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ÖZET 

ADRENAL İNSİDENTALOMANIN METABOLİK SENDROM, 

KARACİĞER VE PANKREAS YAĞLANMASI İLE İLİŞKİSİ 

Adrenal insidentaloma hastalarında artmış insülin direnci, kardiyovasküler 

hastalık riski ve karaciğer yağlanması mevcuttur. Pankreas yağlanmasının da karaciğer 

yağlanması ile korele olduğu bilinmekte ve beta hücre disfonksiyonuna yol açarak 

metabolik sonuçlarının olduğu düşünülmektedir. Çalışmanın amacı adrenal 

insidentaloma ile endokrinoloji polikliniğinde takip edilen hastalarda pankreas 

yağlanması düzeyinin karaciğer yağlanması, metabolik parametreler ve vücut yağ 

kompozisyonuyla ilişkisini değerlendirmektir.  

Bu retrospektif kesitsel tek merkezli çalışmada Ocak 2017 – Eylül 2022 tarihleri 

arasında 18 yaş üzeri, adrenal insidentaloma tanısı ile hastanemiz endokrinoloji 

polikliniğinde takip edilen hastaların medikal öyküleri, biyokimyasal verileri, 

biyoelektriksel impedans analizleri incelendi, viseral yağlanma düzeyleri manyetik 

rezonans görüntüleri kullanılarak değerlendirildi. Primer malign adrenal kitlesi olanlar, 

kronik karaciğer veya pankreas hastalığı olanlar çalışmaya dâhil edilmedi. Çalışma 

Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yapılmış ve İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır. 

Hastaların pankreas yağlanma düzeylerinin hasta yaşı ile doğru orantılı olarak 

arttığı görüldü. Pankreas yağlanması ile karaciğer yağlanması arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı. Pankreas yağlanması ile hasta cinsiyeti, insülin direnci, tip 2 

diabetes mellitus, kolesterol düzeyi, iskemik kalp hastalığı, obezite ve vücut yağ 

kompozisyonu arasında anlamlı ilişki saptanmadı.   



xi 

Bu çalışmanın sonucunda pankreas yağlanması karaciğer yağlanması ile ilişkili 

tespit edilse de pankreas yağlanmasının karaciğer yağlanmasında olduğu gibi metabolik 

parametlerle ve vücut yağ kompozisyonuyla net bir korelasyon göstermemesi, pankreas 

yağlanmasının eytopatogenezinde açıklanması gereken mekanizmalar olduğunun 

önemini vurgulamaktadır. Ayrıca pankreas yağ düzeyinin MRG ile non-invaziv 

ölçümünün histopatolojik yağlanmayı tam olarak yansıtmama ihtimali de göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Pankreas yağlanması, Karaciğer Yağlanması, İnsülin 

Direnci 
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ABSTRACT 

ASSOCIATION OF ADRENAL INCIDENTALOMA WITH 

METABOLIC SYNDROME AND ADIPOSITY OF THE LIVER AND 

PANCREAS 

Patients with adrenal incidentaloma have increased insulin resistance, cardiovascular 

disease risk and fatty liver disease. Pancreatic steatosis is also known to be correlated 

with fatty liver disease and is thought to have metabolic consequences by causing beta 

cell dysfunction.  

The aim of this study was to evaluate the relationship between the level of pancreatic 

adiposity and fatty liver, metabolic parameters and body fat composition in patients with 

adrenal incidentaloma followed up in the endocrinology outpatient clinic.  

In this retrospective cross-sectional single-center study, medical history, biochemical 

data, bioelectrical impedance analysis were recorded and magnetic resonance imaging 

was obtained to evaluate the visceral adiposity of patients over 18 years of age who were 

followed up by the endocrinology outpatient clinic of our hospital for adrenal 

incidentaloma between January 2017 and September 2022. Patients with primary 

malignant adrenal masses, chronic liver or pancreatic disease were excluded. The study 

was conducted in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki and 

approved by the Istanbul Medeniyet University Clinical Research Ethics Committee. 

It was observed that the levels of pancreatic steatosis increased in direct proportion to the 

age of the patients. There was a significant positive correlation between fatty pancreas 

and fatty liver. No significant correlation was found between pancreatic steatosis and 

patient gender, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, cholesterol level, ischemic 

heart disease, obesity and body fat composition.   
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Although pancreatic adiposity was found to be associated with fatty liver, the fact that 

pancreatic adiposity did not show a clear correlation with metabolic parameters and body 

fat composition, as in fatty liver, emphasizes the importance of mechanisms that need to 

be explained in the octopathogenesis of pancreatic adiposity. In addition, the possibility 

that non-invasive measurement of pancreatic fat level by MRI may not accurately reflect 

histopathologic adiposity should also be considered. 

Keywords: Fatty pancreas, Fatty liver, Insulin resistance 
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1.  GİRİŞ VE AMAÇ  

Rutin görüntülemeler sırasında tesadüfen rastlanan adrenal kitle lezyonları olan 

adrenal insidentalomaların (Aİ); insülin direnci (İD), kardiyovasküler hastalık riski, tip 2 

diabetes mellitus (T2DM), obezite, dislipidemi, karaciğer yağlanması (HS) ve 

hiperetansiyon (HT) prevelansında artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (1-3). Bu ilişkinin 

sebebinin ön planda Aİ’lerin klinik olarak net saptanamayan bir hiperkortizolemi dumuna 

yol açması olduğu düşünülmektedir (4). 

İD ve T2DM’nin HS ile ilişkisi iyi bilinmektedir. Son yıllarda literatürde pankreas 

yağlanması (PS) üzerine çokça çalışma yapılmakta ve PS ile HS’nin birbriyle korele 

olduğuna dair yayınlar artmaktadır (5, 6). Bu durumda Aİ’li hastalarda PS düzeyinin daha 

fazla olması beklenir.   

Bu retrospektif tek merkezli çalışmamızda Aİ saptanan hastalarda batın manyetik 

rezonans görüntüleri (MRG) incelenerek pankreastaki ve karaciğerdeki intraselüler yağ 

miktarları kantitatif olarak tespit edildi. Hasta dosyalarından hastaların medikal öyküleri, 

demografik verileri ve hastane otomasyon sisteminden biyokimyasal tetkik sonuçları elde 

edildi. Hastaların beden kütle indeksi (BKİ) ve ayrıca yağ kompozisyonlarının da 

değerlendirilmesi için biyoelektrik impedans analizi (BİA) cihazından hastaların ayrıntılı 

analizleri toplandı.  

Çalışmada amacımız Aİ’li hastalarda, MR görüntülemeleri kullanılarak PS ve 

HS’nin değerlendirilmesi ve özellikle PS’nin metabolik parametrelerle, vücut yağ 

kompozisyonuyla ve HS ile ilişkisini incelemektir.  

 

  



2 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ADRENAL İNSİDENTALOMA 

Adrenal insidentaloma, adrenal bez ile ilişkili herhangi bir hastalık şüphesi 

olmayan kişilere yapılan rutin görüntülemeler sırasında tesadüfen saptanan, çapı 10 mm 

ve üzerinde olan adrenal kitle lezyonların genel adıdır. Prevalans, otopsi serilerinde %1 

– 8.7 iken radyolojik incelemeler değerlendirildiğinde ve özellikle ileri yaştaki 

popülasyonda %10’a ulaşmaktadır, yani adrenal kitleler insanlarda en sık görülen 

tümörlerdendir (7, 8).  

Aİ saptanan hastalarda malign - benign ayrımı yapılmalıdır. Kitlenin çapının 4 

cm'den küçük olduğu vakalarda adrenokortikal karsinom prevalansı %2 iken bu oran kitle 

boyutu 4 - 6 cm olan vakalarda %6 ve 6 cm'den büyük olanlarda %25'e çıkar. Bilateral 

adrenal kitlelerin metastatik kitle olma olasılığı daha yüksektir (7, 9, 11, 12). Malign - 

benign ayırımında görüntüleme yöntemlerinden elde edilen bulgulardan 

yararlanılmalıdır. Bilgisayarlı tomografi (BT) özellikle kistleri, kanamaları ve 

miyelolipomları ayırt edebilir. MRG ise adrenal adenom, adrenokortikal karsinom ve 

metastatik adrenal kitlelerin ayırıcı tanısında daha değerlidir. MRG’de doku özgüllüğü 

daha yüksektir. MRG sırasında elde edilen ‘chemical shift’ görüntülerde adenomların 

ayırt edilebilmesinin duyarlılığı %84 - 100, özgüllüğü %92 - 100 olarak bildirilmiştir. 

MRG ile adrenal - karaciğer, adrenal - dalak, adren al - kas kitlesi sinyal intensite 

oranları hesaplanabilir. Bu oranlar adrenal kitlenin natürü hakkında bilgi verebilir. Fakat 

yine de kitle boyutu 4-6 cm olan vakalarda malign - benign ayırımında görüntüleme 

yöntemleri hassas değildir. Tek başına lezyon boyutunun cerrahi endikasyonu 

belirlemede gücü sınırlıdır. Konsensüs sağlanamasa da uzman görüşleri 60 mm 

üzerindeki lezyonlar için cerrahinin ön planda tutulması gerektiğini savunmaktadır. Daha 

küçük lezyonlarda (40 - 60 mm) ise ilave kanıtlar ile cerrahi endikasyon kararı 

netleştirilmelidir (7, 10, 11).    

