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OZET

Calismamizin amaci normal adrenal dokusu ve farkli adrenal lezyonlarinda
apparent diffusion coefficient (" ADC’’) 6l¢iimii yaparak; ADC degerlerinin normal
adrenal dokusu ile adrenal lezyon ayiriminda; farkli adrenal lezyonlarinin birbirinden
ayiriminda kullanilabilirligini saptamaktir.

11 erkek, 28 kadin toplam 39 olguya ait 43 adrenal lezyona 5100, 600 ve
b1000 difitizyon gradientleri kullamilarak difiizyon agirlikli Manyetik Rezonans
Goriintiileme (DAMRG) yapildi. Tiim lezyonlardan ve normal adrenal dokusundan
en az lic ADC olciimil yapilarak ortalama degerler kaydedildi.

Normal adrenalde ortalama ADC degerleri 100, 5600, 51000°de sirasiyla
3.1240.75, 2.47+0.63, 1.67+0.35; adrenal lezyonlarda 2.81+0.96, 2.25+0.79 ve
1.68+0.37 mm?/sn Olciildi. Adenomlarin ADC degerleri 2.71+0.96, 2.15+0.79,
1.56£0.37; adenom dis1 lezyonlarin ise 2.98+0.92, 2.48+0.73 1.91+0.75 mm?/sn
bulundu. Benign lezyonlarin ADC degerleri 2.71£0.18, 2.32+ 0.15, 1.83£0.11 mm?2/
sn; malign lezyonlarin 3.28+0.16, 2.29+0.18, 1.47+0.08 mm?*/sn Olciildii. Normal
adrenal ile adrenal lezyonlarin; adenom ile nonadenomlarin ve benign lezyonlar ile
malign lezyonlarin ortalama ADC degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi (p>0.05). Lezyonlar kendi aralarinda karsilastinldiginda 51000’de
adenom ile hematom, kist, tiiberkiiloz; metastaz ile hematom, kist, myelolipom,
tiiberkiiloz; hematom ile myelolipom, feokromasitoma; feokromasitoma ile kist; kist
ile myelolipom ADC degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05).

Adrenal lezyonlarin DAMRG ile degerlendirilmesinde 51000 degeri en
anlamlidir. Adrenal lezyonlarin degerlendirilmesinde DAMRG ile yapilan bu calisma
normal ve patolojik adrenalde ADC Ol¢iimiiniin  miimkiin oldugunu ortaya
koymustur. Kontrast madde kullanimina gerek duyulmayan, noninvaziv, hizli ve
etkili bir goriintiileme yontemi olan DAG, 51000 degerinde baz1 adrenal lezyonlarin
birbirinden ayinminda, mevcut tan1 yontemlerine alternatif olabilir.

Anahtar Kelimeler: Difiizyon Agirlikli manyetik rezonans goriintileme (DAMRG),

adrenal lezyon, apparent diffusion coefficient (ADC).
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ABSTRACT
DIFFUSION WEIGHTED MRI FINDINGS IN ADRENAL LESIONS

The aim of our study was to determine usefullness of apparent diffusion
coefficient (ADC) measurement in differentiation of normal adrenal tissue and
adrenal lesions with subtyping adrenal lesions through ADC values.

Diffusion-weighted magnetic resonance imaging (DWMRI) using 5100, b
600, and b 1000 diffusion gradients were performed on 39 cases (11 men, 28 women
) who had 43 adrenal lesions. At least three ADC measurements of all lesions and
normal adrenal tissues were performed and their mean values were calculated and
recorded.

Mean ADC values at 100, b600 and H1000 gradients were 3.12+0.75,
2.4740.63 and 1.67+0.35 in normal adrenal tissues; 2.81+£0.96, 2.25+0.79, and
1.68+0.37 in adrenal lesions; 2.71+0.96, 2.15+0.79 and 1.56%+0.37 in adenomas;
2.98+0.92, 2.48+0.73, and 1.91+0.75 in non-adenoma lesions; 2.71+0.18, 2.32+0.15,
1.83£0.11 in benign lesions, and 3.28+0.16, 2.29+0.18, 1.47+£0.08 mm?/s in
malignant lesions, respectively. Mean ADC values of normal adrenal tissue and
adrenal lesions; adenomas and nonadenoma lesions, and benign and malignant
adrenal lesions were not statistically significant (p>0.05). When lesions were
compared among themselves, statistically significant different ADC values were
found as between adenoma and hematoma, cyst and tuberculosis. Also metastasis
significantly differentiated from hematoma, cyst, myelolipoma and tuberculosis.
Hematoma and cysts showed statistically significant different mean ADC values
from myelolipoma and phechromocytoma at 1000 gradient (p<0.05).

The most significant value for evaluation of adrenal lesions with DAMRG is
b1000 gradient. This study yielded that ADC measurements in normal and
pathological adrenal tissues are possible. Diffusion-weighted imaging as a
noninvasive, fast and effective imaging method may be an alternative to current
diagnostic methods for differentiation of some adrenal lesions from each other
without contrast agent usage at »1000 gradient value.

Key Words: Diffusion-weighted magnetic resonance imaging (DWMRI), adrenal

lesion, apparent diffusion coefficient (ADC),
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1. GIRIS

Adrenal bezler insan viicudunda kitle goriilme oram yiiksek olan organlardan
birisidir. Yapilan son c¢alismalarda adrenal kitle goriilme sikliginin %1 ile %6
arasinda degistigi ifade edilmektedir (1). Stirrenal kitleler yiiksek malignite riski
tasiyan patolojiler olup, ¢ok farkli klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle karsimiza
cikabilmektedir. Otopsi serilerinde ise 6nceden tan1 konmamis adrenal kitle oraninin
%10’a kadar yiikseldigi rapor edilmistir (2). Adrenal Kkitleler abdominal bolgede
oldukga derin ve iyi simirlanmis bir yerlesim gosterir. Bu kitleler benign veya malign
ya da hormon aktif veya non-aktif olabilir. Benign ve malign adrenokortikal
kitlelerinin ayrimi gii¢ olabilir (3).

Adrenal bezler disinda bir kitle arastirirken adrenal bezlerde fark edilen
kitlelere adrenal “insidentaloma” denmektedir. Adrenal bezlerden kaynaklanan bir
hastalik  diistintilerek  yapilan tetkik sonucu tespit edilen Kkitlelere ise
“noninsidentaloma” denmektedir (4-6). Baslangicta asemptomatik olan adrenal
kitleler yillar sonra semptomatik duruma gelebilirler. insidental olarak tespit edilen
ve klinik belirti vermeyen kitlelerin daha sonraki donemlerde semptomatik hale gelip
gelmeyecegi konusunda bugiin i¢in net olarak ortaya konmus bir kriter yoktur (7).

Ust abdomen bolgesinin cesitli nedenlerle incelenmesi sonucu insidental
olarak saptanan bu kitlelerin ¢ogu benign lezyonlar (kist, adenom) olup genellikle
nonsektetuar kortikal adenomlardir. Radyolojik incelemeler sonucunda rastlantisal
olarak saptanirlar. Goriilme insidanslar %1,4 ile %8,7 arasinda degismektedir (5, 6).
Adrenal kitlelerinin % 94’1 benign, % 90’1 nonfonksiyone olup % 80 kadarinin ¢ap1
2 cm’den kiigiiktiir. Malign adrenal kanserlerinin goriilme oram1 % 2,7 olarak rapor
edilmistir, caplari ise genellikle 5 cm’nin iizerindedir (8). Adrenal kitlelerinin ayirict
tanisinin yapilmasi hastanin tedavisinin sekillendirilmesi agisindan dnemlidir.

Adrenal gland kitleleri histopatolojik olarak adenom, adrenokortikal kanser,
feokromositoma, miyelolipoma, gangliyonéroma, onkositoma, adrenal Kkist,
hemanjiyoma, adrenal gland metastazlart ve diger patolojiler seklinde
siniflandirilmaktadir (9).

Difiizyon agirlikli goriintilleme (DAG) Brownian hareket olarak bilinen ve
su molekiillerinin rastgele mikroskopik translasyon hareketleri ile sonuclanan

molekiiler difiizyon igin sensitif bir goriintilleme yontemidir (10, 11). DAG doku



icindeki suyun hareketindeki degisiklikleri en erken donemde gosteren yontemdir
(12, 13).

Literatiirde, DAG’1n beyindeki lezyonlarin yan sira karaciger, pankreas ve
renal patolojilerin karakterizasyonundaki 6nemi de bildirilmektedir (14-16).

Yine DAG iizerinden, yiiksek islem kapasiteli bilgisayarlarca otomatik olarak
ADC (Apperent Diffusion Coefficent) haritalarni olusturulmakta ve bu haritalar
izerinden otomatik dl¢iimler yapilabilmektedir (17).

Abdomenin DAG’lar ¢cok hizli sekanslarla (EPI) elde edilebilir. Yakin tarihli
calismalar gostermektedir ki: DAG, beyin disinda abdomeni de i¢ine alan farkli
organ patolojilerinin malign-benign ayiriminda, kontrast madde kullanimina ihtiyag
duyulmadan lezyonun tanimlanmasina olanak saglayan ©6nemli ve ilerleyici bir
tekniktir (18).

Son yillarda adrenal lezyonlarin karakterizasyonunda DAG’in katkisinin
arastirilmasina yonelik calismalar yapilmistir.

Calismamizin amaci, normal adrenal bezde ve farkli adrenal lezyonlarda
apparent diffusion coefficient (" ADC’’) 6l¢iimii yaparak; ADC degerlerinin normal
adrenal dokusu ile lezyon ayiriminda ve farkli lezyonlarin birbirinden ayiriminda
kullanilabilirligini saptamaktir.

1.1. Genel Bilgiler

Adrenal bezler her iki bébregin iist boliimiine yerlesmistir. Sag adrenal {icgen
piramidi, sol adrenal yarim ay seklinde olup boyutlar yaklasik 5x3x1cm kadardir.
Adrenal bezler %90’1 korteks ve %10’u medulla olmak iizere iki boliimden olusur.
Her biri yaklasik 10 gr agirhigindadir (19). 1563’te ilk defa Bartolomeo Eusthachia
tarafindan, adrenal bezlerden bahsedildigi, 1713’de Lancisi tarafindan bildirilmistir
(20, 21).

1.1.1. Embriyoloji

Adrenal bezler damarsal yapidan ¢ok zengindir. Abdominal aorta, frenik arter
ve renal arterlerden dallar alir. insan viicudunda arteryel kanlanmasi her durumda
sabit tutulmaya ¢alisilan {i¢ organdan birisidir. Diger iki organ ise kalp ve beyindir.
Damarsal yapidan ¢ok zengin olmasina karsin bezin her biri 10ml/dk gibi diisiik
miktarda kan akimi ile beslenir. Tiroid bezinin gram basina 5Sml/dk’lik akimla

kanlandig1 goz Oniine alinirsa adrenal bezin ne kadar az kan ile beslendigi



goriiliir. Ancak bezin kan akimi strese cevap olarak kisa zamanda artarak 5-6 katina
cikabilir (19).

Adrenal korteks mesoderm orijinlidir ve steroidojenik faktor 1 (SF-1) gibi
belirli transkripsiyon faktorlerinin ¢caligsmasi ile karakterize tek hiicre sirasindan tiirer.
Hamileligin 2. aymnda ayr1 bir organ olarak saptanabilen korteks eriskin adrenal
kortekse benzer olarak fetal zon ve definitif zondan olusmaktadir. Daha sonra
adrenal korteksin boyutu hizla artar; gebeligin ortasinda bobrekten belirgin olarak
daha biiyliktiir ve total viicut Kkitlesiyle orantili olarak eriskin bezinden daha
biiyliktiir. Fetal adrenal gebelik ortasina kadar adrenokortikotropik hormonun
(ACTH) kontrolii altindadir (22).

Dogumdan sonra fetal korteks hizla dejenere olur ve yetiskin korteks prolifere
olmaya bagslar. Fetal korteks yasamin ilk yilinda tamamen kaybolurken, eriskin
korteks 12 yilda tamamen degisir.

Ektopik adrenokortikal doku adrenal bezlere yakin yerlesimli veya iirogenital
cikint1 ile alakali olarak yenidogan infantlarda yaygindir. Bu doku hayatin birkag
haftasinda atrofiye ugrayarak kaybolur fakat adrogenital sendrom veya herhangi
ACTH stimulasyonunda devamliligini siirdiiriir (23).

Fetiisiin sempatik sinir sistemi noral ark primitif hiicrelerinden koken alir. Bu
hiicreler gestasyonun 5. haftasi civarinda arka sempatik zinciri olusturmak iizere
torasik bolgedeki primitif spinal ganglionlardan dorsal aortaya goc ederler. Daha
sonra bu hiicreler kalan ganglionlar1 olusturmak iizere ©On tarafa dogru yer
degistirirler. Gestasyonun 6. haftasinda primitif hiicre gruplar1 santral ven boyunca
goc ederler ve 7. haftada saptanabilen adrenal medullay1 olusturmak iizere adrenal
kortekse  girerler. Bu donemde adrenal medulla sempatogonia ve
feokromoblastlardan olusmustur. Adrenal medullalar dogumda c¢ok kiiciik ve
sekilsizdir, fakat dogumdan sonra 6. ayda eriskin formuna ulasirlar (22).

1.1.2. Anatomi

Adrenal bezler, kolumna vertebralisin her iki yaninda 11. torasik ve 1. lomber
vertebranin laterallerinde yerlesmis olup perirenal fasya ve perirenal yag dokusu ile
cevrilmislerdir. (24, 25). Retroperitoneal olarak, bobreklerin iist i¢ yaninda

bulunurlar (26, 27).



Fetal ve definitif zon arasindaki anatomik iliski doguma kadar devam eder.
Dogumda fetal zonun yavasca kaybolmasi adrenokortikal agirligin dogumdan 3 ay
sonra azalmasiyla sonuglanir. Sonraki 3 yil boyunca, eriskin adrenal korteksi
korteksin dis tabakasindaki hiicrelerden gelisir ve 3 eriskin zona farklilagir;
glomeruloza, fasikiilata ve retikiilaris (28).

Adrenal bezler her iki bébregin iist boliimiine yerlesmistir. Sag adrenal {icgen
piramidi, sol adrenal yarimay seklinde olup boyutlar1 yaklasik 5x3x1cm kadardir.
Adrenal bezler %90’1 korteks ve %10’u medulla olmak iizere iki boliimden olusur
Her biri yaklasik 10 gr agirhi@indadir (19). Sol adrenal bez, sag adrenal beze gore
biraz daha uzun ve genistir ve abdominal aortaya ¢ok yakindir. Sag adrenal bez, sola
gore daha yiiksekte ve daha dis tarafta lokalizedir. Vena Cava Inferior’a (VCI) yakin
yerlesimli ve karacigerin ¢iplak alami ile daha siki temas halindedir (29). Adrenal

bezlerin anatomik goriiniimii Sekil 1°de gosterilmistir (30).

Adrenal V.FPrenika inferior

Sag siirrenal

Sag adrenal
ven

Sag

bEbrek biibrek

Infer
vena kava gorta

Sekil 1. Adrenal bezlerin anatomik goriiniimii (19).

Adrenal korteks yogun olarak damarlanmistir. Arteryel beslenmesi, inferior
frenik arter, renal arter ve aortadandir. Bu kiiciik arterler kapsiiliin altinda arteriyel
bir pleksus olustururlar. Sonra korteks ve medullaya giren, her bezde tek bir santral
vene drene olan siniizoidal sisteme girerler. Sag adrenal ven direkt olarak sag inferior
vena kavanin posterior yiiziine drene olurken sol adrenal ven sol renal vene dokiiliir.
Bu anatomik 6zellikler sol adrenal venin saga gore daha kolay kateterize edilmesini
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saglar (22). Stres sonrasi, ACTH sekresyonu nedeniyle adrenal bezlerin boyutlarinda
degisim gozlenebilir. Adrenal bezler nodiiler yapida olup perirenal dokudan daha sert
kivamdadirlar (27).

1.1.3. Histoloji

Adrenal bez; korteks ve medulla olarak 2 kisimdan olusmaktadir. Korteks ve
medulla, anatomik, embriyolojik, histolojik ve fonksiyonel 6zellik olarak birbirinden
farklidir. Korteksi fibroz bir kapsiil orter ve kapsiil bezden ayrilamaz. Adrenal bezin

kesitinde, dista korteks, icte medulla vardir (31).

Korteks 3 zondan olusur;

e Zona glomeruloza

® Zona fasikiilata

® Zona retikiilaris

Ancak icteki 2 zon tek iinite gibi fonksiyon goriir.

Zona glomeruloza, aldosteron iiretir ve kortikal voliimiin %15’ini olusturur.
Kortizol ya da androjen iiretemez (22). Paket yapmis gruplar ve kiimeler halinde
kiibik ve silindirik hiicreler bulunur. Diiz endoplazmik retikulum ag seklindedir. Bu
hiicrelerin ¢ekirdekleri koyu renkte boyanir ve sitoplazmalarinda birka¢ lipid
damlacigi bulunur. Mitokondri ipliksi yapidadir ve diger organlardaki gibi lamelsi
kristalara sahiptir (32).

Zona fasikiilata, adrenal korteksin en kalin tabakasidir ve korteksin %75’ini
olusturur. Zona fasikiilata ve zona retikiilaris ACTH tarafindan regiile edilirler. Bu
hormonun fazlaligr ya da eksikligi yapt ve fonksiyonlarmi degistirmektedir (22).
Merkezi koyu boyanan c¢ekirdekler ve ince vakuollerle dolu sitoplazma ve cok
kenarlt hiicreler iceren kordonlardan olusmustur. Vakuoller i¢indeki lipidler daha ¢ok
kolesterol ve kolesterol esterleridir. Kolesteroliin fazla miktarda depolanmasi, steroid
hormonlarin biyosentezine hazirlik olarak yorumlanmistir. Bu hiicrelere, bazilar
tarafindan “berrak hiicre” (Clear cell) de denir. Mitokondrilerin sayilar1 azdir, boyut
ve sekilleri degiskendir. Cok ince diiz endoplazmik retikulum, yiginlar halinde
graniiler endoplazmik retikulum ve golgi cisimcigi igerir. Stresli olmayan bireyde,
fasikiilata hiicreleri lipidden zengindir. Stres altinda olanlarda ise lipid miktarinda

azalma vardir (32).



