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1. GIRIS

Adrenal bezler insidental kitle goriilme oran1 yiiksek olan organlardir. Goriintiileme
tekniklerindeki gelismeler ile bu oran yillar i¢inde artmistir. 1985'ten 1990'a kadar
gergeklestirilen 61.054 abdominal BT taramasinin incelendigi bir ¢alismada, 259 hastada
(tim BT taramalarinin yiizde 0,4'i) tesadiifi bir adrenal tiimor (insidentaloma >1 cm) tespit
edilmigtir. ( 1 ). Daha yiiksek ¢oziiniirliiklii tarayicilarin kullanildig1 daha sonraki
calismalar, abdominal BT'de adrenal insidentaloma prevalansinin yiizde 1,4 ila 7,3
arasinda oldugunu bildirmistir. ( 2 ). Ileri yasta adrenal insidentaloma prevalansi (yiizde
10) daha yiiksektir ( 3 ). Otopsi ¢alismalarinda insidentalomalarin goriilme siklig1 yiizde 2
olup, yiizde 1 ile 9 arasinda degismektedir. Obezite, diyabet ve hipertansiyonu olan
bireylerde ise prevalans daha yiiksektir ( 3 ).

Adrenal insidentaloma, radyolojik inceleme sirasinda sans eseri saptanan, ¢api 1
cm'den biiyiik bir kitle lezyonudur ( 4 ). Adrenal kitlenin saptanmasi, takip ve tedavi
ihtiyacini belirleyen iki soruyu giindeme getirir ve her iki sorunun da ayni anda ele
almmasi gerekir :Malign/benign mi? Fonksiyonel mi? Bu kitleler cerrahi riske degmeyecek
kadar zararsiz bir adenom olabilecegi gibi, fonksiyonel bir endokrin tiimdr veya potansiyel
olarak malign bir kitle de olabilir (5,6). Klinik belirti vermeyen ancak hormonal olarak
aktif olan kitleler “subklinik hastalik” kavramini giindeme getirmistir (7).

Malignite, adrenal insidentalomanin nadir bir nedenidir ancak hastalarin mortalite ve
morbitesini etkilemesi nedeniyle tan1 konulmasi olduk¢a 6nemlidir( 8 ). Birgok hastada
maligniteye 0zgii belirti ve bulgular olmamasina kargin goriintiileme yontemleri timdriin
benign mi yoksa malign mi oldugunun belirlenmesine yardimci olabilir ( 9 ).

Calismanuzda 2015 ile 2023 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji BD’da adrenal kitle nedeniyle degerlendirilen ve multidisipliner konseyde
operasyon karari alinmis, hastanemiz cerrahi boliimiinde opere olan vakalar retrospektif
olarak incelendi. Vakalarin klinik olarak opere edilme nedenleri ile kitlenin radyolojik
ozelliklerinin ve boyutunun post-operatif patolojik tanist ve boyutu ile korelasyonunu

incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Adrenal Bez Anatomisi ve Fizyolojisi

Embriyolojik olarak; adrenal korteks ¢olomik mezodermden , medulla ise noral krest
hiicrelerinden tiiremistir. Gelisim bobrekten bagimsiz oldugundan bobrekiistii bezleri
bobrek gelisim anomalilerinde dahi embriyolojik gelisimini tamamlar. Yenidoganda,
bobrekiistii bezleri biiyiiktiir ve bobreklerin {igte biri kadardir. Bununla birlikte, fetal
adrenal bolgeler hizla kivrilir ve ilerleyen yaslarda normal boyutuna ulagir.

Adrenal bezler, retroperitoneal olarak, bobreklerin {ist i¢ yaninda bulunurlar.(10)
Bezlerin boyutlar yaklagik 5x3x1cm kadardir.(12) Stres sonrasi salgilanan ACTH
sekresyonu nedeniyle adrenal bezlerin bu boyutlarinda degisim gézlenebilir(12). Sag
adrenal bez, sola gore daha superior ve lateralde lokalize olur.(12) Sol adrenal bez ise, sag
adrenal beze gore biraz daha uzun ve genistir. Sekil olarak yarim aya benzer ve abdominal
aorta ile yakin komsuluk igerisindedir. (12). Her biri yaklasik 10 gr agirligindadir.

Adrenal bez anatomisi (11)
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Arteriyel beslenme inferior frenik arter, aort ve renal arterden gelir. Sol adrenal ven

renal vene bosalirken sag adrenal ven ¢ok daha kisadir ve inferior vena kavaya bosalir.



Yetiskinlerde sag adrenal bezi piramit seklindeyken sol adrenal bezi uzun veya hilal
seklindedir. (21)

Adrenal bez digta korteks ve i¢cte medulla olmak iizere iki ayr1 kisimdan olusur.
Adrenal bez korteksi daha yagli oldugundan makroskopik olarak daha sar1 bir renge
sahiptir. Adrenal bez medullasi ise daha ¢ok kirmizimsi kahverengi bir renge sahiptir. Bag
dokusundan olusan kalin bir kapsiil tiim adrenal bezi ¢evreler. Korteks adrenal bezin
yaklagik %85 kadarini olustururken geri kalan %15°lik kismi medulla olusturur. Adrenal

kortreks 3 katmandan olusur:

e Zona glomerulosa, en 6nemlisi aldosteron olan mineralokortikoidlerin
sentezinden sorumludur. Bu hormon, elektrolit dengesinde ve kan basincinin

diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar.

e Zona fasciculata, baskin hormonu kortizol olan glukokortikoidler {iretir. Bu
hormon, glukoneogenez yoluyla kan sekerinin diizenlenmesinde rol oynar. Kortizol
ayrica bagisiklik sistemini diizenler ve yag, protein ve karbonhidrat
metabolizmasini diizenler. Kortizoliin salgilanmasi, hipofiz bezinden salgilanan

adrenokortikotropik hormon diizenlemesi altindadir.

o Zona retikiilaris androjen iiretir ve ikincil cinsel 6zelliklerin gelisiminde rol
oynar. Zona retikiilariste iiretilen birincil androjen dehidroepiandrosterondur
(DHEA). Adrenal bez tarafindan iiretilen progesteron, dstrojen, kortizol ve

testosteron gibi bir¢ok diger hormonun sentezi i¢in 6ncii gorevi goriir.(13)

Adrenal bezin medullas ise katekolaminleri sentezler. Katekolaminler dopamin
oncilisiinden yapilir ve tirozinle birleserek norepinefrin elde edilir. Norepinefrin
olusturulduktan sonra, yalnizca adrenal bezin medullasinda bulunan feniletanolamin N-

metiltransferaz (PNMT) araciligiyla metillenir.(14)

2.2 Adrenal Kitleler

Adrenal kitleler ¢ogunlukla medulla veya korteksten daha nadir olarak da mezenkimal
hiicrelerden kdken almaktadir. Bu kitleler benign veya malign olmalarinin yani sira
fonksiyone veya non-fonksiyone olarak da kategorize edilmektedir. Bu kitlelerin biiyiik

bir kism1 adrenal korteksten kaynaklanmakta olup bunlara adrenokortikal kitle adi



verilir.Adrenokortikal tiimorlerin ise cogunlugu, abdominal goriintiileme ¢aligmalarinda
tesadiifen saptanan benign, fonksiyonsuz adenomlardir (adrenal insidentalomalar). Adrenal
korteksten kaynaklanan fonksiyone tiimdrler baslica cushing sendromuna neden olmakla
beraber primer hiperaldosteronizm ve ¢ok daha nadir olarak virilizasyona neden olan
hormon salgilayan adenomlar veya karsinomlar olarak da karsimiza ¢ikmaktadir.
Adrenokortikal karsinomlar siklikla agresif giden tiimorlerdir.

Feokromositoma ise adrenal medullanin kromafin hiicrelerinden kaynaklanan
katekolamin salgilayan tiimordiir. Eski ¢alismalarda benign veya malign olabilecegi
belirtilsede giincel ¢alismalar sonucunda feokromasitomanin yillar sonra bile metastaz
yapabilmesi nedeniyle malignite potansiyeli olan tiimorler olarak degerlendirilmesi
gerektigi kabul edilmistir. (20)

Malignite, adrenal insidentalomanin nadir bir nedenidir. Adrenal insidentaloma
saptanan hastalarda primer adrenal karsinomun siklig1 yaklasik yiizde 2 ila 5 olarak
saptanmistir. Adrenal beze metastazlarin siklig1 ise yiizde 0,7 ila 2,5 saptanmistir
( 8). Kitlenin boyutu ve goriintiilleme 6zellikleri ("goriintiileme fenotipi") tiimdriin benign
mi yoksa malign mi oldugunun belirlenmesine yardime1 olabilir ( 9 ).

Tablo 1: Adrenal insidentaloma Etiyolojisi (31)

ETYOLOJI PREVELANS(%)
KLINiK CALISMALAR:
e ADENOM %380
+¢ Non-fonksiyon %60
¢ Kortizol salgilayan %8-10
¢ Aldosteron salgilayan %1-2
e FEOKROMASITOMA %7
e KARSINOM %8
e METASTAZ %S5
ADRENALEKTOMIi YAPILAN HASTALARDAKI
CALISMALAR:
¢ ADENOM %55
+¢ Non-fonksiyon 2435
¢ Kortizol salgilayan %5
++ Aldosteron salgilayan %0,5
e FEOKROMASITOMA %10
e KARSINOM %11
e METASTAZ %7
e MYELOLIPOM %3
e KiST %S5
e GANGLIONOROMA %4
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2.3 Adrenal Kitlelerin Degerlendirilmesi
2.3.1 Boyut

Adrenal kitlenin boyutu malignite olasilig1 agisindan 6nemli bir bulgudur ( 18 ).
Ulusal Italyan Caligma Grubunun raporunda, 4 cm'lik bir kesim noktasinim, 6zgiilliigii
siirlt olmasina ragmen (ylizde 50°nin altinda) adrenokortikal karsinomu tespit etmede
yilizde 93 duyarliliga sahip oldugu saptanirken (19) , tiimor boyutu >6 cm olan hastalar ise
malingite a¢isindan ¢ok daha yiiksek 6zgiilliikk oranina sahip oldugu saptanmistir.
(duyarhilik %91; 6zgiilliik %80 ). (79) Her ne kadar 6 cm’den biiyiik kitlelerin malignite
ihtimalleri daha fazlaysa da ¢aligsmalarin bir kisminda adrenokortikal karsinom tanisi alan
tiim hastalarin kitle boyutunun 4-6 cm arasinda saptanmasi nedeniyle 6zellikle geng
hastalarda adrenal karsinomlarin gozden kagirilmamasi igin tek tarafli 4 cm'den biiyilik
adrenal kitlelerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi agisindan degerlendirilmesi gerektigi
belirtilmistir ( 1,18).

Ancak adrenal kitle biiytikliigiiniin tedaviyi yonlendirecek tek parametre olarak
kullanilmamasi gerektigi vurgulanmistir. Adrenal tiimorii olan 4085 hastadan olugan
retrospektif, tek merkezli bir kohort ¢alismasinda, hastalarin 705'inde (ylizde 17) ¢ap1 4 cm
veya daha fazla olan adrenal kitleler var oldugu; bunlardan 216's1 (ylizde 31)
adrenokortikal adenom, 158'i (yiizde 22) feokromositoma, 116's1 (yiizde 16) diger benign
adrenal tiimdrler, 88'i (ylizde 13) adrenokortikal karsinom ve 127'si (yiizde 18) diger
malign tiimorler oldugu saptanmustir ( 20 ). Cok degiskenli analizde, tan1 sirasindaki ileri
yas, erkek cinsiyet, rastlantisal olmayan kesif sekli, daha biiyiik tiimor boyutu ve BT
atelinasyon diisiikliigiiniin olmas1 malignitenin istatistiksel olarak anlamli belirleyicileri

oldugu bulunmustur ( 20 ).

2.3.2 Goriintiileme fenotipi

BT veya MR goriintiilemeleri, adrenal timdriiniin histolojik tipinin tahmin edilmesine
olanak tanimaktadir. Bu goriintiilemelerde ayirici tantya yardimei olan en 6nemli
bulgulardan biri adenomlarin igerdigi intrasitoplazmik yagin goriintiilleme yontemleri ile
degerlendirilmesidir. Kontrassiz BT goriintiilemelerinde bu yiiksek yag oram
goriintiilemelerde diisiik ateniiasyona neden olurken karsinomlarda yag igerigi az

oldugundan ¢ok daha yiiksek ateniiasyona sahip olmaktadir. Iste bu yag oraninin
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degerlendirilebilmesi i¢in yar1 kantitatif bir yontem olan Hounsfield dl¢egi
kullanilmaktadir. Hounsfield 6l¢egi BT goriintiilemlerindeki ateniiasyonu nicelik olarak
ifade etmektedir.

