyali yapay olarak yiikseltir. Iki farkli T1 degeri olan su ve
yagin ayni anda bulunmasina bagli olarak T1 bias olusur. Diisiik flip agis1 bu faktorii
onlemek i¢in sik kullanilan bir yontemdir. Neredeyse tiim MRG yag 6l¢iim teknikleri
T2 bozulmanin olustugu farkli eko zamanlarda goriintiiler olusturur. Karacigerde yag
birikimine demir birikiminin eslik etmesi, normal karacigerde bile yag miktar
Ol¢iimiinii bozan T2 bozulmanin daha da amplifiye olmasina neden olur.
Konvansiyonel yag su ayrimi teknikleri yagin metilen piki dedigimiz tek pikini
Olgmektedir. Oysaki klinikte uygulanan manyetik alanda yagin 6 spektral piki
mevcuttur. Bu nedenle konvansiyonel teknikler ile diger spektral pikler su protonlari
gibi dlglilmekte ve yanlis yag fraksiyonu degerlerine neden olmaktadir. PDYF’nin

dogru dl¢timiinii engelleyen diger faktorler giriiltii ve girdap akimlardir (10).

Tiim bu faktorler diizeltildikten sonra yag sinyal fraksiyonu ve PDYF esdeger olarak
kabuledilebilir.

2.5.7 Diizeltilmis yag 6l¢iim teknikleri

Ozetle ikiye ayrilabilir.

1. Magnitiid bazli
2. Kompleks bazl

Magnitiid bazli teknigin uygulamasi daha basittir ve bu teknikte 2 ve daha fazla
(6 eko zamani) in faz ve out faz goriintiiler kullanilir. Bu yontem %0-50 dinamik
araliginda yag sinyalini 6lgmeye olanak saglamaktadir. Pratikte %50’nin iizerinde
karaciger yaglanmasi ¢ok nadir oldugundan bu yontem ile klinik olarak neredeyse
tiim olgularin karaciger yag miktar1 6lgiilebilmektedir. Ancak magnitiid bazli teknik
yagdan zengin dokularin (ciltalt1 yag dokusu ve kemik iligi gibi) dl¢limiinde dinamik

aralig1 nedeniyle yetersiz kalmaktadir (10).

Kompleks bazli teknik 3 ve daha fazla goriintiiden hem magnitiid hem de faz
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bilgisini alarak yag ve suyun daha kesin aymrimina denk gelen eko zamanlarinda
goriintiiler olusturmaktadir. Bu teknikte yag ve su ayirimi i¢in genel olarak kullanilan
ve tek dominant yag pikini saptayan yontemlerden farkli olarak 3 yag piki
saptanmaktadir. Bu nedenle bu yontem ile %0-100 dinamik araliginda yag sinyali
Ol¢giilebilmektedir. %0-100 dinamik aralifi yagdan zengin dokularn 6l¢iimii i¢in

onemli olmasina ragmen, karaciger PDYF o6l¢iimii igin gerekli degildir (10).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma kapsam

Bu calisma retrospektif bir ¢alisma olup, Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi
Radyoloji Anabilim dalinda vyiiriitiilmiistir. Bu ¢alisma, Kurumsal Inceleme
Kurulumuz tarafindan onaylanmistir. Calismaya Kasim 2015-Kasim 2017 tarihleri
arasinda Hacettepe Universitesi T1ip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilimdali’nda karaciger
yag miktarm1 dlgmek icin modifiye DIXON sekansini da igerecek sekilde iist
Abdomen MRG tetkiki yapilmig 856 hasta ile baslanmistir. Bu hastalardan onkoloji
hastalar1 (n=422), kronik karaciger hastalar1 (n=116 ), 18 yastan kii¢iik hastalar
(n=38), hemokromatozis hastalar1 (n=25), teknik nedenlerden dolayr &lgiim
yapilamayan hastalar (n=18) dislandiktan sonra 237 hasta caligmaya dahil edilmistir.
Hastalarin serum alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST),
gamma-glutamil transpeptidaz (GGT), total bilurubin, aghik glukoz, total kolesterol,
trigliserid, yiiksek dansiteli lipoprotein (YDL) diizeyleri ve trombosit sayis1 Standart
reaktivler kullanilarak hastanemizin merkez laboratuarinda 24 kanalli otomatik

kimyasal 6l¢iim cihazi araciligiyla Slgiilmiistiir.
3.2 Cekim Protokolii

Calismaya dahil edilen tiim hastalara inceleme Philips 1,5 T Achieva
cihazinda 8 kanal faz dizilimli viicut koili kullanilarak gerceklestirilmistir. PDYF
degerini 6lgmek i¢in tiim hastalarin ¢ekim protokoliine 25 saniyeden daha kisa
stirede tek nefes aliminda elde edilen ve ticari adi Dixon-quant olan sekans ilave
edilmistir. Aksiyel goriintiiler {izerinden degerlendirme yapilmis olup, bu sekansin

bazi fizik parametreleri asagidaki gibidir.

TR =5.3 ms

FOV =35-40 cm
Matriks =124x99
Flip acis1 =5 derece
Kesit say1s1=67

Kesit kalinligi=5 mm
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3.3 Cekim sonrasi islem

Tim hasta gorintilleri HP Z 440 workstation’a yiiklenerek analizler

yapilmustir. Karaciger 8 segmentten ortalama 1 cm?