Zona retikiilaris ve zona fasikiilata ACTH tarafindan regiile edilirler. Zona
fasikiilata hiicreleri ACTH uyarisina akut olarak artmis kortizol iiretimi ile yanit
verebilirken, zona retikiilaris hiicreleri uzamis ACTH uyarisina bazal glukortikoid
salinimini devam ettirebilmektedirler (22). Birbirine paralel kordonlar ve medulla’ya
dayanan diizensiz yiginlar vardir. Asidofiliktir ve hipokrom pigmentini fazlaca
icerirler ancak sitoplazmalarinda vakuol yoktur. Bu nedenle bu hiicrelere kompakt
veya koyu (compact veya dark) hiicreler denir. Korteksin % 5’ini olustururlar. Diiz
endoplazmik retikulum sayis1 ¢coktur (32).

Medulla, Adrenal medulla ve paraganglionlar sempatik sinir sistemininin
parcalaridir. Endokrin ve sinir sistemi, hedef doku veya sinirlerde hiicre yiizeyi
reseptorlerine baglanarak etki ortaya c¢ikaran kimyasal maddeler salgilayarak
calismalar1 nedeniyle birbirlerine benzerler (28). Viicudun en biiyiik epinefrin
kaynagidir. Bag dokusu, genis kan siniisleri ve bunlarin arasindaki kalin hiicre
kordonlarindan ~ olusmustur. ~ Embriyolojik  olarak  kromaffin  hiicreler
(feokromasitleri), otonomik ganglion hiicreler ve adrenal dis1 paraganglionik
hiicrelere doniisebilen primitif ndroektodermal hiicrelerden kaynaklamir (32). Baslica
katekolamin epinefrin olmakla beraber norepinefrin de 1/5 veya 1/6 oraninda bulunur
Kromaffin hiicre; kahverengi intrasitoplazmik graniillerle karakterizedir. Bu
graniiller icinde katekolaminler depo edilmistir (24).

1.1.4. Adrenal Bezin Komsuluklari

On yiizde adrenal bezin damarlarini iceren ve hilus adimi alan bir oluk
bulunur. Sagda VCI, duodenumun birinci ve ikinci pargasi, karacigerin alt yiizii;
solda ise pankreas kuyrugu, dalak damarlart ve midenin 6n yiizii ile komsuluk
gosterir. On yiiz, bursa omentalis’in peritonu tarafindan sarilmistir. Arka yiiz
diyafragmaya dayalidir. Diyafragma, arka yiizii, 11-12. torasik ve 1. lomber
vertebray1 frenikokostal siniisten ayirir (21). Sag adrenalin On yiiziiniin laterali
genellikle karacigerin arkasinda bulunur ve bazen periton ile sarilmistir. Posterior
yiizey ise diafragma ve sag bobregin iist ucu ile temastadir (33-34). Solda medial
sinir; sol ¢Olyak ganglion, sol inferior frenik arter ve sol gastrik artere dogru
uzanirken; i¢ kenar, pleksus solaris’in yanisira, solda aort, asagida VCI ile komsudur.
Dis kenar, bobregin iist ucunun iki kenari ile komsuluk gosterir. Ust ug, diyafragma

ile alt ug ise bobrek damarlar ile komsudur (21).



Arterler,

e Superior adrenal arter: Inferior frenik arterden cikar. Yaklasik 7 dali olup

bezin iist ve i¢ kisminda dagilir.

e Medial adrenal arter: Aorttan ¢ikar. 1-2 dali olup bezin orta boliimiini

besler

¢ Inferior adrenal arter: Renal arterden ¢ikar ve bezin alt tarafini besler (27-

29).

Ayrica interkostal arterlerden, sol ovaryan veya sol internal spermatik
arterlerden gelen kiiciik dallar medullay1 direk olarak besler fakat damarlarin bircogu
kortekste sinusoidal kapiller ag olusturur ve meduller venleri olusturmak igin
medullay1 kisa venler ile geger (33, 34). Anatomik degisiklikleri siktir.

Venler,

Hilustan ayrilan tek suprarenal ven, venoz drenajda agirlikli olarak yer alir.
Hilus, sol tarafta bezin medial alt kosesinde yer alirken, sag tarafta medial sinirinda
yer alir. Sol adrenal ven, v. frenika inferior ile birleserek, sol renal vene dokiiliir. Sag
adrenal ven direk olarak vena kava inferiora dokiiliir. Venlerin anatomik
degisiklikleri siktir (21).

Lenfatikler,

Kortikal ve medullar parankimde lenfatik yoktur. Lenfatikler daha cok
kapsiilii drene ederler. Lenfatik drenaj, direkt olarak sisterna sili’ye veya bolgesel
lenf nodiilleri araciligiyla duktus torasikus’a olur. Lenfatik drenaj esas olarak
paraaortik ve lomber, govde ve gogiis kanalindaki parakaval lenf diigiimlerine
dogrudur (21).

Sinirler,

Adrenal bezlerin innervasyonu otonom sinir sistemi yoluyladir. Sempatik
preganglionik lifler asagi torasik ve iist lomber hiicrelerin aksonlarindan olusurlar.
Parasempatik lifler ise arka vagal trunkus’un ¢oliyak dalindan gelirler (27). Adrenal
bezlerin sempatik sinirden beslenmesi zengindir. Adrenal korteks’in ise sadece
vasomotor sinir beslenmesi vardir (21).

Adrenal bezlerin lokalizasyonu, vaskiiler yapilart ve sinirleri Sekil 2’de

gosterilmistir.



Latt inferior
: : phianic
Right phrenic a. a.and v.

Inferior adrenal a.

Intarior Abdominal
wana cava aorla

Adrenal bezlerin anatomisi

Sekil 2. Adrenal bezlerin lokalizasyonu ve damarlarinin sematik goriiniimii

(35).

1.1.5. Fizyoloji

Korteks,

Adrenal korteks glandin %80-90’11 olusturur ve steroid hormonlarinin esas
kaynagidir. Adrenal medulla ise katekolaminleri sentezler. Adrenal korteksin zona
glomeruloza tabakasinda minerolokortikoidler, zona fasikiilatada glukokortikoidler,
zona retikiilariste seks steroidleri tiretilir (36). Adrenal korteks, salgiladigi hormonlar
nedeniyle organizma igin ¢ok gerekli bir dokudur. Korteksin yoklugunda 6liim dogal
bir sonuctur (21). Adrenal kortekste sentezlenen biitiin hormonlarin ana maddesi
kolesteroldiir. Adrenal korteks hiicreleri lizerinde bulunan Low Density Lipoprotein
(LDL) reseptorii araciligr ile kolesterol hiicre icine alinir. Steroid biyosentezinde iki
tir enzim gorev alir. Bunlar, P450 sitokromlar ve kisa zincirli dehidrojenazlardir
(36).

2 tane adrenokortikal steroid vardir. C19 ve C21 steroidleridir. C19 steroidleri
C17 pozisyonuna baglanan keto veya hidroksi grubundan, C21 steroidleri ise
siklopentanoperhidropenantren c¢ekirdeginin 17. ve 19. karbonuna baglanmis 2
karbon yan zincirinden, olusur. C21 steroidleri etki tiplerine gore glukokortikoidler

veya mineralokortikoidler olarak smiflandirilir.  C21  steroidlerinin  hem



glukokortikoid hem de mineralokortikoid aktivitesi bulunmakta iken C19
steroidlerinin androjen aktivitesi vardir (21).

Baslica glukokortikoid, kortizoldiir. Glukokortikoidler yasam icin gereklidir.
Karbonhidrat, lipid, protein metoabolizmalarn iizerine olan etkileri yasamsaldir.
Ayrica immiinite, bébrek, dolasim fonksiyonlarina énemli etkileri vardir. Biiyiime,
gelisme, kemik metabolizmasi ve santral sinir sistemi aktivitesini etkilerler (36).
Seks steroidlerinin normal bireylerde sadece kiiciik etkileri vardir ve
steroidogenezisin yan {riinii olarak kabul edilebilir. Mineralokortikoidler sodyum
dengesinde ve extraselliiler s1ivi hacminin devamlilifinda gereklidir. Steroid sentezi
mitokondri ve endoplazmik retikulumda gerceklesir (21).

Steroid hormonlarin dolasimdan temizlenmesinden baslica bobrek ve
karaciger sorumludur. Hepatik metabolizma hem hormonlarin biyolojik aktivitesini
azaltir hem de suda erirliklerini artirir. Kortizoliin plazma yarilanma siiresi 60-100
dakikadir.  Aldosteron, dihidroepiandrostenedion (DHEA), androstenedion,
testosteron ve Ostradioliin yarilanma zamanlar1 20 dakika ve metabolik klirensleri
2000 It/gtin olarak belirlenmistir. Bu nedenle bu hormonlarin plazma degerleri ¢cok
degiskendir (36).

Steroid sentezinde ilk basamak kolesterolun pregnenolone doniisiimiidiir.
Pregnenolon, daha sonra aldosteron, kortizol ve DHEA doniisiir. Aldosteron
genellikle serbest form seklinde salgilanir. DHEA baslica DHEA-sulfat seklinde
salgilanir ve periferik dokularda testesteron ve Ostrojenlere doniisiir (Tablo 1) (21
No’lu kaynaktan yeniden diizenlenerek elde edilmistir). Kortizol salgilandiktan sonra
yiiksek afinite ile kortikosteroid baglayan globuline baglanir (37).

Glukokortikoid salintmi hipotalamus, hipofiz ve adrenal bezlerin hormonal
etkilesimlerinin kontroliindedir. Hipotalamustan strese yanit olarak Cortikotropin-
Releasing Hormone (CRH) ve diger ajanlarin salimmi gergeklesir. CRH, hipofiz
bezinden ACTH salimmmmi, ACTH ise adrenal kortekse etki ederek
kortikosteroidlerin salintmini artirir. Glukokortikoidler, CRH ve ACTH sentez ve

salinimi {izerine negatif feedback etki yapar (21).



Tablo 1. Adrenal steroidlerin sentez asamalari

Cholesteral Aldosteron
1] 2 4 5 61
Pregnenclon — Progesteron — 11Deoxycoricosterons — Corticosteron
3| 2 4 5
17-OH pregnenclone — 17-0H — 11-Deoxycortisol — Cortisel
1] progesterone
2
Dehydroepiandrosteron — Ad- 9
e(DHA) Androstenedion — Estrone
8 | L
2 9
Aj-Androstenediol  — Testesteron  — Estradiol
Medulla,

Adrenal medullanin korteksten ayr1 bir yapi oldugu 19. yiizyillin erken
donemlerinde fark edilmistir. Adrenal medulla otonom sinir sisteminin parcasidir.
Otonom sinir sistemi santral sinir sisteminden koken alir. Anatomik
lokalizasyonlarina gore sempatik ve parasempatik otonom sinir sistemi diye iki
kisimdan olusur (28).

Adrenal medullasindan adrenalinin bir amini olan noradrenalin de salgilanir.
Katekolaminlerden adrenalin yalnizca adrenal bezinde bulunmasina karsilik,
noradrenalin organizmada daha yaygin bulunur (21). Katekolaminler gidalarla alinan
veya karacigerde fenilalaninden yapilan tirozin aminoasidinden sentezlenir (28).
Sentez asamasinin hiz smirlayict  basamagi tirozin hidroksilaz ve 3,4-
dihidroksifenilalanine  hidroksilasyonudur.  Tirozin L-dihydroxyphenylalanine
(DOPA) , DOPA da daha sonra dopamine, bu da noradrenaline doniisiir.
Noradrenalin daha sonra feniletanolamin n-metiltransferaz ile adrenaline doniisiir. Bu
enzim gloukortikoidler ile indiikte olur ki adrenalinin ana kaynagi, glukortikoidlerin
yiikksek konsantrasyonda bulundugu kromaffin hiicreleridir (37, 38). Asetilkolin
graniillerden katekolamin salinmasimi baslatir. Adrenal medulladan kana verilen

katekolaminlerin %80’1 adrenalin, %20’si noradrenalindir (Sekil 3) (21).
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L-amino acid decarboxylase

LT

L Dopamine-beta-hydroxylase

A

Norepinephrine

Phenylethanoclamine-N-methyltransferase

4

Epinephrine

Sekil 3. Katekolaminlerin sentez asamasi (21).

Dolasimdaki katekolaminler monoaminoksidaz (MAQO) ve katekol O-

metiltransferaz (COMT) tarafindan inaktive edilir. Her iki enzim en yiiksek

miktarlarda karaciger ve bobrekte bulunur. Insanlarda idrarda atilan katekolamin

metabolitlerinin %60’ n1 3-metoksi-4-hidroksimandelik asit olusturur. Katekolaminler

etkilerini; a- ve P-adrenerjik ve dopaminerjik reseptorler ile gosterir (38). Baslica

etkileri arasinda;

Kardiovaskiiler (kardiyak output ve vaskiiler direnci etkiler),

visseral (vejetatif etkiler) (38),

myometriumda kasilma ve gevseme, mesane ve barsak diiz kaslarinda ve
trakea diiz kaslarinda gevseme, sfinkterlerde kasilma ve pupil dilatasyonu
(28),

metabolik etkiler (depolardan enerji rezervlerinin mobilizasyonu, oksijen

aliminin diizenlenmesi, hiicre dist sivinin devamliliginin saglanmasi)

say1labilir (38).

1.2. Adrenal Kitleler

Adrenal tiimorler korteks veya medulladan kaynaklanmaktadir. Fonksiyonel

veya nonfonksiyonel olabildigi gibi benign veya malign de olabilirler (Tablo 2) (21

no’ lu kaynaktan yeniden diizenlenerek elde edilmistir). Adrenal medulladan
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kaynaklanan en sik fonksiyonel timor feokromasitomadir. Adrenal korteksten
kaynaklanan fonksiyonel tiimorler basta Cushing sendromu olmak iizere bir¢cok
klinik hastaliga neden olabilir (39).

Tablo 2. Adrenal bezden kaynaklanan tiimorler

KORTEKS TUMORLERI

MEDULLA TUMORLERI

l Fonksiyonel tiimorler

LSelim

I Fonksiyonel tiimorler

L Selim

A Adenom A Adenom

A Hiperplazi A Hiperplazi

L Malign L Malign

A Karsinom A Malign feokromasitoma

l Nonfonksiyonel tiimorler

L Selim

. Nonfonksiyonel tiimorler
L Selim

A Adenom

A Kist

A Ganglionérom
LMalign

A Myelolipom A Noroblastom
A Anjiom

A Hematom
L Malign

A Karsinom

A Metastaz

1.2.1. Adrenal Kitlelere Yaklasim

Adrenal kitleler karsimiza iki sekilde ¢ikarlar. Birinci grup; bagka nedenlerle
yapilan tetkiklerde tesadiifi olarak tespit edilen insidentalomalar, ikinci grup ise
adrenal bez hastaliklar1 arastirilirken tespit edilen noninsidentolamalardir. Ikinci grup
daha az siklikta goriiliirler (40). Adrenal kitlelerin goriilme siklig ileri yaslarda daha
fazladir ve 50-70 yaslann arasinda bu oran daha yiiksektir (41). Adrenal kitlelerin

etyolojisi ve goriilme siklig1 Tablo 3’de sunulmustur.
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Tablo 3. Adrenal kitlelerin etyolojisi ve goriilme siklig1 (41).

Tiimor tipi

Yiizdesi (%)

Nonsekretuvar adrenal adenom

74,0

Hipersekretuvar tiimorler

Kortizol salgilayanlar 9,2
Feokromsitoma 4,2
Aldosteronoma 1,5
Adrenal karsinoma 4,0
Diger adrenal tiimorler

Myelolipom 3,0
Kistler 1,9
Ganglionéromalar 1,5
Metastazlar 0,7

1.2.2. Fonsiyonel Adrenal Kitlelerin Olusturdugu Klinik Tablolar

Fonksiyonel tiimorler kadinlarda, nonfonksiyonel tiimorler ise erkeklerde
daha sik goriiliir. Fonksiyonel adrenal tiimorler salgiladiklart hormon fazlalig
belirtileriyle kendilerini gosterirler. Glukortikoidlerin fazla salinimi Cushing
Sendromuna, aldosteronun fazla salimmi hiperaldosteronizme, androjenlerin fazla

salintmi da adrenal virilizasyona neden olur. Ostrojenin fazla salinimina bagh olarak

gelisen feminizasyon genellikle nadirdir (21).
1.2.3. Adrenal Kitlelere Tamisal Yaklasimlar
1. Endokrin Degerlendirme
2. Goriintilleme Yontemleri
3. Molekiiler Belirtecler
4. igne Aspirasyon Biyopsisi (IAB)
5. Laparaskopik ya da Laparatomik Yaklagim.
1.2.3.1. Endokrin Degerlendirme
1.2.3.1.1. Fonksiyonel Tiimorler
1.2.3.1.1.1. Cushing Sendromu

Cushing Sendromu, %0,1 oraninda goriiliir ve erkeklere oranla kadinlarda

dort kez daha siktir. En sik 30-40 yaslarinda saptanir (21). Cushing sendromu uzun
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sireli ve asin miktarda glukokortikoidlere maruz kalma sonucu ortaya c¢ikan
belirtilerin olusturdugu klinik tablodur (41). Adrenokortikal tiimorlerin en sik klinik
goriinimii Cushing sendromu seklindedir (42). Viicuttaki biitiin sistemleri etkiler .
En sik iyatrojenik olarak tedavi amach yiiksek doz kortikosteroid kullanimi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (41). Belirtileri arasinda; Ay yiizii (moon face), boyun (buffalo
hump), bas ve viicutta yaglanma, yiiziin kirmizi goriiniimii, yiiz ve viicutta killanma,
proksimal adalelerde zayiflama, pigmentasyonda artma, hipertansiyon, ciltte incelme,
karinda mor ¢izgiler, kilo alma, travma ile kolay morarma, yiiz ve gdovdede sivilceler
gibi sikayetler sayilabilir (43). Siddetli olabilen ajitasyonlu depresyon ya da psikoz
tablosu  Cushing sendromu olan hastalar i¢in  karakteristik  olarak
degerlendirilmektedir (44).