Hounsfield 6l¢egi kendi birimleri ile tanimlanir (sembol 'HU"); +1000 HU yogun
kortikal kemigin degeri iken , 0 HU degeri suyu , -1000 HU ise havadaki degeri
gostermektedir. Adrenal bezlerin Hounsfield tinitesi (HU) degerleri yag dokusu (-20 ila -
150 HU) ve bobrek (20 ila 150 HU) dokusunun degerleri arasinda saptanir. Bir adrenal
kitle bilgisayarli tomografi goriintiillemesinde <10 HU olarak dl¢iiliirse (yani, yiiksek yag
yogunluguna sahipse) bu kitlenin benign bir adenom olma olasilig1 neredeyse %100'diir.
Ancak adenomlarin %30 kadar biiyiik miktarda lipid icermez ve kontrastsiz BT
taramalarinda adenom olmayanlardan ayirt edilemeyebilir ve lipid agisindan
fakir adenomlar olarak adlandirilir. Goriintiileme fenotipi hormonal islevi tahmin etmese
de, altta yatan patolojiyi tahmin edebilir ve siipheli goriintiileme fenotipine sahip adrenal
insidentaloma hastalarinda cerrahi rezeksiyon diisiiniilmelidir (23).

Cogu vakada Onerilen birincil adrenal goriintiileme prosediirii BT olmasina ragmen,
MRI belirli klinik durumlarda avantajlara sahiptir. T1 ve T2 agirlikli goriintiileme benign
adenomlar1 malign tiimorlerden ve feokromositomalardan ayirt edebilir. Kimyasal sift
goriintiileme (CSI) ile MR, adrenal adenomlari, yiiksek intrasitoplazmik yag miktarlarina
gore degerlendirerek adenom olmayanlardan dogru bir sekilde ayirir. MR goriintiilemeler
sirasinda adenomlar T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde siklikla izointens olarak izlenirler (24).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ise maligniteyi tespit etmedeki yiliksek
hassasiyetleri nedeniyle secilmis hastalarda (6rnegin, daha 6nce malignite dykiisii olanlar
veya diger goriintilleme yontemlerinin malignite agisindan kesin sonug vermedigi veya
siipheli oldugu hastalar) kullanilmaktadir. (18,25)

Biyopsinin rutin kullanimda yeri yoktur. Radyolojik degerlendirmeler ile benzer
Ozgiilliikk ve duyarhlik oranlari, bugiine dek literatiirde biyopsi iliskili komplikasyonlar ile
ilgili yeterli veri olmamasi, pndmotoraks, kanama, pankreatit, enfeksiyon, adrenokortikal
karsinom durumunda kanser hiicrelerinin ekilme riski, feokromositoma durumunda
mortaliteye neden olabilecek katekolamin desarj1 ve/veya kanama riskleri uygulanmasim

kisitlamaktadir. (23,24)
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2.3.2.1 Tipik goriintiileme o6zellikleri (25)

Adenomlar:

e Yuvarlak ve diizgiin sinirlar, homojen yogunluk

e Cap1<4cm, tek tarafli yerlesim

e BT’de diisiik ateniiasyon (<10 HU)

e Hem T1 hem de T2 agirlikli MRI sekanslarinda karaciger ile izointensite

o MRI'da lipidin kimyasal kayma kaniti(outfaz sekanslarda sinyal kayb1 olmasi )
Adrenokortikal karsinom:

e Diizensiz sekil

o Tiimor nekrozu ve kistik gelisim nedeniyle heterojenite

e Timor kalsifikasyonu

e Cap>4cm

o Tek tarafli konum

e BT’de yiiksek ateniiasyon (>20 HU)

o Intravendz kontrastli BT'de heterojen kontrastlanma

o T1 agirlikli MRI'da karacigerle karsilastirildiginda hipointensite ve T2 agirlikl
MRI'da hiperintens goriiniim

o FDG-PET-CT c¢alismasinda yiiksek standardize tutulum degeri (SUV)
Feokromositomalar:

o BT’de yiiksek ateniiasyon (>20 HU)

¢ Artmuis vaskiilerite

o T2 agirlikli MRI'da yiiksek sinyal yogunlugu

o Kistik ve hemorajik degisiklikler

o Degisken boyutta ve bilateral olabilir
Adrenal metastazlar:

o Diizensiz sekil ve heterojen yap1

« Bilateral olma egilimi

o BT de yiiksek ateniiasyon (>20 HU) ve Intravendz kontrastli BT'de heterojen
kontrastlanma

o T1 agirlikli MRI'da karacigere gore izo/hipo intensite ve T2 agirliklit MRI'da
hiperintens goriiniim

o FDG-PET taramasinda yiiksek SUV
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Adrenal kistler, adrenal hemoraji ve miyelolipom ayirt edici goriintiileme 6zellikleri

nedeniyle genellikle kolayca karakterize edilir.

2.4 Fonksiyonel Adrenal Kitleler

2.1.1. Hormonal salgilanmanin degerlendirilmesi
Cogu adrenal insidentaloma non-fonksiyonel olsa da %10 ila %15 kadar1 hormon
salgilamaktadir.(27) Bu nedenle adrenal insidentaloma tanis1 konulan tiim
hastalarda adrenal hiperfonksiyonun ii¢ formu dikkate alinmalidir ve bu yonden
degerlendirme yapilmalidir.
e Agikar veya subklinik cushing sendromu
o Kontrastsiz BT ateniiasyonu >10 HU olan hastalarda feokromositoma
» Hipertansiyon veya spontan hipokalemi saptanan hastalar ise primer

hiperaldosteronizm agisindan tetkik edilmelidir.

2.4.1.1 Cushing Sendromu

Degisik nedenlerle olusan uzun siireli glukokortikoid fazlaliligi; aydede yiizii,
gbovdesel obezite, hipertansiyon, ¢abuk yorulma, amenore, hirsutizm, kolay zedelenme,
stria, osteoporoz gibi belirti ve bulgulardan olusan bir sendrom olusturur ve bu sendroma
Cushing Sendromu (CS) adi verilir. En sik goriilen nedeni ¢esitli nedenlerle uzun siireli
glukokortikoid kullanimina bagl, iyatrojenik Cushing Sendromu’dur. Iyatrojenik CS
disinda endojen kaynakli CS sebepleri ise ; hipofiz ve hipofiz dis1 kaynaklardan (ektopik)
ACTH ve CRH salgilanmasi veya adrenal bez patolojileri sonucunda asir1 miktarda
otonom glukokortikoid salgilanmasi sonucu olugmaktadir. (36)

Endojen kaynakli Cushing hastaligi nadir goriilen bir hastaliktir ve yillik insidansi
milyonda 2-3 olarak bilinmektedir. Hiperkortizolizmin prevalansi, kétii kontrollii Diabetes
Mellitus ve hipertansiyonlu olgularda %2—5’e ulagsmaktadir. Hastalik daha ¢ok kadinlarda
goriilmektedir. (kadin/ erkek orani: 4/1) (37)Adrenal kokenli olgular tiim Cushing
sendromlu olgularin yaklasik %18-20sini olusturur.(38) Cushing sendromu ise adrenal

insidentaloma hastalarinda tespit edilen en sik hormonal anormalliktir. Kortizol
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salgilanmasi, tek tarafli adenom veya insidental primer bilateral makronodiiler adrenal
hiperplazi (PBMAH) nedeniyle ortaya ¢ikabilir.(28)
2.4.1.1.1 Klinik bulgular

Adrenal insidentaloma hastalarinda subklinik cushing sendromu (Cushing
sendromunun klinik belirtileri olmadan hafif hiperkortizolizm) yaygindir. Ancak, bu
hastalarda da glikoz intoleransi ve hipertansiyon sik goriilmektedir Bu hastalarda belirgin
Cushing sendromunun pek ¢ok olagan belirtisi bulunmasa da hipertansiyon, dislipidemi,
diyabet, kilo alimi, osteoporoz ve ateroskleroz belirtileri dahil olmak lizere ACTH

bagimsiz kortizol salgilanmasinin bir veya daha fazla etkisi goriilebilir . (29)

Tablo 2: Cushing sendromunun belirti ve bulgular (30):

Yaygin semptomlar Yaygin olmayan semptomlar
' Obezite/kilo alimi . EKG anormallikleri veya
. Pleatorik yiiz ateroskleroz
. impotans . Abdominal stria
. Adet degisiklikleri . Odem
. Hirsutizm . Proksimal kas giigsiizliigii
. Hipertansiyon . Osteopeni veya kirik
. Kolay morarma - Bas agris1
. Uyusukluk, depresyon - Sirt agrist
. Bufalo horgiicii . Tekrarlayan enfeksiyonlar
. Anormal glikoz toleransi ' Karin agrist

. Akne

. Kadinlarda kellik

2.4.1.1.2 Tam

Endojen hiperkortizoleminin laboratuar degerlendirilmesi deksametazon supresyon
testi (DST) ile baslamalidir. Testin bi¢imi (1 mg veya 2 giin 2 mg) ile ilgili literatiirde
goriis birligi net olarak olusmasa da ¢ogunlukla 6nerilen yaklagim gecelik 1 mg DST nin
hipotalamik-pitiiiter-adrenal aks (HPA) degerlendirilmesinde ilk test olarak kullanilmasi
yoniindedir. (33)

DST 6ncesinde unutulmamasi gereken bir nokta hastanin ilk goriintiileme calismasina

gore feokromositoma oldugu diistiniilityorsa (BT atentiasyonu >10 HU) DST
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uygulanmamasi gerektigi olmalidir. Feokromositoma hastalarinda DST'ler sirasinda
katekolaminerjik kriz (bazilar1 6liimciil) raporlart tanimlanmistir. Cogu yiiksek doz DST
ile birlikte olsa da, diisiik doz DST vakalar1 da tanimlanmigtir. Bu nedenle bu durumlarda
oncelikle feokromositoma tanisi ekarte edilmelidir. (33)

Deksametazon siipresyon test(ler)’i diginda HPA aksu ile ilgili diger gostergelerden
olan 24 saatlik idrarda serbest kortizol diizeyi, bazal ACTH diizeyi, bazal DHEAS diizeyi
ve gece serum kortizol diizeyi adrenal gland kaynakli otonom glukokoritkoid salgisinin
varligin1 gostermede degisik duyarlilik ve 6zgiilliik oranlari ile kullanilabilir. Gece tiikriik
kortizol diizeylerinin subklinik Cushing Sendromu tanisinda giivenle kullanilabilecegine
dair heniiz yeterli veri bulunmamaktadir. Bazal ACTH ve DHEAS diizeylerinin laboratuar
kaynakl1 6rnek calisilmasi ile ilgili teknik sorunlar, 6zellikle DHEAS’ 1n yasin ilerlemesiyle
fizyolojik olarak sentezinin azalmasi nedeni ile kullanimi sinirlanmaktadir. Ancak
subklinik Cushing Sendromunda ACTH bagimsiz hiperkortizolemi durumunu
gosterebilecgi icin baskili ACTH diizeyleri (< 10 pg/ml) veya yas ile uyumsuzluk
gosterecek kadar baskili DHEAS diizeyleri tanin dogrulanmasinda 6nem tagimaktadir. (35)

Tani i¢in bakilan bazal DHEAS degerinin diigiik olmas1t ACTH salgilanmasinin kronik
olarak baskilandiginin bir gostergesi olarak kabul edilir. Adrenal insidentaloma ve
subklinik cushing tanili hastalar {izerinde yapilan ¢aligmalarda serum DHEAS
konsantrasyonunun <40 mcg/dL olmasi1 subklinik cushing i¢in %84 oraninda 6zgiil oldugu;
bununla birlikte serum DHEAS konsantrasyonunun >100 mcg/dL olmasi ve ACTH
konsantrasyonunun >15 pg/mL olmasi subklinik cushingi dislamak i¢in %96 oraninda
0zgiil oldugu saptanmistir.(34)

Tarama amaciyla yapilan 1 mg DST sonrasi kortizol degerinin yiiksek
saptanmasi (kortizol >1,8 mcg/dL [>50 nmol/L]) ACTH'den bagimsiz otonom kortizol
iiretimini géstermektedir. Ancak Amerika Endokrin Cerrahlar Birligi’nin ortak
onerilerinde ise subklinik Cushing Sendromu icin esik deger 5 mcg/dl olarak bildirilmistir
(35). Avrupa Endokrinoloji Dernegi ve Avrupa Adrenal Tiimorleri Calisma Ag1 ile 2023
adrenal insidentaloma kilavuzunda ; DST sonrasi kortizol esik degerinin 1,8 mcg/dL
oldugu ve bu degerinin altinda saptanan hastalarda cushing sendromunun ciddi klinik
stiphe yoksa ekarte edilmesi dnerilmektedir. DST nin yiliksek gelmesi durumunda ise 24
saatlik idrar serbest kortizol, serum ACTH konsantrasyonu ve yiiksek doz (8 mg) gecelik
DST ile daha fazla degerlendirilmelidir (22,34).Cushing sendromu klinik belirtileri asikar
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olmayan ancak deksametazon sonrasi serum kortizol diizeyleri >1,8 pg/dL olan hastalarin
cogunun morbidite ve mortalite riskinin arttigina dair kanitlar saglamigtir. Bu durum igin
"hafif otonom kortizol sekresyonu" (HOKS) teriminin kullanilmas1 ve bu hastalarin
potansiyel olarak kortizole atfedilebilen olas1 kortizol ile iliskili komorbiditeler (6rnegin,
hipertansiyon ve tip 2 diabetes mellitus) agisindan taranmas1 dnerilmektedir. Tlgili
komorbiditeleri de olan HOKS'lu hastalarda, bireysellestirilmis bir yaklasimla cerrahi
tedavi diisiiniilmelidir. (22,34).