, segment 5-6 bileskesinden
ortalama 3 cm?, pankreas bas, govde ve kuyruk kesimlerinden 0,5-1 cm? ve ilk iic
lomber vertebradan 1,5 cm? olacak sekilde sirkiiler ve pankreasta yer yer elipsoid
ROI (Region Of interest) kullamlarak olgiimler elde edilmistir. Tiim ROI ler
karaciger ve pankreasta intraparankimal, lomber vertebralarda mediiller
yerlestirilmistir. ROI yerlesimi periferden uzak, vaskiiler yapilari, pankreatik kanali
ve bazi hastalarda mevcut lezyonlari igine almayacak sekilde ayarlanmustir.
Pankreasin parankim dokusunun peripankreatik yag dokusu ile yakimn iliskisi
nedeniyle tiim hastalarda pankreas yag 6l¢limii sirasinda sadece mevcut kesitte degil,
bir iist ve bir alt kesitte de pankreas parankimi bulunacak sekilde ROI
yerlestirilmistir. Ol¢iimler sirasinda anatomik olarak pankreasin bas kesimi siiperior
mezenterik venin sag tarafi, govde kesimi geri kalan pankreas dokusunun sag yarimi
ve kuyruk kesimi geri kalan pankreas dokusunun sol yarimi olarak kabul edilmistir.
Olgiimler tek kisi (D.A.) tarafindan gergeklestirilmistir. Karacigerin farkli
segmentlerin dl¢limlerinin ortalamasi tek hastaya ait tiim PDYF o6l¢iimlerin toplanip
segment sayisina bdliinmesiyle bulunmustur. Benzer sekilde pankreas PDYF
ortalamasi da pankreas boliimlerinin PDYF toplaminin boliim sayisina boliinmesi ve
lomber vertebra PDYF ortalamasi lomber vertebralarin PDYF toplaminin lomber
vertebra sayisina boliinmesiyle elde olunmustur. Calismamizda karaciger yaglanma
derecesi smiflandirilirken Tang ve arkadaslarmin cut-off degerleri referans olarak
kabul edilmistir (15). Bu siniflamada grade 1, grade 2 ve grade 3 karaciger
yaglanmasi arasinda sirasiyla %6,4, %17,5 ve %22,1 MRG PDYF cut of degerleri
yerlestirilmistir. Bu ¢alismaya gore %6,4 iin altindaki kisiler grade 0, %6,4 ile %17,5
arasindaki kisiler grade 1, %17,5 ile %22,1 arasindaki kisiler grade 2 ve %22,1 in
istiindeki degerlere sahip kisiler grade 3 hepatosteatoz olarak kabul edilmistir.



0,75-1,00 ok giicli iliski

Tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmistir.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin laboratuar verileri degerlendirildiginde
ortalama AST degerleri 29,85+42,27 U/L, ALT degerleri 35,90+88,78 U/L, GGT
degerleri 48,52+73,50 U/L ve total bilirubin degerleri 0,75+0,78 mg/dL olarak
bulunmustur (Tablo 4). Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama trombosit sayisi
237,44+65,81 x1073/uL, aghik glukoz diizeyi 97,98+23,88 mg/dL, total kolesterol
diizeyi 215,07+49,47 mg/dL, trigliserit diizeyi 168,70+114,60 mg/dLve YDL diizeyi
49,65+12,06 mg/dL olarak saptanmistir (Tablo 5).

Tablo 4. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin biokimyasal parametrelerinin
dagilim, Ankara, 2018.

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

bilirubin
(n=182)
Ortalama+S  2985+4227U/  35,90+88,78U/  48,52+73,50U/  0,75+0,78
S L L L mg/dL
Ortanca 21,00 U/L 21,00U/L 28,0U/L 0,58mg/dL
(Min-maks) (13 go- (4,0- (9,0-613,0U/L) (0,21
59,0U/L) 1191,0U/L) 9,23mg/dL
)

Min: Minumum Maks:Maksimum SS:Standart Sapma

Tablo 5. Calismamiza dahil edilen hastalarin biyokimyasal parametrelerinin
dagihm, Ankara, 2018.

Trombosit Glukoz T.Kolester  Trigliserit YDL

(n=206) (n=123) ol (n=75) (69)
(n=67)
Ortalam  237,44+65.8 97,98+23, 215,07+49, 168,70+114  49,65+12,
at 1 88 47 ,60 06
SS x1073/uL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL
Ortanca  234,00x10"3/ 91,00 212,0mg/d 137,00 50,00
(Minma  pL mg/dL L mg/dL mg/dL
ks) (98,0-526,0) (58,0- (88,0-66,0)  (39,0- (28,0-
x1073/uL 29,0) Mg/dL 753,0) 82,0)
mg/dL mg/dL mg/dL

Min: Minumum, Maks:Maksimum, SS:Standart Sapma



23

Calismamiza dahil edilen hastalarin karacigerin farkli segmentlerinden PDYF
haritalamada olgiilen yag fraksiyon degerleri segment 1 icin ortalama %7,73+5,53,
segment 2 i¢in ortalama %7,48+5,38, segment 3 i¢in ortalama %7,50+5,39 , segment
4 i¢in ortalama %7,80+5,63 , segment 5 i¢in ortalama %7,93+5,57 , segment 6 i¢in
ortalama %8,07+6,00 , segment 7 igin ortalama %7,97+5,61 , segment 8 ig¢in
ortalama %8,06+5,67 ve segment 5-6 i¢in ortalama %7,95+5,59 olarak saptanmistir
(Sekil 3, Tablo 5). Segmental ortalama yag fraksiyon degeri %7,82+5.49 olarak
bulunmustur. Segmentlerin PDYF haritalamada 6l¢iilen yag fraksiyon degerlerinin
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmamistir (p=0,640). (Tablo 6,
Sekil 4)
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Tablo 6.Calismamiza dahil edilen hastalarin karacigerin farkh segmentlerden

PDYF haritalamada olciillen yag fraksiyon degerlerinin Kkarsilastirilmasi,

Ankara, 2018.