Aİ vakalarının değerlendirilmesinde bir diğer adım, kitlenin fonksiyonel olup 

olmadığı yani, hormon üretip üretmediğidinin belirlenmesidir. Aİ’lerin çoğu (yaklaşık 
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%70 kadarı) non-fonksiyone (hormon üretmeyen) kitleler olsa da hastalarda subklinik 

Cushing sendromu veya Cushing Sendromu (CS), feokromositoma, primer 

hiperaldosteronizm (Conn sendromu) ve adrenal androjen hiperfonksiyonu varlığı 

araştırılmalıdır (7, 8). Hormonal aksın değerlendirmesinde gecelik 1 mg deksametazon 

supresyon testi (DST) yapılmalı, fraksiyone idrar veya plazma metanefrinleri 

ölçülmelidir. Feokromositoma tanısı için idrarda katekolamin tayini hassasiyet ve 

özgüllüğü yüksek olsa da serbest metanefrin ölçümü daha hassastır. Plazma serbest 

metanefrin ölçümünün feokromositoma tanısı için hassasiyeti %99, özgüllüğü %89 

civarıdır. Hipertansiyonu olan vakalarda serum potasyumu, plazma aldosteron 

konsantrasyonu (PA), plazma renin aktivitesi (PRA) düzeyine bakılmalı ve PA (ng/dl) / 

PRA (ng/ml/saat) belirlenmelidir. PA / PRA oranı 30’un üzerinde ise doğrulama testleri 

ve alt tiplendirme testleri yapılmalıdır (13). Androjen üreten adrenal tümörler nadirdir. 

Benign veya malign olabilirler. Klinik olarak virilizasyon bulguları vardır. Dehidro 

epiandrosteron sülfat (DHEAS) adrenal androjen salınımını gösteren en önemli 

belirleyicidir; dolayısı ile adrenokortikal kanser belirleyicisi olarak kabul edilebilir. Aİ 

vakalarında DHEAS düzeyinin mutlak ölçülmesi gerektiği düşünülmektedir. Aİ’li 

hastalarda konjenital adrenal hiperplazi mutlaka aranmalı ve 17-hidroksi progesteron (17-

OHP) değerlendirilmelidir (8). Sadece görüntüleme yöntemi ile miyelolipom veya 

adrenal kist tanısı almış ve asemptomatik olan vakalarda fonksiyonel taramaya gerek 

olmadığı belirtilmektedir. 

Aİ’lerin takibinde tanı anından sonra ilk 3. veya 6. ayda tekrar radyolojik 

değerlendirme yapılması, bulgular stabil ise radyolojik değerlendirmenin 1 veya 2 yılda 

bir tekrarlanması geçerli bir öneridir. İlk 5 yıl stabil seyreden bir adrenal lezyonun 

sonrasındaki takip sıklığı net olmamakla beraber rutin yakın takip ihtiyacı yoktur (7, 11, 

12). 

Yakın zamanda yapılan çalışmalarda, Aİ’li hastalarda kardiyovasüler riskin artmış 

olabileceği gösterilmiştir (13). Subklinik Cushing sendromlu hastalarda, tipik CS kliniği 

oluşturmayacak kadar hafif düzeyde mevcut olan kortizol hipersekresyonunun bazı 

metabolik sonuçlara yol açtığı belirlenmiştir. Bunlar; HT, İD, T2DM, hiperkolesterolemi, 

hipertrigliseridemi, hiperürisemi ve obezitedir (14, 15).  

Aİ’lerin fonksiyone olmasalar bile kardiyovasküler risk parametreleri ile ilişkili 

olabileceklerine dair kanıtlar artmaktadır. Son çalışmalar, non-fonksiyone adrenal 

adenomların; obezite, HT, T2DM, bozulmuş glukoz toleransı (BGT) ve dislipidemi 
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prevalansında artış ile ilişkili olduğunu göstermiştir (16-18).  İD’nin non-fonksiyone Aİ’li 

hastalarda daha yüksek olduğu ve adrenal bezdeki lezyonun boyutuyla İD seviyesinin 

korele olduğu gösterilmiştir (3, 19). Bu korelasyon boyutu artan adrenal lezyonun, lezyon 

non-fonksiyone olsa bile klinik olarak tespit edilemeyen hiperkortizolemi oluşturması ile 

ilgili olabileceği düşünülmektedir (3). Hatta adrenal kitle sebepli adrenalektomi yapılan 

hastalarda İD’nin azaldığı yönünde çalışmalar da mevcuttur (19).  

2.2. PANKREAS YAĞLANMASI (PS) 

Trigliserid ve serbest yağ asitlerinde artış; karaciğer, iskelet kası, kalp, böbrek ve 

pankreasta yağ depolanmasına sebep olur. Obezite ve İD ile de ilişkili olduğu bilinen bu 

durum steatoz olarak adlandırılır (20). PS, pankreas dokusunda aşırı yağ bulunması 

anlamına gelir (21). Literatürde PS için pankreatik lipomatöz, yağlı pankreas ve non-

alkolik yağlı pankreas hastalığı gibi isimlendirilmeler kullanılmaktadır. (Tablo 2.1) HS 

patofizyolojisi, tanısı ve klinik özellikleri iyi bilinirken PS ile ilgili bilgiler daha sınırlıdır. 

Pankreas dokusunda hücre içinde bulunan aşırı yağ, pankreatik asiner ve islet 

hücrelerinin apoptoz ile ölümüne ve bu hücrelerin yerinin adipositler tarafınca işgal 

edilmesine yol açar (21). Asiner hücrelerin ve islet hücre fonksiyonlarının azalmasıyla 

endokrin ve ekzokrin fonksiyon bozuklukları gelişmeye başlar. Bu durumun kronik 

pankreatit, malabsorbsiyon, İD, T2DM ve pankreatik kanser için risk faktörü olabileceği 

düşünülmektedir (22, 23). Özellikle PS düzeyindeki artışın beta hücre disfonksiyonu ile 

ilişkisi birçok çalışmada gösterilmiştir (24-26). Erişkinlerde PS sıklığı %16 ile %35 

arasındadır (27-29).  

PS ile ilgili ilk çalışmalarda otopsi serilerinde PS’nin obezlerde ve yaşlılarda daha 

fazla olduğu gösterilmiştir (30, 31).  Zamanla belirlenen diğer etiyolojik faktörler ise 

diyabet, obezite, alkol, viral enfeksiyonlar, malnütrisyon, konjenital sendromlar (kistik 

fibroz, hemakromatoz, Shwachman-Diamond sendromu, Johanson-Blizzard sendromu 

vs.) ve pankreas dokusunda aşırı demir fazlalığıdır (32, 33).  

PS, günümüzde radyolojik incelemelerle non-invaziv olarak hesaplanabilir. 

Görüntülemele yöntemlerinden BT, USG (transabdominal USG veya EUS) ve MRG 

tercih edilebilir fakat MRG hem non-invaziv ve güvenli hem de histolojik ve 

biyokimyasal ölçümlerle daha korele olması nedeniyle özellikle prospektif çalışmalarda 

PS miktarını incelemek için en çok kullanılan yöntemdir (34). Hastalarda radyolojik 

olarak belirlenen PS sıklıkla HS ile korele bulunmuştur (35).  
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Tablo 2.1. Pankreas Yağlanması Terminolojisi. 

Terminoloji Tanımlama 

Pankreatik steatoz  Pankreas yağ birikimi için genel terim 

Yağlı pankreas Pankreas yağ birikimi için genel terim 

Pankreatik lipomatoz Pankreas yağ birikimi için genel terim 

Non-alkolik yağlı pankreas hastalığı 

(NAFPD) 

Obezite ve MetS ile ilişkili pankreatik yağ 

birikimi 

Non-alkolik steatopankreatit (NASP) Pankreas yağ birikimi ile ilişkili pankreatit 

MetS: Metabolik sendrom. 

2.3. KARACİĞER YAĞLANMASI (HS)  

Karaciğer yağlanması (HS) karaciğer hepatositlerinde aşırı yağ birikmesi 

anlamına gelir. Yağlı karaciğer hastalığı, steatotik karaciğer hastalığı olarak da bilinen 

HS; birçok etyolojiyi kapsar. Bunlardan bazıları; metabolik disfonksiyon ilişkili steatotik 

karaciğer hastalığı (MASLD), metabolik disfonksiyon ilişkili steatohepatit (MASH), 

MASLD ve artmış alkol tüketimi (met-ALD), alkolle ilişkili karaciğer hastalığı (ALD) 

ve kriptojenik steatotik karaciğer hastalığıdır (36). (Tablo 2.2) 

Tablo 2.2. Karaciğer Yağlanması Sınıflandırması ve Terminolojisi. 

KARACİĞER YAĞLANMASI (HS) 

Metabolik disfonksiyon ile ilişkili steatotik karaciğer hastalığı (MASLD) 

Metabolik disfonksiyon ilişkili steatohepatit (MASH) 

MASLD ve artmış alkol tüketimi (met-ALD) 

Alkolle ilişkili karaciğer hastalığı (ALD) 

Spesifik etyolojili karaciğer hastalığı 

Kriptojenik steatotik karaciğer hastalığı 

 

MASLD’ın; MASH ve siroza kadar ilerleyebileceği bilinmektedir (37). T2DM ile 

HS arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Özellikle MASLD ve MASH, sıklıkla metabolik 

sendromla (MetS) ilişkilendirilmektedir (38).  