Adrenal karsinomlar ise adenomlardan farkli olarak, ¢esitli steroid sentezi yapan
enzimlerin ekspresyonunun azalmasina bagli olarak adrenal steroidlerin 6ncii maddelerinin
artisina neden olabilirler. Androjen 6nciileri (pregnanediol, pregnanetriol, androsterone,
etiocholanolone) ve glukortikoid dncii maddelerinin (17-hydroxyprogesterone, tetrahydro-
11-deoxycortisol, cortisol, 6-hydroxycortisol, tetrahydrocortisol) idrarla atilimini
artirabilirler (39).
2.4.1.1.3 Tedavi:

Adrenal bez kaynakli, kortizol salgilayan adrenal adenom igin, tek tarafh
adrenalektomi uygun olan tedavi se¢imidir. Son zamanlarda uygun olgularda (6 cm den
kiiciik) laparoskopik cerrahi uygulanmaya baglamistir. Operasyon sirasinda ve sonrasinda,
diger taraf adrenal bez baski altinda oldugundan dolay1, kortikosteroid replasmant yapilir
(40).

Adrenal karsinom siiphesi oldugunda laparoskopik adrenalektomi genelde 6nerilmez.
Prognoz kotidiir, komplet rezeksiyon yapilan hastalarda bile bes yillik sagkalim orant
diisiiktiir. Metastaz olsa bile tiimoriin ¢ikarilabildigi kadari ile ¢ikarilmasi adjuvan
tedavinin etkinligi acisindan dnem tasimaktadir. Rezidii kalan olgularda mitotan tedavisi
ilk secenek olarak uygulanir. Mitotana direncli olgularda, IGF-1 inhibit6rleri, sunitinid,

sorafenib kullanilabilir. Radyoterapinin etkinligi sinirhidir (41).

2.4.1.2 Feokromeositoma

Adrenal insidentalomalarin yaklasik %3"iniin feokromositoma oldugu
kanitlanmigtir (42). Gegmiste, feokromositoma hastalarinin tiimiiniin semptomatik oldugu
diistiniilityorken artik bilgisayarli gortintiilemenin yaygin kullanimiyla feokromositomali
hastalarin presemptomatik agsamada da tan1 aldiklar1 belirlenmistir (43). Son olarak ,

yapilan giincel ¢aligmalar 15181nda adrenal kitle saptanan hastalarda Feokromositoma
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taramasi kontrastsiz BT ateniiasyonunun >10 HU ise yapilmasi gerektigi , <10 HU oldugu
durumlarda ise Feokromositoma riskinin ¢ok diisiik olmasi nedeniyle taramaya gerek
olmadig ortaya ¢ikartilmistir (44). Ancak siiphenin ortadan kalkmadigi durumlarda
insidental adrenal kitle nedeni ile bagvuran bir hastada eger hormonal degerlendirme
yapilacak ise ilk ekarte edilmesi gereken patolojidir. Hastanin hipertansiyonu olmasa da
feokromositoma taranmalidir.
2.4.1.2.1 Klinik

Klinik tablo, hormon salgilanma 6zelliklerine, ¢esitliligine ve bireylerin katekolamin
duyarliligindaki farkliliklara bagli olarak ¢ok degiskenlik gostermektedir. Klasik triadi:
Hipertansiyon esliginde ¢arpinti, bas agrisi ve terleme ataklari olarak prezente olurken bu
ataklara anksiyete, panik, tremor, bulanti ve parestezi eslik edebilir. Ataklar, birka¢ dakika
ile birkac saat kadar siirebilir. Genellikle ani baslar. Giin i¢inde birkag kez olabilecegi gibi,
aylarca atak gelmeyebilir. Ataklar tetikleyen durumlar arasinda diyet(tiraminden zengin
gidalar),emosyonel stres, ilaclar (Trisiklik antidepresanlar , MAO inhibitorleri,

Dekonjestanlar, B-blokerler) gosterilmektedir (47).
2.4.1.2.2 Tam

En uygun tarama testi 24 saatlik idrar 6rneginde fraksiyone metanefrinlerin
degerlendirilmesidir. Feokromositoma tanisi i¢in bu testin duyarlilig1 %95-100 olarak
bildirilmektedir. Feokromositoma tanisinin diglanabilmesi i¢in idrar fraksiyone
metanefrinlerinin normal saptanmasi gerekmektedir. Feokromositoma tanisi i¢in ise,
fraksiyone metanefrinlerin testin referans araliginin iist limitinden 3—4 kat fazla olmasi
gerekmektedir. Ancak bobrek yetmezligi, ilaglar (labetolol, trisiklik antidepressanlar gibi) ,
agir enfeksiyon gibi durumlar fraksiyone metanefrin atilimini degistirebilir. Ilaglarin
Olctimii etkilememesi icin en az 2 hafta dnceden kesilmesi onerilmektedir. Kalsiyum kanal
blokerleri, diger antihipertansif gruplara gore, fraksiyone iiriner katekolamin diizeyleri ile
daha az etkilesir ve 6rnek toplanmasi sirasinda giivenle kullanilabilir. Plazma fraksiyone
metanefrinlerinin 6l¢iimii ise feokromositoma tanisi i¢in ¢ok hassastir (%97 ila 100) ancak
cok spesifik degildir (%85 ila 89) (45).

Idrar testleri daha yaygin olarak ve siklikla baslangic testi olarak kullanilir. Yeterli
idrar biriktirildiginden emin olmak i¢in es zamanl idrar kreatinin 6l¢iimii de yapilmalidir.
idrar valin mandelik asit (VMA) &l¢iimii en yiiksek yanlis negatiflik oranina sahip

oldugundan tarama testi olarak 6nerilmez (48).
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2.4.1.2.3 Tedavi

Feokromositomada temel tedavi tiimdriin cerrahi rezeksiyonudur ancak cerrahi
oncesi hazirlikta , akut hipertansif krizde ve metastatik hastalikta primer tedavi olarak
medikal tedaviden yararlanilmaktadir.

Preoperatif tedavide amag; kan basmcinin, kalp hizinin ve tansiyonun
normallestirilmesidir. Bunu saglamaktaki en 6nemli amag hastanin anestezi veya
cerrahinin neden olabilecegi katekolamin krizinden korumaktir.

Kan basinci kontroliiniin saglanmasi:

Fenoksibenzamin: Geri-doniigiimsiiz, uzun etkili nonspesifik a-adrenerjik
antagonistdir. 2x10 mg dozunda oral olarak baslanir. Kan basinci kontrolleri ile doz 2-3
giinde bir 10-20 mg olarak artirilir. Tedaviye cerrahiden 7-10 giin 6nce baslanir.

Selektif al-antagonistleri( Prazosin, Doksazosin, Terazosin): Etki siirelerinin daha
kisa olmasi sebebi ile hizli doz ayar1 yapilabilir. Daha az refleks tasikardi ve cerrahi
sonrasi daha az hipotansiyona neden olurlar. Giinde tek doz kullanilirlar. Dozlarin
ortostatik hipotansiyon yan etkisinden dolay1 gece alinmasi onerilir.

Kalsiyum kanal blokerleri: Yeterli kontrol saglanamayan hastalarda tek baslaria veya
selektif al -antagonistleri ile birlikte kullanilirlar .

Katekolamin sentez inhibitorii-a-Metil tirozin: Tirozin hidroksilaz enzimini bloke
ederek katekolamin sentezini Onlerler. Yeterli a ve § blokaji saglanamayan durumlarda bu
ilagtan yararlanilabilir.

Tasikardi ve aritmi tedavisi:

Tasikardi ve aritmilerin eslik ettigi durumlarda, yeterli a-blokajini takip eden 2-3.
giinlerde P bloker tedavisi baglanir. Yeterli a blokaj yapilmadan 3 bloker tedavi baglanmasi
hipertansif krizi tetikleyebilir, kullanilmas1 6nerilmez. Propranolol, metoprolol ve atenolol
tedavi secenekleri arasindandir.

Hipertansif kriz tedavisi:

Fentolamin, kisa etkili non-selektif a-adrenerjik blokerdir. Na-nitroprussid ve
Nicardipin alternatif olarak kullanilabilir.

Operasyon dncesi 1-3 giin siireyle 1-2 L/giin %0.9 NaCL ile hidrasyon yapilir.

Operasyon sabahi, hasta son o ve B-bloker ilag dozlarini oral olarak az miktarda suyla
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alabilir. Postoperatif donemde gecici hipoglisemi riski oldugundan kan sekerleri takip

edilmeli ve verilen sivilar %5 dekstroz igermelidir (49).

2.4.1.3 Primer Hiperaldosteronizm

Primer hiperaldosteronizm adrenal insidentaloma'nin nadir (yiizde 1'den az)

nedenleridir (50).
2.4.1.3.1 Klinik ozellikleri

Primer hiperaldosteronizmin klasik belirtileri hipertansiyon ve hipokalemidir.Ancak
potasyum degeri hastalarin yaklasik %60 kadarinda normal deger araliginda potasyum
saptanmaktadir. Bu hastalarda ayni1 zamanda 6dem yoklugu , kas zayiflig1 ; laboratuvar
degerlerinde ise aldosteron yiiksekligi, renin supresyonu, metabolik alkalozis, hafif

hipernatremi, hipomagnezemi taniy1 desteklemektedir (51).

2.4.1.3.1 Tam

Teshis i¢in Oncelikle tarama testleri(birinci basamak testler) kullanilmasi anormal
sonug saptanmasi durumunda ikincil testlere gecilmesi dnerilmektedir (52).

[k yapilmasi dnerilen test Plazma renin aktivitesi (PRA) ve plazma aldosteron
konsantrasyonu (PAC) 6l¢limleridir. Test sabah saatlerinde ve hasta oturur poziyondayken
alinmalidir. PA (ng/dl) ‘nunun PRA ‘ne (ng/ml/saat) orani 20°nin altinda olmas1
durumunda primer hiperaldosteronizm tanisindan uzaklasilmaktadir. Yapilan tetkiklerin
sonucunda PRA baskilandig1 (PRA <1 ng/mL/saat) ve PAC / PRA oran1 uygunsuz sekilde
yiiksek oldugu (tipik olarak >10 ng/dL [277 pmol/L]) saptaniyorsa ikinci basamak testler
ile konfirmasyon yapilmalidir. Ancak herhangi bir ila¢ tedavisi almayan kiside spontan
hipokalemi varligi, dlciilemeyecek diizeyde PRA diizeyinin olmasi ve PA diizeyinin >20
ng/dL (555 pmol/L) olmas1 durumunda 2.basamak testlere gerek yoktur (52).

2. basamak testler yapilmadan 6nce hastanin hipokalemisi varsa mutlaka diizeltilmeli,
aldosteron-renin mekanizmasini etkileyen ilaglar ise kesilmelidir. [ACE inh.,ARB’ler, Beta
blokorler, spironolaktone ve eplerenon gibi (2-4 hafta 6nce kesilmelidir)]. Bu ilaglar yerine
kalsiyum kanal blokerleri veya alfa blokerler verilebilir.

2. basamak testler arasinda en sik uygulanan testler dinamik testlerdir. Bu testlerden en
sik uygulananlar1 serum fizyolojik supresyon testi ve oral tuz yiikleme testleridir.

Serum fizyolojik supresyon testi: Kardiyak fonksiyonlari normal olan hastalarda

yapilmaldir. 2000cc %0.9 NaCl 500cc/sa hizinda i.v. infiizyon ile verilir. Testin hasta
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oturur poziyondayken yapilmasi onerilir. Bakilan plazma aldosteron diizeyi 10 ng/dl (277
pmol/L) iizerinde ise tan1 koydurucudur. 6 ng/dl degerinin altindaysa tani dislanir. 6 ng/dl
- 10 ng/dl degerleri arasinda yiiksek siiphe vardir (53).

Oral tuz yiikleme testi: Hastalara {i¢ giin boyunca oral sodyum yiiklemesi
yapilir.(3*1gr tuz ve yliksek tuzlu diyet;yaklasik 5000mg tuz) Yiiksek sodyumlu diyetin
iiclincii glinlinde, serum elektrolitleri 6l¢iiliir ve aldosteron, sodyum ve kreatinin 6lgtimii
icin 24 saatlik idrar 6rnegi toplanir. Yeterli sodyum yiiklemesini belgelemek i¢in 24 saatlik
idrar sodyum atilimi1 200 mEq'yi (4600 mg) asmalidir. Bu ortamda idrar aldosteron
atiliminin >12 meg/24 saat (33 nmol/giin) olmasi hiperaldosteronizm ile tanisini destekler.
Oral tuz yiikleme testi yapilirken giinliik olarak potasyum 6l¢iimii yapilarak sodyum
kaynakli hipokalemi agisindan da tetkik edilmelidir (54).
2.4.1.3.3 Tedavi

Tek tarafli aldosteron hipersekresyonu olan hastalarin cogu i¢in (6rnegin, adrenal
adenom, tek tarafli nodiil veya tek tarafli adrenal hiperplazi) tibbi tedavi yerine tek tarafh
adrenalektomi Onerilirken bilateral adrenal hiperplazisi olan hastalar i¢in cerrahi miidahale
yerine tibbi tedavi Onerilmektedir. Medikal tedavide ise mineralokortikoid reseptor
antagonistleri kullanilmaktadir. Spironolakton veya eplerenon gibi MRA'lar1 tolere

edemeyen hastalarda , amilorid gibi potasyum tutucu bir diiiretige ge¢ilmektedir (55).