Ortalam SS Ortanc Minimu Maksimu

a a m m
PDYF haritalamada
olciilen yag degeri
Segment 1 7,73 553 592 1,11 39,16
(%)(n=237)
Segment 2 7,48 538 5,86 0,48 37,50
(%)(n=237)
Segment 3 750 539 571 0,92 37,77
(%)(n=237)
Segment 4 7,80 563 5,96 0,18 39,18
(%)(n=237)
Segment 5 793 557 6,11 0,13 37,11
(%)(n=237)
Segment 6 8,07 6,00 6,01 0,43 44,32
(%)(n=237)
Segment 7 197 561 595 0,21 37,36
(%)(n=237)
Segment 8 8,06 567 6,16 0,48 38,97
(%)(n=237)
Segment 56 7,95 559 5,89 0,86 39,87
(%)(n=237)
Karaciger segment  7.82 549 572 0.61 37.92

ortalama
(n=237)

p=0,640*

*:Kruskal Wallis Testi uygulanmistir SS:Standart Sapma

S: Karaciger Segmenti
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Calismamiza dahil edilen hastalarin PDYF haritalamada olgiilen yag

miktarlar1 pankreas bas kesiminde ortalama %5,30+5,63, pankreas govde kesiminde

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

saptanmustir. Pankreas ortalama yag fraksiyon degeri 5.33+5.39 olarak bulunmustur.

Pankreas bas govde ve kuyruk kesimleri arasinda yag miktar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark ¢ikmamistir (p=0,872). (Tablo 8)

Tablo 8. Calismamiza dahil edilen hastalarin pankreas farkhh kesimlerinden

PDYF haritalamada ol¢iilen yag miktarimin karsilastirnlmasi, Ankara, 2018.

Ortalama SS Ortanc Minimu Maksimu

a m m
PDYF
haritalamada
olciilen Yag Degeri
Pankreas Bas 5,30 563 4,24 -9,10 53,76
(%)(n=236)
Pankreas Govde 5,40 536 4,18 -10,78 43,24
(%)(n=236)
Pankreas Kuyruk 5,30 534 4,16 -2,25 48,35
(%)(n=236)
Pankreas 5.33 539 4.39 -7,34 48,44
Ortalama (%)
(n=236)
p=0,872*

*:Kruskal Wallis Testi uygulanmigtir

SS:Standart Sapma

Calismamiza dahil edilen hastalarin pankreas farkli kesimlerinde bulunan yag

miktarlar1 arasindaki iligki pozitif ¢ok giiglii olarak istatistiksel anlamli bulunmustur

(sirastyla r=0,936, r=0,937, 1=0,947 p<0,001). (Tablo 9)
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Tablo 9. Calismamiza dahil edilen hastalarin pankreas farklhh kesimlerinde
bulunan yag miktar1 arasindaki korelasyonlarm dagilimi, Ankara, 2018.

r* p
Degiskenler
Pankreas Bas - Govde 0,936 <0,001
Pankreas Bas - Kuyruk 0,937 <0,001
Pankreas Govde - Kuyruk 0,947 <0,001

*: Spearman Korelasyon Uygulanmistir

Calismamiza dahil edilen hastalarin ilk ii¢ lomber vertebrasinda yag miktari
ortalamasi sirasiyla %46,55+10,74 , %46,99 ve %46,87+10,61 saptanmistir. Lomber
vertebra ortalama yag miktar1 46,80+10,57 saptanmigtir. Lomber vertebralar arasinda
yag miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmamistir (p=0,931). (Tablo
10)

Tablo 10.Calismamiza dahil edilen hastalarin ilk ii¢ lomber vertebrada PDYF

haritalamada oélgiilen yag miktarimin karsilastirilmasi, Ankara, 2018.

Ortalama SS Ortanca Minimum  Maksimum

PDYF

haritalamada

olciilen

yag degeri

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 46.80 10.57 47.62 11.70 70.15
ortalama(%o)

(n=237)

p=0,931*

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

[lk {i¢ lomber vertebralarin yag miktarlar1 arasindaki iliski pozitif ¢ok giiglii
olarak istatistiksel anlamli bulunmustur (sirasiyla 1r=0,967, 1=0,945, 1r=0,961
p<0,001) (Tablo 11).



28

Tablo 11. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin ilk ii¢ lomber vertebralarinda
PDYF haritalamada ol¢iilen yag miktarlar1 arasindaki korelasyonun dagilim,

Ankara, 2018.

r Y
Degiskenler
L1-L2 0,967* <0,001
L1-L3 0,945** <0,001
L2-L3 0,961** <0,001

*: Pearson korelasyon uygulanmistir. **: Spearman Korelasyon Uygulanmistir

Calismamiza dahil edilen hastalarin pankreas ortalama yag miktari ile ilk
lomber vertebra yag miktar1 arasinda r=0,143 korelasyon katsayili pozitif zayif iliski
istatistiksel anlamli bulunmustur (p<0,028). Pankreas ortalama yag miktari ile ikinci
ve Uciincii lomber vertebra yag miktar1 arasindaki zayif iligki istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (Sirasiyla r=0,119, r=0,117) (p>0,05). (Tablo 12)

Tablo 12. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin PDYF haritalamada olgiilen
pankreas ortalama yag miktan ile ilk iic lomber vertebramin yag miktar

arasindaki korelasyonlarin dagilim, Ankara, 2018.

r p
Degiskenler
Pankreas ortalamasi - L1 0,143 0,028
Pankreas ortalamasi - L2 0,119 0,068
Pankreas ortalamasi - L3 0,117 0,073

Caligmamiza dahil edilen hastalarin karaciger segmentlerinin ortalama yag
miktar1 ile hem pankreas bas, govde ve kuyruk yag miktar1 hem deilk {i¢ lomber
vertebra yag miktar1 arasindaki pozitif zayif iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05) (korelasyon katsayilar1 sirasiyla r=0,211 r=0,183 r=0,195
r=0,169 r=0,179 r=0,185) (Tablo 13) (Sekil 5,6,7,8,9,10)
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Tablo 14. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin serum total kolesterol ve
trigliserid diizeyleri ile karaciger segmentlerinin ortalama yag miktari,
pankreas farkh kesimlerinin yag miktar: ve ilk ii¢c lomber vertebra yag miktar:
arasindaki iliski, Ankara, 2018.

r p*

Degiskenler

T. kolesterol — Karaciger ortalama 0,251 0,040
T. kolesterol — Pankreas Bas -0,011 0,932
T. kolesterol — Pankreas Govde 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 — Karaciger ortalama 0,451 <0,001
Trigliserit — Pankreas Bas -0,092 0,432
Trigliserit — Pankreas Govde -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 uygulanmistir. r: Korelasyon katsayis1 T: Total