Endokrin bir organa benzetilebilecek olan karaciğerdeki yağ doku, adipositokinler 

olan adiponektin, leptin, resistin, ve tümör nekroz faktör-α (TNF-α) salgılar. Bu 

adipositokinlerin İD ve inflamasyon etyopatogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir 

(38, 39). 
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ADA 2023 diyabet kılavuzlarına göre T2DM ve kardiyovasküler risk faktörü olan 

bireylerin HS açısından taranması için en uygun maliyetli yöntemlerden biri Fibrozis-4 

(FİB-4) skorudur. Hepatik FİB-4 risk skoru; yaş, ALT, AST ve trombosit sayısı 

kullanılarak günlük pratikte kolayca hesaplanan basit ve kullanışlı bir parametredir. 

(Şekil 2.1) Bu skor özellikle kronik inflamasyon sonucu gerçekleşen karaciğer fibrozisini 

öngördürmektedir (40). Başta MASLD, MASH, karaciğer sirozu, kronik hepatit B ve C 

gibi kronik karaciğer hastalıklarında FİB-4 risk skoru yükselmektedir (41-43). FIB-4 

skoru 1,3 ten düşük olan hastalarda ileri fibrozis bulunma olasılığı oldukça azken skorun 

2,67’den fazla olması artmış karaciğer fibrozis riskini gösterir (44-46).  FİB-4 skorunun 

hepatik fibrozisi belirlemede özgüllüğü düşüktür, yani pozitif test skoru başka 

yöntemlerle doğrulanmalıdır (47-49). 

 

Şekil 2.1. Fibrozis-4 skoru hesaplanması. 

2.4. METABOLİK SENDROM (MetS) 

MetS ya da eski adıyla insülin direnci sendromu; santral obezite, İD, HT ve 

aterojenik dislipidemiyi içeren bir endokrinopatidir. Patogenezinde genetik ve kazanılmış 

faktörler rol oynamaktadır. Dünya çapında artmakta olan obezite ile ilişkili olarak MetS 

sıklığı da artmaktadır. MetS; T2DM riskini yaklaşık 5 kat, serebrovasküler olay riskini 2 

ila 4 kat, miyokard enfarktüsü riskini 3 ila 4 kat artırır (50). 

MetS tanısında en sık kullanılan kriterlerden biri NCEP-ATP III (The US National 

Cholesterol Education Programme Adult Treatment Panel III) kriterleridir. (Tablo 2.3) 

Bu kriterler; bel çevresi ölçüsünde artış, kan basıncı yüksekliği, açlık kan şekeri (AKŞ) 

yüksekliği, trigliserid yüksekliği ve yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) 

düşüklüğüdür. Beş kriterden en az üç tanesinin varlığı durumunda MetS tanısı 

koyulmaktadır (51). 

HS ile birlikteliği iyi bilinen İD’ni belirlemede en çok kullanılan yöntemlerden 

biri HOMA-IR’dir (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance). Bu yöntemde 

HOMA-IR, açlık glukozu ve insülin değerleri ile hesaplanarak belirlenir. (Şekil 2.2) 
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İD’nin belirlenmesinde altın standart yöntem her ne kadar öglisemik klemp tekniği olsa 

da HOMA-IR non-invaziv oluşu sebebiyle pratikte en çok tercih edilen yöntemdir (52). 

HOMA-IR değerinin ≥2,5 olması sıklıkla İD ve MetS ile ilişkilendirilir (53). 

Tablo 2.3. NCEP-ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri. 

Parametre Kriterler 

Abdominal obezite Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olması 

Trigliserid ≥ 150 mg/dl ya da TG yüksekliği için farmakolojik tedavi alıyor 
olması 

HDL-K Kadında <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da düşük HDL-K 
nedeniyle  

farmakolojik tedavi alıyor olması 

Kan basıncı ≥130/85 mmHg olması ya da anti-hipertansif tedavi alıyor olması 

Açlık kan şekeri ≥100 mg/dl ya da kan şekeri yüksekliği için tedavi alıyor olması 

NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Programme Adult Treatment Panel III, HDL-K: Yüksek 

dansiteli lipoporotein kolesterol 

 

Şekil 2.2. HOMA-IR hesaplanması. 

2.5. BİYOELEKTRİK İMPEDANS ANALİZİ (BİA) 

Biyoelektrik impedans analizi (BİA); vücattaki kas ve yağ kütlesini 

değerlendirmede kullanılan bir yöntemdir.  Bu yöntemde vücuda verilen elektrlik akımı 

hidratlı kas dokusunda bulunan suyun içinden hızlı bir şekilde geçerken yağ dokusuna 

geldiğinde dirençle karşılaşır. BİA cihazlarıyla impedans olarak bilinen bu direncin 

ölçümü yapılır. Cihazın modeline bağlı olarak her bir bacak, kol ve karın bölgesi için 

ekstra okumalar sağlanabilir. Yağsız kütle, toplam sıvı ağırlığı, toplam kas kütlesi, toplam 

yağ kütlesi, gövde yağ kütlesi hesaplanabilir (54). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Retrospektif olarak tasarlanan çalışmamıza Ocak 2017 - Eylül 2022 tarihleri 

arasında endokrinoloji polikliniğine başvurmuş adrenal Aİ sebepli tetkik edilen 18 yaş 

üstü hastalar dâhil edildi. Çalışma öncesi yerel etik onay (onay tarihi: 13.12.2023 ve karar 

no: 2023/0876) alındı. Çalışma süresince Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uyuldu. 

Çalışmaya Alınma Kriterleri: Aİ saptanan ve endokrinoloji polikliniğince takip 

edilen hastaların dâhil edilmesi planlandı. 

Çalışmaya Alınmama Kriterleri: 18 yaş altı hastalar, gebeler, primer adrenal 

malign kitlesi olanlar, terminal malignitesi olanlar, kronik karaciğer hastalığı olanlar, 

kronik pankreas hastalığı olanlar çalışmaya dâhil edilmedi. 

Çalışma Tasarımı: İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi’nde Ocak 2017 - Eylül 2022 tarihleri arasında endokrinoloji 

polkliniğinde Aİ tanısı ile takip edilen hastaların dosyaları incelendi. Hastaların 

demografik bilgileri, glukoz, HbA1c, insülin, HOMA-IR, c-peptid, yüksek dansiteli 

lipoprotein kolesterol (LDL-K), HDL-K, trigliserid, crp, ürik asit, AST, ALT düzeyleri, 

trombosit, nötrofil ve lenfosit sayıları, nötrofil/lenfosit oranı (NLO) kaydedildi. FİB-4 

skorları hesaplandı. BİA sonuçları (beden kitle indeksi (BKİ), kilo, boy, toplam kas 

kütlesi, toplam yağ kütlesi, gövde yağ kütlesi, toplam sıvı ağırlığı, yağsız kütle) 

kaydedildi. Bu hastaların çekilen üst abdomen MRG’lerde T1 ağırlıklı sekansları 

incelenerek pankreastaki ve karaciğerdeki yağ miktarı kantitatif olarak tespit edildi.  

3.1. TANIMLAMALAR 

T2DM tanımlaması: HbA1c≥ 6,5% olan veya önceden tanı koyulmuş olup 

diyabet tedavisi alan hastalar T2DM kabul edildi. Çalışmamıza tip 1 diabetes mellitus 

hastası dâhil edilmedi.  

Prediyabet tanımlaması: T2DM tanısı olmayan; HbA1c değeri 5,7% - 6,5% olan 

hastalar prediyabet kabul edildi.  

İD tanımlaması: HOMA-IR değeri ≥ 2,5 olan hastalarda İD olduğu kabul edildi. 
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Cushing sendromu (CS) tanımlaması: Hastalar hiperkortizolemi açısından 

düşük doz DST ile tarandı. Düşük doz DST’de baskılanma olmayan hastalara (>1.8 

µg/dL) doğrulama için yüksek doz DST yapıldı.  Yine baskılanma olmaması durumunda 

hasta CS kabul edildi.  

Subklinik Cushing sendromu tanımlaması: Hiperkortizolemi saptanan fakat 

CS için spesifik bulgu ve semptomları göstermeyen hastalar subklinik Cushing sendromu 

olarak kabul edildi. 

Primer Hiperaldosteronizm (Conn sendromu) tanımlaması: Hastalar primer 

hiperaldosteronizm açısından değerlendirildi. Aldosteron ve renin oranı ≥30 olan ve HT 

tanılı (tedavide anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACEİ), beta blokör, 

spironolaktone ve eplerenonehastalar kullanmayan) hastalar Conn Sendromu kabul 

edildi. Aldosteron ve renin oranının ≥30 olmasının primer aldosteronizm tanısında; %90 

sensitivitesi ve %91 spesifitesi mevcuttur (55). 

Dirençli HT tanımlaması: Bir tanesi diüretik olmak üzere en az üç tane anti 

hipertansif ilaç kullanımına rağmen kan basıncı hedef değerin altına düşürülemeyen 

hastalarda dirençli HT olduğu kabul edildi.  