2.5 Non-Fonksiyonel Adrenal Kitleler

2.5.1 Adrenokortikal Adenomlar

Adrenokortikal adenomlar, adrenokortikal hiicrelerin benign neoplazmalaridir.
Adrenal adenomlar, adrenal bezin en sik goriilen kitle lezyonlaridir. Bir¢ogu abdominal
goriintiilemelerinde tesadiifen kesfedilirken (adrenal insidentalomalar) bir kismi1 da fazla
sentezlenen hormonlarin neden oldugu semptomlarla ortaya ¢ikar. Boyutlar ise genellikle
4cm altindadir (25).

Adrenal tiimoérler ¢ogunlukla yiiksek ¢oziiniirliiklii karin goriintiileme ¢aligmalarinin
%4'linden fazlasinda insidental olarak kesfedilir. Insidentalomalarin %85 kadarinin non-
fonksiyone oldugu belirlenirken %9’unun cushing sendromuna,%4’iiniin
feokromasitomaya %1 inin ise primer hiperaldosteronizme sebep oldugu belirlenmistir. Bu

nedenle tiim adrenal insidentolamolar fonksiyonu agisindan mutlaka taranmalidir (26).
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Adrenal adenomlarin neden olustuklar1 bilinmemekle beraber bazi kalitsal
hastaliklarda (MEN sendromu , Beckwith-Wiedemann sendromu, Carney sendromu)
goriilme siklig1 artmistir.

Adrenal adenomlarin ayirici tanisinda adrenokortikal karsinom , feokromositoma ,
adrenal metastazlar , fokal adrenal graniilomatoz hastalik , adrenal myelolipoma yer
almaktadir. Ayirici taniya gitmekte ise radyografik 6zellikler oldukga yararlidir. Adrenal
adenomlarin tanisinin konmasin goriintiilemenin 6zellikleri cok énemli bir yere sahiptir.
Goriintiilenme 6zelliklerine gére adenomlar tipik ve atipik adenomlar olarak ayrilabilirler.
Tipik adenomlar 4 cm. den kii¢iik, homojen yapida ve diisiik yogunluktadirlar. Atipik
adenomlar ise 4 cm. den biiyiik, hemoraji, kalsifikasyon, nekroz icerebilen, yagdan fakir
goriiniim veren adenomlardir (25).

Nonfonksiyone oldugu saptanan adenomlarin boyutu 4cm’den kii¢iik olmasi
durumunda klinik ve goriintiileme yontemleri ile takibi 6nerilmektedir. Fonksiyonsuz
goriinen adenomlarin zaman i¢inde fonksiyon kazanma olasiliklar nadirdir ve sadece
hiperkortizolim gelisebilecegi dngoriiliir. Bu nedenle bu kitlelerin yillik hormonal agidan
degerlendirilmeleri ve vaka bazinda degerlendirilerek goriintiileme yontemleri ile takibi

onerilmektedir (56).

2.5.2 Adrenokortikal Karsinom

Adrenokortikal karsinomlar (ACC) oldukga nadir goriilen ; goriilme siklig1 milyonda
1-2 olarak raporlanan yiiksek derecede malign potansiyelli bir timdrdiir. Her yasta
gelisebilse de 4. ve 5. dekatlarda goriilme sikliginda artis mevcuttur (57). Kadinlarda
erkeklerden daha sik goriilmektedir (kadin-erkek orani 1,5 ila 2,5:1 ) (58).

ACC vakalarinin ¢ogu sporadik olarak ortaya ¢iktig1 bilinmesine ragmen baz1 vakalar
cesitli kalitsal kanser sendromlarinin bir bileseni olarak presente olabilmektedir. Bu
sendromlar arasinda Li-Fraumeni sendromu, Beckwith-Wiedemann sendromu, MEN1
bulunmaktadir (59).

ACC'lerin yaklasik %60'inda hormon hipersekresyonu saptanir fakat klinik
olusturmayabilir (60). Bu nedenle en sik goriilen hiperandrojenizm ve Cushing
sendromunun belirti ve semptomlarini dislamak icin dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene
yapilmalidir. ACC tamisi ile genellikle goriintiileme yontemleri ile konmaktadir. ACC igin

uzak yayilimin en yaygin bolgeleri karaciger, akcigerler, lenf diigiimleri ve kemik

22



oldugundan bu bélgelerin de tutulum agisindan degerlendirilebilmesi igin goriintiileme
yapilmasi onerilmektedir (61).
Tedavide kiir saglayan tek yontem tlimoriin cerrahi RO olarak ¢ikarilmasidir. Mitotan ,

kemoterapi,radyoterapi se¢ilmis vakalarda kullanilmaktadir (62).

2.5.3 Adrenal Metastazlar

Adrenal bezler, malign tiimorlerin metastatik yayiliminin sik goriildiigii organlardan
biridir. Adrenal beze en sik metastaz yapan tiimorler ; akciger, meme, over karsinomu ve
malign melanomdur. Metastazlar ¢ogunlukla hastalarda onceki malign hastaliklar
nedeniyle yapilan takipleri sirasinda ortaya ¢ikar. Metastaz oldugu kesinlesen olgularda
feokromasitomay1 diglamak diginda hormon hipersekresyonu agisindan ileri
degerlendirmenin gerekli olmadig1 yapilan ¢alismlarda ortaya konmustur (63). Metastatik
etkilenme tek tarafli veya iki tarafli olabilir. Ozellikle bilateral metastazlari olan hastalar
adrenal yetmezlik yoniinden tetkik edilmelidir. Tek metastaz durumunda cerrahi tedavi
onerilmektedir. Cesitli vaka serileri, adrenal metastazlarin lokal kontroliinde transarteriyel
kemoembolizasyon ve goriintiileme kilavuzlugunda perkiitan radyofrekans ablasyonun

etkinligini belgelemistir (63).

2.5.4 Adrenal Kistler

Adrenal kistler nadirdir ve BT ve MRI'da kistik maligniteden, kontrast tutulumu
gostermemeleri, suya yakin sinyal vermeleri(0 HU), duvar kalinliklarinin 3 mm'den az
olmasi ve boyutlarinin 5-6 cm'den biiyiik olmamasi durumunda kolaylikla ayirt
edilebilirler (104).

Normal adrenal bezlerin (6zellikle sol tarafta) ultrason ile goriintiilenmesi her zaman
miimkiin olmayabilirken ¢alisamlarda 2 cm iizerinde kitleler i¢in duyarliligin %90 oldugu
saptanmustir. (106) Ancak bu yontem tiimoriin iyi veya malign olduguna dair net bir bilgi
veremezken ACC’lerin %90’1nda boyutlarinin 4cm’den biiyiik oldugu yapilan ¢aligmalarca
kanitlanmistir. USG goriintiilemesiyle >4cm kitlesi olan hastalarin 6ncelikle malign
durumlarin ekartasyonu agisindan tetkik ve tedavisi 6nerilmektedir . Klinik bulgu, basi

semptomlar1 ve kanama bulgusu olmamasi halinde takip 6nerilmektedir. (107,108).
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2.5.5 Adrenal Miyelolipomlar

Adrenal miyelolipomlar, cogunlukla olgun yag dokusu ve karisik miyeloid dokudan
olusan benign, iglevsiz adrenal neoplazmalardir. Tiim adrenal insidentalomalarin %6 ila
%16's1n1 olustururlar ve adrenal adenomlardan sonra benign adrenal lezyonlarinin en
yaygin ikinci nedenidirler. Genellikle 40 ila 70 yaslarindaki kisilerde teshis edilirler ve
ortalama teshis yas1 62 civarindadir (77). Adrenal miyelolipomlarin artan yayginligi, esas
olarak bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRI) artan
kullanim1 nedeniyle insidental olarak saptanmasindan kaynaklanmaktadir (115). Klinik
olarak genellikle kiiclik ve asemptomatiktirler ancak basi bulgular1 veya karin agrisi ile
ortaya ¢ikabilirler. BT taramasinda, yag igeriklerine bagli olarak - 90 ila - 120 Hounsfield
iinitesi (HU) veya daha diisiik bir zayiflamaya sahip, iyi sinirli, hipodens kitleler olarak
goriiniirler (84). MR incelemelerinde ise T1 agirlikli MRI taramalarinda hiperintens ve T2
agirlikli taramalarda izointens veya hiperintens olarak goriiniir (85). Adrenal
miyelolipomlarin yonetimi, lezyonun biiyiikliigiine, olas1 malignite belirtilerinin varligina
ve semptomlarin (bas1 bulgulari) varligina gore belirlenmelidir. Herhangi bir malignite
sliphesi varsa, lezyon cerrahi olarak tedavi edilmelidir, ancak tedavi genellikle cogu

adrenal miyelolipom i¢in konservatiftir (86).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanuzda 2015 ile 2023 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji BD’da adrenal kitle nedeniyle degerlendirilen ve multidisipliner konseyde
operasyon karar1 alinmis, hastanemiz cerrahi boliimiinde opere olan vakalar retrospektif
olarak incelendi.

Batin BT , MR veya PET BT goriintiilemeleri yapilan ve adrenal kitle saptandiktan
sonra opere edilen 18 yas iistii 184 hasta dahil edildi. Hastalarin verileri hastane otomasyon
sistemi kullanilarak elde edildi. Hastalarin cinsiyet , yas , gortintiilleme yontemi (BT, MR ,
FDG PET) ,goriintiileme yontemlerinde kitlenin 6zellikleri , goriintiilemede 6l¢iilen boyutu

, patolojik boyutu ve patolojik tanist kaydedildi.

Gorlintiileme yontemlerinde kitlenin 6zelliklerinin degerlendirilmesinde ; BT de HU
indeksi , heterojenite varlig1 ,boyutu ve kenar diizeni, MR’da T1 ve T2 sekanstaki
intensitesi , out faz sekansta yag baskilama varlig1 ve heterojenite varligt , boyutu ve kenar

diizeni, FDG PET goriintiilemelerinde ise suv max. degerleri dikkate alind.

Fonksiyonel — non fonksiyonel agisindan degerlendirme i¢in hastalarin bilgileri ,
retrospektif olarak , Endokrinoloji Bilim Dali’nda degerlendirildigi dosyalardan elde
edildi. Tiim hastalar Cushing sendromu agisindan 1 mg DST ile taranmistt. DST sonrasi
kortizol diizeyi 1,8 mcg/dl {izerinde olan hastalara 2 giin 2 mg DST , 24 saatlik idrarda
kortizol ve gece serum - tiikiiriik kortizol testlerinden en az 2 tanesi de yapilarak klinik
degerlendirme ile birlikte Cushing sendromu tanis1 konuldugu/dislandig1 goriildii.
Hipertansiyon saptanan hastalarin ise (varsa hipopotasemi diizeltildikten sonra) primer
hiperaldosteronizm agisindan plazma aldosteron diizeyi (PAC) / plazma renin aktivasyon
diizeyi (PRA) orani ile degerlendirildigi , oranin 20°nin iizerinde olan hastalara salin
inflizyon testi uygulandigi , Aldosteron diizeyi 10 ng/dl tizerindeki hastalara primer
hiperaldosteronizm tanist konuldugu goriildii. Hastalarin tamamindan 24 saatlik idrarda
metanefrin — normetanefrin diizeyleri bakildigi, klinik degerlendirme ile birlikte ,
metanefrin — normetanefrin diizeyi normal iist sinirin 2-3 kat1 olan hastalarin

Feokromasitoma 6n tanisi olarak degerlendirildigi gortildii.

Fonksiyonel kitlesi olan hastalardan Cushing sendromu tanis1 alan hastalar steroid
semsiyesi ile primer hiperaldosteronizm ve Feokromasitoma tanisi olan hastalar ise pre

operatif uygun hazirlikla opere edildi.

25



Patoloji verilerinden ise kitlenin patolojik tanist , boyutu , WEISS skoru ve

benign/malign feokromasitoma ayrimi i¢gin GAPP skoru kullanilmgtir.

Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan KOU

GOKAEK-2024/05.40 karar numarasi ile 14.03.2024 tarihinde onay alindi.