Subklinik Cushing sendromu, adrenal kitlesi olan hastalarda otonom kortizol
sekresyonunun arttigi, ancak asikar Cushing bulgularinin olmadigi durumlan
tanimlamaktadir. Biyokimyasal olarak Cushing sendromu vardir, ancak klinik olarak;
yiizde pletore, buffalo horgiicii, supraklavikiiler yag depolanmasi, santral obezite,
mor strialar gibi klasik cushing bulgular1 yoktur. Hastalarin ¢ogunda hipotalamo-
hipofizer-adrenal aks siipresedir (44). Hipertansiyon, obezite, bozulmus karbonhidrat
toleransi, diyabetes mellitus, hiperlipoproteinemi gibi metabolik durumlarin
prevalansi, kontrol grubu ile kiyaslandiginda artmis olarak bulunmustur (45).

Cushing sendromunun tamisinda kullanilan en Onemli tarama testi,
deksametazon siipresyon testidir (41). Teshis 1 mg gece verilen deksametazon
siipresyon testinin normal ve 24 saatlik idrarda serbest kotizol degerinin normal
olmasi ile ekarte edilebilir. Gece Olgiilen kortizol degerinin de sensitivitesi yiiksektir
ama hastalar i¢cin uygulanabilirligi kolay degildir. (46). Sinirda gelen degerler varsa
otonomiyi dogrulamak i¢in 2 giin 2 mg deksametazon siipresyon testi yapilir. Klinik
ve subklinik Cushing Sendromu’nda dehidroepiandrostenedion-siilfat (DHEAS) ve
ACTH diizeyi diisiik olup idrarda serbest kortizol diizeyi yiiksektir, serum
kortizolunda diurnal ritim bozulmustur. Adrenal insidentalomali hastalarin ¢ogunda
kortizol fazlaliginin insiilin direncine sebep olmasindan dolayr glukoz toleransi
bozulmustur (47). Growth Hormon Releasing Hormone (GHRH) na alinan growth
hormon (GH) cevabinin normalin altinda subklinik Cushing sendromunun erken

belirtisi olabilecegi ve adrenal kitlesi olan hastalarda karbonhidrat toleransinin bozuk
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olabilecegini ifade eden caligmalar mevcuttur (48). Hipofiz kaynakli Cushing
sendromlu hastalarda petrosal ven kateterizasyonu ile birlikte veya birlikte olmadan
yapilan CRH stimulasyon testinde ACTH seviyesinin arttig1 goriiliir (46, 49). Farkli
goriigler olmakla birlikte hormonal olarak aktivite belirtisi kabul edilen supresyon
testlerine cevap vermeyen, ACTH'1 suprese olan, obezitesi, hizli kilo alimi, diyabeti,
osteopeni/osteoporozu olanlara cerrahi tedavi Onerilmektedir (45, 50). Tedavi
edilmeyen Cushing sendromlu hastalarda 5-yillik mortalite oran1 %50 civarindadir
(51). Adrenalektomi uygulanan hastalarda 5-yilhik yasam siiresi primer
hiperplazililerde % 100, adenomlularda % 93, Cushingli hastalarda ise % 86
dolaylarindadir. Ektopik ACTH sendromlu hastalarda 5-yillik yasam siiresi % 39,
karsinomlu hastalarda ise % 9 gibi diisiik orandadir (52, 53).

1.2.3.1.1.2. Feokromositoma

Adrenal medulladaki kromaffin hiicrelerin tiimoriidiir. Herhangi bir yasta
goriilebilir. Fakat en sik 20-50 yaslar1 arasinda goriiliir (54). Feokromasitomalar
adrenal insidentalomalarin %1,5 ile %23'tinii, sekonder hipertansiyon nedenlerinin %
0,5 ile %1'ini olusturur (41). Feokromositomalar sporadik ve herediter sendromun bir
parcasi olarak karsimiza c¢ikabilir. Bu herediter feokromositomalar; Multipl Endokrin
Neoplazi Tip 2 (MEN-2A veya 2B), Norofibromatozis Tipl (NF-1), Von Hippel
Lindau (VHL) Sendromu, Sturge Weber sendromu ve Von Recklinghausen
Hastaligidir (55).

Yaklasik olarak %10 ailesel, %10 malign, %10 bilateral, %10 adrenal bez
disinda (bunun da %10’u abdomen disinda) ve %10 c¢ocuklarda goriiliir.
Feokromositoma, katekolaminlerin fazla salgilanmasina bagh olarak; hipertansiyon
(%56-90), basagrisi (%49-56), terleme (%44-47), carpintt (% 34-37), sersemlik
(%15), anksiyete (%15), konjestif kalp yetmezligi (%12), anestezi sirasinda
hipertansiyon (%7) ve bozulmus glukoz toleransi (%7) gibi semptomlara neden olur
(56-57). “Subklinik feokromastoma” terimi adrenal bezde kitlesi olup asemptomatik
seyreden ve histolojik incelemesinde feokromastoma tespit edilen hastalar igin
kullanilmistir (58-59). Ekstra-adrenal feokromositomolar siklikla multisentrik ve ¢ok
siklikla da malign (% 40) olarak kabul edilmektedir (60). Hastalara tam igin test
oncesi ti¢ giin fenolik asit iceren vanilya, muz, kahve gibi gida ve iceceklerden

yoksun 6zel bir diyet uygulanir ve beta-adrenerjik blokerler ve MAO inhibitorleri
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gibi ilaglarin da kullamlmamasi Onerilir. 24 saatlik idrarda yiiksek serbest
katekolaminleri (epinefrin, norepinefrin, dopamin) veya katekolamin metabolitleri
(vanil mandelik asit, metanefrin ve normetanefrin) feokromasitoma teshisini saglar
(41).

Adrenal feokromositomada lokalizasyon tespiti i¢in Bilgisayarli Tomografi
(BT) cok miikemmeldir (57). Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) de, T2
agirlikli (T2A) goriintiilerde karakteristik yiiksek yogunlukta sinyal goriillmesi ile
benzer sekilde mitkemmel sonug verir (61). Fakat, ekstra-adrenal feokromositomalar,
metastatik veya rekiirren hastalikta ve MEN 2 ile beraber olan feokromositomalarda
tiimorlerin lokalizasyonu i¢in BT ile kombine edilmis 131 Imetaidobenzylguanidine
Sintigrafisi de yararlidir (62). Serum kromogranin A feokoromositoma tanisi i¢in ¢ok
yararli olmasa da tiimor kitlesi ile korelasyon gosterdigi i¢in ameliyat sonrasi takipte
iyi bir belirte¢ olarak kullanilabilir (63). Tiimoriin lokalizasyonu, biiyiikliigi ve
timor tipine gore operasyon cesidi secilir (56). Tek ve kiiciik feokromositomalar
laparoskopik olarak ¢ikarilabilir (23).

Postoperatif donemde 24 saatlik idrarda metanefrin ve VMA bakilmasi
tiimoriin tamamen ¢ikarildigindan emin olmak i¢in yapilmalidir. En az 5 yil boyunca
yillik kontroller yapilmahidir ciinkii cerrahiden sonra bile metastatik hastalik
goriilebilir. Malign feokromositomolar icin cerrahi en iyi tedavi yontemidir. Metastaz
var ise tamamen c¢ikarilmahdir eger tamamen rezeksiyon miimkiin degil ise
katekolamin seviyelerini daha 1iyi kontrol edebilmek i¢in tiimor boyutu
kiigiiltiilmelidir (64). Kemoterapi ve MIBG ile kombinasyonu komplet rezeksiyon
miimkiin olmayan hastalarda palyatif tedavi secenegidir (65).

1.2.3.1.1.3. Primer Aldosteronizm

Adrenal insidentalomalarin %1 ile %3’iinii olusturur. Genellikle 2 cm.den
kiigiik kitlelerdir. Primer aldosteronizm (PA), hipertansiyon, hipokalemi, diisiik
plazma renin aktivitesi (PRA) ve yiiksek aldosteron sekresyonu ile karakterize bir
sendromdur (66). Zona glomeruloza aktivitesinde patolojik artma sonucu meydana
gelir. En sik 30 ile 50 yaslar1 arasinda ve kadinlarda erkeklere oranla ii¢ kez daha sik
goriiliir (67). PA’ya neden olan patolojik durumlar; soliter aldosteron iireten

adenoma, idiopatik hiperaldosteronizm (IHA), unileteral hiperplazi ve primer adrenal
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hiperplazi. Ilaveten glukokortikoide cevap veren hiperaldosteronizm ve aldosteron
ireten adrenokortikal kanser diger nadir goriilen PA nedenleridir (68).

En fazla goriilen klinik semptomlar; hipertansiyon, kas zaafiyeti, polidipsi,
poliiiri, bas agrisi, hipokalemik alkalozdur. Sol adrenal bezde daha sik rastlanir (69).
Plazma aldosteron / plazma renin aktivitesi (PRA) oran1 renin-anjiotensin-aldosteron
aksinin bozukluklarim arastirmak igin hassas ve 6zgiil bir testtir (aldosteron:ng/dL,
PRA: ng/dL/saat olarak bakilmalidir). Bu oranin 40'm iistiinde olmasi otonom
aldosteron salintmini gosterir (primer hiperaldosteronizmi). Aldosteron / PRA degeri
yikksek olan hastalara 25 mg kaptopril, fludrokortizon veya tuz yiikleme testi
yapilarak tan1 dogrulanmalidir (70). Spontan olarak hipopotasemi goriilmesi
(3.5mmol/L’nin altinda) primer hiperaldosteronizmin 6nemli bir bulgusudur (71).

Idiopatik hiperaldosteronizmi aldosteron salgilayan adenomlardan ayirmak
icin cesitli postural hormonal testler kullanilabilir. Aldosteronomali hastalarda
istirahatteki aldosteron degeri hafif artmis ya da biraz azalmig bulunurken idiopatik
hiperaldosteronizmde bu degerler iki-ii¢ kat1 yiiksektir (72). Bu iki hastalik arasinda
ayirim yapmak c¢ok onemlidir. Ciinkii aldosteron iireten adenomun (aldosteronoma)
cerrahi tedavisi ¢ok iyi sonug¢ verirken adrenal hiperplazinin cevabi hicte yiiz
giildiiriicii degildir (73).

1.2.3.1.1.4. Adrenokortikal Karsinom

Biitin malign hastaliklarin  %0,02 ile %0,2’sini kapsadigi tahmin
edilmektedir. Her yasta goriilebilmesine ragmen, cocukluk yasinda nadirdir; 40
yasindan sonra siklifi artar ve en cok 5. dekadda goriiliir (74, 75). Cocukluk
cagindaki karsinomlar malign olmaya egilimlidir (74). Sol adrenal bez sag adrenal
bezden daha fazla tutulur (76). Fonksiyonel tiimorler kadinlarda, nonfonksiyonel
tiimorler ise erkeklerde daha fazladir (77). Genel olarak fonksiyonel karsinomlarla
nonfonksiyonel karsinomlarin prognozu aynidir (78).

Adrenal tiimorler bazi ailesel sendromlarla birliktelik gosterebilir. Bu
sendromlar: 1) Li-Fraumeni sendromu, 2) Familyal Polipozis Koli Sendromu, 3)
Gardner sendromu, 4) Turcot sendromu, 5) Cowden sendromu, 6) MEN Tip-1 ve
Tip-2, 7) Backwith-Wiedeman sendromu, 8) Norofibromatozis, 9) Konjenital adrenal
hiperplazidir. Adrenokortikal karsinom hormon sentezleme durumuna gore

fonksiyonel ve nonfonksiyonel olabilir ve %80'i fonksiyonel kitlelerdir (79).
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Adrenokortikal karsinomun tipik klinik bulgulari; biiyiik timor boyutu, ani
baslangi¢, karin agrisi, pireksi ve hormonal sendromlara ait semptomlardir (80).
Adrenokortikal karsinomlar teshis edildigi zaman hastalarin %70-75’inde metastaz
(karaciger, lenf nodiilleri veya kemik) mevcuttur (81). Diger hastalarin ¢ogunda
teshisten sonra 2 yil i¢inde metastaz gelisir (82). Tiimoriin ¢ap1 dnemlidir; ¢iinkii 5
cm veya daha biiyiik adrenal kitleler siklikla maligndir ve kitle biiyiidiikge malignite
orani da artar (83).

Adrenokortikal karsinomlarin tek kiiratif tedavisi cerahi tedavidir. Ttimorler
genelde biiyiik boyutta olduklarindan ve cevre dokulara invazyon yaptiklarindan
cogul organ rezeksiyonu gerektirebilir. Kemik metastazlarina bagh agrilarda palyatif
radyoterapi kullanilabilir. Ortalama sagkalim 18 aydir (79).

1.2.3.1.1.5. Adenom

Adrenokortikal adenomlarin sikligi, otopsi calismalarinda %1.,4 ile %S8,1
arasinda oldugu gosterilmistir (84). Ortalama %?2 olarak kabul edenler de vardir (32).
Insidentaloma vakalarimn biiyiik cogunlugunu olustururlar. Kitle boyutlar: genellikle
kiigiik oldugundan gercek adenom, fokal hiperplazi, aksesuar kortikal nodiil ayrimi
giic olabilir (68).

Mikroskopik olarak adenom zona fasikiilata, zona glomeruloza veya daha
siklikla her ikisinin birlikte bulundugu bir goriiniim arzedebilir (85). Genellikle
kendini fonksiyonel otonomi ile gosterir (20). Adenomlarin ¢ogu 2 cm’yi asmaz,
cogunlukla tektir ve tipik olarak kiiciikk lezyonlardir (21). Adenomlarin ¢ogu
nonsekretuar olmasimma ragmen %5 ile %47'si kortizol, %1,6 ile %33'i
mineralokortikoid sekrete ederler. Seks hormonlan sekrete eden benign kitleler ise
oldukca nadirdir (68).

1.2.3.1.1.6. Adrenal Lenfoma

Primer adrenal lenfoma nadirdir. En sik non-Hodgkin lenfoma goriiliir.
Genellikle bilateral izlenir (%46). Adrenal yetmezlik ve kanamaya neden olabilir ve
bezlerin boyutlar 2-12 cm olabilir (86, 87).

1.2.3.1.2. Nonfonksiyonel Tiimorler

1.2.3.1.2.1. Myelolipom

Adrenomyelolipomlar genellikle benign ve hormonal olarak inaktif

adrenokortikal tiimorlerdir. Myelolipomlar genellikle 5 cm’den kiigiiktiirler, ¢ok
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yavas biiyiirler, ancak 30 cm’varan dev kitleler de bildirilmistir (88). Biiyiik olan
kitleler agrili olabilirler veya retroperitoneal kanama ile kendini gosterebilirler (89).
Miyelipom ultrasonografide (USG) ekojenitesi yiiksek bir kitle olarak goriiliir (76).
En kesin radyolojik bulgu BT ve MRG ile elde edilir (90).

1.2.3.1.2.2. Kist

Genellikle nonspesifik abdominal agr1 veya bel agristnin USG, BT, MRG
veya intravendz pyelografi (IVP) ile arastirilmasi sirasinda ortaya c¢ikar (91).
Herhangi bir yasta goriilebilmesine ragmen 30-50 yaslarinda ve kadinlarda erkeklere
gore 3 kez daha sik goriiliir (91). Kistler endotelyal (%45), epitelyal (%9),
psodokistler (39) ve parazitik kistler olabilir (92). Endotelyal kistlerde
lenfanjiyomatoz veya anjiyomattz kaynaklidirlar (93). Parazitik kistler ise genellikle
Echinococcus graniilosus enfeksiyonuna bagli olarak meydana gelirler (94). Her iki
adrenal bezi esit olarak tutar, bilateral adrenal kistler %15 kadardir (95). Radyolojik
incelemede % 15 kalsifikasyon goriiliir. Kistler genellikle yuvarlak veya ovaldir.
Bobrek kistlerinin aksine adrenal kistlerin duvari kalindir (91).

1.2.3.1.2.3 Noroblastom

Histolojik tablosu yiiksek derecede maligniteden (simpatikogonioma), daha
az maligniteye (noroblastom) veya benign (ganglionérom) sekile kadar degisebilir.
Bu tiimor, adrenal medullanin sempatik ganglionlarindan kdken alir (96).

1.2.3.1.2.4. Metastazlar

Yapilan otopsi ¢alismalarinda 1000 karsinomlu hastanin otopsi incelemesinde
adrenal bezlere %27 oranda metastaz oldugu bildirilmistir (41). Adrenal bezlere en
cok metastaz; akciger, meme, melanoma, bobrek, tiroid ve kolon kanserlerinden olur.
Tek tarafli veya bilateral olabilir. Biiylik olanlarda kanama ve nekroz olabilir.
Kalsifikasyon nadirdir (97).

1.2.3.1.2.5. Adrenal Tiiberkiiloz

Adrenal bezlerde Kkalsifikasyon goriilmesi Oncelikle tiiberkiilozu akla
getirmelidir. Cogunlukla bilateraldir. Klinige hastaligin akut ya da kronik evre
tutulumlar1 doneminde bagvururlar. Ucuz ve kolay ulagilabilir olmasi nedeniyle
tanida ilk bagvurulmasi gereken modalite USG’dir. Akut ve kronik dénemlerde

goriintilleme bulgulan farklidir. Akut donemde homojen ya da heterojen yapida
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hipoekoik kitle seklinde izlenirken, kronik donemde adrenal lokalizasyonunda
kalsifikasyonlar dikkati ¢eker (92, 98).

1.2.3.1.2.6. Adrenal hemoraji

Bin yenidoganda %]1.7-3 sikliginda goriiliir (99). %80 neden travmadir.
Yenidoganda dogum travmasi, hipoksi, diyabetik anne cocuklarinda, septisemi,
kanama hastaliklarinda ortaya cikarken, erigkinde antikoagiilan tedavi, stres, adrenal
vendz Ornekleme, tiimor ve kiint abdominal travmaya ikincil olarak goriiliir (100).
Sagda daha sik izlenir. Tek tarafli olanlar siklikla travmaya sekonder olanlar iken ,
iki tarafl olanlar travmatik nedenlerle olmayanlardir (86)

1.2.3.1.2.7. Adrenal Kollizyon Tiimor

Histolojik olarak farkli iki tiimor dokusunun ayni anda, bir arada ve ayni
adrenal bezde bulunmasidir. Genellikle tek taraflidir. Her ikisi de benign ya da
malign olabilecegi gibi biri benign, digeri malign olabilir (98, 101).