3.2. ÖLÇÜMLER  

Biyokimyasal ölçümler: Hastaların serum açlık glukozu, insülin düzeyi, İD için 

HOMA-IR değeri, HbA1c düzeyi, c-peptid seviyesi, LDL-K düzeyi, HDL-K düzeyi, 

trigliserid düzeyi, CRP değeri, ürik asit düzeyi, AST düzeyi, ALT düzeyi, trombosit 

sayısı, nötrofil sayısı, lenfosit sayısı ölçüldü.  

Hastalara hiperkortizolemiyi dışlamak adına tarama testi olan 1 mg DST yapıldı. 

Bu testte 1 mg deksametazon gece 23.00 - 24.00 saatleri arasında oral verildi. Ertesi sabah 

saat 08.00 - 09.00 saatleri arasında plazma kortizolü ölçümü yapıldı. Aİ’li vakalarda 

kortizol düzeyinin <1,8 µg/dL olması CS’yi ekarte ettirirken >5 µg/dL olması aşikâr 

CS’yi gösterir. 1 mg DST ile CS ekarte edilememesi durumunda iki günlük 2 mg DST 

yapıldı. İki günlük 2 mg DST testinde ise iki gün süreyle 6 saatte bir 0,5 mg deksametazon 

verildi, son dozdan 6 saat sonra plazma kortizolüne bakıldı. İki gün 2 mg DST testi 

doğrulama testi olarak kullanıldı (56).  

Fibrozis-4 (FİB-4) skoru: Yaş (yıl) × AST (U/L) / trombosit sayısı (10
9
/L) x 

√ALT (U/L) formülüyle hesaplandı. Skorun <1.30 olan hastalarda fibrozis bulunma 

ihtimali oldukça azken,  ≥2,67 olan değerler artmış fibrozis riskini gösterir (44-46). 
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Nötrofil / Lenfosit oranı (NLO): Nötrofil sayısı lenfosit sayısına bölünerek 

hesaplanmıştır. Nötrofiller, inflamasyona yanıtta ilk artan hücrelerdir. Diyabetik 

hastalarda interlökin-2 reseptör ekspresyonuna bağlı olarak lenfosit proliferasyonu azalır 

(57). Nötrofil sayısının artmasına ve lenfosit sayısının azalmasına bağlı olarak artmış 

NLO, inflamasyonun güçlü bir göstergesidir. NLO’nin yüksek olduğu hastalarda 

kardiyovasküler olay, bazı maligniteler, inflamatuvar ve enfeksiyöz hadiseler ve 

postoperatif komplikasyon görülme sıklığı artmıştır (58-60).  Bazı çalışmalarda NLO’nin 

İD ile de korele olduğu görülmüştür (61). 

BİA: Hastaların vücut kompozisyonu ölçümleri hastanemizde bulunan Tanita® 

cihazı (Tanita® MC 780 P) ile ölçüldü. Ölçümlerin yoğun su tüketimi veya egzersiz 

sonrası yapılmamasına ve hastaların üzerinde metal aksesuar bulunmamasına dikkat 

edildi. Hastaların elleri ve ayakları çıplak, dizleri ekstansiyonda, dirsekleri 90 derece 

fleksiyonda elektrotları tutarak ölçümleri yapıldı. Toplam kas, toplam yağ, gövde yağ, 

toplam sıvı ağırlıkları ve toplam yağsız kütle ölçümleri kg cinsinden kaydedildi. Gövde 

yağ kütlesi / toplam yağ kütlesi oranı hesaplandı. 

MRG: Proton yoğunluğu yağ fraksiyonu (PYYF) hesaplaması, yakın zamanda 

tanımlanmıştır. Kompleks tekniklerle gerçekleştirilen, kimyasal kaydırmaya dayalı su ve 

yağ ayırmatekniğidir. MR görüntüleme ile hesaplanan (PYYF) , steatozun varlığı ve 

derecelendirilmesinin noninvaziv ve doğru bir tahminini sağlamaktadır (62). PYYF 

sekansının doğruluğu, ciltaltı yağlı dokudan dairesel ilgi alanları (ROI) ile yapılan 

ölçümlerde yağlanmanın %90’ın üzerinde olması ile kontrol edildi.  Karaciğerden hepatik 

vaskuler yapılardan kaçınılarak üç ayrı 1 cm’lik ROI çizildi. Bu alanlardan elde edilen 

yağlanma yüzdelerinin ortalaması alınarak kaydedildi.  Benzer şekilde pankreasın baş, 

korpus ve kuyruk kesimlerinden yapılan ölçümlerin ortalamaları alınarak yağlanma 

yüzdesi kaydedildi (63). 
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Şekil 3.1. PYYF sekansının doğruluğunun, ciltaltı yağlı dokudan dairesel ilgi alanları (ROI) ile 

yapılan ölçümlerde yağlanmanın %90’ın üzerinde olması ile kontrol edilmesi. 

 

Şekil 3.2. Pankreasın baş, korpus ve kuyruk kesimlerinden üç ayrı 1 cm’lik dairesel ilgi alanları 

(ROI) çizilerek bu alanlardan elde edilen yağlanma yüzdelerinin ortalamasının alınması.   
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Şekil 3.3. Karaciğerden üç ayrı 1 cm’lik dairesel ilgi alanları (ROI) çizilerek bu alanlardan elde edilen 

yağlanma yüzdelerinin ortalamasının alınması.   

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Yapılan ölçümlere ait tanımlayıcı istatistikler, ortalama, standart sapma (SD), 

ortanca, 25. ve 75. kartiller, sayı ve % frekanslar olarak hesaplandı. Ölçümle elde edilen 

sayısal türdeki özelliklerin normal dağılıma uyumu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi ve bu özelliklerin normal dağılıma uymadıkları belirlendi.  

Grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U veya Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı. İkiden fazla grup arasında anlamlı fark bulunduğunda, anlamlılığın kaynağı 

post-hoc Dunn testi ile belirlendi.  

Sayısal özellikler arası korelasyonlar Spearman rank korelasyon analizi ile 

değerlendirildi. İstatistik anlamlılık düzeyi p ≤ 0,05 kabul edildi ve hesaplamalarda SPSS 

(ver. 23) programı kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda Ocak 2017 - Eylül 2022 tarihleri arasında Aİ ile endokrinoloji 

kliniğine başvurmuş; 18 yaş ve üzeri, gebe olmayan, primer adrenal malign kitlesi 

olmayan, terminal malignitesi olmayan, kronik karaciğer veya pankreas hastalığı 

olmayan 124 kişi dâhil edildi. Çalışmaya uygun olan bu kişilerin hastane otomasyon 

sistemi ve dosyalarından demografik verileri, sigara alışkanlıkları, kronik hastalıkları 

incelenerek kayıt altına alındı. Abdomen MR görüntülemeleri değerlendirildi. Hastaların 

BİA ölçümleri Tanita® cihaz uygulamasından elde edildi.  

Hastaların bazı demografik verileri ve kronik hastalık bilgileri Tablo 4.1’de 

verilmiştir. Çalışmaya dâhil edilen hastaların 93’ü (%75) kadın, 31’i (%25) erkekti. 

Ortalama yaş 58,57 ± 11,52 olarak belirlendi. Hastaların 43’ü (%36,8) aktif olarak sigara 

kullanırken 64’ü (%54,7) sigara kullanmamaktaydı. Hastaların 40 (%32,3) tanesinde 

T2DM, 33 (%26,6) tanesinde ise prediyabet mevcuttu. Diğer komorbiditeler açısından 

değerlendirildiklerinde 72 (%58,1) hastada HT, 5 (%4) hastada dirençli HT ve 11 (%8,9) 

hastada iskemik kalp hastalığı (İKH) mevcuttu.  

Tablo 4.1. Hastaların Demografik Özellikleri ve Kronik Hastalıkları.  

 n % 

Cinsiyet 
Kadın 93 75,0 

Erkek 31 25,0 

Sigara alışkanlığı 

Var 43 36,8 

Yok 64 54,7 

Bırakmış 10 8,5 

DM 

Var 40 32,3 

Yok 51 41,1 

Prediyabet 33 26,6 

HT 
Var 72 58,1 

Yok 52 41,9 

Dirençli HT 
Var 5 4,0 

Yok 119 96,0 

İKH 
Var 11 8,9 

Yok 112 91,1 

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, İKH: İskemik kalp hastalığı. 
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Hastalar Aİ’lerinin büyüklüklerine göre <2cm, 2-3 cm arası, >3cm olarak 

sınıflandırıldı. Aİ’lerin 55 (%44,4) tanesi 2 cm’den küçük boyutta, 46 (%37,1) tanesi 2-

3 cm boyutları arasında, 23 (%18,5) tanesi ise 3 cm’den büyüktü. Ortalama Aİ boyutu 

22,46 ± 9,4 mm olarak belirlendi.  