3.1 Istatistiksel Yontem

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 29.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile
yapildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri ile
incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilim
gbstermeyen degiskenler medyan (25.-75. yiizdelik) olarak verildi. Kategorik degiskenler
frekans (yiizde) olarak verildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Uyum analizinde intraclass korelasyon katsayisi (ICC) kullanildi. Tan1
yontemlerinin gegerligi i¢in sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif

deger hesaplandi. Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel onemlilik i¢in yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar polikliniginde degerlendirilen ve adrenal kitle nedeniyle
adrenalektomi yapilan 184 hasta dahil edildi. Calismamiza alinan 184 hastanin yas
ortalamasi1 47,9 (+/-13,1) ‘dur. Kadin hasta orani %63,6 (n:117) iken erkek hasta orani
%36,4 (n:67) olarak saptanmistir. (Tablo 3)

Tablo 3: Cinsiyete Gore Dagilim

CINSIYET ERKEK KADIN TOPLAM
YUZDE(%) % 36,4 % 63,6 % 100
HASTA SAYISI (n) 67 117 184

Genel cinsiyet dagilimindan farkli olarak metastaz tanisi alan hastalarn (15 hasta)
%0606,7’si1 (10 hasta) erkek , %33,3 (5 hasta) kadin cinsiyettedir. Adrenokortikal karsinom
tanis1 alan hastalarin cinsiyet dagiliminda da esit oran saptanmistir. (21 hastanin 11°1 erkek,
10’u kadin)

Hastanemizde opere edilen adrenal kitlelerde tan1 yontemi olarak kullanilan
goriintiileme teknikleri ise bilgisayarli tomografi (n:36 %19,5), manyetik rezonans

inceleme (n:142 %77,1), pozitron emisyon sintigrafi (n:6 %3,4)’dir. (Tablo 4)

Tablo 4: Tani I¢in Kullanilan Gériintiilleme Yontemleri

GORUNTULEME YONTEMI | HASTA SAYISI (n) YUZDE(%)
Bilgisayarh tomografi 36 19,5
Manyetik rezonans inceleme 141 77,1
Pozitron emisyon tomografi 6 34
TOPLAM 184 100,0

Kitle yerlesimi ise solda (n:82 %44.,6), sagda (n:95 %51,6), bilateral (n:7 %3,8)
olarak saptanmistir. Sol tarafh kitlelerin ortalama boyutu 5,5 cm , sag tarafl kitlelerin
ortalama boyutu 4,8 cm olup sag ve sol tarafl kitlelerin boyutlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bulunmamuistir. (Tablo 5)
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Tablo 5: Kitlelerin Lokalizasyonu

LOKALIZASYON HASTA SAYISI (n) YUZDE(%)
BILATERAL 7 3,8
SOL 82 44.6
SAG 95 51,6
TOPLAM 184 100,0

Opere edilen toplam 184 hastanin patolojik tanilari su sekildedir; metastaz (n:15
%38,2) , adrenokortikal adenom (n:82 %44.6) , adrenokortikal karsinom (n:21 %11,4),
benign davranigh feokromasitoma (n:31 %16,8) , malign davranisli feokromasitoma (n:14
%7,6), gangliondroma (n:5 %2,7),miyelolipom (n:7 %3,8), epitalyal kist(n:4 %2,2),
bilateral adrenal hiperplazi (n:5 %2,7). (Tablo 6)
Tablo 6: Opere Edilen Hastalarin Patolojik Tanilar

PATOLOJIK TANI HASTA SAYISI(n) YUZDE (%)
Adrenokortikal adenom 82 44.6
Feokromositoma* 45 24.4

Benign Davranish Feokromositoma 31 16,8
Malign Davranish Feokromositoma 14 7,6
Adrenokortikal karsinom 21 11,4
Metastaz 15 8,2
Myelolipom 7 3,8

Bilateral adrenal hiperplazi 5 2,7
Ganglion6roma 5 2,7
Epitelyal kist 4 2,2
TOPLAM 184 100,0

*GAPP skoru < 3 olan hastalar benign davranisli , > 3 olan hastalar malign davranigl
olarak degerlendirlmistir.

Goriintillemede saptanan kitlelerin medyan boyutu ve adrenalektomi materyallerinin
incelenmesi sonucu patolojik olarak 6l¢iilen timdr boyutlarinin medyan degeri 4cm olup
intraclass korelasyon skoru 0,930 olup uyumlu olarak saptanmistir. (p degeri<0,001)

(Tablo 7)
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Tablo 7: Kitle Boyutlarinin Goriintiileme Y dntemi ile Karsilastirilmasi

BOYUT (median) |PERCENTIL(25-75) |ICC skoru
Patolojik boyutu(cm) 4,0 3,0-6,0
0,930
Goriintilleme boyutu(cm) |4.,0 3,0-5,8

Patolojik tanis1 metastaz olan 15 hastanin 6’sinda kitle solda , 9’unda kitle sagda

saptanmistir. Adrenokortikal adenom saptanan 82 hastanin 39’unda kitle sagda , 42’sinde

ktile solda, 1 hastada ise bilateral oldugu saptanmistir. Adrenokortikal karsinom saptanan

21 hastanin 13’iinde kitle solda , 7’sinde kitle sagda , 1 hastada bilateral yerlesimlidir.

Feokromasitoma tanisi saptanan 45 hastanin ise 16’sinda kitle solda , 29’unda ise kitle

sagda yerlesimli oldugu saptanmistir. Patolojik tanilara gore yas,cinsiyet ve lokalizasyon

dagilimi Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8: Patolojik Tanilarin Yas,Cinsiyet Ve Ktile Lokalizasyonuna Gore Dagilimlari

HASTA SAYISI (n)/ YUZDE (%)

Patolojik tam YAS CINSIYET LOKALIZASYON
(ort.) [Erkek [Kadin |SAG SOL BILATERAL
Metastaz 56 10 5 9 6 0
(%67) | (%33) (%60) | (%40)
Adrenokortikal Adenom |46 19 63 39 42 1
(%23) | (%77) (%51) [(%48) | (%])
Adrenokortikal Karsinom |49 11 10 7 13 1
(%52) | (%A48) (%33) [(%62) | (%5)
Bilateral Adrenal 50 3 2 0 0 5
Hiperplazi (%60) | (%40) (%100)
Miyelolipom 52 3 4 5 2 0
(%43) | (%57) (%71)  [(%29)
Feokromositoma, Benign |47 11 20 21 10 0
davranigli* (%35) | (%65) (%68) |(%32)
Feokromositoma, Malign |46 5 9 8 6 0
davransli* (%36) | (%64) (%57)  [(%43)
Ganglionéroma 32 3 2 3 2 0
(%60) | (%40) (%60) | (%40)
Epitelyal Kist 47 |2 2 3 1 0
(%50) | (%50) (%75) [(%25)
TOPLAM 48 67 117 95 82 7
(%36) | (%64) (%52) |(%44) | (%4)
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Caligmamiza dahil ettigimiz hastalarin operasyon nedenleri ise primer malignitesi
bilinen olgularda metastaz siiphesi (n:15 %8,2), goriintiilemelerde kitlenin boyut olarak
biiyiik olmasi (klinik degerlendirmeye gore 4-6cm’den biiyiik kitle) , bas1 bulgulari veya
stipheli goriiniim saptanmasi (n:53 %28,8), feokromasitoma 6n tanisi , (n:49 %26,1),

cushing sendromu (n:45 %23,4) ve conn sendromu (n:25 %13,6 ) 6n tanilaridir. (Tablo 9)

Tablo 9: Adrenalektomi Yapilan Hastalarin Operasyon Nedenleri

OPERASYON NEDENI .
HASTA SAYISI(n) YUZDE (%)

Boyut-goriiniim 53 28,8
Feokromasitoma 49 26,1

Cushing 42 234

Conn send. 25 13,6
Metastaz 15 8,2
TOPLAM 184 100,0

Patolojik tanis1 metastaz olarak saptanan 15 hastanin tamaminda daha dnce tanisi
konmus primer malignite mevcut olup hastalar metastaz 6n tanisi ile opere edilmistir.4
epitalyal kist ve 7 miyelolipom vakalarinin patolojik tanisi, goriintiileme yontemlerinde
(BT) saptanan 6n tan1 ile uyumlu saptanmistir. Feokromasitoma 6n tanisi ile opere edilen
49 hastanin 45°1 (%91,8) patolojik olarak da Feokromasitoma tanisi almis olup 4
hastada(%8,2) adrenokortikal adenom saptanmustir. (Tablo 10)
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Tablo 10:Adrenalektomi Yapilan Hastalarn Operasyon Nedenleri ile Patolojik Tanilarinin

Korelasyonu
OPERASYON NEDENI
Boyut-
Metastaz | Cushing Send. | Feo. Conn send. | goriinim* TOPLAM
Metastaz 15 0 0 0 0 15
Adrenokortikal 0 38 4 25 15 82
E adenom
< Adrenokortikal 0 0 0 0 21 21
[ karsinom
Bilateral adrenal |0 4 0 0 1 5
e ; ;
o hiperplazi
’3 Epitelyal kist 0 0 0 0 4 4
S Feokromasitoma |0 0 45 0 0 45
: Gangliondroma 0 0 0 0 5 5
R Myelolipom 0 0 0 0 7 7
TOPLAM | Hasta Sayisi(n) 15 42 49 25 53 184

*Boyut-goriiniim istatiksel agidan beraber degerlendirilmistir ancak miyelolipom ve
kist saptanan hastalarin tamami boyut nedeniyle opere edilmistir. (5,5cm’den biiyiik kitle)

Caligmamizdaki opere edilen adrenal kitlesi olan hastalarin goriintiilleme yontemleri

tanis1 konulmus olan adrenal kist (4 hasta) tanili hastalar diglandiginda 180 hastanin

hormon hipersekresyonu agisindan operasyon oncesi yapilan tetkiklerinde 125 hastada

kitlenin fonksiyone oldugu (%70) , 55 hastada ise kitlenin non-fonksiyone (%30) oldugu

saptanmistir. (Tablo 11)

Fonksiyone kitle saptanan hastalarin (n:125); %43’linde (n: 54) cushing sendromu

%36 ‘inde (n:45) feokromasitoma , %21’inde (n:26) ise conn sendromu nedeniyle hormon

hipersekresyonu oldugu saptanmastir.

Patolojik tanis1 adrenokortikal karsinom olarak saptanan 21 hastanin tamaminin opere

edilme nedeni goriintiileme yontemlerinde malignite yoniinden siipheli goriiniim veya 4-6

cm’den biiyiik kitle olmasidir. ACC tanisi alan bu 21 hastanin hormon hipersekresyonu

acisindan operasyon oncesi yapilan degerlendirilmelerinde 13 hastada(%61) fonksiyone

kitle[12 hasta Cushing sendromu , 1 hasta Conn sendromu(Conn sendromu tanis1 alan

hastanin WEISS skoru: 7 oldugundan ACC olarak kabul edilmistir.)] 8 hastada (%39) non-

fonksiyone kitle saptanmustir.
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Tablo 11:Kitlelerin Fonksiyon Durumuna Gore Siniflandirilmasi

Klinik Tam Hasta Sayisi(n) Yiizde (%)
Fonksiyone Kkitle 125 71
Cushing Sendromu* 54 43
Feokromasitoma 45 36
Conn Sendromu** 26 21
Non-fonksiyone 52 29
kitle

*Cushing tanis1 alan 54 hastadan 13’{iniin (%24) patolojik tanis1 ACC’dir.
**Conn sendromu tanisi alan 26 hastadan 1’inin (%3,8) patolojik tanis1t ACC’dir. (Conn
sendromu tanisi alan hastanin Weiss skoru:7 oldugundan ACC olarak kabul edilmistir.)

Endokrinolojik a¢indan yapilan tetkiklerde fonksiyone kitle saptanan (n:128)
hastalarm tiimor boyutu 4,2 cm olarak saptanmisken ; non- fonksiyone kitlesi olan

hastalarin (n:52) tiimor boyutu 7,0 cm olarak saptanmistir. (p degeri<0,001) (Tablo 12)

Tablo 12: Fonksiyone Ve Non-Fonksiyone Kitlelerin Boyut Acisindan Kargilagtirilmasi

Kitle Percentil(25-75) | p degeri
Boyutu(mean)

Fonksiyone Kkitle (cm) 4,29 2,5-5,0

Non-fonksiyone kitle (cm) | 7,01 4,5-8,0 <0,001

Calismamiza alinan 180 hastanin BT ve MR goriintiilemeleri incelendiginde
heterojenite acisindan 93 hastanin degerlendirildigi saptanmistir. Bu 93 hastadan
heterojenite varlig1 saptanan 73 hastanin %75’inde (55 hasta ) patolojik tan1 olarak
metastaz, ACC ve feokromasitoma tanisi saptanmistir. %25’inde ise (18 hasta) benign
adrenal kitle saptanmistir. (5 hastada adenom , 1 hastada bilateral adrenal hiperplazi , 5

hastada ganglinéroma ve 7 hastada miyelolipom saptanmistir. ) (Tablo 13)
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Tablo 13:Heterojen Kitle Goriiniimiine Gore Siniflandirma

HETEROJENITE

Patolojik tam Var Yok TOPLAM
Metastaz 5 0 5
Adrenokortikal Adenom 5 17 22
Adrenokortikal Karsinom 14 0 14
Bilateral Adrenal Hiperplazi 1 2 3
Epitelyal Kist 0 1 1
Feokromositoma, Benign davranigh |24 4 28
Feokromositoma, Malign davranislh | 12 1 13
Ganglionéroma 5 0 5
Miyelolipom 7 0 7
TOPLAM 25 73 98

Goriintiileme yontemlerinden BT ile degerlendirilen 40 hastanin HU indeksleri
acisindan yapilan degerlendirmede ; >20 HU indeksine sahip 20 hastanin 5’inde metastaz ,
5 ‘inde adrenokortikal karsinom , 6‘sinda feokromasitoma , 2 hastada bilateral adrenal
hiperplazi, 1 hastada ganglionéroma , 1 hastada ise adrenokortikal adenom saptanmustir.
HU indeksi <10 olan 17 hastanin 16’sinda adrenokortikal adenom , 1’inde epitelyal kist
saptanmistir. HU indeksi 10-20 arasinda olan 3 hastanin ise 2’si feokromasitoma tanisi

alirken 1 hastada adrenokortikal adenom tanis1 konulmustur. (Tablo 14)

Patolojik tanis1 metastaz olan ve BT goriintiilemesi yapilan 5 hastanin tamami ve
adrenokortikal karsinom tanisi olan 5 hastanin tamami1 >20 HU indeksine sahiptir. BT ile

feokromasitoma tanisi alan 8 hastanin tamaminda HU indeksi >10 olarak saptanmustir.
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Tablo 14:Bilgisayarli Tomografi Cekilen Hastalarin HU Indekslerine Gére

Siniflandirilmast
BT HU INDEKSI

Patolojik tani

<10 HU 10-20 HU |>20 HU TOPLAM
Metastaz 0 0 5 5
Adrenokortikal Adenom |16 1 1 18
Adrenokortikal Karsinom |0 0 5 5
Bilateral Adrenal 0 0 2 2
Hiperplazi
Epitelyal Kist 1 0 0 1
Feokromositoma, Benign |0 1 5 6
davranigl*
Feokromositoma, Malign |0 1 1 2
davranigl*
Ganglionoéroma 0 0 1 1
TOPLAM 17 3 20 40

*GAPP skoru < 3 olan hastalar benign davranisli , > 3 olan hastalar malign davranisl
olarak degerlendirlmistir.