Calismaya dahil edilen hastalarin serum YDL diizeyi ile karaciger
segmentlerinin ortalama yag miktar1 arasindaki r= -0,223 korelasyon katsayisi ile
negatif (ters) zayif diizeyde iligki istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05).
Ancak serum YDL diizeyi ile pankreas ve lomber vertebra yag miktar1 arasindaki

iliski istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (Tablo 15).
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Tablo 15. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin serum YDL diizeyleri ile
karaciger segmentlerinin ortalama yag miktari, pankreas farkh kesimlerinin
yag miktar1 ve ilk iic lomber vertebra yag miktar1 arasindaki iliski, Ankara,

2018.

r p*
Degiskenler
YDL - Karaciger ortalama -0,223 0,065
YDL- Pankreas Bas 0,146 0,232
YDL — Pankreas Govde 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 uygulanmistir. r: Korelasyon katsayisi

Calismamiza dahil edilen hastalarin Serum aglik glukoz diizeyi ile pankreas
bas, gévde ve kuyruk kesiminde saptanan yag miktari arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur.(Tablo 16)

Tablo 16 Calismamiza dahil edilen hastalarin PDYF haritalamada ol¢iilen
pankreas farkh kesimlerindeki yag miktar1 ile serum achk glukoz diizeyi
arasindaki iliskinin dagilimi.

r p
Degiskenler
Glukoz - Pankreas Bas 0,106 0,244
Glukoz - Pankreas Govde 0,110 0,228
Glukoz - Pankreas Kuyruk 0,081 0,373

*:Spearman korelasyon uygulanmigtir. r: Korelasyon Katsayisi

Calismamizda karaciger yaglanma derecesi simflandirilirken Tang ve
arkadaslarinin cut- off degerleri referans olarak kabul edilmistir (55). Bu siniflamaya goére
hastalarin %60,8’inde Grade 0, %30,4’tiinde Grade 1, %6,8’inde Grade 2 ve
%2,1’inde Grade 3 yaglanma saptanmistir (Tablo 17, Sekil 11).
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Tablo 18. Karaciger yaglanma derecesinin ¢alismamiza dahil edilen hastalarin
cinsiyetine gore dagilimi, Ankara, 2018.

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
Sayr %* Say %* Say %* Say %* p**
1 1
Cinsiyet (n=237)
Erkek 50 64, 20 260 4 5,2 3 3,9 0,363
9
Kadin 94 58, 52 325 12 75 2 1,3
8

*:Satir Yiizdesi **:Pearson Ki kare Testi uygulanmustir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas grubu incelendigi zaman 21-29 yas
grubundakilerin  %90,5’1, 30-39 yas grubundakilerin %64,9’u, 40-49 yas
grubundakilerin  %63,5’1, 50-59 yas grubundakilerin %50,7’si, 60-69 yas
grubundakilerin %57,6’s1 ve 70 yas ve ilzeri olgularin %55,62’si grade 0, yani

yaglanma olmayan grup olarak saptanmstir.

Yas ile karaciger ortalama yag miktar1 arasindaki korelasyon 0,198
korelasyon katsayisi ile pozitif zayif iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,002). Yas ile pankreas ortalama yag miktar1 arasindaki korelasyon
0,229 korelasyon katsayisi ile pozitif zayif iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001).Yas ile lomber vertebra ortalama yag miktar1 arasindaki
korelasyon 0,584 korelasyon katsayisi ile pozitif giiclii iligkili olarak, istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Yas arttikca karaciger, pankreas ve lomber

vertebra yag miktar1 korele artis gostermektedir.



37

Tablo 19. Karaciger yaglanma derecesinin ¢calismamiza dahil edilen hastalarin
yas gruplarima gore dagilmi, Ankara, 2018.

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3

Say1 %* Say1 %* Say1  %* Say1  %*
Yas Gruplar (n=236)
21-29 19 905 2 9,5 0 0,0 0 0,0
30-39 24 649 11 29,7 1 2,7 1 2,7
40-49 40 635 14 22,2 7 111 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 yas ve 5 55,6 4 444 0 0,0 0 0,0

lizeri

*:Satir Yiizdesi

Calismamiza dahil edilen hastalar1 karaciger yaglanmasi olmayan ve farkli
derecelerde karaciger yaglanmasi olan iki gruba ayirdiktan sonra pankreas bas
kesiminde yag miktar1 grade O hastalarda %4,60+4,48, grade 1+2+3’hastalarda
%6,39+6,95, pankreas govde kesiminde yag miktar1 yaglanma olmayan hastalarda
%4,77+4,57, olan hastalarda %6,38+6,30 pankreas kuyruk kesiminde yag miktar
yaglanma olmayan hastalarda %4,65+4,52, yaglanma olan hastalarda %6,32+6,31 ve
pankreas ortalama yag miktar1 yaglanma olmayan hastalarda %4,67+4,49, yaglanma
olan hastalarda %6,36+6,45 olarak saptanmistir. Sonug olarak karaciger yaglanmasi
olan hastalarda pankreasin tiim kesimlerinde yag miktar1 karaciger yaglanmasi
olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05,
tablo 21).

Calismamiza dahil edilen hastalar1 karaciger yaglanmasi olmayan ve farkli
derecelerde karaciger yaglanmasi olan iki gruba ayirdiktan sonra ilk lomber
vertebrada yag miktar1 yaglanma olmayan hastalarda %45,21+£11,05, karaciger
yaglanmasi olan hastalarda %48,63+9,93, ikinci lomber vertebrada yag miktar
yaglanma olmayan hastalarda %45,55+10,84, karaciger yaglanmasi olan hastalarda
%49,23+10,29, tigilincii lomber vertebrada yag miktar yaglanma olmayan hastalarda
%45,29+10,75, karaciger yaglanmasi olan hastalarda 9%49,33+9,97 ve lomber
vertebra ortalama yag miktar1 yaglanma olmayan hastalarda %45,35+£10,75, olan
hastalarda %49,06+9,4 olarak saptanmistir. Sonug olarak karaciger yaglanmasi olan

hastalarda lomber vertebralarda yag miktar1 karaciger yaglanmasi olmayan hastalara
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gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (Tablo 20, 21, Sekil 12, 13, 14,
15).