Adrenal lezyonlar hormonal etkilerine göre ise fonksiyone ve non-fonksiyone 

olarak sınıflandırılırken fonksiyone olanlar da hormonal etkilerinin yol açtığı klinik 

durum açısından kendi içlerinde CS, subklinik Cushing sendromu, feokromasitoma, 

Conn sendromu olarak gruplandırıldı. Hormonal olarak Aİ’lerin 13 (%10,5) tanesi 

fonksiyone olarak değerlendirildi. Fonksiyone olarak değerlendirilen Aİ’lerden 1’i 

(%0,8) feokromasitoma idi. Hastaların 3’ünde (%2,4) CS, 8’inde (%6,5) subklinik 

Cushing sendromu, 1’inde (%0,8) ise Conn sendromu mevcuttu. (Tablo 4.2) 

Tablo 4.2. Hastalatın Aİ’lerinin Özellikleri. 

 n % 

Aİ boyutu (maksimum uzunluk) 

<2 cm 55 44,4 

2-3 cm 46 37,1 

>3 cm 23 18,5 

Hormonal etki 

Non-fonksiyone 111 89,5 

Cushing sendromu 3 2,4 

Subklinik Cushing 

sendromu 

8 6,5 

Feokromasitoma 1 0,8 

Conn sendromu 1 0,8 

Aİ: Adrenal insidentaloma. 

Hastaların elde edilen kan ve idrar tetkikleri sonuçlarının ortalama değerleri, 

standart sapmaları ve persentilleri Tablo 4.3’te verildi. CS ekartasyonu için yapılan 1 mg 

DST’inde ölçülen sabah kortizolü ortalaması 1,69 ± 1,56 µg/dL görüldü. Ölçülen 

ortalama açlık glukozu düzeyi 101,38 ± 19 mg/dL, serum insülin seviyesi 10,74 ± 6,04 

mU/L, HOMA-IR değeri 2,71 ± 1,68, HbA1c değeri % 6,03 ± 0,66, c-peptid düzeyleri 

ise 2,79 ± 1,42 ng/mL olarak ölçüldü. Ortalama HOMA-IR değeri 2,71 ± 1,68 olarak 

hesaplandı. Lipid paneline bakıldığında ortalama LDL-K 131,03 ± 40,56 mg/dL, HDL-K 

52,63 ± 15,39 mg/dL, trigliserid düzeyi ise 144,54 ± 71,91 mg/dL görüldü. FİB-4 skoru 

ortalaması ise 0,95 ± 0,41 olarak hesaplandı. 
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İdrar (24 saatlik) katekolamin düzeylerine bakıldığında ortalama metanefrin 

düzeyinin 103,04 ± 115,65 µg, ortalama normetanefrin düzeyinin ise 227,80 ± 161,31 µg 

olduğu görüldü.  PA düzeyi 17,95 ± 10,48 ng/dL ve PRA 2,76 ± 2,67 ng/mL/saat ölçüldü. 

PA/PRA oranı ortalaması ise 12,54 ± 10,48 olarak hesaplandı.  

Hastaların ortalama CRP düzeyleri 3,01 ± 4,56 mg/L, ürik asit düzeyleri 5,26 ± 

1,63 mg/dL bulundu. AST düzeyleri 18,46 ± 9,60 U/L, ALT düzeyleri 20,35 ± 16,21 U/L, 

trombosit sayıları 272724,7 ± 59289,3 bulundu. AST, ALT, trombosit sayısı değerleri ve 

hasta yaşı ile hesaplanan FİB-4 skoru ortalaması ise 0,95 ± 0,41 olarak hesaplandı.  

Hemogramda ölçülen ortalama nötrofil sayısı 4549,7 ± 1633,3 ve lenfosit sayısı 

2315,4 ± 774,9 idi. NLO ortalaması ise 2,20 ± 1,35 olarak hesaplandı. 

Tablo 4.3. Hastaların Biyokimyasal Parametreleri ve Tanımlayıcı İstatistikler. 

 
Ortalama SD 

Persantiller 

25. Ortanca 75. 

1 mg DST (µg/dL) 1,69 1,56 1,00 1,20 1,73 

PA (ng/dL)  17,95 10,48 11,65 17,00 22,58 

PRA (ng/mL/saat)  2,76 2,67 1,02 1,80 3,83 

PA/PRA   12,54 10,48 4,70 9,50 18,13 

Metanefrin (24 saatlik 

idrarda) ( µg) 

103,04 115,65 45,43 75,00 109,25 

Normetanefrin (24 saatlik 

idrarda) ( µg) 

227,80 161,31 127,70 207,00 281,50 

Glukoz (mg/dL) 101,38 19,00 90,00 96,50 108,00 

İnsülin (mU/L) 10,74 6,04 6,45 9,55 12,93 

HOMA-IR 2,71 1,68 1,52 2,27 3,38 

HbA1c (%) 6,03 ,66 5,60 5,90 6,40 

C-peptid (ng/mL) 2,79 1,42 1,77 2,43 3,56 

LDL-K (mg/dL) 131,03 40,56 105,50 128,00 158,25 

HDL-K (mg/dL) 52,63 15,39 40,00 53,00 62,25 

Trigliserid (mg/dL) 144,54 71,91 98,75 132,00 172,25 

CRP (mg/L) 3,01 4,56 ,00 1,45 4,00 

Ürik Asit (mg/dL) 5,26 1,63 3,85 5,00 6,50 

AST (U/L) 18,46 9,60 14,00 16,00 20,00 

ALT (U/L) 20,35 16,21 12,00 17,00 22,00 

Trombosit sayısı 272724,7 59289,3 235500,0 259000,0 299000,0 
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Tablo 4.3. (devam) Hastaların Biyokimyasal Parametreleri ve Tanımlayıcı İstatistikler. 

 
Ortalama SD 

Persantiller 

25. Ortanca 75. 

FİB-4 skoru 0,95 0,41 0,69 0,88 1,14 

Nötrofil sayısı 4549,7 1633,3 3435,0 4180,0 5500,0 

Lenfosit sayısı 2315,4 774,9 1800,0 2210,0 2665,0 

NLO 2,20 1,35 1,42 1,91 2,65 

DST: Deksametazon supresyon testi, PA: Plazma aldosteron konsantrasyonu, PRA: Plazma renin 

aktivitesi, PA/PRA: Plazma aldosteron konsantrasyonu ve plazma renin aktivitesi oranı, HOMA-IR: 

Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, LDL-K: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol, 

HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, FİB-4 skoru: Fibrozis-4 skoru, NLO: Nötrofil ve lenfosit 

oranı, SD: Standart sapma. 

 

Hastaların abdominal MR görüntülemelerinde ortalama HS düzeyi; % 10,07 ± 

10,74 ve PS düzeyi; % 12,08 ± 8,80 olarak ölçüldü. Hastaların ortalama BKİ ise 30,04 ± 

6,95 olarak hesaplandı. BİA ölçümlerinde ortalama toplam kas kütlesi 50,07 ± 9,27 kg, 

toplam yağ kütlesi 24,71 ± 8,71 kg, gövde yağı kütlesi 11,33 ± 4,26 kg, toplam sıvı ağırlığı 

37,26 ± 7,09 kg ve yağsız kütle 52,73 ± 9,89 kg saptandı. (Tablo 4.4) 

Tablo 4.4. Hastaların MRG ve Biyoimpedans Analiz (BİA) Bulguları.  

 Ortalama SD 
Persentiller 

25. Ortanca 75. 

HS % 10,07 10,74 4,30 7,08 11,73 

PS % 12,08 8,80 4,84 9,91 18,25 

BKİ 30,04 6,95 26,15 29,90 32,80 

Kilo (kg) 77,10 14,48 68,30 76,30 83,45 

Boy (cm) 161,51 9,03 155,00 159,00 168,00 

Toplam kas kütlesi(kg) 50,07 9,27 43,83 48,15 54,13 

Toplam yağ kütlesi (kg) 24,71 8,71 18,02 25,30 30,48 

Gövde yağ kütlesi (kg) 11,33 4,26 8,90 11,10 14,23 

Toplam sıvı kütlesi (kg) 37,26 7,09 32,65 36,10 40,60 

Yağsız kütle (kg) 52,73 9,89 46,10 50,70 57,30 

HS: Hepatik Steatoz, PS: Pankreatik Steatoz, BKİ: Beden kitle indeksi, SD: Standart sapma. 

Hastaların cinsiyeti ile HS ve PS düzeyi arasında anlamlı ilişki bulunamadı (HS 

için p=0,927, PS için p=0,990). Sigara alışkanlığı olup olmamasının da HS ve PS 

düzeyleri arasında ilişki gösterilemedi (HS için p=0,728, PS için p=0,480). T2DM olan 
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hastalarda prediyabet olan ve T2DM olmayan hastalardakine göre HS, anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,003). T2DM ve PS arasında korelasyon bulunmamıştır 

(p=0,091). Bunların dışında HT, dirençli HT ve İKH ile HS veya PS arasındaki ilişki 

anlamlı bulunmamıştır. (Tablo 4.5) 

Tablo 4.5. Hepatik ve Pankreatik Steatozun Hasta Özellikleriyle İlişkisi. 