Goriintilleme yontemlerinde MR ile degerlendirilen 148 hastanin out faz sekansta
sinyal kaybi agisindan yapilan degerlendirmede ; out faz sekansta sinyal kayb1 goriilen 71
hastanin 61’inde (%85) adrenokortikal adenom , 7 ‘sinde miyelolipom (%10) , 3’iinde
(%5)bilateral adrenal hiperplazi saptanmistir. Out faz sekansta sinyal kaybinin olmadigi
tespit edilen 77 hastanin 37’inde(%48) feokromasitoma , 15’inde(%19,5) adrenokortikal
karsinom , 11’inde(%14,4), adrenokortikal adenom 10 ‘unda (%12,9) metastaz ,4’linde

(%5,2)gangliondroma saptanmustir. (Tablo 15)

Patolojik tanis1 metastaz olan ve MR incelemesi yapilan 10 hastanin tamaminda ve
adrenokortikal karsinom tanisi olan 15 hastanin ve Feokromasitoma tanisi olan 37 hastanin

tamaminda da out faz sekansta sinyal kayb1 saptanmamastir.
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Tablo 15: Kitlelerin MR Incelemelerinde Azalmis Yag Igerigi A¢isindan
Degerlendirilmesi

Out Faz Sekansta Sinyal Kayb1 (MR)
Patolojik tani
VAR YOK TOPLAM
Metastaz 0 10 10
Adrenokortikal Adenom 61 11 72
Adrenokortikal Karsinom 0 15 15
Bilateral Adrenal Hiperplazi |3 0 3
Miyelolipom 7 0 7
Feokromositoma, Benign 0 25 25
davranish
Feokromositoma, Malign 0 12 12
davranish
Ganglionoéroma 0 4 4
TOPLAM 71 77 148

Yapilan MR incelemelerinde T1 ve T2 sekanslarinda yaptigimiz degerlendirmede :
patolojik tanis1 metastaz olan ve MR incelemesi yapilan 10 hastanin degerlendirmesinde;
T1 sekansinda 6 hastada (%60) izointensite, 3 hastada (%30 ) hipointesite, 1 hastada
(%10) hiperintesite saptanmistir. T2 sekansinda ise 9 hastada (%90) hiperintens goriiniim,

1 hastada (%10) ise hipointens goriiniim saptanmigtir. (Tablo 16,17 )

Patolojik tanis1 adrenokortikal adenom olan ve MR incelemesi yapilan 72 hastanin
degerlendirmesinde ; T1 sekansta 68 hastada (%94,4) izointens gorliniim saptanirken 4
hastada (% 5,6) hipointens goriiniim saptanmistir. T2 sekansta ise 62 hastada (%92,5)

izointens goriinlim saptanmisken 10 hastada (% 7,5) hiperintens goriiniim saptanmustir.

Patolojik tanis1 adrenokortikal karsinom olan ve MR incelemesi yapilan 15 hastanin
degerlendirmesinde ; T1 sekansta 12 hastada(% 80) hipointens goriiniim saptanirken , 3
hastada (%20 )izointens goriiniim saptanmistir. T2 sekansta ise 15 hastanin tamaminda

(%100) hiperintens gdriiniim saptanmistir.

Patolojik tanis1 feokromasitoma olan ve MR incelemesi yapilan 37 hastanin

degerlendirmesinde; T1 sekansta 31 hastada (%83,7) hipointens goriiniim saptanirken, 6
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hastada(%14,3) izointens goriiniim saptanmigtir. T2 sekansta ise 36 hastada (%97,2)

hiperintens goriiniim saptanirken 1 hastada (%2,8) hipointens goriiniim saptanmustir.

Patolojik tanis1 ganglionéroma olan ve MR incelemesi yapilan 4 hastanin
degerlendirmesinde; T1 sekansta 4 hastanin tamaminda hipointens goriiniim saptanirken,

T2 sekansta ise hastalarin tamaminda hiperintens goriiniim saptanmistir.

Tablo 16: MR Incelemesinde T1 Sekans intensite Agisindan Degerlendirme

T1 SEKANS INTENSITE(MR)

Patolojik tam — — —

Hiperintens | Hipointens Izointens TOPLAM
Metastaz 1 3 6 10
Adrenokortikal Adenom 0 4 68 72
Adrenokortikal Karsinom 0 12 3 15
Bilateral Adrenal Hiperplazi |0 0 3 3
Epitelyal Kist 0 2 0 2
Feokromositoma, Benign 0 24 1 25
davranigh
Feokromositoma, Malign 0 7 5 12
davranish
Ganglionoroma 0 4 0 4
Miyelolipom 0 0 7 7
TOPLAM 1 56 93 150
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Tablo 17: MR Incelemesinde T2 Sekans intensite Agisindan Degerlendirme

T2 SEKANS INTENSITE(MR)

Patolojik tami — — —

Hiperintens | Hipointens Izointens TOPLAM
Metastaz 9 1 0 10
Adrenokortikal Adenom |10 0 62 72
Adrenokortikal Karsinom |15 0 0 15
Bilateral Adrenal 0 0 3 3
Hiperplazi
Epitelyal Kist 2 0 0 2
Feokromositoma, Benign |25 0 0 25
davranigh
Feokromositoma, Malign |11 0 1 12
davranigh
Ganglionoéroma 4 0 0 4
Miyelolipom 6 0 1 7
TOPLAM 82 1 67 150

FDG PET CT goriintiileme yontemi ile tetkik edilen metastaz tanisi olan 6 hastanin
median suv max. degeri 10 (5-20) saptanmisken , adrenokortikal karsinom tanisi alan 7

hastanin median suv max. degeri 20 (7-55) saptanmistir. (Tablo 18)

Tablo 18: PET-CT ile Degerlendirilen Hastalarin Ortalama Suv max. Degerleri

Patolojik tani Hasta Sayis1 (n) PET CT
SUV max. Min-Max
Metastaz 6 9 5-20
Adrenokortikal Karsinom 7 13 7-55

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar1 goriintiilleme yontemleriyle malign-benign kitle
ayrimindaki basari1 oranimi duyarhlik , 6zgiilliiliik , pozitif prediktif deger (PPV) ve negatif
prediktif deger(NPV) acisindan degerlendirdik. Goriintiilleme yontemlerindeki
malignite(adrenokortikal karsinom ve metastaz dahil edildi) veya feokromasitoma
tanilarin1 destekleyen asagidaki bulgularin her biri ayr ayr degerlendirimistir.

. BT ve MR incelemelerinde kitlenin heterojen goriiniime sahip olmast
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. BT goriintiilemlerinde HU indeksinin 10’un tizerinde olmas1 (HU indeksi
10’un ve 20’nin {izerinde olmasi1 ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.)
. MR incelemelerinde T1 sekansta hipointens goriiniim olmasi
. MR incelemelerinde T2 sekansta hiperintens goriiniim olmasi
. MR incelemelerinde out faz sekansta sinyal kaybinin olmamasi
. T2 sekansta hiperintens goriiniimiin oldugu ve out faz sekansta sinyal
kaybinin olmadigi MR bulgularn birlikte degerlendirildi.
. MR bulgularinda; T1 sekansta hipointens gortiniimiin oldugu, T2 sekansta
hiperintens goriiniimiin oldugu ve out faz sekansta sinyal kaybinin olmadig: hastalar
da birlikte degerlendirilerek asagidaki tabloda 6zetlenmistir. (Tablo 20)
Feokromasitoma tanisiin litaretiirlerdeki yeni siniflamalarinda benign-malign ayrimi
kaldirildigr , feokromasitomalarin tamaminin malignite potansiyeli olan tiimérler oldugu ,
metastaz yapan feokromasitomalarin ise metastatik tiimor olarak degerlendirildigi
bilinmektedir. Fakat caligmamiz retrospektif oldugundan vakalarimizin da patolojik
degerlendirmeleri ge¢mis siniflandirmaya gore yapilmistir. Bu nedenle duyarhilik ,
ozgiilliiliikk, PPV ve NPV testleri acisindan yaptigimiz degerlendirmeye ¢alismamizdaki

tiim feokromasitoma tanili hastalar dahil edilmistir.

38



Tablo 19: Goriintiilemelerdeki Malignite Bulgularmin Duyarlilik , Ozgiilliiliik , Pozitif
Prediktif Deger (PPV) Ve Negatif Prediktif Deger (NPV) Acisindan Degerlendirmesi

YUZDE (%)

GORUNTULEME | DUYARLILIK OZGULLULUK | PPV NPV
Heterojen Goriiniim 64 91 76 77
>10 HU Indeksi(BT) | ;00 77 78 100
>20 HU Indeksi(BT) | g9 82 80 90
T1 Hipointensite (MR) 74 90 85 82
T2 Hiperintensite
ME) 97 76 75 96
Out Faz Sekansta
Sinyal Kayb1 Yoklugu | 98 82 80 98
(MR)
MR 3 lirlterm birlikte 74 94 90 82
olmast
T2 Hiperintens+ Out
Faz Sekansta Sinyal 97 85 83 97
Kaybinin Olmamasi

*T1 sekansta hipointensite , T2 sekansta hiperintensite saptanan ve out faz sekansta
sinyal kayb1 olmayan hastalar (PPV:Pozitif Prediktif Value , NPV: Negatif Prediktif
Value)

MR ve BT goriintiilemelerindeki heterojenite varliginin malignite agisindan duyarlilig
% 64, ozgilligi % 91olarak sonuglanmaistir.

MR incelemelerinin malignite agisindan duyarlilik ve 6zgiilligii calismamizda su
sekilde sonuglanmustir: T1 sekansta hipointesite varliginin duyarliligi % 74 , 6zgilligi %
90 ; T2 sekansta hiperintensite varliginin duyarliligi % 97, 6zgilliigi % 76 ; out faz
sekansta sinyal kaybinin olmamasinin duyarliligi % 98 , 6zgiilligii % 82; T2 hiperintesite
varlig1 ve out faz sekansta sinyal kaybimin olmamasinin birlikte degerlendirildiginde
duyarlilig1 % 97, ozgiilliigii % 85 ; T1 hipointesite , T2 hiperintesite ve out faz sekansta
sinyal kaybinin olmadig1 3 kriter beraber degerlendirilidiginde duyarliligi % 74 ,
ozgiilligl % 94 olarak sonuglanmustir.

Tabloda yer alan veriler degerlendirildiginde MR incelemelerinde T1 sekansta
hipointensite varliligmin duyarliligimin diisiik oldugu saptanmisken T2 sekansta
hiperintensite ve out faz sekansta sinyal kaybinin saptanmamasinin birlikte goriildiigii

vakalarin duyarlilik ve 6zgiilliiliigiin oldukega yiiksek oldugu saptanmistir.
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HU Indeksi >20 olan vakalarin duyarlilik ve 6zgiilliigii sirastyla 89 , 82 iken ; HU
indeksi >10 olan vakalarda duyarlilik artarken (%100) , 6zgiilliik azalmistir (%77). HU
indeksinin <10 oldugu hastalarin tamaminda (17 hasta) benign kitle saptanmistir ve
beningnite a¢isindan 6zgiilliik ve PPV %100 olarak degerlendirilmisgtir.

Cushing sendromuna bagl bilateral adrenal hiperplazi (BMAH) tanisi ile opere edilen
hastalardan (5 hasta) 2’si BT ile degerlendirilmis olup 2 hastada da HU indeksi >20 oldugu
saptanmistir. Ancak MR ile degerlendirilen diger 3 hastada out faz sekansta sinyal kaybi
olup T1 ve T2 sekansta da izointensite saptanmistir. Caligmamizda BMAH tanisi
diisiiniilen hastalarda MR incelemesinin patolojik tani ile daha uyumlu oldugu

saptanmigtir.
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5. TARTISMA

Adrenokortikal tlimorlerin ¢ogunlugu, abdominal goriintiileme ¢aligmalarinda
tesadiifen saptanan benign , fonksiyonsuz adenomlardir . Malign adrenal tiimorler ise
adrenal insidentalomalarin %35 gibi kiigiik bir kesimini olustururken primer malignitesi
olan hastalarda bu oran %25-35’e ¢ikmaktadir (20,65,114,121).