1.2.3.2. Goriintiileme Yontemleri

1.2.3.2.1 Ultrasonografi (USG):

Adrenal kitlelerin % 90’a yakin bir kismu tespit edilebilir. Kullanim alanlart:

e Adrenal kitlelerin solid-kistik ayrimu,

e tiimOriin ¢evre organlara invazyonu,

® biiyiik retroperitoneal kitlelerin orjinini belirlemek,

e vena kava inferior ve adrenal venin pozisyonu ve bu venlerin acik olup

olmadigin1 gérmek,

e cerrahi rezeksiyon gerektirmeyen lezyonlarin takibi

Aldesteronoma hari¢ USG’nin dogruluk oram %93-95 ‘dir (21).

1.2.3.2.2. Bilgisayarh Tomografi

Lezyonlarin diizgiin simirli, homojen yapida olmalar1 adenom lehine
yorumlanirken, diizensiz smirli ve heterojen yapida olanlar metastazi diisiindiiriir.
Adenomlar intraseliiler yag icerdiklerinden kontrastsiz BT de dansite degerleri <10
Hansfield Unit (HU) degerinin altindadir. Metastazlarin intraseliiler yag icerigi az
oldugundan prekontrast BT de dansite degerleri yiiksek ol¢iiliir. Adrenal kitlelerde
benign ve malign ayiriminda boyut 6nemli bir 6zellik oldugundan 4 cm’den biiyiik

olanlar malign olma egilimindirler (102).
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Kontrastsiz BT, 10 calismadan olusan meta-analiz incelemede, prekontrast
BT’de dansite esik degeri 10 HU alindiginda, adrenal lezyonlarda benign-malign
ayiriminda duyarlilik %71, 6zgiilliikk %98 olarak bulunmustur. Kitlenin sekli, boyutu
ve kitle boyutundaki degisikliklerin degerlendirilmesiyle 6zgiillik %100’e yaklasir
(103).

Kontrasth BT, Adenomlarin %30’u az miktarda intraseliiler yag
icerdiklerinden kontrastsiz BT incelemelerinin yeterli olmadigi durumlarda
adenomlarin hizli kontrast tutup birakma ozelliklerinden yararlanilir. Metastazlar da
hizl1 kontrast tutarlar ancak kontrasti hizli birakmazlar (86). Dinamik kontrastli
incelemelerde 60-80. saniyelerde alinan goriintillerde adenom ve metastazlarin
kontrastlanmalar1 benzer oldugundan 10 dakika sonra goriintiiler alinmalidir. Geg
kontrastli goriintiilerde dansite degerinin <30 HU olmasi adenom tanist koydurur.
Ancak adenomlarin ¢ogunda bu dénemde dansite degeri 30 HU niin iizerindedir ve
bu durumda kontrast yikanma oranlart kullamilir. Adrenal kitlede %50’den fazla
kontrast yikanma oram1 adenom, %50’den az kontrast yikanma orani ise metastazi
diisiindiiriir. Kontrast yikanma oram su sekilde hesaplanir:

{ [1-gec(10.dakika) HU degeri/prekontrast HU degeri] x 100}

Ancak onkoloji hastalarinda bu ayirim her zaman yapilamayabilir. Bu
durumda MR inceleme veya gereginde biyopsi yapilabilir (86).

Literatiirde dinamik BT incelemelerinde ge¢ faz olarak 15. dakika alinarak
rolatif yikanma orani1 (Relative Percentage Washout, RPW) ve absoliit yikanma orani
(Absolute Percentage Washout, APW) hesaplanmistir ve asagidaki gibi formiile

edilmistir.

100x(encanced HU-delayed HU)
encanced HU

RPW=

100x(encanced HU-delayed HU)
encanced HU-noncontrast HU

APW=

15. dakikada RPW % 40’dan veya APW % 60’dan az kontrast yikanma
oranlarina sahip olan adrenal kitlelerin hemen hemen daima malign oldugu

kanitlanmustir (104, 105).

21



Mpyelolipomlarin dansitesi tipik olarak -30 ile -100 HU'dir. Punktat
kalsifikasyon alanlar1 icerebilir (92, 101).

Adrenokortikal Karsinomlar genellikle biiyiik (4-20 cm), yogun, soliter,
unilateral, heterojen, diizensiz konturlu kitleler olup invazyon gosterebilir. Dansitesi;
kontrastsiz BT°de >10 HU, ge¢ fazlarda > 40 HU’ dir (40). Psodokistler genelde
hemoraji sonras1 gelisir ve kalin duvarlidir. Nodularite, septasyon ve yumusak doku
komponentleri bulunabilir. Kistler homojen, ince duvarli, su dansitesine yakin
olusumlardir (66). Feokromositoma genellikle 3 cm.den biiyiik, soliter, unilateral,
oval veya yuvarlak, simrlar1 diizenli ve heterojen kistik yapidadir. Dansitesi;
kontrastsiz BT’de > 20 HU (kas dokusu ile es dansitededir), 30. dakikadaki ge¢
cekimlerde > 40 HU’dir. Yogun kontrast tutar. BT nin adrenal feokromositoma
tayininde sensitivitesi %93-100’diir (40).

Adrenal tiiberkiilozda akut donemde BT de bez konturlarinin korunarak 1limh
boyut artis1 .Onemli ozelligidir. Kronik donemde bezde atrofi ve kalsifikasyonlar
izlenir (106).

Kistler kontrastsiz BT’ de unilokiiler ve multilokiiler iyi sinirli, yuvarlak veya
oval, homojen su dansitesinde (0-21 HU), kalsifikasyonlar, septasyonlar ve igerisinde
debris bulunabilen ve kontrast tutmayan lezyonlardir (107).

Adrenal hematomlar, kontrastsiz BT de akut ve subakut donemde yiiksek
dansite degerleri alimir (50-90 HU) ve hiperdens olarak izlenir. Boyut ve dansitesi
zamanla azalir ve 1 yildan sonra kalsifikasyonlar eklenebilir (108).

Adrenal lenfomalar BT’de nekroz ve kalsifikasyonlarin eslik etmedigi
bilateral, homojen, biiyiik kitleler seklinde goriiliir (87).

1.2.3.2.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Adrenal Kkitlelerin ayiric1 tanisinda intraseliiler yagir saptamada kimyasal
degisim goriintiileme (KDG) veya diger adiyla kimyasal sift goriintiileme en hassas
MRG yontemidir. Adrenal kitlelerde benign-malign aymriminda, KDG yoOnteminin
sinyal ozellikleri ve kontrastlanma paternlerinin karsilastirildigi bir ¢alismada en
yiikksek sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir (86, 105). Dis faz
goriintillerde su ve yag iceren dokularda sinyal kaybi izlenir. Sinyal kaybi yag
miktart ile dogru orantihdir (102). KDG goriintiiler elde edebilmek igin, 1,5 Tesla
manyetik alan giiciindeki MR cihazinda iki adet nefes tutmali T1 agirlikli (T1A), kisa
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eko zamanli (2.2 milisaniye) dis faz ve uzun eko zamanl (4.4 milisaniye) i¢ faz
goriintiiler alimir. Adenomlarda dis fazda sinyal kaybi ve belirgin hipointens goriiniim
izlenir. Metastaz gibi intraseliiler yag icermeyen adrenal kitlelerde ise dis fazda
sinyal kayb1 izlenmez. KDG teknigi adenomlar1 metastazlardan %81-100 sensitivite
ve %94-%100 spesifite ile ayirt edebilmektedir (86).

KDG tekniginde adrenal kitlelerdeki sinyal kaybi dalak referans alinarak
cesitli matematiksel formiillerle ifade edilmistir. Bunlar:

e Sinyal Intensite (SI) baskilanma yiizdesi

e Siindeksi

e Sioran

SI baskilanma yiizdesi = { [ (Lezyon Si / Dalak SI) dis faz / (Lezyon Si /
Dalak SI) ] i¢ faz - 1}x 100

Si indeksi = [ (Lezyon SI i¢ faz - Lezyon SI dis faz)/ Lezyon S i¢ faz ] x 100

Si oram = (Lezyon Si / Dalak SI) dis faz / (Lezyon Si / Dalak SI) i¢ faz

SI baskilanma yiizdesi icin esik deger, -28 veya daha diisiik, SI indeksi icin
30 veya iizeri, SI orami igin ise 0.7 veya daha diisiik degerler baz alindiginda her ii¢
yontemde de adenomlar i¢in 6zgiilliigiin %100 oldugu bildirilmistir (109).

Adrenokortikal karsinom, metastazlar ve feokromasitoma MR’da T2A’da
karacigere gore hiperintens olarak izlenirler ve dig fazda sinyal kayb1 gostermezler
(40, 66)

Myelolipom, belirgin yag doku iceriyorsa T1A’da hiperintens olarak izlenir
ve yag baskili sekanslarda sinyal kaybi gosterir. Kan elemanlarindan zenginse
T1A’da hipointens T2A’da dalak ile izointens izlenir (110).

Adrenal tiiberkiiloz, akut donemde T1A’da dalak ile izointens, T2A
goriintiilerde ise yag dokuya gore hafif hiperintens, bilateral konturlar1 korunmus
biiylimiis bezler izlenirken, kronik donemde bezde atrofi, kalsifikasyonlara ait
T2A’da hipointens goriiniimler ve kontrasth serilerde halkasal boyanma dikkati ceker
(98).

Kist MR’da TI1A’da hipointens, kanama varsa hiperintens, T2A’da
hiperintens izlenir (107).

Adrenal hemorajiler, MRG’de, hematomun evresine gore farkli sinyal

ozelligi gosterirler. Gradient-eko goriintiiler hemosiderin depozitlerini gdstermede
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daha faydalidirr MRG kanamaya eslik eden timoriin varligin1 belirlemek igin
kullanilir (108)

Adrenal lenfoma, MRG incelemesinde bilateral T1A’da hipointens, T2A’da
heterojen hiperintens ve postkontrast minimal ve ilerleyici kontrast tutulumu
gosterirler (110).

1.2.3.2.3.1. Manyetik Rezonans Fizigi

Iyonizan radyasyon icermemesi, yiiksek kontrast rezoliisyonu, ve multiplanar
kesitlerin elde olunabilmesi, yeni goriintiileme yontemleri ile insan viicudunda
anatomik yapilarin, fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de
gosterilebilmesi MRG’yi en Onemli goriintilleme yontemi yapmaktadir (111).
Yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik goriintiileme
yontemi MRG’dir (112). Kuvvetli bir manyetik alan, radyofrekans pulslar1 ve
gradient alanlar kullanilmaktadir (111).

Atom cekirdeginin temel yapisin1 olusturan proton ve notronlar kendi
eksenleri etrafinda devamli olarak bir doniis hareketi (spin hareketi) yapmaktadir. Bu
ozellikleri nedeniyle manyetik bir cubuk (dipol) gibi davranirlar (113). Pozitif yiiklii

protonlar kendi eksenleri etrafinda donerler ve kendi manyetik alanlarim olustururlar.

e A
w W

Sekil 4. Pozitif yiiklii protonlari spin hareketi (114).

Hidrojen atomu cekirdeginde tek bir proton vardir bu nedenle en giiclii
manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Gli¢li manyetik dipol momenti ve
viicutta ¢ok bulunmas1 nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal fazladir. MRG’de

sinyal kaynag olarak hidrojen cekirdegi tercih edilmektedir (114).
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Incelenecek doku icerisindeki protonlar normalde rastgele dizilmislerdir.
(Sekil 5) (115). Doku gii¢lii bir manyetik alan igerisine yerlestirildiginde protonlarin
bir kism1 ana manyetik alana paralel, bir kism1 ise antiparalel olarak dizilirler (Sekil

6) (115). Paralel dizilim daha az enerji gerektirdiginden sayisi biraz daha fazladir.

@-

had

Sekil 5. Normal doku icerisindeki rastgele siralanan protonlarin dizilimi

(115).

Sekil 6. Giiclii manyetik alana yerlestirilen dokulardaki protonlarin, manyetik

alana paralel ve antiparalel dizilimleri (115).

Paralel konumda olanlar sayica biraz daha fazla olduklar1 icin paralel ve
antiparalel protonlarin manyetik kuvvetleri etkisizlestirilemez. Boylece hastanin,
cihazin manyetik alanina longitudinal duran kendi manyetik alani olusur. Daha sonra
bu manyetizasyon radyofrekans darbesi (RF darbesi) kullanilarak degistirilir.
Protonlar eski hallerine donerlerken RF sinyalleri yayarlar. MRG’de dokular

arasindaki kontrast farki bu radyofrekans sinyallerinin siddetine bagli olarak
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degismektedir. Gradyan adi verilen ek manyetik alanlar kullanilarak sinyalin doku
icerisinde nereden kaynaklandigi saptanir. Sinyal, bilgisayarlar tarafindan analiz
edilir. Uzaysal olarak konumlandirilir ve goriintiiye ulasilmis olur (115).

Gii¢lu gradiyent sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte endojen ve
ekzojen kontrast maddelerin kullanilmast MRG’de fonksiyonel inceleme alanini
acmustir (113). Difiizyon MRG, perfiizyon MRG, BOLD-fMRG, MR Spektroskopi
fonksiyonel MRG’lerdir.

1.2.3.2.3.2. Difiizyon Agirhikh Goriintiileme (DAG)

DAG suyun mikroskopik hareketlerine bagli olarak goriintii kontrasti
olusturan ve temel olarak eko planar goriintiileme (EPI) teknigi kullanilarak cok kisa
sirede elde edilebilen ve kontrast madde kullanimina ihtiyag gostermeyen
fonksiyonel bir MRG sekansidir (116).

DAG, en hizhi gelisme gosteren MRG teknigidir. Difiizyon ol¢iimil ile
Manyetik Rezonans (MR) Goriintillemeyi birlestiren ve giiniimiizde difiizyon
goriintilleme adi verilen bu yontem ilk olarak 1980’li yillarda sunulmustur (115).
DAG’da ilk onemli uygulama 1990’I1 yillarda, inmeyi akut fazda saptadiginin
bulunmasiyla baglamistir. Temelde Brownian hareketi olarak adlandirilan difiizyon,
su molekiillerinin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklari 1s1 bagimh serbest devinimdir (117 ).
[k defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in yontemiyle difiizyon olgiilmiistiir. (111).
Stejskal-Tanner yontemi ile spin eko difiizyon MRG diyagrami gosterilmistir (Sekil
7) (114).

(87 1 8¢ s mam
M TE/2 A et TE/2 —| Acquisition:
U /‘iﬁ Spin warp
) e ) @ 2t spin-echo
L EPI
N B B .......
v
@ B /;*‘.;Zl g . -
O
= | —
DW DWW

Sekil 7. Spin eko difiizyon MRG diyagrami (114).
G: gradientin giicii, 6: gradientin siiresi,

A: iki gradient pulsu arasindaki siire
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Bu yontemde standart SE sekansini difiizyona hassaslagtirmak amaciyla 180
derecelik RF dalgasindan once ve sonra zit yonde iki gradyent uygulanmistir. Olusan
sinyal su sekilde hesaplanir (114).

S= So x e-bD

S= ol¢iilen sinyal

So= difiizyon gradyentler olmaksizin elde edilen sinyal.

b= b faktor

D= difiizyon sabiti.

Bu denklemde elde edilen uygulama giicii, genisligi, iki gradiyent baslangici
arasindaki siire, b degeri ile ifade edilir (117). “b” degeri gradiyentin giicii ve
siiresini yansitan sn/mm? birimine sahip bir parametredir. “b” degeri arttikca
hareketli protonlardaki faz kaymasi ve dolayisiyla net sinyal kaybi artar (116).
Difiizyon agirlikli goriintii elde edebilmek igin uygulanan gradientler yiiksek
amplitiidlii olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (114).

In vivo dokular icerisinde difiizyon iki sekilde gerceklesir: Bunlar izotropik
ve anizotropik difiizyondur (Sekil 8) (114). Izotropik difiizyon, molekiillerin
hareketlerinin her yone dogru oldugu difiizyon seklidir. Anizotropik difiizyonda ise

molekiillerin hareketi bir yonde diger yonlerden daha fazla olabilir (118).

\/\
'/ -
A el

Izotropik Anizotropik

/ s

Sekil 8. Izotropik ve anizotropik difiizyon (114).
Difiizyon katsayisi molekiiler diizeyde hareketliligin ol¢iisiidiir. Difiizyon
katsayisi, difiizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri

grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir; katsay1 bu egrinin egimidir (111).
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Bu teknikte protonlara bulunduklar1 konumlara gore uygulanan gradiyent ile
farkli faz kaymalar uygulanir. 180 derecelik geri ¢cevirme pulsu sonrasi ayni miktar
gradiyent ile hareketsiz protonlar i¢in olusturulan faz farki geri dondiiriiliir (119).
Difiizyon sabiti biiyiidiikce MRG sinyali azalir (120). ilk faz kaydirmadan sonra
hareket ederek yer degistirmis olan serbest su protonlarmin faz farki geri
dondiiriilemez ve sinyal kaybi1 olusur. Bu sinyal kaybi1 Brownian harekete bagh
gradiyent uygulanan yondeki net yer degistirmeyi gosterir (119).

Boylece, DAG’da, gradyent darbelerinin siddeti artirildik¢a ya da siiresi
uzatildik¢a sinyal kaybinda artis gozlenir. Bu durum goriintiilerin karakteristigini
ortaya cikarmaktadir. Genellikle gradyentlerin siddeti degistirilerek goriintiilerde
farkli miktarlarda difiizyon agirlig1 elde edilmektedir (120).

DAG’larin olusturulabilmesi i¢in, spin eko (SE) sekansi ile bi¢imlenen ve
bilinen manyetik alan gradyent darbelerine ek olarak, 2 manyetik gradyent
uygulanmaktadir. Birinci gradient b gradyentinin etkisindeki molekiillerin ¢ekirdek
spinlerinde faz dagilimina (dephase) yol acarken ters yondeki ikinci gradient
hareketsiz protonlarda faz odaklanmasim (rephase) saglar (121). Hareketli
protonlarda faz odaklanmasi kismidir; ¢iinkii protonlarin bir boliimii ortami terk
ettiginden, ikinci gradiente maruz kalmamistir, bunlar da baslangigtaki T2 sinyali
difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma gosterir. Ancak hareketsiz protonlar igin T2
sinyalinde bir degisiklik olmaz (116).