 

 

 HS   PS  

 Ortalama SD P Ortalama SD P 

Cinsiyet 
Kadın 9,44 7,57 0.927 12,27 9,13 0.990 

Erkek 11,77 16,70 11,55 8,04 

Sigara 
alışkanlığı 

Var 9,08 8,49 0.728 11,51 8,34 0.480 

Yok 9,47 6,35 12,56 8,30 

Bırakmış 19,53 29,54 8,69 8,22 

T2DM 

Var 15,92 16,36 0.003 14,31 10,23 0.091 

Yok 7,00 4,62 9,53 6,36 

Prediyabet 8,28 6,44 14,14 10,04 

HT 
Var 11,69 12,86 0.142 13,38 9,20 0.108 

Yok 7,55 5,47 10,05 7,87 

Dirençli HT 
Var 6,19 4,38 0.511 10,36 7,27 0.902 

Yok 10,23 10,91 12,15 8,90 

İKH 
Var 5,82 6,57 0.062 13,68 8,60 0.520 

Yok 10,46 11,07 11,78 8,85 

HS: Karaciğer yağlanması, PS: Pankreas yağlanması, T2DM: Tip 2 diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, 

İKH: İskemik kalp hastalığı, SD: Standart sapma. 

 

Adrenal kitlesi fonksiyone olan ve olmayan hastalar arasında HS ve PS düzeyi 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (sırasıyla p=0,33, p=0,423). Adrenal lezyonun 

boyutları ile HS ve PS düzeyi arasında yine korelasyon bulunmamıştır (sırasıyla p=0,523, 

p=0,050). (Tablo 4.6)  
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Tablo 4.6. Aİ Özelliklerinin Hepatik ve Pankreatik Steatoz ile İlişkisi. 

 

 

HS PS 

 Ortalama SD P Ortalama SD P 

Aİ boyutu 

(maksimum 

uzunluk) 

<2 cm 11,02 13,76 0.523 14,59 9,32 0.050 

2-3 cm 8,18 6,10 9,06 6,53 

>3 cm 11,67 10,29 12,35 10,21 

2 10,46 11,07 11,78 8,85 

Hormonel 

etki 

Non - 

fonksiyone 

9,66 10,55 0.330 11,70 8,58 0.423 

Fonksiyone 13,43 12,42 15,20 10,60 

HS: Karaciğer yağlanması, PS: Pankreas yağlanması, Aİ: Adrenal insidentaloma, SD: Standart sapma. 

 

Hastaların yaşı arttıkça PS’nin de anlamlı düzeyde arttığı görüldü (p=0,038). PS 

ve HS arasında da anlamlı pozitif korelasyon bulundu (p=0,032). Hastaların diğer 

özellikleri ile PS arasında anlamlı bulunamadı. HS’nin ise yaşla ilişkisi anlamlı 

görülmezken; BKI (p=0,048), kilo (p=0,03), toplam yağ kütlesi (p=0,023), insülin 

(p=0,005), HOMA-IR (p=0,003), HbA1c (p=0,011), c-peptid (p=0,011), CRP (p=0,033), 

ALT (p=0,010) ve nötrofil düzeyi (p=0,038) ile anlamlı pozitif korelasyon bulunmuştur. 

(Tablo 4.7) 

Tablo 4.7. Hepatik ve Pankreatik Steatozun Hasta Özellikleriyle İlişkisi.  

 

HS PS 

r P r P 

 Yaş 0,014 0,908 0,242 0,038 

Aİ boyutu (maksimum uzunluğu) 

(mm) 

-0,073 0,536 -0,271 0,019 

1 mg DST (µg/dL) 0,025 0,837 -0,018 0,886 

PA (ng/dL) 0,015 0,911 -0,034 0,792 

PRA (ng/mL/saat) -0,191 0,163 0,135 0,328 

PA/PRA 0,163 0,234 -0,130 0,345 

Metanefrin (24 saatlik idrarda) (µg) -0,071 0,552 -0,061 0,611 

Normetanefrin (24 saatlik idrarda) 

(µg) 

-0,077 0,521 -0,238 0,044 

BKİ 0,242 0,048 0,198 0,107 

Kilo (kg) 0,265 0,030 0,105 0,397 

BOY (cm) -0,020 0,874 -0,055 0,658 
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Tablo 4.7. (devam) Hepatik ve Pankreatik Steatozun Hasta Özellikleriyle İlişkisi.  

 

HS PS 

r P r P 

 Toplam kas (kg) 0,177 0,151 0,068 0,582 

Toplam Yağ (kg) 0,277 0,023 0,140 0,258 

Gövde yağ (kg) 0,228 0,063 0,147 0,236 

Gövde yağ (kg) / Toplam yağ (kg) 0,060 0,523 0,044 0,454 

T. Sıvı ağ. (kg) 0,176 0,155 0,074 0,550 

Yağsız kütle (kg) 0,195 0,114 0,075 0,547 

Glukoz (mg/dL) 0,123 0,311 0,119 0,328 

İnsülin (mU/L) 0,367 0,005 0,238 0,072 

HOMA-IR 0,394 0,003 0,201 0,137 

HbA1c (%) 0,312 0,011 0,215 0,085 

C-peptid (ng/mL) 0,320 0,011 0,213 0,097 

LDL-K (mg/dL) 0,078 0,546 0,011 0,930 

HDL-K (mg/dL) -0,134 0,298 -0,056 0,667 

Trigliserid (mg/dL) 0,114 0,376 0,025 0,846 

CRP (mg/L) 0,273 0,033 0,196 0,129 

Ürik Asit (mg/dL) 0,046 0,760 0,226 0,126 

AST (U/L) 0,106 0,398 0,037 0,770 

ALT (U/L) 0,311 0,010 -0,010 0,938 

Trombosit sayısı 0,194 0,119 0,246 0,046 

FİB-4 skoru -0,173 0,179 -0,009 0,947 

Nötrofil sayısı 0,256 0,038 0,187 0,132 

Lenfosit sayısı 0,047 0,707 0,046 0,715 

NLO 0,160 0,198 0,033 0,795 

HS   0,250 0,032 

 HS: Karaciğer yağlanması, PS: Pankreas yağlanması, Aİ: Adrenal insidentaloma, DST: Deksametazon 

supresyon testi,  PA/PRA: Plazma aldosteron ve plazma renin aktivitesi oranı, HOMA-IR: Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resistance, LDL-K: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek 

dansiteli lipoprotein kolesterol, FİB-4 skoru: Fibrozis-4 skoru, NLO: Nötrofil ve lenfosit oranı. 

 

Olgular yaşlarına göre gruplandırıldığında HS düzeyleri ortalaması 60 yaş altı ve 

üstü için sırasıyla; % 8,35 ± 5,8 ve % 12,30 ± 14,75 olarak görülmüştür. PS düzeyleri 

ortalaması ise 60 yaş altı ve üstü için sırasıyla % 10,29 ± 7,42 ve % 14,40 ± 9,98 şeklinde 

görüldü. 
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HS ile BKİ ve kilo arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (p= 0,048 p=0,030). 

Hastaların toplam yağ kütlesi ile HS arasında da anlamlı pozitif korelasyon bulunmuştur 

(p=0,023). Fakat özellikle bakılan gövde yağı kütlesi ve kas kütlesi arasında korelasyon 

saptanmamıştır (p=0,063, p=0,0151). Bu özellikler ile PS arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Hastaların gövde yağı kütlesi / toplam yağ kütlesi oranıyla HS ve PS 

ilişkisine bakıldığında korelasyon bulunamamıştır (p değerleri sırasıyla p=0,523, 

p=0,454). (Tablo 4.8) 

Tablo 4.8. Hastaların BKİ ve BİA’ları ile Karaciğer ve Pankreas Yağlanması İlişkisi. 

 

HS PS 

r P r P 

 BKİ 0,242 0,048 0,198 0,107 

Kilo (kg) 0,265 0,030 0,105 0,397 

Boy (cm) -0,020 0,874 -0,055 0,658 

Toplam kas (kg) 0,177 0,151 0,068 0,582 

Toplam yağ (kg) 0,277 0,023 0,140 0,258 

Gövde yağ (kg) 0,228 0,063 0,147 0,236 

Gövde yağ (kg) / Toplam yağ (kg) 0,060 0,523 0,044 0,454 

Toplam sıvı ağırlığı (kg) 0,176 0,155 0,074 0,550 

Yağsız kütle (kg) 0,195 0,114 0,075 0,547 

HS: Karaciğer yağlanması, PS: Pankreas yağlanması BKİ: Beden kitle indeksi. 

 

Hastalar HbA1c düzeylerine göre %5,7’den küçük, %5,7 - 6,5 arası, %6,5’tan 

büyük olacak şekilde üç kategoriye ayrıldı. Bu üç kategorideki değerlerle HS ve PS 

arasındaki ilişkiye bakıldı. Hastaların HbA1c  ≤  %5,7,  %5,7 - 6,5 ve  ≥ %6,5 gruplarına 

göre HS düzeyleri ortalaması sırasıyla 7,18 ± 4,81,  9,32 ± 6,89,  16,98 ± 18,66 ve PS 

düzeyleri sırasıyla 9,57 ± 8,15,  11,18 ± 7,33,  14,78 ± 9,86 şeklinde görüldü. (Tablo 4.9) 

Tablo 4.9. HbA1c Gruplarına Göre Hastaların Ortalama Karaciğer ve Pankreas Yağlanmaları. 

HbA1c HS ort. (%) SD PS ort. (%) SD 

≤  %5,7 7,18 4,81 9,57 8,15 

%5,7 - 6,5 9,32 6,89 11,18 7,33 

≥ %6,5 16,98 18,66 14,78 9,86 

HS: Karaciğer yağlanması, PS: Pankreas yağlanması, SD: standart sapma, ort: ortalama. 
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5. TARTIŞMA  

Çalışmamızda Aİ’li hastaların batın MRG’lerinde ölçülen PS düzeyleri ile hasta 

yaşı ve hastaların HS düzeyi arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu görülmüştür. 