Tablo 20. Cahsmamiza dahil edilen hastalarin karaciger yaglanma derecesine
gore pankreas farklh kesimlerinin yag miktar1 ile lomber vertebralarin yag

miktarmin dagihmi, Ankara, 2018.

Karaciger
Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
n=144 n=72 n=16 n=5
Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
+SS +SS +SS +SS
Pankreas Bas (%)  4,60+4,48 6,62+7,35 4,80+4,81 8,15+7,07
Pankreas Govde 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 4,67+4,49 6,63+6,79 4,65+4,59 8,07+6,75
Ortalamasi (%0)
L1 (%) 4521+£11,05 48,14+10,28 50,79+9,52 48,67+5,61
L2 (%) 45,55+10,84 48,76+10,75 51,7249,32 47,89+5,40
L3 (%) 45,29+10,75 48,88+10,35 51,37+9,47 49,16+5,10
Lomber vertebra 45,35+£10,75 48,60+10,33 51,2949,34  48,57+5,18

Ortalamasi (%0)

SS:Standart Sapma L:Lomber Vertebra
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Tablo 21. Cahismamiza dahil edilen hastalar1 karaciger yaglanmasi olmayan ve
farkh derecelerde karaciger yaglanmasi olan iki gruba ayirdiktan sonra bu
gruplarin pankreas farkhh Kkesimlerindeki yag miktarlar1 ile lomber

vertebralardaki yag miktarlar: acisindan karsilastirilmasi, Ankara, 2018.

Karaciger

Yaglanmasi Yaglanmasi p*
olmayan olan

n=144 n=93

Ortanca Ortanca

(Min — Maks) (Min — Maks)

Pankreas Bas (%0) 3,54 5,28 (-9,10-53,76) 0,004
(-1,05-37,21)

Pankreas Govde (%0) 3,76 5,60 (-10,78-43,24) 0,008
(-3,92-32,88)

Pankreas Kuyruk (%) 3,55 5,60 (-2,17-48,35) 0,012
(-2,25-35,41)

Pankreas Ortalamasi (%) 3,61 5,25 (-7,35-48,45) 0,007
(-2,40-35,16)

L1 (%) 46,17 49,19 (24,89-8,66) 0,035
(12,20-69,08)

L2 (%) 47,01 50,12(27,08-71,68) 0,020
(11,51-70,02)

L3 (%) 46,08 50,64(29,79-70,16) 0,007
(11,39-70,21)

Lomber Vertebra 45,99 50,09(27,83-70,15) 0,016

Ortalamasi(%0) (11,70-69,77)

*Mann Whitney U testi uygulanmistir.  SS:Standart Sapma
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Caligmamiza dahil edilen hastalar1 karaciger yaglanmasi olmayan ve farkli
derecelerde karaciger yaglanmasi olan iki major gruba ayirdiktan sonra yaglanma
olmayan hastalarda ortalama serum AST diizeyi 33,21+53,29 U/L, ALT diizeyi
40,98+113,80 U/L, GGT diizeyi 52,00+£88,95 U/L, total bilirubin diizeyi 0,81+0,90
mg/dL, serum aglik glukoz diizeyi 91,82+19,35 mg/dL, total kolesterol diizeyi
202,176+40,10 mg/dL, trigliserit diizeyi 121,21+£58,25 mg/dL, YDL diizeyi
52,62+13,34mg/dL ve trombosit sayis1 235,56+69,32 x10"3/ uLolarak saptanmuistir.
Karaciger yaglanmasi olan hastalarda ise ortalama serum AST diizeyi 24,56+9,76
U/L, ALT diizeyi 28,30+16,55 U/L, GGT diizeyi 42,58+33,32 U/L, total bilirubin
diizeyi 0,65+0,51mg/dL, aglik glukoz diizeyi 105,60+26,78 mg/dL, total kolesterol
diizeyi 228,36+55,05 mg/dL, trigliserit diizeyi 217,48+136,68 mg/dL, YDL diizeyi
46,5849,88 mg/dL ve trombosit sayis1 240,34+60,30 x10"3/ pL olarak saptanmistir.
Sonug olarak biyokimyasal parametrelerden serum AST ve total bilurubin diizeyleri
ile trombosit sayis1 agisindan karaciger yaglanmasi olan ve olmayan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark ¢ikmamustir (p>0,05). Ancak serum ALT, GGT, aglik
glukoz, total kolesterol, trigliserid diizeyleri karaciger yaglanmasi olan hastalarda
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (sirasiyla p=0,007, p=0,021,
p<0,001, p=0,029, p<0,001) (Tablo 22).
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Tablo 22. Calismamiza dahil edilen hastalar1 PDYF oél¢iimlerine gore karaciger
yaglanmas1 olan ve olmayanlar olan iki gruba ayirdiktan bu gruplarin

biyokimyasal parametreler agisindan karsilastirilmasi,Ankara, 2018.

Karaciger

Yaglanmasi Yaglanmasi p*

olmayan olan

n=144 n=93
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/ pL) 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 uygulanmigtir =~ **: Bagimsiz Gruplarda T Testi uygulanmistir.
Veriler ortalamatstandart sapma veya ortanca (min ve maks) olarak ifade edildi.
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Tablo 23. Calismamiza dahil edilen hastalarin karaciger yaglanma derecesine

gore biyokimyasal parametrelerin dagilimi, Ankara, 2018.