Difiizyon, fizyolojik fonksiyonlar agisindan olduk¢a 6nemlidir. Hiicre icine
glikoz ve oksijen gibi 6nemli metabolitlerin girisi, kapillerlerden hiicreye dogru sivi
ortamda gerceklesen difiizyonel harekete baglhidir. Difiizyonel hareket molekiillerin
intrinsik kinetik enerjileri sonucu gelisen randomize molekiiler hareket sonucu olusur
(122).

DAG’da hizli difiizyon gosteren protonlar diisiik sinyalli (koyu), yavas
difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise yiiksek sinyallidir (parlak). Diftizyon
Olctimiinde uygulanan gradient siddeti (b degeri) arttikca hareketli protonlardaki faz
dagilim1 ve dolayistyla sinyal kaybi artar (111).

T2 parlamasi (T2 shine-through), DAG’da kisitlanmig difiizyon yiiksek
sinyal, hizli difiizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. DAG’da, kontrasti olusturan

difiizyon sinyalinin yam sira T2 sinyalinin de rolii oldugundan, T2 hiperintens
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lezyonlar kisitlamis difiizyon olmasa bile DAG’da yiiksek sinyal 6zelligi gosterirler
ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna 72 parlamasi denir (123).

ADC haritas1 (goriiniirdeki difiizyon katsayist haritasi), DAG ile dl¢iilebilen
difiizyon katsayis1 goriiniirdeki difiizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient ya
da ADC) olarak ifade edilir. ADC haritas1 T2A etkisinden arindirilmistir, difiizyon
kisitlanmasi ile T2 parlama etkisini ayirt etmektedir (124). T2 parlamasi sorununu
onlemek icin DAG’daki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel icin T2
etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritas1 elde
edilir (117).

DAG’dan kantitatif bir parametre olarak hesaplanan ADC, ekstraseliiler
ekstravaskiiler alandaki kapiller perfiizyon ve su difiizyonu etkilerini birlestirir. ADC
haritasi sinyalini olusturan yalnizca difiizyon biiyiikliigiidiir; bu harita difiizyon yonii
ve T2 etkisinden bagimsizdir (125) . ADC haritasi, olgiilen difiizyon biiyiikligiiniin
mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmis difiizyon = diisiik ADC degeri = diisiik
sinyal; hizli difiizyon =yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir (114).
Dokulardaki ADC degerinin 6lgiilebilmesi icin en az iki farklh “6” degeri olmalidir.
Her bir “b” degeri ile bu “b” degerine karsilik gelen sinyal intensitesinin dogal
logaritmasi1 arasinda lineer bir grafik elde edilir. Bu grafigin negatif egimi ADC
degerini verir (126). Degisik b degerleriyle (ayn1 TR ve TE siireleri ile) yapilan
cekimler ile (6rnegin b0 ve b1000) dokularin ADC'leri ol¢iiliip, ADC haritalar
cikarilabilir (127). ADC o6l¢iimlerinin dogrulugu “b” degerinin hem biiyiikliigii hem
de saysi ile ilgilidir. T2 etkisi daha yiiksek ”’b” degeri kullanilarak yani goriintiiniin
difiizyon agirhigr arttinllarak azaltilabilir. Uzun TE degeri kullamildiginda ise
gradiyent kullanim siiresi uzayacagindan T2A etkisi daha da belirginlesir (125).

DAG en az 1,5 Tesla ve daha fazla magnet giiciindeki “ekoplanar”
goriintiileme kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir. Giiniimiizde en yaygin
olarak hizli Single Shot EPI sekansi kullanilmakla birlikte, Spin Eko, Turbo Spin
Eko, Steady-State Free Precession gibi puls sekanslar1 da kullanilabilir. Giiglii
gradiyentler sayesinde inceleme siiresi olduk¢a kisalmaktadir (116).

1.2.3.2.3.3. DAG’mn Baz Klinik Kullamim Alanlari

DAG’1n klinikte en 6nemli ve en yaygin kullanim alam1 0-6 saatteki serebral

iskeminin hiperakut donemde tanisidir (116). Deneysel caligmalarda iskemik hasari
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izleyen birkac¢ dakika icinde tiim sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin
diismenin oldugu saptanmistir. Kisitlanmis difiizyon paterni DAG’da sinyal artisi,
ADC’ de sinyal azalmasi ile karakterizedir (128). DAG ayn1 zamanda intrakranial
enfeksiyonlar, neoplaziler, demyelinizan hastaliklar ve travmatik beyin hasar1 dahil
bir¢ok serebral patoloji hakkinda bilgi vermektedir ve tanida konvansiyonel MRG’ye
katkida bulunmaktadir (125).

Epidermoid kist, araknoid kistten DAG ile ayrilabilir. Araknoid kist, difiizyon
dahil tiim sekanslarda BOS ile izointenstir. Epidermoid kist DAG’da hiperintenstir
(129).

DAG ozellikle konvansiyonel MRG sekanslar1 ile ayirt edilmesi miimkiin
olmayan nekrotik tiimor-beyin absesinin ayrici tanisinda da ¢ok yararhidir (130).
Abse, DAG’da belirgin yiiksek sinyal gosterir. Kistik ya da nekrotik tiimorlerin
icerisinde hiicre ve debris yogunlugu daha az olup beyin parankimine gore diisiik
sinyallidir (131).

Konvansiyonel MRG incelemesi ile ayirt edilmesi ¢cok zor olan subdural
efiizyon ya da ampiyem DAG ile aymrt edilebilir. Ampiyem kisitlanmis difiizyon
nedeniyle DAG’da hiperintens, steril efiizyon ise beyin omurilik sivisina (BOS)
benzer hipointens izlenmektedir (130).

DAG pediatrik populasyonda baslica neonatal infarkt ve hipoksik— iskemik
ensefalopatinin erken tanisi, beyaz cevher maturasyonunu degerlendirilmesinde
kullanilir. Bu yontem metabolik hastaliklarin incelenmesinde de rol oynayabilir
(111).

Rekiirren tiimor ile radyasyon nekrozu ayiriminda DAG’in  roli
arastirilmaktadir. DAG ile vertebral kompresyon kiriklarinda benign — malign ayrimi
yapilabilir. DAG’da benign kompresyon kiriklar1 normal vertebraya goére hipo ya da
izointens iken malign kompresyon kiriklart hiperintenstir (132).

DAG’1n hareket artefaktlar1 nedeniyle abdominal organlara uygulanmasit zor
olmasina ragmen son yillarda hepatik tiimorlerin degerlendirilmesi i¢in kullanimi
bildirilmistir.

Sonugta konvansiyonel T2A imajlarda belirgin hiperintensite ile birlikte
hepatik tiimorlerin  degerlendirilmesinde DAG’in yararli olabildigi sonucuna

varilmistir (133).
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Hava ve yag viicudun diger yerlerine gore abdomende ¢ok fazla oldugundan
ve hareket artefaktlar1 nedeniyle, DAG’1n abdomende kullanimi sinirlidir. Yeni
gelistirilen hizli goriintiileme sekanslar1 (EPI) ile paralel goriintiiler elde edilerek bu
azaltilmaya calisilir. Bu yenilik her pikselin bant genisligi arttirilarak ve kisa EPI
uygulanarak sonuclandirdmistir. EPI DAG miikkemmel bir sinyal/giiriiltii orani
saglayarak abdomende kullanilabilir (134).

Tim viicut DAG’da molekiiler difiizyon bazli ¢ok miikkemmel doku
kontrastlanmas1 saglanir. DAG bariz intensite artist seklinde goriilen odaklar
seklinde malign tiimorlerin gosterilmesinde yiiksek potansiyele sahiptir. DAG,
Pozitron Emisyon Tomografisi’ndeki (PET) goriintiilere benzer sekilde gri skalaya
zit bir sekilde ii¢ boyutlu gosterime sahiptir. DAG’daki sinyal lokalizasyonu
konvansiyonel MRG ile korele edilebilir. Bu teknik; kolayca gdzden kacabilecek
intraabdominal tiimoérlerin ortaya ¢ikarilmasinda en fazla degeri tasimaktadir (135).

Kadin pelvik bolgedeki DAG’in beklenen klinik uygulamalari tiimor ve
metastatik lezyonlarin tamisim da icermektedir. DAG’in rekiirren jinekolojik
tiimorlerin tesbitinde de faydali olacagi beklenmektedir. Ancak malign-benign tiimor
ayirimindaki rolii smirli olabilir. Anormal gonadlart olan hastalarda ektopik
yerlesimlerin belirlenmesi icin de DAG’1n kullanilabilirligi rapor edilmistir (136).

1.2.3.2.4. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Tedavi planlamasim kolaylastiran ve onkoloji hastalarinda metastatik
lezyonlarin benign lezyonlardan ayirt edilmesini saglayarak erken donemde
yakalanmasina olanak saglayan yeni bir yontemdir. FDG tutulumu lezyonlarda
karacigere es veya daha fazla ise pozitif, daha az ise negatif olarak yorumlanir.
Ancak 10 mm’nin altindaki metastatik nodiillerde, karsinoid tiimor metastazlarinda
ve pulmoner bronkoalveolar karsinomda yanlis negatif sonuglar alinabilir. Adrenal
adenomlarin %5’inde, endoteliyal kistlerde, infeksiydz ve inflamatuar lezyonlarda
yanlis pozitif sonuclar olabilir (137).

1.2.3.2.5. Radyo izotop Goriintiileme

Adrenokortikal sintigrafi; adrenal glandin ve adrenal kitlenin anatomik
lokalizasyonu ve NP-59 veya glenometil nonkolesterol gibi radyo kolesterol
analogunun tutulumu ile invivo glandin fonksiyonel karakterizasyonu hakkinda bilgi

saglamaktadir (138). Bu teknigin iki hafta siirmesi ve hastanin yiiksek radyasyona
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maruz kalmasi gibi dezavantajlar1 vardir. Tek tarafli aktivite artisi, adrenal kalintilar
ve adenomu diisiindiiriirken, iki tarafli aktivite artisi, bilateral hiperplazide, aktivite
yoklugu ise feokromasitoma ve adrenokortikal karsinomlarda goriiliir (21).

1.2.3.2.6. igne Aspirasyon Biyopsisi (IAB)

Metastaz1 dogrulamada etkin bir yoldur (139). Tecriibeli sitopatolojilerde iyi
sonu¢ alindig ifade edilemektedir. Biyopsi diisiiniilityorsa mutlaka feokromasitoma
ekarte edilmelidir. Aksi taktirde hipertansiyon krizine sebep olabilir (140). Kistik
kitlenin solid kitleden ayiriminda biiyiik rol oynar. Berrak sivi aspirasyonu benign
lezyonu diislindiiriirken; kanli sivinin aspirasyonu, hem benign hem de malign
lezyonlarda goriilebilir (139). En sik komplikasyonu pnomotorakstir. Bakteriyemi,
pankreatit, kanama, igne yolunda tiimor ekilmesi gibi komplikasyonlar1 olabilir
(140).

1.2.3.2.7. Molekiiler Belirtecler

Adrenokortikal ve mediiller kitlelerin diferensiasyonu icin belirlenen
immunolojik belirtecler siipheli durumlarda destekleyici niteliktedir. Tam1 koymak
icin tek basina kullamilamaz (141).

1.2.3.2.8. Laparaskopik ve Laparatomik Yaklasimlar

Hem patolojik calisma icin materyal temini hem de cerrahi tedavi amaciyla

giiniimiizde uygulanan yontemlerdir (41).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Retrospektif olarak Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji klinigine Aralik
2005 - Aralik 2009 tarihleri arasinda bagvuran, konvansiyonel kontrastlh abdomen
MR ve DAG serileri elde edilen 11 Erkek, 28 kadin toplam 39 olguya ait 43 adrenal
lezyona (20 adenom, 6 metastaz, 3 myelolipom, 4 feokromasitoma, 3 hematom, 3
kist, 2 tbc,1 abse, 1 adrenal Ca ) 100, b600 ve b1000 degerleri kullanilarak DAG
yapildi. Bu ii¢ seri optimal diizeyde elde edilen hastalar caligmaya dahil edildi. Dort
hastada bilateral adrenal lezyon saptandi. Elde edilen diffiizyon agirlikli goriintiiler
MR sisteminin c¢alisma istasyonunda islendikten sonra renkli ADC haritalar
cikartilarak ADC degerleri 0Olgiildii. Elde edilen bulgular yardimiyla adrenal
lezyonlarin biribirinden ayirimininda Difiizyon Agirhikli Manyetik Rezonans
Goriintiilemenin etkinligi arastirildi.

Calisma retrospektif oldugundan hasta onam formu diizenlenemeyeceginden
hasta onam formu kullanilmadi. Ayrica calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Lokal Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya dahil edilen olgularin abdomen difiizyon MRG incelemeleri F.U.
Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda 1,5 T GE Signa Hispeed
Excite MR sistemi (General Electric, Milwaukee, WI) kullanilarak yapildi. Inceleme
teknik olarak ti¢ seri (»100, b600 ve »1000 ) ve her biri 30 saniye olmak iizere
toplam 1.5 dakikadir ve bu ii¢ seri optimal diizeyde elde edilen hastalar ¢calismaya
dahil edildi. Elde edilen difiizyon agirhikli goriintiler MR sisteminin calisma
istasyonunda islendikten sonra renkli ADC haritalan1 ¢ikartilarak ADC degerleri
Olciildii. Tiim olgular supin pozisyonda; kullanilan koil tipine gore ayak kismi
magnete yakin olacak sekilde incelemeye alindi. Hastalarin batin bolgesi, 4 kanalli
Torso-PA  veya spine koilinin merkezine gelecek bicimde ve solunum
monitorizasyonu esliginde tetkige hazirlandi. Tetkik esnasinda uymalarn gereken
kurallar hakkinda hastalara bilgi verildi. Tetkik esnasinda MR uyumlu kulaklik
sistemi araciligiyla hastalarla iletisim kuruldu. Ug-plane-localizer (pilot) goriintiilerin

alimmasinin ardindan, iist batina yonelik aksiyal diizlemde, nefes tutmali, rutin
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abdomen MR sekanslar1 ve nefes tutmasiz; 5100, 5600, »1000 gradyent
degerlerinde toplam 3 adet Aksiyel difiizyon agirlikli ekoplanar goriintii alindi.

Goriintiiler alinmadan 6nce hastayla kulaklik araciligr ile iletisim kurularak
nefes tutmasit istendi. Hastanin nefes tutmaya basladigt anin solunum
monitorizasyonu ile saptanmasinin ardindan goriintiiler alinmaya bagslandi. Hastanin
nefesini tutamadig anlarda ¢cekim duraklatildi ve nefesini tekrar tutmasinin ardindan
devam edildi. Tetkik, her biri 30 saniye olan 3 adet difiizyon serisi ve rutin ist
abdominal MR sekanslar1 olmak tiizere toplamda ortalama 20 dakika siirdii. Her
hastadan sirasiyla 5100, »600 ve b1000 gradyent degerlerinde toplam 3 adet aksiyal
planda difiizyon agirlikli ekoplanar goriintii alindi.

Difiizyon agirlikli goriintiilerde kullanilan parametreler sunlardir: Matriks:
128x128, NEX: 1,0, FOV: 30, kesit kalinligi: 5 mm, kesitler aras1 bosluk: 0, difiizyon
yonii: Tiim yonler, TR:8000, TE: Minimum olacak sekilde goriintiiler alindi.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen difiizyon agirlikli goriintiler MRG sisteminin g¢aligma
istasyonunda islendikten sonra adrenal lezyonlarin ve karsi taraf normal adrenal
bezin ADC haritalarn ¢ikarildi. T2A goriintiilerden lezyonun yeri ve sayisi belirlendi,
boyutu ol¢iildii. ADC degerleri her adrenal lezyondan ve karsi taraf normal adrenal
bezden mm?/sn olarak &l¢iildii. ADC degerleri lezyondan ve karsi taraf normal
adrenal bezden en az 3 noktadan dairesel inceleme alan1 (ROI=region of interest) ile
Olcim yapilip ortalama ADC degerleri ve standart sapma degerleri saptandi.
[statiksel analiz ile ortalamalar1 alindu.

2.4. istatistiksel Analiz

Istatiksel degerlendirme i¢in SPSS 12,0 for Windows programi kullanildi.
Adrenal lezyonlardan ve karsi taraf normal adrenal bezden dl¢giilen ADC degerlerinin
ortalama + standart sapma ADC degerleri hesaplandi. Hesaplanan ortalama 5100,
b600, b1000 degerleri her bir grup icin ayr1 ayr1 SPSS programina girildi. p<0.05
anlamli olarak kabul edildi. Normal adrenal ile adrenal lezyon ADC degerlerinin
degerlendirilmesinde; paired T-testi, patolojik tan1 ve farkli b degerleri i¢in Kruskal-
Wallis varyans analizi ile farkli lezyonlar icin ikili gruplarda Mann-Whitney U testi

kullanildi.
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3. BULGULAR

Calismaya Aralik 2005 - Aralik 2009 tarihleri arasinda Firat Universitesi
Hastanesi Radyoloji klinigine bagvuran, konvansiyonel kontrastli abdomen MR ve
DAG serileri elde edilen 11 Erkek, 28 kadin toplam 39 olguya ait 43 adrenal lezyon
ve 35 normal adrenal bez dahil edildi. Hastalarin say1 ve cinsiyete gore oranlar1 Sekil
9’da gosterilmistir. Bu lezyonlar 20 adenom, 6 metastaz, 3 myelolipom, 4
feokromasitoma, 3 hematom, 3 kist, 2 tbc,1 abse, 1 adrenal Ca’dan olugmaktaydi.
Optimal diizeyde goriintii elde dilen toplam 39 hastaya ait 43 olgudaki adrenal
lezyonlardan ve karsi taraf normal adrenal bezden 5100, b600 ve 1000 degerleri
kullanilarak DAG yapildi. Dért hastada bilateral adrenal lezyon saptandi ve bunlarin
herbiri ayr olgular olarak calismaya dahil edildi. Bu ti¢ seri optimal diizeyde elde
edilen hastalar calismaya dahil edildi. Pelvik bolgedeki malign ve benign kitlelerin
difiizyon agirlikli goriintiilerinde, ‘b’ degerindeki artisa zit olarak ADC degerlerinde
digiis oldugu saptandi. Lezyonlarin sayilarina gore dagilimi Sekil 10’da

gosterilmistir

Sayy; 11; 28%

B Kadirn
B Frkek
Sayi; 28; 72%
Sekil 9. Hastalarin say1 ve cinsiyete gore oranlari
@ Adenom

m Metastaz,

O Myelolipom

O Feokromasitoma
B Hematom

O Kist

m Tbc

O Abse
m Adrenal Ca

1

Sekil 10. Adrenal lezyonlarm sayilaria gore dagilimi
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Lezyonlarin ortalama boyutu 33.414+3.05 mm olarak T2A imajlardan olc¢iildii.
Kitlelere yerlestirlen ROI 53.50+3.89 ve kars1 taraf normal adrenale yerlestirlen ROI
39.1244.04 olarak belirlendi. Olgular 11 erkek (%28) ve 28 kadin (%72) hastadan
olusmaktaydi (Sekil 9). Hastalarin yas ortalamasi 44.94421.23 idi.