Hastalar yaşlarına göre gruplandırıldığında 60 yaş ve üzeri grupta ortalama HS ve PS 

düzeylerinin diğer gruba göre daha fazla olması da bunu desteklemiştir. 1978’de 

yayınlanan Olsen’in 394 hastanın otopsi sonuçlarından edindiği bulgulara göre de PS’nin 

yaşlı popülasyonda daha fazla olduğu gösterilmiştir (30). Stamm’ın 1984’te yayınlanan 

112 otopsiden oluşan serisinde PS’nin ve pankreatik fibrozun sıklığının ve şiddetinin 

yaşla korele olduğu bulunmuştur (31). Benzer şekilde; Rossi ve arkadaşlarının, Rössle ve 

Heiberg’in, Wang CY ve Wu’nun, Lee ve arkadaşlarının çalışmalarında yaş ve PS 

düzeyinin birbirleriyle doğru orantılı olduğu saptanmıştır (64, 65). 

Olsen ve Stamm’in çalışmalarından elde edilen sonuçlardan bir diğeri de PS’nin 

obez hastalarda daha fazla görüldüğüdür (30, 31). Bizim çalışmamızda HS ile ilişkisi 

bilinen artmış insülin direnci, HbA1c, BKİ ve toplam vücut yağ kütlesi’nin MRG’de HS 

ile pozitif korelasyonu gösterildiği halde bu parametrelerin hiçbirisi ile artmış PS arasında 

anlamlı ilişki bulunamamıştır. Verilerimizin Olsen ve Stamm’in çalışmaları ile uyumsuz 

olmasının sebebinin çalışmamızda PS’nin histolojik olarak değil MRG ile non-invaziv ve 

in-vivo olarak değerlendirilmesi olabileceği düşünüldü. Fakat literatüre bakıldığında 

yalnızca otopsilerde değil, son zamanlarda hastaların MRG ile PS düzeylerinin 

değerlendirildiği çalışmaların çoğunda PS düzeyi BKİ ile korele bulunmuştur. 

Çalışmamızda PS düzeyi ve BKİ arasında anlamlı pozitif korelasyon bulunmamasının 

sebeplerinden birinin de çalışmamızın daha küçük bir hasta grubunda yapılmış olmasının 

olabileceği düşünüldü. 

PS ile HS arasında ilişki bulunmasına rağmen, beklenenin aksine bazı metabolik 

parametrelerle PS arasında anlamlı ilişkinin tespit edilememesi, belki de MRG ile 

yaptığımız PS değerlendirmesinin histopatolojik yağlanmayı tam olarak yansıtamadığını 

düşündürmektedir. Bir başka neden de; Aİ'si olan hastalarda T2DM'nin ve diğer 
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kardiyovasküler risk faktörlerinin daha sık görülmesine bağlı olarak, bu hastaların 

medikal tedavi (metformin, tiazolidindion gibi insülin duyarlaştırıcı tedavi) alıyor 

olmaları olabilir. Ayrıca hastalarda PS düzeyinin artması ve bir süre sonra pankreatik 

fibroz gelişmiş olması durumunda PS düzeyi MRG’de düşük saptanmasına rağmen 

aslında hastada çoktan pankreatik disfonksiyon gelişmiş ve buna bağlı olarak beklenen 

korelasyonlar tespit edilememiş olabilir. 

Stamm’ın çalışmasının bir diğer bulgusunun da DM olan hastalarda pankreasta 

ateroskleroz sıklığının da artmış olmasıdır (31), fakat bu ilişki DM veya PS’ye bağlı 

ateroskleroz sebep-sonuç ilişkisinden değil, hem DM hem de ateroskleroz prevalansının 

ileri yaşta artmasından kaynaklanabileceği şeklinde yorumlanmıştır. 

Jens-Peter Kühn ve arkadaşlarının 1367 gönüllünün PS düzeylerini MRG ile 

değerlendirildiği çalışmada ise kişiler diyabet olmayan, prediyabet ve T2DM olmak üzere 

gruplandırılmış (66). Çalışmamıza benzer şekilde bu üç grupta PS düzeyi olarak anlamlı 

ilişki bulunamazken yine çalışmamızla uyumlu olarak PS düzeyinin yaş ile doğru orantılı 

olarak arttığı görülmüş. Jens-Peter Kühn ve arkadaşlarının çalışmasında bizim 

çalışmamızdan farklı olarak artmış BKİ ile PS düzeyi arasında anlamlı korelasyon 

bulunmuştur.  

Literatüre bakıldığında 1832 yılında geliştirilen standart BKİ ölçümü metodunun 

vücut yağ kompozisyonu ve dağılımıyla direkt bağlantılı olmadığı için hastanın 

nutrisyonel ve metabolik durumunu tek başına belirlemede yetersiz kaldığı 

düşünülmektedir (67). Çalışmamızda HS düzeyi toplam vücut yağ kütlesi ile korele 

bulunsa da, PS’nin ayrı ayrı vücut yağ kompozisyonuyla ilişkisi gösterilememiştir. 

Viseral yağlanmanın bir göstergesi olabilecek olan gövde yağı ve toplam vücut yağı 

oranına da bakıldığında bu oran ile HS ve PS arasında anlamlı pozitif korelasyon 

bulunamamıştır. 

Çalışmamızda olgular ayrıca HbA1c değerlerine göre de gruplandırılmıştır. HS ve 

PS düzeylerinin ortalaması bu üç grupta ayrı ayrı alınarak değerlendirildiğinde HbA1c 

düzeyleri %6,5’tan büyük olan grupta  %5,7 - 6,5 arası olan gruba göre,  %5,7 - 6,5 arası 

olan grupta da %5,7’den küçük olan gruba göre daha fazla bulunmuştur. Yani hastalarda 

T2DM ile HS ve PS düzeyleri arasında anlamlı korelasyon saptanmasa da HbA1c arttıkça 

HS ve PS düzey ortalamalarının arttığı görüldü. Bu durumun sebeplerinden biri T2DM 

açısından tedavi alan ve glisemik olarak regüle hastaların (HbA1c ≤ % 7) da çalışmaya 
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dâhil olması olabilir.  Bu durumda PS düzeyi az olan hastalarda glisemik kontrolün daha 

kolay sağlandığı da düşünülebilir. 

Martin ve arkadaşlarının 51 hastanın PS düzeyinin beta hücre fonksiyonu ve BGT 

ile ilişkisini araştırdığı çalışmada beta hücre fonksiyonlarının ve BGT nin 

değerlendirilmesi için hastalara OGTT yapılmış, insülin ve c-peptid düzeyleri ölçülmüş 

(68). Sonuç olarak PS düzeyi fazla olan hastalarda BGT prevelansının daha yüksek 

olduğu bulunmuş. Benzer şekilde Tushuizen ve arkadaşlarının 12 tanesi DM olan ve 24 

tanesi DM olmayan 36 kişinin dâhil ediliği MRG’lerinde PS düzeyinin değerlendirildiği 

çalışmasında PS düzeyi arttıkça beta hücre fonksiyonunun azaldığı ve bu durumunda 

nihai olarak T2DM gelişimine yol açabileceği belirtilmiş (69). Yosfhifumi ve 

arkadaşlarının ise 825 hasta ile yaptıkları çalışmada (Tushuizen ve arkadaşlarının 

çalışmasının yetersiz hasta sayısı ve yetersiz kanıt ile sonuçlandırıldığına dikkat çekerek) 

PS düzeyinin obezite ile ilişkili olduğu fakat T2DM ile korele olmadığını, sonuç olarak 

PS düzeyinin beta hücre disfonksiyonu, prediyabet veya DM için predispozan 

olabileceğinin mevcut bulgularla ispatlanamayacağını belirtmiş (70). Bizim çalışmamızın 

sonuçlarına bakıldığında da PS miktarının DM veya diğer metabolik parametreler ile 

ilişkisi gösterilememiş ve DM patogenezindeki rolü kanıtlanamamıştır. Bu açıdan 

çalışmamız Yosfhifumi ve arkadaşlarının çalışmasını desteklemektedir. Hastalara BGT 

veya T2DM teşhisi için OGTT’nin çalışmamızın retrospektif oluşu sebebiyle 

yapılamaması; beta hücre fonksiyonu ve BGT’nin açlık kan glukozu, c-peptid, HbA1c ve 

insülin seviyelerine bakarak değerlendirilmesi çalışmamızın limitasyonlarındandır.  

PS ile HS arasında ilişki bulunmasına rağmen, beklenenin aksine bazı metabolik 

parametrelerle PS arasında anlamlı ilişkinin tespit edilememesi, belki de MRG ile 

yaptığımız PS değerlendirmesinin histopatolojik yağlanmayı tam olarak yansıtamadığını 

düşündürmektedir. Bir başka neden de; Aİ'si olan hastalarda T2DM'nin ve diğer 

kardiyovasküler risk faktörlerinin daha sık görülmesine bağlı olarak, bu hastaların 

medikal tedavi (metformin, tiazolidindion gibi insülin duyarlaştırıcı tedavi) alıyor 

olmaları olabilir. Ayrıca hastalarda PS düzeyinin artması ve bir süre sonra pankreatik 

fibroz gelişmiş olması durumunda PS düzeyi MRG’de düşük saptanmasına rağmen 

aslında hastada çoktan pankreatik disfonksiyon gelişmiş ve buna bağlı olarak beklenen 

korelasyonlar tespit edilememiş olabilir. 