Karaciger
Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
+SS +SS +SS +SS
AST(U/L) 33,21£53,29  24,44+10,48 22,28+4,25 32,40+9,34
(n=201)
ALT(U/L) 40,98+113,8 26,58+15,46 25,40+7,52 59,40+20,98
(n=212) 0
GGT(U/L) 52,00+£88,95 42,28+35,61 41,28+27,96 49,40+24,90
(n=195)
T. 0,81+0,90 0,61+0,27 0,88+1,04 0,50+0,16
Bilirubin(mg/dL)
(n=182)
Platelet(x10"3/ 235,56+69,3 245,26+63,73  225,81+41,67 208,40+33,84
uL) 2
(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+40,1 234,00+55,69 228,80+30,49 194,00+74,01
) 0
(n=67)
Trigliserit(mg/dL  121,21+58,2 200,88+126,1 282,83+184,1 231,50+135,8
) 5 8 0 0
(n=75)
YDL(mg/dL) 52,62+13,34  48,9149,15 45,16+10,85  34,75+1,25
(n=69)

SS:Standart Sapma



48

5. TARTISMA

Calismamizda PDYF haritasindan yapilan dlgiimlerde karaciger segmentleri
ve loblar1 arasinda anlamli fark olmadigi, karaciger ile pankreas ve lomber
vertebralarin yag fraksiyonu arasinda anlamli iligski oldugu gosterilmistir. Tang ve
arkadaglar tarafindan yapilan PDYF MRG ile 6l¢iilen karaciger yaglanma derecesi
siiflamasi baz alinarak hastalar karaciger yaglanmasi olan ve olmayan iki gruba
ayrilmistir. Karaciger yaglanmasi olan hastalarda karaciger yaglanmasi olmayan
hastalara gore daha yiiksek pankreas ve lomber vertebra PDYF degerleri oldugu

gosterilmistir.

Karacigerde yag depolanmasinin heterojenitesi biyopsi ve MRG yag 6l¢iimii
sonuglarini etkilemektedir (96). Bizim g¢alismamizda karaciger segmentlerinin ve
sag-sol lob PDYF ol¢tim degerlerinin birbirleri ile karsilagtirilmasinda segmentler
veya loblar arasi fark olmadig1 gosterildi. Bonekamp ve arkadaslar biyopsi ile tani
almis NAYK hastalarinda PDYF MRG yag o6l¢iim degerleri ile karacigerin
segmental yaglanma dagiliminda farkliliklar oldugunu belirtmektedir. Bonekamp ve
arkadaslar1 segment 2’den daha diisiik degerler, segment8’den ise daha yiiksek
degerler elde etmis, ayrica sag lobdan elde edilen degerler sola oranla daha disiik
bulunmustur (97). Idilman ve arkadasglar1 ise karacifer segmentleri arasinda
istatistiksel anlamli fark olmadigini gostermistir (98). Capitan ve arkadaslart sag lob
yag miktarinin sola gore daha fazla oldugunu bildirmistir (99). Ayrica Capitan ve
arkadaglar1 bu heterojen yag birikiminin siklikla yanlis hepatosteatoz tanisi
konulmasina neden oldugunu vurgulamistir (99). Bu fenomeni agiklamak igin
Capitan ve arkadaslar1 'akim ¢izgisi' teorisini ileri siirmiistiir. Bu teoriye gore
karaciger sag ve sol lob fonksiyonel olarak ayri organlar olup, mezenterik ven diyetle
alinan yag1 portal ven araciligiyla agirlikli olarak sag loba tasimaktadir, karaciger sol
lob ise yagdan fakir splenik ven araciligiyla dolus gostermektedir (100).

Bu nedenle Capitan ve arkadaslar1 daha genis bolgelerde steatoz 6l¢limiiniin
tani igin gerekliligini vurgulamistir (99). Calismamizda elde edilen sonuglar ile diger
calismalar arasindaki farkliligin sebebi diger ¢aligmalardaki hastalarin hepsinin bizim

heterojen hasta popiilasyonundan farkli olarak histolojik tan1 almis NAYK hastalar1
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olmasi olabilir. Bizim ¢aligmamizda eriskin popiilasyonda 144 hastada karaciger

yaglanmasi izlenmezken, 93 hastada yaglanma oldugu saptanmustir.

Karaciger yaglanmasinin biyopsi ile korele MRG PDYF cut-off degerleri ile
derecelendirilmesi i¢in birkag ¢alisma bulunmaktadir. Tang ve arkadaslar1 grade 1,
grade 2 ve grade 3 arasinda sirasiyla %6,4, %17,5 ve %22,1 MRG PDYF cut off
degerlerini bulmustur. Bu calismaya gore %6,4 {in altindaki kisiler grade 0, %6,4 ile
%17,5 arasindaki kisiler grade 1, %17,5 ile %22,1 arasindaki kisiler grade 2 ve
%22,1 in iistiindeki degerlere sahip kisiler grade 3 steatoz olarak kabul edilmistir. Bu
degerler biyopsi ile korele edildiginde yiiksek sensitivite ve orta derecede
spesifisiteye sahiptir (15) . Idilman ve arkadaslari orta ve ileri dereceli hepatosteatozu
hafif ve steatoz olmayan olgulardan ayirmada %15,03 MRG PDYF cut off degerinin
kullanilmasimin %93 spesifite ve 85% sensitiviteye sahip oldugunu yine biyopsi ile
korele caligmada bulmustur (20). Joe ve arkadaslar1 ise canli karaciger donorleri
tizerinde yaptig1 ¢alismada MRG PDYF cut off degerini %5 olarak kabul ederek
%35’in lizerindeki karaciger yaglanmasinin saptanmasinin %100 sensitivite ve %91
spesifiteye sahip oldugunu gostermistir (114). Kim ve arkadaslari cut off degeri
olarak %4-5,5 gibi daha diisik degerler bulmustur (96). Bizim ¢alismamizda
karaciger yaglanma derecesi smiflandirilirken Tang ve arkadaslarmin cut- off
degerleri referans olarak kabul edilmistir. Bizim ¢alismamizda erigkin popiilasyonda
144 hastada karaciger yaglanmasi izlenmezken, 72 hastada grade 1 yaglanma, 16

hastada grade 2 yaglanma ve 5 hastada grade 3 yaglanma saptanmuistir.