Bu c¢alismada adrenal glandda goriillen adenom, metastaz, myelolipom,
feokromasitoma, hematom, Kkist, tiiberkiiloz, abse ve adrenal Ca’dan olusan
lezyonlarin ve karsi taraf normal adrenal bezin DAG’dan elde edilen ADC degerleri
karsilastirldi. Malign olan olgular opere edildikten sonra histopatolojik bulgular ile
benign olan olgular ise MRG’deki sinyal 6zellikleri, klinik bulgulari/ tanilar ve takip
MR ’lardaki goriiniimleri ile degerlendirildi.

Calismada birinci olarak adenomlar ile adenom dis1 lezyonlarin DAG’dan
elde edilen ADC degerleri karsilastirildi. Adenomlarin ortalama boyutu 27.9549.03
mm ve adenom dis1 lezyonlarin ortalama boyutu 38.61+25.08 mm. olarak ol¢iildii.
Adenomlarin ADC degerleri (b100, 600, b1000) (2.71x107; 2.15 x10™; 1.56x10™
mm?/sn) adenom dist lezyonlardan (»100, h600, 51000) (2.98x107; 2.48x107;
1.91x10~° mm*/sn) daha diisiik olarak bulundu. Ancak her ii¢ » degerinde de bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Sekil 11).
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0.0015 - || |3 Adenomdisi
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b100 b600 b1000

Sekil 11. Adenom ve adenomdist lezyonlarm ADC degerlerinin
karsilagtirilmasi
Adenomlarin ortalama b degeri (2.14)(10’3 mmz/sn) ile adenom dis1

lezyonlarin ortalama b degeri (2.41x10° mm?/sn) kargilastirildiginda adenomlarin
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ortalama b degeri adenom dis1 lezyonlarin ortalama b degerinden daha diisiik olarak

bulundu ancak fark istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05) (Sekil 12).

ortalama ADC degeri

0.00245
0.0024
0.00235+
0.0023+
0.00225+
0.0022
0.00215+
0.0021
0.00205+
0.002

O adenom
B adenom digl

adenom adenom disi

Sekil 12. Adenom ve adenomdisi lezyonlarin ortalama ADC degerlerinin

karsilastiriimasi

Ikinci olarak, adrenal lezyonlar ile karsi taraf normal adrenal bez ADC
degerleri kargilagtirildi ve patolojinin tespit edilebilirligi arastirildi. Adrenal
lezyonlarin ADC  degerleri (5100, »600, 51000) (2.81x107%; 2.25x107%; 1.68x10
mm?/sn) ile normal adrenal bezin ADC degerleri (b100, 600, »1000) (3.12x1072;
2.47x107%; 1.67x10° mm?*sn) arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli olarak

bulunmadi (p>0.05) (Sekil 13).
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Sekil 13. Normal adrenal gland ile adrenal lezyonlarin 100, 5600, 51000

ADC degerlerinin karsilagtirilmast

Uciincii olarak, adrenal bezde tespit edilen malign lezyonlarin ADC degerleri

ile benign lezyonlarin ADC degerleri karsilastirildiginda malign lezyonlarin ADC
degerleri (b100, b600, b1000) (2.29x107; 2.47x107; 1.47x10~ sn/mm”) benign
lezyonlarin ADC degerlerinden (5100, 600, 51000) (2.71)(10_3 ; 2.32x10_3; 1.83x10°
> mm?/sn) b600 ve b1000 degerinde daha diisiik saptanirken »100 degerinde daha
yiiksek olarak bulundu. Bu fark da istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Sekil

14).
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Sekil 14. Benign ve malign lezyonlarin ADC degerlerinin karsilastirilmasi
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Dordiincii olarak lezyonlarin ADC degerleri kendi aralarinda karsilastirildi ve
lezyonlarin ADC degerlerine gore farkliliklari arastirildi. Adenomun ADC degeri
(100, b600, b1000) (2.71x107; 2.15x107>; 1.56x10° mm?/sn) ve hematomun ADC
degeri (3.35x107; 3.11x107; 2.81x10~ mm%sn), kistin ADC degeri (2.56x107;
3.08x107; 2.93x10~° mm?/sn) ve tiiberkiilozun ADC degerleri (3.66x107; 3.20x10”
3 2.56x107 ) karsilagtinldi. 5100 DAG igin 6lciilen ADC degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ancak adenomun 51000’deki ADC
degeri hematomun ADC degerinden diisiik bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydr (p=0.008). Kistin ADC degeri »1000 degerinde adenomun ADC
degerinden istatistiksel acidan anlamli olacak sekilde yiiksek bulundu (p=0.006).
Adenomun b»1000 icin olgiilen ADC degeri tiiberkiillozun 51000°deki ADC
degerinden istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik bulundu (p=0.022). Adenomun
b600 icin olgillen ADC degeri de kistin 5600 icin Olgiillen ADC degerinden
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide diisiik bulundu (p=0.04) (sekil 15).
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0,0035
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0,0015
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0
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Sekil 15. Adenomun ADC degerlerinin hematom, kist ve tbc ile

karsilagtirilmasi

Metastaz ADC degeri (b100, 5600, 5b1000) (3.09x107; 2.29x107; 1.57x107
sn/mm” ), hematom ADC degerleri (3.35x107; 3.11x107; 2.81x10™ ), kist ADC
degerleri (2.56x107; 3.08x107; 2.93x10° mm?/sn) ve tiiberkiiloz ADC degerleri
3.66x107 ; 3.20x107 ; 2.56x107 mm2/sn) karsilastirldiginda 100 ve »600’deki ADC

degerleri asindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz olarak degerlendirilirken
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(p>0.05), b1000 DAG ig¢in olciillen ADC degerlerine bakildiginda metastazin ADC
degeri hematomun ADC degerinden diisiik bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.020). Myelolipomun 51000 i¢in ol¢iillen ADC degeri, metastazin
ADC degerinden istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek bulundu
(p=0.020). 51000 icin olciilen ADC degerlerine bakildiginda kistin ADC degeri
metastazdan yiiksek bulundu ve bu fark da istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.020).
Metastazin »1000’de tiiberkiilozdan daha diisiik ADC degerlerine sahipti ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.046).

Yine metastazin 100 icin dl¢iilen ADC degeri myelolipom ADC degerinden
(100, b600, 51000) (1.75x107%; 1.40x107; 1.26x10~° mm*/sn) istatistiksel olarak
anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0.046). b600 ve b1000 DAG igin 6l¢iilen ADC
degerine bakildiginda metastaz ile myelolipom arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05) (Sekil 16).
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0,0035
0,003 1

0,0025 1 100

0,002 O b600
0,0015 m b1000

0,001 A
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0 B
Metastaz Myelolipom Hematom Kist Tbc

Sekil 16. Metastazin ADC degerlerinin myelolipom, hematom, kist ve tbc ile

karsilagtirilmasi

Hematom, ADC degeri (b100, 600, 51000) (3.35x107%; 3.11x107; 2.81x10°>
mm2/sn), feokromasitoma ADC degeri (3.55)(1073 ; 2.30x107 ; 1.32x107 mm2/sn) ve
myelolipom ADC  degerleri (1.75x107%;  1.40x107%; 1.26x10° mm?*/sn)
karsilastirildiginda ise »100 ve b600 DAG icin ol¢iillen ADC degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05). #1000 DAG ig¢in ol¢iillen ADC degeri
ise hematomda feokromasitomadan daha yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0.034). Myelolipomun 51000 i¢in Ol¢illen ADC degeri
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hematomdan daha diisiik Ol¢iilmiis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli olarak

degerlendirilmistir (p=0.005) (Sekil 17).
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Sekil 17. Hematomun ADC degerlerinin feokromasitoma ve myelolipom ile

karsilastirilmasi

Feokromasitoma ADC degeri (b100, 5600, b1000) (3.55x107%; 2.30x107%;
1.32x107° mm?/sn) kist ADC degeri (2.56x107; 3.08x107; 2.93x10~ mm?/sn) ile
karsilastirildiginda 5100 ve 5600 DAG igin dl¢iilen ADC degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ancak 51000 DAG i¢in Olciilen
feokromasitoma ADC degeri kist ADC degerinden istatistiksel olarak anlaml1 olacak
sekilde diisiik bulunmustur (p=0.034) (Sekil 18).
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Sekil 18. Feokromasitoma ADC degerlerinin kist ile karsilagtirilmasi
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Son olarak kist ADC degeri (»100, 5600, H1000) (2.56x10_3; 3.08x10_3;
2.93x10~° mm*sn) ile myelolipom ADC degeri (b100, b600, 51000) (1.75x107;
1.40x107; 1.26x10™ mm*/sn) karsilastirildiginda 51000 igin olciilen ADC degeri

kistte myelolipomdan daha yiiksek olarak bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak
anlaml degerlendirilmistir (p=0.050). Ancak 5100 ve b600 DAG icin 6l¢iilen ADC
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0.05) (Sekil 19).
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Sekil 19. Kistin ADC degerinin myelolipom ile karsilastirilmasi
Calismamizda »100, 600, 51000 DAG icin Olciillen ADC degerleri ile malign

lezyonlar benign lezyonlardan; adenomlar adenom dis1 lezyonlardan; normal adrenal

gland, patolojik adrenal glanddan ayirt edilememistir. 561000 DAG ig¢in 6l¢iilen ADC

degerleri bazi lezyonlarin birbirinden ayirimina yardimei olmaktadir.

Adrenal lezyonlarin ikili karsilagtirnllmasinda istatistiksel acidan anlamh

olarak degerlendirilen b degeri ve p degerleri Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. Istatistiksel olarak anlamli olan adrenal lezyonlarin dagilimi

Hematom  Kist Tbc Myelolipom
Adenom b1000 b600, 1000 b1000
p=0.008 p=0.04, p=0.006  p=0.022
Hematom 51000
p=0.005
Kist b1000
p=0.050
Metastaz b1000 b1000 b1000 b100, 1000
p=0.020 p=0.020 p=0.046  p=0.046, p=0.020
Feokromasitoma 51000 b1000

p=0.034  p=0.034

Calismamizda son olarak, adrenal glandda kitle saptanan hastalarin
konvansiyonel MR goriintiileri incelendi. Kistik lezyonlar T2A’da tanimlandi. Yag
iceren lezyonlarin T1IA ve T2A sekansinda hiperintens oldugu ve yag baskili
sekanslarda baskilandigi, adenomlarin kimyasal sift gradyent incelemede dis fazda
baskilandig1 izlendi. Difiizyon agirlikli MR goriintiilerde lezyonlarda difiizyon
kisitlanmasina bagli olarak ADC degerlerinin diisiik oldugu ve lezyonlarin
hiperintens oldugu goriildii. Calismamizda gerek benign gerekse malign lezyonlarda
kitle lokalizasyonunda DAG’da c¢evre dokulara oranla hiperintensite izlendi

(Sekiller: 20-29).
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a) b100 DAG’da sag normal adrenal gland goriiniimii

b) b600 DAG’da sag normal adrenal gland goriintimii

¢) b1000 DAG’da sag normal adrenal gland goriintimii

d) Sag adrenal lezyonun 51000 DAG igin 6lciilen ADC degeri 1.47x10-3
e) Sag adrenal lezyonun »1000 i¢in renkli ADC haritasi

Sekil 20. Normal sag adrenal gland

a b C d

a) Kimyasal sift gradyent imajlarda i¢ fazda sag adrenalde izointens lezyon

b) Kimyasal sift gradyent imajlarda dis fazda sagdaki lezyonda belirgin sinyal kayb1
¢) Sag adrenaldeki lezyonun »100 icin ADC degeri 1.37 x 10-3
d) Sag adrenal lezyonun 5100 degerinde renkli ADC haritasi

Sekil 21. Sag adrenalde dis fazda sinyal kayb1 gosteren lezyon (adenom)
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a) b600 icin DAG’da sagda hafif hiperintens lezyon ve solda normal adrenal gland
b) b600 DAG i¢in 6l¢iilen ADC degeri sagdaki lezyonda 2.85x 10-3

¢) b1000 icin DAG’da sagda hafif hiperintens lezyon ve solda normal adrenal gland
d) b1000 DAG i¢in ol¢iilen ADC degeri sagdaki lezyonda 2.05 x 10-3

Sekil 22. Sag adrenalde adenom ve solda normal adrenal gland

a) Kimyasal sift imajlarda sagda i¢ fazda hipointens lezyon

b) Kimyasal sift imajlarda sagda dis fazda sinyal kayb1 gostermeyen lezyon

¢) b1000 icin DAG’da sagda hiperintens lezyon

d) b1000°deDAG igin 6lgiilen ADC degeri sag adrenaldeki lezyonda 1.6 x 107
e) Sagdaki lezyonun »1000 i¢in renkli ADC haritasi

Sekil 23. Sag adrenal glandda metastaz
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a) T2A imajlarda sol adrenal gland lokalizasyonunda biiyiik boyutlu hipointens lezyon

b) Dinamik serilerde erken arteryel fazda kitlede hafif heterojen kontrastlanma

¢) Sol adrenal kitlede 1000 DAG igin dl¢iilen ADC degeri 1.1x 10-3 ve

heterojen hiperintens goriinim

d) Soldaki lezyonun »1000 icin renkli ADC haritasi

Sekil 24. Sol adrenal gland lokalizasyonunda biiyiik boyutlu heterojen

hipointens kitle lezyonu (sol adrenokortikal Ca)

a) T2A imajlarda sag adrenal gland lokalizasyonunda biiyiik boyutlu hiperintens lezyon

b) Dinamik serilerde erken arteryel fazda kitlede belirgin heterojen kontrastlanma

c¢) Sag adrenal kitlede 51000 heterojen hiperintens goriiniim

d) Sag adrenal kitlede »1000 DAG igin 6l¢giilen ADC degeri 1.7x 10-3

e) Sagdaki lezyonun »1000 icin renkli ADC haritasi

Sekil 25. Sag adrenal glandda T2A imajlarda belirign hiperintens lezyon (sag

feokromasitoma )
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a) T2A imajlarda hipointens alanlar iceren bilateral adrenal lezyon

b) Bilateral adrenal lezyonun 51000 DAG’da hiperintens goriiniimii

¢) Bilateral adrenal lezyondan ortalama #1000 DAG igin 6l¢iilen ADC degeri sag 2.32x10-3,
sol 2.69x10-3

d) Bilateral adrenal lezyonun 51000 icin renkli ADC haritasi

Sekil 26. Bilateral adrenal glandda T2A imajlarda hipointens alanlarin da

bulundugu Tbc olgusu

a) b100 DAG’da sag adrenal glandda heterojen hiperintens lezyon
b) b600 DAG’da sag adrenal glandda heterojen hiperintens lezyon
¢) b1000 DAG’da sag adrenal glanddaki ADC degeri 2.25x10-3
d) Sag adrenal lezyonun »1000 i¢in renkli ADC haritasi

Sekil 27. Sag adrenal glandda DAG’da heterojen hiperintens goriiniim

(hematom, kanin evresine gore farkli sinyaller icermektedir)
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a) b100 DAG’da sol adrenal glandda keskin sinirl hiperintens lezyon

b) b600 DAG’da sol adrenal glandda keskin sinirli hiperintens lezyon

¢) b1000 DAG’da sol adrenal glandda keskin simrl1 hiperintens lezyon

d) Sol adrenal lezyonun 600 i¢in DAG i¢in 6l¢iilen ADC degeri 3.36x10-3
e) Sol adrenal lezyonun »1000 i¢in DAG ig¢in 6l¢iilen ADC degeri 3.57x10-3

Sekil 28. Sol adrenal glandda T2A’da belirgin hiperintens lezyon (kist)

a b C

a) b1000 DAG’da sag adrenal glandda heterojen lezyon
b) b600 DAG’da sag adrenal kitlenin ADC degeri 1.26x10-3
¢) Sag adrenal lezyonun 51000 icin renkli ADC haritas1

Sekil 29. Sag adrenal glandda DAG’da heterojen lezyon (myelolipom)
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4. TARTISMA

Adrenal kitlelerin ¢ogu insidental olarak tespit edilmektedir. Goriintiileme
tekniklerindeki gelismelere paralel olarak kitle tespit orami artis gostermistir (41).
Siirrenal kitleler ¢ok farkli klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle kargimiza
cikabilmektedir. Ayrica siirrenal kitleler oldukca yiiksek malignite riski tagiyan
patolojilerdir (21). Giiniimiizde adrenal kitlelerin %40’1na yakini ¢ok sik kullanilan
ve kolay uygulanan bir goriintilleme araci olan USG ile tespit edilmektedir (41).
Mevcut tam1 yontemleri ile ameliyat oncesi kesin tan1 koymak son derece zordur.
Baska nedenlerle abdominal BT yapilan hastalarin %0,6-1,4’tinde adrenal kitleye
rastlandig1 ¢esitli kaynaklar tarafindan bildirilmistir (142). BT hem daha hassas hem
de kitlenin oOzelligi hakkinda daha fazla bilgi vermektedir (143). MRG’nin de
yaklagik olarak BT kadar hassasiyete sahip oldugu ifade edilmektedir (144).