Adrenal insidentalomalar en sik 5 ve 6. Dekatlarda goriiliir ve yas ilerledikce
insidentaloma sikligi artar. Yapilan ¢alismalarda adrenal kitle nedeniyle opere edilen
hastalarin yaslar1 siklikla 5 ve 6. dekatlardadir. Ulkemizde yapilan cerrahi serilerde de
hastalarin yas ortalamalarinin 45 ila 48 arasinda oldugu saptanmistir (65,66,81,120). 184
hastay1 dahil ettigimiz ¢alismamizda yas ortalamasi 47,9 (+/-13,1) olarak saptanmis olup
ozellikle tilkemizde yapilan ¢aligmalarla uyumlu olarak sonuglanmistir.

Adrenal kitleler unilateral veya bilateral olabilir. Ancak bilateral kitleye sahip
hastalarda da adrenalektomi ¢ogunlukla unilateral yapilmaktadir. Yaptigimiz calismada
solda %44,6 , sagda %51,6 ve bilateral %3,8 kitle saptanmigtir. Saptanan %3,8 bilateral
kitleye karsin hastalara bilateral adrenalektomi yapilmamistir. Nicole M. ve
arkadaslarinin (65) yaptig1 ¢calismada sag taraftaki kitlelerin %42 sol tarafli kitlelerin %43
bilateral kitlelerin %15 oldugu , Alfonso ve ark. yaptig1 (73) caligmada sol tarafli kitlelerin
%57 , sag tarafl1 kitlelerin %43 oldugu saptanmistir. Dr. Eroglu ve ark. (114) yaptig
calismada ise sag tarafta kitle oran1 %47,7, sol tarafta %48,9 ve bilateral kitle orani ise
%3,4 saptanmugtir.

Adrenal insidentalomalar; fonksiyonel olmalar1 , yapilan goriintiilemelerde atipik
goriiniim 6zellikleri , primer maligniteli hastalarda metastaz sliphesi, kitle boyutunun
biiyiik olmasi veya basi semptomlari nedeniyle opere edilmektedir. (31,114,121,122)
Yaptigimiz ¢calismada primer malignitesi bilinen olgularda metastaz stiphesi ile opere
edilen hastalarin oran1 %8,2 ; goriintiilemelerde kitlenin boyut olarak biiyiik olmas1 (klinik
degerlendirmeye gore 4-6cm’den biiyiik kitle) , bas1 bulgular1 veya siipheli goriiniim
olmasi nedeniyle opere edilen hastalarin oran1 %28,8 ve fonksiyonel kitle nedeniyle opere
edilen hastalarin orani ise % 63,1 olarak sonu¢lanmistir. ( Feokromasitoma on tanisi olan
hastalar %26,1 , cushing sendromu 6n tanisi olan hastalar %23,4 ve conn sendromu 6n
tanis1 olan hastalarin oran1 %13,6 ‘dir.) Linwah ve arkadaslarmin yaptigi (121) ¢alismada

bizim verilerimize benzer sekilde fonksiyonel kitle nedeniyle opere edilen hastalarin orani
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% 59 , boyut ve atipik goriiniim nedeniyle opere edilen hastalarin orani % 35, metastaz
siiphesiyle opere edilen hastalarin orani ise % 3 olarak saptanmugtir.

Adrenokortikal kitleler benign veya malign olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
kitlelerin siklikla benign karakterde oldugu saptanmistir. Adrenokortikal adenom , adrenal
hiperplazi , miyelolipom , ganglionérom ,adrenal kist benign kitlelerden iken
adrenokortikal karsinom , adrenal metastaz, feokromasitoma ise malign karakterli adrenal
kitlelerdendir (31,65,122,123). Yaptigimiz ¢alismada ise adrenalektomi yapilan hastalarin
patolojik tanilari; ACA (%45) , Feokromasitoma (%24) , ACC (%11), metastaz (%S) ,
miyelolipom (%4) , epitalyal kist ve ganglionéroma orani1 (%?2,7) olarak sonuglanmaistir.
Linwah ve ark.(121) yaptig1 ¢alismada opere edilen adrenal kitlelerin patolojik tanilari ;
ACA oran1 % 51, Feokromasitoma oran1 % 22 , ACC oran1 %3 ve metastaz oran1 %3
saptanmistir, bizim ¢alismamizda ACC orami daha yiiksektir, bu dogru hasta se¢imini
diisiindiirmektedir. Nicole M. ve arkadaglarinin (65) yaptig1 ¢alismada opere edilen
adrenal kitlelerin patolojik tanilarinin orani; adrenokortikal adenomlar %31,
feokromasitomalar %22, diger benign adrenal tiimorler %16), adrenokortikal karsinomlar
%13 ve diger malign tiimorler %18 olarak sonuglanmistir. Jung-Min Lee ve ark. (31)
yaptig1 ¢alismada adrenalektomi olan hastalarda feokromasitoma orani %11 , ACC oran
%10 metastaz oran1 %7,miyelolipom orani %8 , kist oran1 %5 , gangliondroma oran1 ise
%4 olarak sonuglanmaistir.

Adrenal kitlelerin malign — benign ayriminda kullanilan 6nemli bir belirteg de
boyuttur. Kitle boyutu arttik¢a malign olma ihtimali artmaktadir. Yapilan calismalarda
kitle boyutunun 4 cm ‘den biiyiik oldugu hastalarda malignite ihtimalinin artmis oldugu
belirtilmekle beraber bir¢cok ¢alismada da bu boyutun 6 cm oldugu belirtilmistir. 4-6 cm
arasindaki kitlelerde ise net bir konsensus yoktur. 4-6 cm arasi kitlelere siiphe durumuna
gbre operasyon Onerilmektedir. (74,75,78,122,123) Benign kitlelerin degerlendirildigi
calismalarda ise 4 cm altindaki kitlelerin ise biiyiik cogunlugunun benign oldugu
saptanmistir. (23,25,94,96,97) Yaptigimiz ¢aligmada ACA saptanan hastalarda kitle
boyutunun median degeri 3 cm iken ACC saptanan hastalarda median tiim6r boyutunun 8
cm saptanmig olup literatiirle uyumludur. Lochart ve ark. (74) ve Thopmson ve ark. (75)
yaptigi calismalarda ACC’larin goriintiillemelerdeki boyutu >5cm saptanmigken , Paton ve
ark. (78) yaptiklar1 ¢calismalarda ACC saptanan hastalarin %85’ inde tiimor boyutunun

>6cm oldugu tespit edilmistir. ACA tanili kitlelerin fonksiyon nedeniyle opere olanlarinin
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capinin ¢ogunlukla <4cm olmasi ortalama ¢ap1 diisiirmektedir. Non fonksiyonel ACA
hastalarmin ayrica degerlendirilmesi gereklidir.Alt grup analiz i¢in bu grubun hasta
sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle istatistiksel analiz yapilamamustir.

Radyasyon ateniiasyon katsayisinin degerlendirilmesi, yani BT goriintiilerindeki
yogunluk degerlendirmesi, kitlenin ayrici tanisinda en 6nemli unsurdur. Yogunluk
Hounsfield birimleri (HU) olarak ifade edilir ve incelenen doku i¢in X-1g1nin
ateniiasyonundaki dogrusal katsayisinin su i¢in 6lgiilen katsay ile karsilastirilmasi ile
hesaplanir. Su i¢in katsay1 0 HU, hava i¢in (=) 1000 HU, yag dokusu i¢in yaklasik (—) 100
HU ve yumusak dokular i¢in (+) 20 — (+) 70 HU'dur. Diisiik yogunluk(<10 HU), tiimoriin
lipid fraksiyonunundaki fazlalig1 gésterir ve bu da lipid agisindan zengin adenom i¢in
karakteristiktir. (83)

Adrenal insidentaloma saptanan hastalarin kontrassiz BT’de <10 HU indeksi benign
kitle i¢in %71-89 duyarliliga ve %98-100 6zgiilliige sahiptir. (115,124,125) Ancak
adenomlarin bir kisminda HU indeksinin >10 oldugu da g6z 6niinde bulundurulmalidir
(115). Yaptigimiz ¢alismada ACA tanili BT ¢ekilen hastalarin (18 hasta ) %11 inde (2
hasta) HU degeri >10 olarak saptanmigken ; HU indeksinin < 10 oldugu hastalarin tamami
benign kitle tanis1 almis olup benignite agisindan %100 oraninda 6zgiilliik ve PPV degeri
saptanmustir. Literatiirde ise 2022 yilinda Avrupa Endokrinoloji Dergisi’nde yayinlanan
calismada HU indeksinin < 10 oldugu hastalarin tamaminda benign kitle saptanmis olup
%100 duyarlilik ve PPV degeri saptanmistir. (126)

HU indeksinin yiiksek olmasi malignite agisindan anlamlidir. Egik deger agisindan 10
ila 20 HU degerleri kullanilmakla beraber 10 HU degerinin kullanilmasiyla malign kitle
saptama duyarlilig1 artarken 6zgilliigii azalmaktadir. (23,25,122,123,127) Yaptigimiz
calismada literatiir ile uyumlu olarak ; HU Indeksi >20 olan vakalarm duyarlilik ve
ozgiilligl sirastyla % 89 , % 82 iken ; HU indeksi >10 olan olarak belirlendiginde
duyarlilik (%100) artarken, dzgiilliik (%77) azalmistir. Cahismamizda HU Indeksi >20 olan
vakalarda (20 hasta ) malignite acisindan duyarhilik ve 6zgiillitk oranin1 diisiiren vakalarin
BMAH tanis1 alan hastalar (2 hasta) oldugu gozlenmistir. (HU Indeksi >20 olan ve benign
kitle saptanan hasta sayis1 4’tiir. 2 hasta BMAH , 1hasta ACA , 1 hasta ganglionéroma
tanis1 almistir.) Yapilan ¢aligmalarda bilgisayarli tomografi goriintiilemelerinde malign
kitlelerin HU indeksinin >10 oldugu ve heterojeniteye sahip olduklar1 saptanmistir.

(74,75,76,87) Stephen ve ark.(127) yaptigi calismada HU indeksi >20 referans alindiginda
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malignite agisindan duyarliligi %96, 6zgiilligii %80 saptanirken HU indeksi >10 olan
alindiginda duyarlilik % 100 , 6zgiilliik % 68 olarak sonuglanmustir.

Adrenal insidentalomalarin malign — benign ayiriminda kullanilan bir diger 6nemli
goriintiileme yontemi ise MR’dir. MR incelemelerinde T1 ve T2 sekansta intensite ve out
faz sekansta sinyal kaybinin degerlendirilmesi kitlenin malignite agisindan
degerlendirilmesine biiyilik oranda yardime1 olmaktadir. T1 sekansta hipointens goriiniim ,
T2 sekansta hiperintens goriiniim , out faz sekansta sinyal kaybinin olmamasi malignite
acisindan dnemli belirteclerdir. (25,80,87,88,89) Yaptigimiz ¢alismada MR
incelemelerinin malignite agisindan duyarlilik ve 6zgiilliigii su sekilde sonuglanmistir: T1
sekansta hipointesite varliginin duyarliligi % 74 , 6zgilligi % 90 ; T2 sekansta
hiperintensite varligimin duyarliligi % 97 , 6zgiilliigii % 76 ; out faz sekansta sinyal
kaybinin olmamasinin duyarliligi % 98 , 6zgiilliigti % 82; T2 hiperintesite varlig1 ve out
faz sekansta sinyal kaybinin olmamasinin birlikte degerlendirildiginde duyarlilig1 % 97 ,
ozgiilligl % 85 ; T1 hipointesite , T2 hiperintesite ve out faz sekansta sinyal kaybinin
olmadig 3 kriter beraber degerlendirilidiginde duyarlilig1 % 74 , 6zgiilligii % 94 olarak
sonuglanmistir. T2 hiperintesite ve out faz sekansta sinyal kaybinin olmadig1 hastalarda
malignite agisindan anlamli derecede yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik saptanmuistir.