Ruma ve arkadaşlarının PS prevelansı ve PS’nin metabolik komorbiditelerle 

ilişkisini incelemek için yaptığı metaanaliz çalışmasında ise PS, kişinin yaşı ile ilişkili 
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bulunmamış (71). PS ile arteriyel HT, T2DM ve MetS arasında ilişki bulunmuş. 

Çalışmamız, Ruma ve ark.’ın çalışmasıyla karşılaştırıldığında yaş, HT, T2DM ve MetS’in 

PS ile ilişkisi açısından bulgular örtüşmemektedir.  

Çalışmamızda PS’nin yaşla olan ilişkisi dışında literatüre benzer şekilde HS ile de 

pozitif korelasyonu olduğu görülmüştür. İstatistik verilerimize bakıldığında her ne kadar 

PS’nin diğer parametrelerle ilişkisi gösterilememiş olsa da, HS ile pozitif korelasyonu 

olması HS ve PS için benzer patogenez ve etyoloji varlığını gösterebilir. 

Muscogiuri ve arkadaşlarının çalışmasında Aİ boyutlarının İD ile korele olduğu 

bulunmuştur (4). Bu korelasyonun sebebi olarak Aİ’lerin non-fonksiyone olsalar bile 

klinik olarak tespit edilemeyen bir hiperkortizolemiye yol açarak İD gelişimine yol 

açması düşünülmüştür. Çalışmamızda HS düzeyi, İD ile korele bulunmuş fakat HS düzeyi 

ile Aİ boyutu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır.  

Bir inflamasyon belirteci gibi kabul edilen NLO ile ilgili son zamanlarda literatüre 

çok sayıda çalışma eklenmiştir. 2023’te 83 hastanın dâhil edildiği bir çalışmada açlık 

plazma c-peptid ve HOMA-IR ile NLO arasında anlamlı pozitif korelasyon bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda her ne kadar c-peptid ve HOMA-IR değerleri HS ile ilişkili bulunsa 

da PS ve HS düzeyleri ile NLO arasında anlamlı ilişki bulunamadı. Fakat NLO oranına 

yansımasa da çalışmamızda HS düzeyi ile nötrofil sayısı ve CRP düzeyi arasında anlamlı 

pozitif korelasyon bulundu. Bu durumun da obez ve artmış İD olan kişilerde artmış 

inflamasyon da olabileceği düşünüldü.  

Çalışmamıza dâhil edilen hastaların ortalama PS düzeyi % 12,08 ± 8,80 olarak 

ölçüldü. Ruma ve ark’nın 1209 sağlıklı kişinin dâhil edildiği 9 çalışmanın derlemesinden 

oluşan metaanalizinde normal PS düzeyinin % 4,48 ± 0,87 olduğu yani sağlıklı bir kişide 

olması gereken en yüksek PS düzeyinin % 6,2 olduğu belirtilmiştir (71). Çalışmamızda 

ortalama PS düzeyinin yüksek çıkmasının sebebinin çalışmaya dâhil edilen hastaların 

Aİ’li kişilerden oluşması, ortalama BKİ, HbA1c, insülin düzeylerinin de yüksek 

olmasıyla ilişkili olabilir.  

Obez erkek çocuklarında 2019’da yapılan yaşları 6 – 18 arasında değişen 353 

kişinin dâhil edildiği USG ile HS ölçümü yapılan bir çalışmada HS ile HDL-K arasında 

negatif anlamlı korelasyon bulunmuş (72). Suzuki ve ark.’nın çalışmasında da benzer 

şekilde düşük HDL-K düzeyinin HS ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (73). Bizim 

çalışmamızda ise HDL-K ile HS düzeyi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Bu 

durumun hasta grubumuzun daha az kişiden oluşması ile ilgili olabileceği düşünüldü.  
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Farklı etnik kökenden kişilerin de dâhil edildiği 2011’de 138 kişiyle yapılan bir 

çalışmada MRG’lerde PS’nin erkeklerde ve Asyalılarda daha fazla olduğu görülmüş. 

Benzer şekilde Rossi ve arkadaşlarının çalışmasında da erkeklerde PS düzeyinin daha 

fazla olduğu saptanmış fakat bu çalışmada sadece 41 hasta değerlendirilmiş (74). 

Çalışmamızda farklı etnik kökenden hastalar dâhil edilmediği için etnik köken ve PS 

ilişkisine bakılamadı. PS düzeyi ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmadı.  

Literatür incelendiğinde pankreas hacmi ile BKİ arasında pozitif korelasyon 

bulunduğu çalışmalar mevcuttur (75, 76). Bu artışın pankreasta artmış yağ infiltasyonuna 

veya BKİ yüksek hastalardaki artmış periferik İD’ni yenmek için gelişmiş olan 

parankimal hipertrofiye bağlı olabileceği düşünülmüştür. Bunun yanında yaşla birlikte 

bazı çalışmalarda pankreas hacminin çocuklukta ve adölesan dönemde arttığı fakat 

yaşlılarda (özellikle 60 yaşından sonra) zamanla azaldığı bulunmuştur (77, 78). Pankreas 

hacminin azalmasının bir diğer sebebi de DM’dir ve özellikle bu fark, tedavide insülin 

gerektiren hasta grubunda daha belirgin bulunmuştur (79, 80).  Sonuç olarak pankreas 

volümünün BKİ ile arasında pozitif korelasyon, yaş ile arasında ise negatif korelasyon 

olduğu düşünülmektedir. Bizim çalışmamızda pankreas hacimleri ölçülmediği için bu 

açıdan değerlendirme yapılamamıştır. 

Çalışmanın retrospektif olması, görece az sayıda hasta ile yapılmış olması, 

hastaların bazılarının dosyalarından ve hastane otomasyon sisteminden hasta OGTT ve 

antropometrik sonuçlarına ulaşılamaması, hastaların tiozalidindion gibi HS ve PS 

düzeylerini etkileyebilecek ilaç kullanımlarının kaydedilmemesi çalışmamızın 

limitasyonlarıdır. Çalışmamızda hastaların non-invaziv bir görüntüleme yöntemi olan ve 

radyasyon mazruziyeti oluşturmayan MRG ile batın konusunda deneyimli uzman 

radyologlar tarafından değerlendirilmesi, hastalarımızın obezitelerinin sadece BKİ ile 

değil vücut yağ komponentini daha iyi yansıtan BİA ile değerlendirilmiş olması, FİB-4 

skorunun kullanılarak HS ile korelasyonunun araştırılması çalışmamızın güçlü yanlarıdır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Adrenal insidentaloma ile takip edilen 124 hastanın dâhil edildiği bu çalışmada 

Aİ’li hastaların yağ fraksiyonunu değerlendirebilen özel sekansta çekilmiş üst batın 

MRG’leri kullanılarak HS ve PS düzeyleri analiz edildi. PS düzeyleri ile HS, metabolik 

parametreler ve vücut yağ kompozisyonu arasındaki ilişki değerlendirildi.  

Hastaların HS düzeylerinin HbA1c, c-peptid, insülin, HOMA-IR düzeyleriyle, 

BKİ ve toplam vücut yağ kütlesi ile korele olduğu görülürken bu özelliklerden hiçbiriyle 

PS arasında anlamlı korelasyon bulunamadı. Bu durum literatürdeki bazı çalışmalar ile 

uyumlu iken son zamanlarda kabul görmeye başlamış PS ve beta hücre disfonksiyonu 

ilişkisini desteklememiştir. Vücut yağ kompozisyonu ve bunların oranlarına da 

bakıldığında PS düzeyi ile anlamlı korelasyon saptanmamıştır. 

HbA1c açısından hastalar gruplandırıldığında PS düzeyi ortalaması; HbA1c 

değeri %6,5’tan büyük olan grupta  %5,7 - 6,5 arası olan gruba göre,  %5,7 - 6,5 arası 

olan grupta da %5,7’den küçük olan gruba göre daha fazla bulunmuştur. HS düzeyleri de 

HbA1c gruplarında benzer şekilde değişim göstermiştir. Ayrıca PS ile yaş arasında da 

anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır. Çalışmamız bu açıdan literatüre paralellik 

göstermiştir.  

Özetle, her ne kadar bu çalışmanın tasarımı sebep-sonuç ilişkisi kurulmasını 

mümkün kılmasa da; PS ve HS arasında korelasyon mevcut olup HS gibi PS de 

klinisyenlerin hastalarında değerlendirmesinin faydalı olabileceği bir durumdur. HS’nin 

hemen herkesçe bilinen fibrozis veya karaciğer sirozu gibi sonlanımları olduğu gibi 

PS’nin de T2DM, pankreatit, pankreatik fibroz ve pankreatik kanser gibi kronik, hayat 

kalitesini düşürebilecek ve mortaliteyi artırabilecek sonuçları olabilir. PS ile ilgili 

yapılacak kapsamlı çalışmalar bu istenmeyen sonuçların önüne geçilmesi için yararlı 

olabilir. 
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