Nonfonksiyonel adrenokortikal  karsinomlara her yas  grubunda
rastlanabilmekle beraber; en sik 50-70 yaslar arasinda goriiliir (145). Cocuklarda
rastlanan insidental kitlelerin malign olma ihtimali daha fazladir. ileri yasla birlikte
gizli stirrenal karsinom insidansi artar (21). Tao ve ark. 2003 yilinda yaptiklar
calismalarinda adrenal kitle goriilme oraninin 5. ve 6. dekatta daha fazla oldugunu
ifade etmislerdir (146). Bizim serimizde olgular 11 erkek (%?26.2) ve 28 kadin
(%64.3) hastadan olusmaktaydi ve hastalarin yas ortalamasi1 44.94 + 21.23 idi.

Adrenal kitlelerin goriintiilemesinde en ¢ok kullanilan yontem BT dir. Kiigiik,
sola yerlesmis kitlelerin tespitinde BT daha etkindir (21). Kitle saptanmasinda ‘‘altin
standart’’ yontem olarak BT tercih edilirken MRG genellikle problem ¢oziicii
yontem konumundadir (147). BT ve MRG’da kitlenin sinirlarinin diizensiz olmasi,
kitle boyutunun 4 cm’den biiyilk olmasi, lokal invazyon gostermesi, nekroz
nedeniyle heterojen olmast ve lenf gangliyonu bulunmasi malignite lehine
bulgulardir (21).

Adrenal bezlerde kitle tespit edilen hastalarda 6nce kitlenin hormonal yonden
aktif olup olmadigina bakilmalidir (44). Hi¢cbir semptom olmadig1 halde insidental
olarak tespit edilen kitlelerin hormonal olarak aktif olmast durumuna “subklinik
hastalik” denmektedir. Bunlar klinikte karsimiza subklinik cushing, subklinik

feokromasitoma ve subklinik hiperaldosteronizm olarak cikarlar (148). Androjen
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tireten kitleler genellikle ¢ok erken klinik belirti verdiklerinden subklinik diizeyde
tespit edilmeleri ¢cok nadirdir (149).

Klinik belirti vermeyen benign adrenokortikal adenomlarin sikligi, dort
biiyiik otopsi ¢calismasinda %1,4 ile %8,7 arasinda bulunmustur. Hedeland ve ark. 79
otopside %8,7; Shamma ve ark. 220 Otopside %1,8; Russi ve ark. 9000 otopside
adenom sikliginin %1,45 olarak bulmuslardir. Adrenokortikal adenomlar kiiciik
boyutlu olmaya meyillidirler. Karsinomlar ise adenomlara oranla daha nadir
goriiliirler ve daha biiyiik olmaya egilimlidirler. Kitle boyutu arttik¢a malignite orani
da artmaktadir. 12000 otopsiyi iceren seride, 4 cm ve daha biiyiikk adenom sayisinin
cok az oldugu bildirilmistir (150). Adrenokortikal karsinomlarin ¢cogu 6 cm’nin
tizerindedir. Alt1 seri iizerinde yapilan bir calismada, 114 adrenokortikal karsinomun
105 tanesinin capinin 6 cm’in iizerinde oldugu saptanmistir (151). Saptanan kiiciik
bir kitlenin boyutlarinin artmasimi beklemek, belki de karsinoma doniigsmesine ve
invazyon yapmasina zaman tanmimak anlamina gelebilir. Bu nedenle kesin tam
kriterleri arasinda boyutu kullanmanin ciddi yanilgilara sebep olabilecegini
diisiinenler de vardir (152).

Morbidite ve mortaliteyi etkiledigi i¢cin adrenal bezde feokromasitoma ve
kanser tespit edilmesi korkulan durumlardir. Prekontrast BT, kimyasal sift MRG ve
kontrastli dinamik incelemeler kitlelerin karakteri hakkinda fikir vermekle beraber
malignite bakimindan kitle boyutunun belirleyici 6zelligi klinisyenlerin lezyonun
malignitesi hakkinda siiphe duymalarina neden olmaktadir ve ameliyat endikasyonu
kitlenin ¢apmna gore konulmaktadir. Roswell Park Memorial Institut’de yapilan
calismada lcm boyutunda adrenal karsinom tespit edilmis, ancak 4cm’nin altinda
malign tiimo6r oraninin ¢ok diisiik oldugu ifade edilmistir (153). Belldegrun ve ark.
yaptiklari aragtirmalar sonucunda nonfonksiyonel adrenal insidentaloma vakalarinda
cerrahi yaklasim i¢in 3,5 cm’yi siir olarak kabul etmislerdir (154). Yine Ross ve
Aron ise adrenal kanserli hastalarda yaptiklar1 ¢aligmalarda kitle ¢capinin tek basina
sensitif bir kriter oldugunu belirterek BT ile tespit edilmis 6 cm’den kiigiik caph
kitlelerde malignite oraninin Onemsenmeyecek kadar diisik oldugunu ifade
etmislerdir (153).

Adrenal insidentalomalarda ©nce hormonal degerlendirme yapilmalidir.

Adrenkortikal kanserlerin yaklasik %80’1 hormonal olarak aktif olmasi nedeniyle
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detayli hormonal degerlendirme yapilmalidir.  Ancak kortizol sekrete eden
fonksiyonel adrenokortikal karsinomlarda tipik Cushing bulgulart her zaman
goriilmeyebilir. Bu hastalarda genel malignite bulgular1 6n planda olabilir. Bazen
psikiyatrik sikayetlerle de basvurabilirler. Bu nedenle adrenokortikal karsinomlarda
hormonal degerlendirmenin yeri sinirhidir (155).

Cok yiiksek serum DHEA-S diizeyi adrenal karsinomu, erkeklerde yiikselmis
serum 17B-estradiol diizeyi nadir goriilen bir kanser olan ve Ostrojen salgilayan
Adrenokortikal karsinomayi, yiiksek serum aldosteronu diizeyi ve hipokalemi
aldosteron salgilayan karsinomayi akla getirmelidir. Yine virilizasyon olan
kadinlarda androstenedion ve testosteron diizeyleri, 17-OH progesteron, 17-
ketosteroidler, 11-deoksikortizol diizeyleri hastaliin baslangicinda ve takibinde
kullanilabilir. ilerlemis vakalarda serum laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi
progresyonun gostergesi olarak kabul edilmistir (155).

Adrenal kist olarak saptanan kitlelerin bir kismi, patolojik bir bezde olusan
kistik dejenarasyondan dolay1 olusan psodokist oldugundan adrenal maligniteler
kistik olabilirler. Altta yatan bir maligniteyi ortaya cikarmak icin biitiin adrenal
kistlerin eksplorasyonunu onerenler vardir (152). Serimizde 3 hastada adrenal kist
saptanmis olup retrospektif olarak incelendiginde bu hastalarda malignite kriterleri
olmadig saptandi.

Farkl1 oranlar olmakla beraber kanserli hastalarda adrenal bezlere metastaz en
sik akciger kanserlerinde olmaktadir. Adrenal bezlerde metastaz goriilme orant %32
ile %70 arasinda degismektedir. Mantero ve ark. ¢alismasinda primer kanser tanisi
olmay1p insidental olarak tespit edilen metastatik kitlelerin oran1 %1, Ulusal Italyan
Insidentaloma Calisma Grubu’nun calismasinda %0,7 olarak bulunmustur (156).
Kanser oldugu bilinen hastalardaki nonfonksiyonel insidental adrenal kitlelere daha
cok igne aspirasyon biyopsisi Onerilmektedir (41). Bizim caligmamizda metastatik
kitle tespit ettigimiz hastalarimizin hepsi daha onceden tanis1 konmus takip edilen
kanser hastalariydi.

BT’de diisiik yogunluk (HU) benign lezyonlara isaret ederken sinyal
yogunlugunun daha yiiksek olmasi ve heterojen goriiniim Onemli malignite
gostergesidir (157). Lezyonlarin diizgiin sinirli ve homojen yapida olmalar1 adenom

lehine yorumlanirken, diizensiz simirli ve heterojen yapida olanlar metastazi
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disiindiiriir.  Adenomlar intraseliiler yag icerdiklerinden kontrastsiz BT’de dansite
degerleri diisiiktiir (<10 Hansfield unit). Intraseliiler yag icerigi fazla olmayan
metastazlarin prekontrast BT de dansite degerleri yiiksek ol¢iiliir (100).

Prekontrast BT’de esik degeri 10 HU alindiginda, adrenal lezyonlarda
benign-malign ayiriminda, kitlenin sekli, boyutu ve kitle boyutundaki degisikliklerin
degerlendirilmesiyle ozgiilliik %100’e yaklasir (103).

Kontrastli BT, yagdan fakir adenomlarin tanisinda ise hizli kontrast tutup
birakma 6zelliklerinden yararlanilir (86). Dinamik kontrasth incelemelerde adenom
ve metastazlarin ayiriminda 10 dakika sonra goriintiiler alinmalidir. Geg¢ kontrastl
goriintiilerde dansite degerinin <30 HU olmas1 adenom tanisi koydururken
adenomlarin ¢cogunda bu doénemde dansite degeri 30 HU’niin iizerinde oldugundan
bu durumda kontrast yikanma oranlar1 kullamilmalidir. Adrenal kitlede %50’den
fazla kontrast yikanma oram1 adenom, %50’den az kontrast yikanma oram ise
metastazi diisiindiiriir. Onkoloji hastalarinda bu ayirimin yapilamadigi durumlarda
MR inceleme veya gereginde biyopsi yapilabilir (86).

Literatiirde dinamik BT incelemelerinde ge¢ faz olarak 15. dakika alinarak
relatif yikanma oram1 (RPW) ve absoliit yikanma oran1 (APW) hesaplanmistir. 15.
dakikada RPW % 40’dan veya APW % 60’dan az kontrast yikanma oranlarina sahip
olan adrenal kitlelerin hemen daima malign oldugu kanitlanmistir (104, 105).

Mpyelolipomlarin dansitesi tipik olarak -30 ile -100 HU'dir (101).
Adrenokortikal Karsinomlar’in dansitesi; kontrastsiz BT de >10 HU, gec fazlarda >
40 HU’ dir (40) Kistler homojen, ince duvarli, su dansitesine yakin olusumlardir
(66). Feokromositomanin dansitesi; kontrastsiz BT de > 20 HU (kas dokusu ile es
dansitededir), ge¢ cekimlerde > 40 HU’dir. Yogun kontrast tutar. BT nin adrenal
feokromositoma tayininde duyarlilik %93—-100’diir (40).

Adrenal tiiberkiilozda akut ve kronik dénemde adrenal bezde meydana gelen
sekil ve boyut degisiklikleri ile bezde izlenen kalsifikasyonlar tani i¢in yardimeidir
(98, 106).

Adrenal hematomlarda, kontrastsiz BT de erken donemde kanamaya bagh
yiikksek (50-90 HU) dansite degerleri alinir ve hiperdens olarak izlenir. Zamanla
boyut ve dansitesi azalarak kalsifikasyonlar eklenebilir (108). Adrenal lenfomalar

BT’de daha homojen bilateral, biiyiik kitleler seklinde goriiliir (87).
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Adrenal kitlelerin ayiric1 tanisinda intraseliiler yagi saptamada kimyasal
degisim goriintilleme (KDG) en hassas MRG yontemidir. Adrenal kitlelerde benign-
malign aymrminda, KDG yonteminin sinyal 6zellikleri ve kontrastlanma paternlerinin
karsilastirilmasiyla yapilan bir ¢calismada en yiiksek duyarlilik ve 6zgiillige sahip
oldugu gosterilmistir (86). Dig faz goriintiilerde su ve yag iceren dokularda sinyal
kaybi izlenir. Sinyal kayb1 yag miktar1 ile dogru orantilidir (101). Adenomlarda dis
fazda sinyal kaybi ve belirgin hipointens goriiniim izlenirken metastaz gibi
intraseliiler yag icermeyen adrenal kitlelerde ise dis fazda sinyal kaybi goriilmez.
KDG teknigi adenomlar1 metastazlardan %81-100 duyarlilik ve %94-%100 6zgiillik
ile ayirt edebilmektedir (86).

KDG tekniginde adrenal kitlelerdeki sinyal kaybi dalak referans alinarak
cesitli matematiksel formiillerle ifade edilmistir. SI baskilanma yiizdesi igin esik
deger, -28 veya daha diisiik, SI indeksi i¢cin 30 veya iizeri, SI orani icin ise 0.7 veya
daha diisiik degerler baz alindiginda her ii¢ yontemde de adenomlar i¢in 6zgiilligiin
%100 oldugu bildirilmistir (109).

Adrenokortikal karsinom, metastazlar ve feokromasitoma MR’da T2A’da
karacigere gore hiperintens olarak izlenirler ve dis fazda sinyal kayb1 gostermezler
(40, 66).

1992 yilinda Mitchell ve ark.nin tanimladiklar1 ve sonraki yillarda farkli
ekipler tarafindan da degeri arastirilan kimyasal sift yontemi ile yeni bir donem
baslamis ve adenom-nonadenom ayirimini yapmak miimkiin olmustur (109). Solid
yapidaki adrenal Kkitlelerin  karakterizasyonunda kullanilan temel ozellik
intrastoplazmik yag icerigidir (158). Kimyasal sift MR inceleme az miktardaki yaga
bile duyarlidir. Boylece intrastoplazmik yag varlifinda adenom tanisi konurken ileri
tetkike gerek kalmaz (110). MRG’da T2 agirlikli goriintiilerde nonfonksiyonel ve
benign kitlelerin T1 ve T2 agirlikli goriintiileri normal bez ile benzerdir. Malign
kitleler ve feokromositoma ise T2 agirlikli goriintiilerde diger dokulara gére daha
parlak goriiliirler. Kontrasthi dinamik incelemelerde adenomlarda kontrast madde
hizla atilmakta iken karsinomda kontrast maddenin yavas atilmasi sz konusudur
(159). 12000 hasta iizerinde yapilan bir calismada abdominal BT sonuclarn

degerlendirilmis ve insidental adrenal kitle siklig1 %0,7 bulunmustur (160).
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Myelolipom, T1A’da hiperintens olarak izlenirken yag baskili sekanslarda
sinyal kaybi gosterir. Kan elemanlarindan T2A’da dalak ile izointens izlenir (110).
Adrenal tiiberkiiloz bilateral goriiliir, akut donemde T1A’da dalak ile izointens, T2A
goriintiilerde ise yag dokuya gore hafif hiperintens, ve kontrastli serilerde halkasal
boyanma dikkati ceker (98). Kist MR’da T1A’da hipointens, kanama varsa
hiperintens, T2A’da hiperintens izlenir (107). Adrenal hemorajiler, MR’da,
hematomun evresine gore farkli sinyal 6zelligi gosterirler. Gradient-eko goriintiiler
hemosiderin depozitlerini gostermede daha faydalidir. MRG kanamaya eslik eden
timoriin - varh@nt  belirlemek icin kullamlir (108). Adrenal lenfoma, MR
incelemesinde bilateral T1A’da hipointens, T2A’da heterojen hiperintens ve
postkontrast minimal ve ilerleyici kontrast tutulumu gosteren lezyonlar seklindedir
(110).

Bizim serimizde goriintilleme yontemleri ile tespit edilen adrenal kitlelerin 20
tanesi adenom, 6 tanesi metastaz, 3 tanesi myelolipom, 4 tanesi feokromasitoma, 3
tanesi hematom, 3 tanesi kist, 2 tanesi Tbc, 1 tanesi Adrenal Ca olarak tani aldi.
Adrenal Ca ve feokromasitoma olgular cerrahi olarak cikarilarak histopatolojik
olarak tani aldi. Metastaz olgularinin primer tanilari, BT ve MRG bulgularn birlikte
degerlendirilerek tamimlandi. Yagdan zengin adenomlar kimyasal sift MRG teknigi
ile yagdan fakir adenomlar ise prekontrast BT, kimyasal sift MRG, klinik ve
radyolojik takip ile tan1 aldi. Hematom hastalar1 yenidogan dénemindeydi ve kan
tiriinlerinin T1A ve T2A imajlardaki sinyal 6zelliklerine gore teshis edildi. Kontrol
USG ve MRG’ lerinde lezyon boyutlarinin kiigiilerek kayboldugu tespit edildi. Kist,
T2A imajlarda belirgin hiperintens goriiniimii, myelolipom ise yag baskil
sekanslarda sinyal kayb1 gosteren makroskopik yag alanlar1 igermesi nedeniyle teshis
edildi. Tiiberkiiloz olgular1 hastanin primer tanis1 ve adrenal bezdeki lezyonlarin
MRG sinyal 6zellikleri ile tam1 aldi. Benign lezyonlarin tanisi kontrol MRG ile teyid
edildi. 4 hastada bilateral lezyon tespit edildi.

Yine metastatik lezyonlarin benign lezyonlardan ayirt edilmesini saglayarak
tedavi planlanmasin1 kolaylastiran Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), adrenal
glandin ve adrenal kitlenin anatomik lokalizasyonu gostererek aktivite artisina gore

tantya yardime1 olan Radyo Izotop Gériintiileme diger goriintiileme yontemleridir.
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Igne Aspirasyon Biyopsisi metastaz1 dogrulamada etkin bir yoldur (139).
Biyopsi diisiiniiliiyorsa mutlaka feokromasitoma ekarte edilmelidir. (140). Biyopsi
kistik kitlenin solid kitleden ayiriminda biiyiik rol oynar (139).

Tan1 icin tek basina kullanilmasa da adrenokortikal ve mediiller kitlelerin
diferensiasyonu i¢in siipheli durumlarda destekleyici nitelikteki molekiiler belirtegler
kullanilir (141). Laparaskopik ve laparatomik yaklasimlar, patolojik calisma igin
materyal temini ve cerrahi tedavi amaciyla giiniimiizde uygulanan diger yontemlerdir
(41).

Konvansiyonel MRG’ de suyun molekiiler hareketi goriintii iizerine son
derece kiiciik bir katkida bulunmaktadir. Difiizyon agirhikli MRG T1A ve T2A
disgindaki mekanizmalar kullanilarak dokularin mikroskopik diizeyde incelendigi
fonksiyonel bir MR teknigidir (161). Difiizyon MR’ en onemli kullanim alani
inmedir (162).