Bizim c¢alismamizda karaciger yaglanma prevalansi %39,2 bulunmustur. Jens
Peter Kiihn ve arkadaslart MR yag 6l¢iim teknigini kullanarak Kuzeydogu Alman
toplumunda karaciger yag miktarina bakarak hepatik steatozun prevalansinin 42,2%
oldugunu gostermistir(101). Bu, hepatik steatozun diinya genelinde prevalansi olan
%20 den iki kat daha fazladir (102). Amerika birlesik devletlerindeki SHIiP
calismasinda hepatik steatoz prevalanst  %29,9 olarak bulunmustur (103).
Szczepaniak ve arkadaglari tarafindan yiiriitilen Dallas Heart ¢alismasinda MRS
kullanarak 2287 kisi iizerinde yapilan arastirmada Kuzeydogu Alman toplumundaki

calisma ile benzer sonuglar elde edilmistir. Bu calisma Karaciger yaglanmasi
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prevalansin1 %34,3 bulmustur ve ortalama karaciger yag miktarinin %4,7 oldugunu

gostermistir (104).

Giliniimiizde pankreas yag miktarinin girisimsel olmayan bir yontemle
Olciilmesi gereksinim haline gelmistir. Bunun baslica nedeni pankreatik yag,
inflamasyon ve fibrozisi belirlemek i¢in biyopsinin yasayan kisilere yapilamiyor
olmasidir(17). Postmortem pankreasin histolojik ¢alismalarinin  giivenirligi
inflamatuar degisiklikler ve hiicresel 6lim nedeniyle belirgin azalmaktadir (129-
131). Ultrasonografi bu amagla kullanilabilir, ancak yag Sl¢ilimii i¢in sensitivitesi
disiiktiir (132, 133). Son donemlerde ¢esitli MRG ve MRS tekniklerinin kullanimi
non invaziv olarak pankreatik yag Ol¢limiini miimkiin kilmaktadir (134). Biz bu
caligmamizda yag miktarin1 6lgmede daha hassas bir yontem olan MRG PDYF ile
pankreas bas kesimi i¢in %35.30+5.63, pankreas govde kesimi i¢in %35.40+5.36,
pankreas kuyruk kesimi i¢in %5.30+5.34 ve pankreas ortalama i¢in %5.33+5.44
degerlerini bulduk. Calismamizda pankreas bas govde ve kuyruk kesimleri arasinda
yag miktarinda farklilik olmadigini ayrica farkli kesimlerdeki yag miktar1 arasinda
korelasyon oldugunu gosterdik. Patel ve arkadaslarinin ¢alismasinda da histolojik
olarak tani almis karaciger yaglanmasi ve fibrozisi bulunan NAYK hastalarinda
pankreasin bas govde ve kuyruk kesimlerinden aymi teknik ile yapilan yag
Ol¢iimlerinde bizim ¢alismamizla uyumlu olarak yag dagiliminda farklilik olmadig
gosterilmistir (18). Li ve arkadaslar1 bizim galismamizla aynmi teknigi kullanarak
saglikl kisilerde pankreas bas, govde ve kuyruk kesiminde yag miktarini 6lgmiis ve
bolgelerarasinda belirgin yag dagilimi farkliliginin olmadigint belirtmistir (104).
Bazi c¢aligmalarda US, BT ve MRG teknikleri kullanilarak pankreasin 6zellikle
kuyruk ve bag kesimin anterior kisminda fokal yag birikiminden bahsedilmistir (105-

109).

Biz ¢alismamizda karaciger segmental ortalama yag miktar1 ile pankreas bas,
govde, kuyruk ve ortalama pankreas yag miktar1 arasinda zayif korelasyon elde ettik.
Ayrica pankreas bas, govde, kuyruk ve pankreas ortalama yag miktar1 karaciger
yaglanmasi olan hastalarda karaciger yaglanmasi olmayan hastalara gore anlamli

yiiksek bulundu. Patel ve arkadaglar1 pankreatik yaglanmanin biyopsi ile tan1 almis
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NAYK hastalarinda sik oldugunu ve pankreas yag miktarinin karaciger yaglanma
derecesi ile korele oldugunu belirtmektedir (18). Ayrica yine ayni calismada
karaciger histolojisinde NAYK aktivite skoru arttikga MR ile Olgiilen pankreatik yag
miktarinin da arttig1 bildirilmistir. Ancak bu ¢alismada pankreatik yag miktari ileri
derecede fibrozis gelismis NAYK hastalarinda diisiik bulunmustur. Bu bulgular
pankreas ve karaciger yaglanmasinda benzer mekanizmalarin isledigini
gostermektedir. Schwenzer ve arkadaslari, karaciger ve pankreas yag miktari arasinda hem
yag selektiv spektral gradient eko sekansinda hem de in faz/out faz goriintiilemede
korelasyon olmadigini bildirmistir (111). Sijens ve arkadaslar1 ise MRS ile diizeltilmis Dixon
teknigi ile karaciger ve pankreas yag miktar1 arasinda onemli iliski oldugunu bildirmistir
(112). Pankreatik yag birikimi beta hiicrelerin disfonksiyonuna neden olur ve
karaciger yaglanmasi ile sonuglanir (135). Sijens ve arkadaslari karaciger ve
pankreasin yag miktariin saglikli kisilerde viicut Kitle indeksi ile iligkili oldugunu
gostermistir (136). Van Geenen ve arkadaslarinin otopsi caligmasinda bilenen
karaciger veya pankreas hastaligi olmayan 80 kisinin postmortem karaciger ve
pankreas histolojisi incelendiginde pankreas yag miktarmin histolojik olarak
NAYKH aktivite skoru ile korele oldugunu gdstermis ve pankreas yag miktarinin
NASH’in patojenezinde rol oynayabilecegini ileri stirmiistiir (137). Ancak bu
calisma bir otopsi ¢alismasi oldugu icin insanlardaki in vivo karaciger ve pankreas

yag degisikliklerinin giivenilir bir gostergesi olamaz (18).