Adrenal miyelolipom ve adrenal kistler daha nadir goriillmektedir. Goriilme oranlari
adrenal kitle nedeniyle opere edilen hastalarda sirasiyla % 3 ila 8 , % 1 ila 5 arasindadir
(31,65,122,123). Kitle etkisi nedeniyle semptom gostermedikge genellikle
asemptomatiktirler . Tanilar1 BT ve MR’da tipik goriiniim 6zellikleri ile konur (103,
122,123). Calismamizda da adrenal kist tanisi alan (4 hasta) ve miyelolipom tanis1 alan (7
hasta) hastalarin tamamina goriintiileme yontemleriyle tanis1 konulmustur. Bu hastalarin
opere edilme nedenleri ise kitle boyutlarinin biiyiik olmasidir.( >5,5 cm)

Adrenal kitle degerlendirilmesinde ilk tercih edilecek goriintiileme yontemi
tartigmalidir. Son yillarda, maliyet, ¢cekim siiresi ve ulagilabilirlik disiiniildiigiinde
kontrastsiz BT ilk tercih edilecek yontem olarak 6nerilir. Calismamizda MR daha ¢ok
hastada tercih edilmistir. Bunun nedeni hastalarin bir kisminin eski hastalar olmasi ve ilk
tanilarinin genelde cerrahi boliimlerince istenilen tetkikler ile saptanmis olmasidir.
Calismamizda 6nemli bir ¢ikarim bilateral adrenal hiperplazisi olan hastalart MR
goriintiilemenin patolojik taniy1 BTden daha iyi predikte ettigidir. BMAH tanil iki
hastamizda BT de HU>20 saptanmustir.
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Malign kitle ayirici tanisinda kullanilan bir diger goriintiilleme yontemi ise FDG
PET/BT ‘dir. Ozellikle primer malignitesi olan hastalarin adrenal metastaz agisindan
degerlendirilmesinde ve diger goriintiilleme yontemlerinde atipik 6zellikleri olan kitlelerin
malign kitle acisindan ileri tetkik edilmesinde son donemlerde kullanimi artmustir.
(31,109,110) Yaptigimiz calismada 13 hastaya FDG PET/BT goriintiilemesi yapilmis
olup 6 hasta metastaz ( hastalarin tamaminin primer malignitesi mevcuttu) , 7 hasta ise
ACC tanisi almistir. Adrenal metastazlarin median SUV max. degeri 9 (min:5-max:20)
iken ACC tanis1 alan hastalarin median SUV max. degeri 13 (min:7-max:55) olarak
saptanmustir. Groussin ve ark 77 hastada yaptig1 bir ¢alismada, [ '® F] FDG PET/BT
goriintiilemesi yapilan hastalarda adrenal kitle SUV max tutulumu icin 3,4'lik bir cut-off
degerinin duyarlilik %100 ve 6zgiilliik %70 ile ACC tanisinda etkili oldugu saptanmustir.
(109) Sundin ve ark. Yaptig1 meta analizde [ '8 F] FDG PET/BT, ACC'yi yiiksek
metabolik aktivite gosteren metastazlar, lenfoma veya feokromositomadan ayirt edemedigi
ancak benign adrenal tiimérleri malign adrenal timorlerden ayirmadaki, [ '* FIFDG
PET/BT'nin duyarliliginin %97 ve 6zgiilliigliniin %91 oldugu goriilmiistiir. (110) FDG
PET/BT incelemelerinde yiiksek SUV max.( > 5) degeri malign kitle agisindan anlaml
bulunmustur.(109,110) Calismamizda buldugumuz veriler de literatiirle uyumlu

saptanmigtir.

45



6. SONUC:

Adrenal insidentalomalar her ne kadar ¢ogunlukla benign karakterde olsa da
malignitenin mutlak bir sekilde dislanmasi gereken kitlelerdir. Ayni1 zamanda hormon
hipersekresyonu agisindan da tetkik edilmesi gereken bu kitlelerin tanilari ; klinik ,

laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile konulabilmektedir.

Yaptigimiz calismada adrenal kitle nedeniyle opere edilen hastalarin opere edilme
nedenleri ile post operatif tanilar1 arasindaki korelasyonu inceledik. Goriintiileme
yontemlerinin adrenal insidentalomal1 hastalarda 6zellikle maligniteyi saptama agisindan
ne kadar duyarliliga ve 6zgiilliige sahip oldugunu degerlendirdik. Caligmamizda adrenal

metastaz , ACC ve Feokromasitoma tanilarin1 malign adrenal kitleler olarak gruplandirdik.

Kitle boyutunun adrenal insidentaloma saptanan hastalarda benign — malign kitle
acgisindan ve opere edilme nedenleri agisindan 6nemi biiyiiktiir. Calismamizda ACA tanisi
alan hastalarin kitlelerinin median boyutu 3 cm (1-8cm) iken ACC tanist alan hastalarin
kitlelerinin median boyutu 8 cm (3-25cm)’dir. Caligmamizda da saptadigimiz {izere 8cm
boyutunda bir kitle ACA tanis1 almisken 3 cm boyutlu bir kitle ise ACC tanist
alabilmektedir. Bu nedenle kitle boyutu ile ilgili dikkat edilmesi gereken en dnemli
noktalardan biri de basi bulgusu olmayan hastalarda operasyon karari i¢in sadece kitle
boyutunun bir referans olarak alinmamasi gerektigi , atipik gortintiileme bulgular1 ve kitle
bas1 bulgular1 agisindan da degerlendirilmesi gerektigidir.

Caligmamiza alinan 184 hastaya yapilan goriintiilleme yontemleri BT , MR ve FDG
PET/BT’idi. Literatiir taramalar1 ile goriintiileme yontemlerinde malign kitle bulgularina
gore duyarlilik , 6zgiilliik , PPV ve NPV oranlarini hesapladigimiz ¢alismada ; MR
incelemelerinde malignite saptama agisindan T1 sekansta hipointesite varligi , T2 sekansta
hiperintensite varlig1 , out faz sekansta sinyal kaybinin olmadig1 bulgular ayr1 ayr1
degerlendirilmistir. T2 hiperintesite ve out faz sekansta sinyal kaybinin saptanmadigi
goriintiileme bulgular birlikte degerlendirildiginde yiiksek duyarlilik(%97) ve 6zgiilliikle

(%85) adrenal malignite saptama agisindan anlamli bulunmustur.

BT ile yapilan goriintiilemelerde ise HU indeksinin >10 oldugu vakalarda malignite
agisindan duyarhilik %100, 6zgiilliik %77 saptanmigtir. HU indeksi >20 oldugu vakalarda
sse duyarlilik ve 6zgiilligii sirasiyla % 89 , % 82 olarak saptanmustir.
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Cushing sendromuna bagli bilateral adrenal hiperplazi (BMAH) tanisi ile opere edilen
hastalardan (5 hasta) 2°si BT ile degerlendirilmis olup 2 hastada da HU indeksinin >20
oldugu saptanmistir. Ancak MR ile degerlendirilen diger 3 hastanin out faz sekansta sinyal
kayb1 olup T1 ve T2 sekansta da izointensite saptanmistir. Yaptigimiz ¢aligma sonucunda
MR incelemelerinin BMAH tanisi ile daha uyumlu oldugu saptanmastir.

FDG PET/BT ile goriintiileme yapilan hastalarin tamaminda adrenal bezde malignite
diizeyinde FDG tutulumu saptanmis olup metastaz saptanan hastalarin median SUV max.
degeri SUV max. degeri 9 (min:5-max:20) iken ACC tanisi alan hastalarin median SUV
max. degeri 13 (min:7-max:55) olarak ol¢iilmiistiir. FDG PET/BT ile degerlendirilen
hastalarin tamami preoperatif degerlendirmede malignite siiphesi ile operasyona

yonlendirilmis olup bu hastalarin patolojik tanilar ile korele bulunmustur.

Malign adrenal kitleler goz ard1 edilemeyecek adrenal insidentaloma sebepleridir. Bu
kitlelerin saptanmasi ve benign kitlelerden ayrilmasinda goriintiileme yontemleri biiyiik bir
onem arz etmektedir. Kitlenin boyutu ile beraber goriintiilleme yontemindeki bulgulari
malign adrenal kitle agisindan operasyon endikasyonu ve post operatif tan1 i¢in klinisyene
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar ile yol gostermektedir. degerlendirme ile de taninin
desteklenmesi gerekliligi unutulmamalidir.

Calismamiz bu konuda yapilan bir ¢ok caligma gibi retrospektif olarak yapilmistir.
Calismanin prospektif olarak yapildigi ilgili branslarin da dahil oldugu genis 6rnekleme

sahip caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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7. OZET

Giris ve Amag: Adrenal bezler insidental kitle goriilme orani yiiksek olan organlardir.
Goriintiileme tekniklerindeki gelismeler ile bu oran yillar icinde artmistir. Adrenal kitle
saptanan hastalarda iki sorunun cevaplanmasi gerekir :Malign/benign mi? Fonksiyonel mi?
Bu kitleler cerrahi gerektirmeyecek non fonksiyonel bir adenom olabilecegi gibi,
fonksiyonel bir endokrin timdr veya potansiyel olarak malign bir kitle de olabilir. Malign
— benign kitle ayiriminda ise goriintiileme yontemleri 6nemli bir yer almaktadir.
Calismamizda adrenal kitle nedeniyle opere edilmis vakalari arastirdik. Vakalarin klinik
olarak opere edilme nedenleri , kitlenin radyolojik 6zellikleri ve boyutunun post-operatif
patolojik tanisi ile korelasyonunu incelemeyi amagladik.

Yéntem: Calismamizda 2015 ile 2023 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji kliniginde adrenal kitle nedeniyle degerlendirilen ve
multidisipliner konseyde operasyon karar1 alinmis olan 184 hasta post operatif retrospektif
olarak incelendi. Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 29.0 (IBM Corp., Armonk, NY,
USA) ile yapildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov
testleri ile incelendi. Gruplar aras1 karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Uyum analizinde intraclass korelasyon katsayisi (ICC) kullanildi. Tan1
yontemlerinin gegerligi i¢in sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif

deger hesaplandi.

Bulgular : Calismamizda BT ,MR , FDG PET/BT goriintiilemeleri yapilan hastalarin
goriintiileme yontemlerinde malignite agisindan kitle 6zellikleri degerlendirilmis olup
duyarlilik , 6zgiilliik , PPV ve NPV oranlari hesaplanmistir. BT degerlendirmede HU
indeksi >20 olan vakalarin duyarhlik ve 6zgiilliigii sirasiyla 89 , 82 iken ; HU indeksi >10
olan vakalarda duyarhilik artarken , 6zgiilliigiin azaldig1 saptanmistir. MR incelemelerinde
malignite saptama agisindan T1 sekansta hipointesite varligi, T2 sekansta hiperintensite
varligi , out faz sekansta sinyal kaybinin olmadig1 bulgular ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. T2
hiperintesite ve out faz sekansta sinyal kaybinin saptanmadigi goriintiileme bulgulari
birlikte degerlendirildiginde yiiksek duyarlilik(%97) ve 6zgiilliikle (%85) adrenal malignite
saptama acisindan anlamli bulunmustur. FDG PET/BT incelemelerinde yiiksek SUV max.
(> 5) degeri malign kitle a¢isindan anlamli bulunmustur. Radyolojik kitle boyutu patolojik
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kitle boyutu ile korele bulunmustur. Ek olarak ¢aligmamizda MR incelemelerinin BMAH

tanil1 hastalarda patolojik tani ile daha uyumlu oldugu saptanmustir.

Sonuc: Malign adrenal kitleler adrenal insidentalomanin nadir fakat mortal olabilecek
nedenleridir. Bu kitlelerin saptanmasi ve benign kitlelerden ayrilmasinda BT ve MR
incelemeleri biiylik bir 6nem arz etmektedir. Kitlenin boyutu ile beraber goriintiileme
yontemindeki iyi tanimlanan bulgular malign adrenal kitle a¢isindan operasyon
endikasyonu ve post operatif tan1 i¢gin klinisyene yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik oranlari ile

yol gbstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal Insidentaloma , Adrenokortikal Adenom ,

Adrenokortikal Karsinom , Adrenalektomi
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8. ABSTRACT

Introduction and Objective: Adrenal glands are organs with a high rate of incidental
masses. This rate has increased over the years with the development of imaging
techniques. In patients with adrenal masses, two questions need to be answered:
Malignant/benign? Functional? These masses may be non-functional adenomas that do not
require surgery, or they may be functional endocrine tumors or potentially malignant
masses. Imaging methods play an important role in distinguishing malignant and benign
masses. In our study, we investigated cases that were operated on for adrenal masses. We
aimed to examine the correlation between the clinical reasons for the cases' operation, the
radiological features of the mass and its size with the post-operative pathological

diagnosis.

Method: In our study, 184 patients who were evaluated for adrenal masses in the
Endocrinology Clinic of Kocaeli University Faculty of Medicine between 2015 and 2023
and who had a decision for surgery in the multidisciplinary council were retrospectively
examined post-operatively. Statistical evaluation was performed with IBM SPSS 29.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA). Compliance with normal distribution was examined with
Shapiro-Wilk and Kolmogorov-Smirnov tests. Mann-Whitney U test was used for
comparisons between groups. Intraclass correlation coefficient (ICC) was used in the
analysis of concordance. Sensitivity, specificity, positive predictive value and negative

predictive value were calculated for the validity of diagnostic methods.

Findings: In our study, mass characteristics were evaluated in terms of malignancy
in imaging methods of patients who underwent CT, MR, FDG PET/CT imaging and
sensitivity, specificity, PPV and NPV rates were calculated. In CT evaluation, sensitivity
and specificity of cases with HU index >20 were 89, 82, respectively; while sensitivity
increased and specificity decreased in cases with HU index >10. In terms of detecting
malignancy in MR examinations, the presence of hypointensity in T1 sequence,
hyperintensity in T2 sequence, and no signal loss in out phase sequence were evaluated
separately. When imaging findings in which T2 hyperintensity and no signal loss in out
phase sequence were evaluated together, it was found to be significant in terms of
detecting adrenal malignancy with high sensitivity (97%) and specificity (85%). High SUV

max. (> 5) value in FDG PET/CT examinations was found to be significant in terms of
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malignant mass. The size of the radiological mass was found to be correlated with the size
of the pathological mass. In addition, it was found in our study that MR examinations were

more compatible with pathological diagnosis in patients diagnosed with BMAH.

Conclusion: Malignant adrenal masses are rare but potentially mortal causes of
adrenal incidentaloma. CT and MR examinations are of great importance in detecting these
masses and distinguishing them from benign masses. Well-defined findings on imaging
along with the size of the mass guide the clinician with high sensitivity and specificity

rates for the indication for surgery and postoperative diagnosis of malignant adrenal mass.

Keywords: Adrenal Incidentaloma, Adrenocortical Adenoma, Adrenocortical

Carcinoma, Adrenalectomy
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