Kim ve arkadaglar1 yiiksek pankreas yag miktarinin bozulmus glukoz
metabolizmasi ile korele oldugunu gostermistir (113). Patel ve arkadaslar1 da insiilin
rezistansi ile hem pankreas hem de karaciger yag miktarmin NAYKH’da ve saglikli
kontrol grubunda iliskili oldugunu géstermistir. Bu ¢alismada diabeti olan hastalarda
MR PDYF degerleri diabeti olmayan kontrollere gore anlamli yiiksek bulunmustur.
Ek olarak insiilin rezistansi olan kisilerde pankreas yag miktari orta derecede yiiksek
bulunmustur(18). Paradoksal olarak bizim ¢alismaya dahil hastalarda pankreas yag
miktar1 ile serum aglik glukoz diizeyi arasinda belirgin iligki saptanmadi. Bu
farkliligin sebebinin ¢alismamiza dahil hastalarin diabetus mellitus hikayesine
ulasamamamiz ve biyokimyasal sonuglardan elde ettigimiz degerlerin regiile kan

glilkozuna ait olabilmesidir.
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Caligmamizda ilk ii¢ lomber vertebralarin yag miktarlar1 arasinda belirgin
fark olmadigin1 ve L1-L2, L1-L3, L2-L3 yag 6l¢lim degerleri arasinda pozitiv ¢ok
giiclii iliski oldugunu gosterdik. Bu iliski de 6lgiim teknigimizin giivenilir oldugu
gostermektedir. Saglikl kisilerde kemik iligi yag dokusu ile kemik mineral dansitesi
arasinda ters iliski mevcuttur (114, 115). Ayrica pankreas yaglanmasinin pankreatik
beta hiicreler lizerinde negativ etkisi oldugu bilinmektedir. Beta hiicreler insiilin
amilin ve preptin gibi bir¢ok anabolik etkisi bulunan ve kemigi etkileyen hormonlar
salgilamaktadir. Insulin direkt olarak osteoblast proliferasyonunu indiikte etmekte ve
amilin kemik rezorbsiyonunu inhibe etmektedir (116). Tip 1 ve tip 2 diabet
hastalarinin kemik fraktiirlerine yatkin oldugu bilinmektedir (117-120). Bredella ve
arkadaslar1 106 saglikli kisi lizerinde yapilan ¢alismada viicut kitle indeksi, yas,
insiilin direnci ve egzersiz durumundan iligkisiz olarak serum trigliserid seviyesi ve
MRS bakilarak kemik iligi yag miktar: ile intrahepatik lipid arasinda pozitiv iligki
oldugunu bildirmistir(123). Bir¢ok ¢alisma NAYK’1n kemik metabolizmasi iizerinde
etkisi oldugunu bildirmektedir (125-128). Moon ve arakadaslart NAYK olan
postmenopozal kadinlarda lomber vertebra kemik mineral dansitesinin diisiik
oldugunu bildirmektedir (128). Biz ¢alismamizda karaciger yag miktar ile ilk iig
lomber vertebralardaki yag miktar1 arasinda zayif korelasyon elde ettik. Ilk ii¢ lomber
vertebrada yag miktar1 karaciger yaglanmasi olan hastalarda karaciger yaglanmasi
olmayan hastalara gore anlamli yiiksek bulundu.

Idilman ve arkadaslar1 pankreas ve vertebra korpusu MRG PDYF degerleri
arasinda pozitiv iliski oldugunu ve tip 2 diabetus mellitus hastalarinda yiiksek
vertebra korpus yag degerleri bulmustur (20). Patsch ve arkadaslar1 kemik iligi yag
bileseninin bozulmasinin fraktiirler ve diabet ile iligkili oldugunu bildirmistir (121).
Baum ve arkadaslar1 diabet hastalarinda kemik iligi yag miktar1 ile HbAlc seviyesi
arasinda korelasyonu gostermistir (122). Bizim ¢aligmamizda ise pankreas ortalama
yag miktar1 ile L1 vertebra korpus yag miktar1 arasindaki zayif korele iliski
saptanmis olup, diger lomber vertebralar ile pankreas ortalama yag miktari arasinda
iliski saptanmadi. Diger c¢alismada hasta populasyonunun spesifik, bizim
caligmamizda ise heterojen olmasinin bu farklili§in sebebi oldugu diistiniilmiistiir.

Calismamizin bazi limitasyonlart bulunmaktadir. Bunlardan ilki hastalarin

hepsinin laboratuar degerlerinin mevcut olmamasidir. Hastalarin diabet dykiisiiniin
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bilinmemesi ve biyokimyasal sonuglardan elde ettigimiz degerlerin regiile kan
glukozuna ait olabilmesi diger 6nemli sinirliliklardandir. Calismamizda MRG PDYF
teknigi ile elde ettigimiz yag degerlerinin sirasiyla invazif ve noninvazif standart
referans olarak kabul edilen biyopsi ve MRS gibi bir yontemle korele edilmemesi

diger bir limitasyon olarak sayilabilir.



54

6. SONUC

. MRG PDYF ol¢iimlerine gore karaciger segmentleri ve loblar1 arasinda,
pankreasin farkli kesimleri arasinda ve lomber vertebralarin yaglanma
miktarlar arasinda istatistiki anlamli farklilik bulunmamaktadir.

. Karaciger, pankreas ve vertebra yag miktar1 arasinda korelasyon bulundugu,
karaciger yaglanmasi olan kisilerde pankreas ve vertebra yag miktarmin
karaciger yaglanmasi olmayan hastalara gore istatistik olarak anlamli yiiksek
oldugu gosterilmistir.

Serum ALT, GGT, aglik glukoz, total kolesterol, trigliserid ve YDL diizeyleri
ile karaciger yaglanma derecesi arasinda korele iliski mevcuttur.

MRG PDYF ile karaciger yag miktar1 Olglimii yani sira diger organ ve
dokularin yag miktar1 da dlgtilebilmektedir.
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