Difiizyon agirlikh MR goriintiileri sayesinde normal ve anormal dokular
birbirinden ayrilabilir, dokunun perfiizyonu ve difiizyonu hakkinda bilgi edinilebilir,
cesitli anormallikler ortaya koyulabilir (163).

Son yillardaki caligmalar difiizyonun santral sinir sistemi dis1 kulamim
alanlariin giderek arttigim gostermektedir; 6rnegin abdomende bobrek, karaciger,
prostat ve mesane patolojilerinde DAG kullanilmaya baglanmistir (162).
Ekstrakranial alanda fonksiyon degerlendirme, doku karakterizasyonu ve tedavi
takibinde kullanilmaktadir (164).

DAG’da difiizyona duyarliligi tanimlayan temel dlcek b degeridir. Yiiksek b
degeri (1000-1200 sn/mm?) ile yapilan incelemeler sayesinde dokulardaki T2 etkisi
minimuma indirilerek difiizyona kars1 duyarliligin arttig1 bilinmektedir (165). DAG
malign tiimorleri intensite artig alanlar1 (hiperintensite) olarak gosterdiginden tanida
yiiksek duyarliliktadir. Ustelik DAG, ADC denilen suyun kantitatif biyofiziksel
parametresini verir (166). ADC hareket eden bir su molekiiliiniin katettigi mesafe ve
akiminin ortalama degeridir ve su molekiillerinin translasyon hareketi ile iligkilidir.
Bu hareket hiicre membrami gibi yapilar iceren ortamlarda kisithidir (167). Iskemi ve
timor progresyonu gibi dokulan etkileyen olaylarda suyun ekstraseliller alandan
intraseliiler alana gecisi ile hiicre cevresindeki ve icindeki suyun akiminda azalmaya

yol acar ve ADC degerleri diiger (161).
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DAG’1n ¢ok giiclii gradiyentler gerektirmesi ve S/N oraninin yeterli diizeyde
olmamasindan dolayr anatomik detayin konvansiyonel sekanslara gore yetersiz
olmasi gibi baz1 dezavantajlart mevcuttur. ilk 6nceleri belirgin manyetik duyarlilik
artefaktina neden olan manyetik alanin inhomojenitesi, kimyasal kayma artefakt1 ve
fizyolojik hareketlerin (solunum ve kalp pulsasyonu) olusturdugu artefaktlar
nedeniyle sadece beyinde kullanilmaktayken. giiniimiizde hardware ve softwarelerin
gelisimi, EPI sekansimin hizli goriintii olusturma yetenegi, paralel goriintiileme
tekniklerin gelistirilmesi, fizyolojik hareketlerden dogacak artefaktlarda, kimyasal
kayma ve manyetik duyarlilik artefaktlarinda azalma nedeniyle beyin disindaki
dokularda da kullanilmaktadir (114).

DAG hasta hareketlerine olduk¢a duyarh oldugundan kiiciik de olsa hasta
hareketi goriintii  kalitesini bozmakta ve ADC Olciimlerinin  giivenirligini
azaltmaktadir (111). Difiizyon agirlikli eko-planar goriintiilemenin, sinirli uzaysal
¢Oziiniirlik ve yiikksek b degerlerinde goriintii biikiilmelerine yol acan kuvvetli
manyetik duyarhilik artefaktlarina neden olmasi kisitlamalar arasinda sayilabilir
(168).

Abdomenin DAG’1 c¢ok hizli sekanslarla (EPI) elde edilebilir. EPI DAG
milkemmel bir sinyal/giiriilti oram1 saglar. Abdomenin DAG’daki en biiyiik
avantajlarindan birisi ¢cok giizel doku kontrastlanmasi ile birlikte intensite artis alam
olarak malign lezyonlarin ortaya ¢ikarilabilir olmasidir (169).

Son yillarda DAG hepatik tiimorlerin degerlendirilmesi i¢in kullanilmis olup
T2A belirgin hiperintensite ile birlikte hepatik tiimorlerin degerlendirilmesinde
DAG’1n yararli olabildigi sonucuna varilmistir. DAG tiim viicutta uygulanmasina
ragmen Ozellikle fokal lezyonlarin karakterizasyonu ve tesbitinde abdominal
goriintiileme icin biiyiik bir potansiyel olusturur (170).

Literatiirde adrenal lezyonlarin karakterize edilebilmesi amaciyla DAG’1n
kullanildig1 ¢ok fazla sayida caligma bulunmamaktadir.

Tsushima ve ark. (171), 42 hastay1 calismaya dahil ettikleri retrospektif bir
calismada b degerini 0-1000 alarak adrenal lezyonlarm ADC degerlerini
Olcmiislerdir. Bu calismada 11 nonfonksiyona kortikal adenom, 20 fonksiyone
kortikal adenom, 7 metastatik tiimor ve 5 feokromasitoma olgusunun ADC degerleri

karsilastirilmistir. Adenomlarin ADC degeri ortalama 1.09x10° mm?/sn, metastatik
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tiimorlerin ortalama ADC degeri 0.85x10™° mm?*sn ve feokromasitomanin ortalama
ADC degeri 1.59x10° mm*sn olarak 6l¢iilmiis olup feokromasitoma diger
lezyonlardan daha yiiksek ADC degerlerine sahip olmasina karsilik benign lezyonlar
ile malign lezyonlarin birbirinden ayirimi difiizyon ile yapilamamistir.

Biz de caligmamizda da Tsushima ve ark.’min (171) yaptiZ1 bu calismada
oldugu gibi benign adrenal adenomlarin ortalama b degeri i¢in 6lciilen ADC degerini
(2.14x10’3) metastatik tiimorlerin  ADC  degerleri (2.32x10’3) ile benzerlik
gosterdigini ancak feokromasitomanin daha yiiksek ADC degerlerine (2.39x107)
sahip oldugunu bulduk. Ancak bu farklilik istatistiksel agidan anlamli olarak
bulunmadi. Tsushima ve ark.’larinin ¢alismasina gore farkli rakamsal degerlerin elde
edilmesi bizim calismamizda 5100, »600 ve 51000 gradiyent degerlerinin
kullanilmasi ve ortalama ADC degerlerinin alinmasidir. Yalmzca 51000 dikkate
alinarak, adenom (1.56x107), metastaz (1.57x107°) ve feokromasitoma (1.32)(10_3 )
ADC degerleri karsilastirildiginda ise feokromasitomanin degerlerinin diisiik olmasi
nedeniyle bu calisma ile farklilik gostermekteydi.

Miller ve ark. (172) difiizyon agirhikli MR’in  adrenal lezyonlarin
karakterizasyonuna katkisin1 aragtirmak igin retrospektif olarak toplam 160 adrenal
lezyonu calismaya dahil etmislerdir. Bu lezyonlarin 118’i adenom, 9’u myelolipom,
9’u kist, 4’4 hematom, 11’metastaz, 1’1 anjiomyolipom, 4’ii adrenokortikal
karsinom, 3’ii feokromasitoma ve 1’i noroblastomdan olugsmaktadir. b degerini 0, 50,
500 ve 1000 olarak belirlemisler ve lezyonlarin dort b gradyent giiciindeki ADC
degerlerini 6l¢miislerdir. Adrenal malign lezyonlarin ortalama b degerini 1.67x10°
mm?/sn, benign lezyonlarin ortalama b degerini 1.61x10” mm?/sn olarak
bulmuslardir ve bu degerlere gore malign lezyonlarin benign lezyonlardan ayirimini
ADC degerlerine gore yapamamislardir. Yine bu calismada kimyasal sift imajlardaki
goriintli 6zelliklerine gore tan alan yagdan zengin adenomlar1 kontrastsiz BT’ deki
dansite degerlerine gore tani alan yagdan fakir adenomlardan ve adrenal glandda yag
icermeyen diger lezyonlardan ayirt edememislerdir. Bizim c¢alismamizda malign
lezyonlarin ortalama b degeri 2.34x107°, benign lezyonlarin ortalama b degeri
2.26x107 olarak 6l¢iilmiis olup benzer degerler gostermektedir. Biz ¢alismamizda
adenomlarin ortalama b degeri 2.14x10™ nonadenomatoz lezyonlarin ortalama b

degerini 2.41x10™ olarak bulduk. Ancak bu degerler esliginde difiizyon ile benign
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lezyonlar1 malign lezyonlardan, adenomlar1 nonadenomatdz lezyonlardan ayirt
edemedik.

Adenomlar intrastoplazmik yag icerdiginden vakouler bir yapiya sahiptir.
Bunlar serbest ya da membrana bagl lipidlerdir (173). Yagin yogun oldugu ve az
oldugu alanlar adenomlarin hiicresel yapisinin degisken olmasina ve bu nedenle
biyolojik dokulardaki suyun difiizyon derecesinde farkliliklar olusmasina neden
olmaktadir (174). Dokulardaki hiicresel farkliliklar, etkilenen membranlarin
biitiinliigii, degisik biyolojik dokularda suyun farkli derecelerde difiizyonu, adrenal
adenomlarin farklt ADC degerlerine sahip olmasinin nedenidir. Miller ve ark. bu
sebeple difiizyon ile adenomlarin diger dokularda ayiriminin yapilamadigini izah
etmislerdir. Bizim calismamizda da adenomlarin ortalama ADC degerleri
nonadenomatdz lezyonlarin ve normal adrenal glandin ortalama ADC degerlerinden
daha diisilk olarak bulunmasina ragmen difiizyon teknigi ile adenomlarin
nonadenomatoz lezyonlardan ve normal adrenal glanddan ayirimi yapilamamistir. Bu
ayirimin yapilamamasinda malign lezyonlarda izlenen difiizyon kisitlanmasi ve eglik
eden diisiik ADC degerleri ile adenomlarin yag icerigi ve buna sekonder diisiik ADC
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilia neden olmamasi etkili olabilir.

Miller ve ark. (172) yaptiklar1 ¢alismada adenomlarin ortalama b degerini
1.60x107, malign lezyonlarin ortalama b degerini ise 1.67x10™ olarak bulmuslardir
ve adenomlarin malign lezyondan daha diisik ADC degerine sahip oldugunu
gostermislerdir. Myelolipomlari (1.16x107) ortalama b degerindeki ADC degeri ile
en diisik ADC degerine sahip oldugunu bulmusglardir. Biz de calismamizda
adenomlarin ortalama b degerini 2.14x10™ , malign lezyonlarin ortalama b degerini
2.34x107 olarak bulduk ve bu degerler ile adenomlarin malign lezyonlardan daha
diisik ADC degerlerine sahip oldugunu tespit ettik. Bizim ¢alismamizda en diisiik
ortalama b degeri i¢in Olciilen ADC degeri 1.24x107 ile abseye aitti. Myelolipom da
1.37x10° ADC degerine sahipti ve bu deger adenom ve malign lezyonlarin ortalama
b degeri i¢in Olgillen ADC degerinden daha diisiikti. Bu durum da yine
myelolipomlarin makroskopik yag icerigi ile izah edilebilir.

Malign lezyonlarda difiizyon kisitlanmasi nedeniyle diisik ADC degerleri

Olciilebilirken, adenomlar da intrastoplazmik yag icermeleri nedeniyle diisiik ADC
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degerleri vermektedirler. Bu nedenle calismamizda ADC o6lciimii kullanilarak
adenom ile malign lezyon ayirimi yapilamamis olabilir.

Kilickesmez ve ark. (175), 67 renal ve 33 adrenal lezyona 50, 5500, 51000
gradyent degerinde ADC ol¢iimii yapmislardir. Retrospektif olan bu c¢alismada
adenomlarin ortalama ADC degeri 1.41x10°° mmz/sn, nonadenomatdz solid
lezyonlarin ortalama ADC degeri 1.08x10™ mm?sn, kistin ortalama ADC degeri
2.82x10~ mm?sn olarak Olciilmiistir ve adenomlarm ortalama ADC degerleri
nonadenomatdz solid adrenal lezyonlardan ve Kkistlerden Onemli Olciide farkli
bulunmustur. Yine ayni ¢alismada myelolipomlarin ortalama ADC degeri 1.20x10™
mmz/sn, metastazlarin ortalama ADC degeri ise 1.00x107° mm?*/sn olarak Olciilmiis
olup bu iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Bizim calismamizda
adenomlarin ortalama ADC degerleri nonadenomat6z solid lezyonlarin ve Kkistin
(2.85x107%) ortalama ADC degerinden daha diisiik olarak bulunmustur. Ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir. Caligmamizda metastazlar ile
myelolipomlarin ortalama ADC degeri arasinda anlamli farklilik bulamadik.

Bizim ¢alismamizda lezyonlar birbirleri ile karsilastirildiginda #100, 600 ve
1000 degeri i¢in Olgiilen ADC degerlerinde ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli kabul edilen farklar tespit edilmistir. 1000 degeri icin Olgiilen ADC
degerleri kargilagtirildiginda adenomun 1.56x107° , hematom 2.86x10_3, kist 2.93x10™
? ve tiiberkiiloz 2.56x10™ olarak bulunmus olup adenom diger lezyonlardan daha
disik ADC degerlerine sahip olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi. Yine c¢alismamizda 5600 DAG icin olciilen ADC degerleri
karsilastirildiginda adenom (2.15x107), ile kist (3.08x107) arasinda anlaml
farklilik mevcuttu. Feokromasitoma ile kistin ve kist ile myelolipomun #1000 DAG
icin Ol¢iilen ADC degerlerini karsilagtirdigimizda kistin 51000 DAG i¢in 6lciilen
ADC degerini feokromasitoma ve myelolipomdan istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde yiiksek bulduk.

Miller ve ark. (172) yaptiklar1 c¢alismada kistin ortalama ADC degerini
(2.93x107) diger benign adrenal lezyonlarin ortalama ADC degerinden daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir; ancak bu farkin kisti diger benign adrenal lezyonlardan ayirt
edecek kadar anlamli olmadigini ifade etmislerdir. Biz de ¢alismamizda ortalama

ADC degerleri ile yaptigimiz karsilastirmada kisti diger benign adrenal lezyonlardan
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ayirt edemedik. Bununla birlikte 600 ve »1000’de adenom ile, »#1000’de metastaz,
feokromasitoma ve myelolipom ile yapilan ADC degerlerinin karsilastirmasinda
kistin ADC degerlerini anlamli olarak yiiksek bulduk.

Metastazlarn 51000 degerindeki ADC degerleri (1.57x10™), hematom
(2.86x107), kist (2.93x107) , ve tiiberkiiloz (2.56x107) ile yine b100 gradyent
degeri icin 6lciilen ADC degerlerinde metastaz (3.09x107) ile myelolipom (1.75x10"
%) karsilastirldiginda metastaz ile diger lezyonlar arasinda anlamhi farklilik bulduk.

Hematomun 51000 degerindeki ADC degerleri (2.81x107%), feokromasitoma
(1.32x107), myelolipom (1.26x10™) ve metastazin (1.57x107~) ADC degerleri ile
karsilastirildiginda daha yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli olarak
degerlendirildi.

Normal adrenal ile lezyonlar arasinda yapilan bir karsilastirmada ve
lezyonlarin  kendi aralarindaki benign-malign aymriminda ve adenomlarin
nonadenomatoz lezyonlardan ayinmindaki karsilastirmada 5100 ve b600 icin Slgiilen
ADC degerleri arasinda anlaml fark goriilmedi. #1000 gradyent degerindeki ADC
degerleri karsilastirildiginda bazi lezyonlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
olarak degerlendirilmistir.

b1000 gradyent degerindeki ADC degerleri ile bazi lezyonlar birbirinden ayirt
edilebilmekle beraber adrenal glandin farkli tabakalari olmasi ve homojen olmayan
yapisindan dolay1 difiizyon agirlikli goriintiilerin ve ADC degerlerinin benign-malign
ya da adenom-nonadenom ayirimini yapamadigini diisiinmekteyiz. Yine karsi taraf
normal adrenal glandin da aymi nedenden dolay1 patolojik lezyonlardan farkli
degerlere sahip olmadigi kanaatindeyiz.

Degerlerin  51000’de anlamli diizeye ¢ikmas1 yiikksek & degerlerinde
perfiizyon komponentin etkilerinin eliminasyonu ve yiiksek b degerlerinde elde
edilen verilerin gergek difiizyonu yansitmasi ile ilgili olabilir (172).

Calismamizin kisithliklar arasinda birinci olarak bazi lezyonlarin sayisinin az
olmas1 sayilabilir. Bu nedenle daha fazla hasta grubu ile calisildiginda DAG’1in
roliiniin daha saglamlasacagini umut ediyoruz. Bu yonde calismalar yapilip anlaml
sonuclar elde edildigi takdirde DAG konvansiyonel MRG’nin Onemli bir pargasi

haline gelebilir.
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Calismamizin  kisithiliklari arasinda ikinci olarak, acgik etik gerekceler
nedeniyle adenomlarin ve diger benign adrenal lezyonlarin histopatolojik tanilart
elde olunamadi. Bununla birlikte bir ¢ok calismada adenomlarin tanis1 6 aylik bir
takip ile, bunlarin disinda kalan birka¢ yagdan fakir adenomun ise kimyasal sift MR
ile tanilar1 konfirme edilmistir (176). Biz de ¢calismamizda adenom ve diger benign
lezyonlar1 6 ay siire ile takip ederek tamilarini korele ettik. Yine yagdan fakir
adenomlarin tanilarini ise 6 aylik takip, prekontrast BT dansite degerleri ve kimyasal
sift MR ile dogruladik.

Son olarak bizim calismamizda DAG nefes tutmadan elde olundugundan
olusan hayalet ve hareket artefaktlarinin goriintii kalitesini etkilemesi calismamizin
limitasyonlar1 arasindadir. Olusan artefaktlar taniy1 degistirecek kadar belirgin
olmamakla beraber goriintii kalitesini azaltarak kiiciik boyutlu lezyonlarin tespitinde
zorluklara neden olmustur. Bu tiir lezyonlar T2A imajlardan tespit edilip 6l¢iim T2A
imajlar referans alinarak yapilmistir.

Sonug olarak, caligmamizda literatiirdeki diger calismalarla uyumlu olarak
benign lezyonlar ile malign lezyonlar arasinda ve adenomlar ile nonadenomatdz
adrenal lezyonlar arasinda yapilan karsilastirmada 100 ve »600 ve h1000 DAG igin
Olciilen ADC degerleri kullanilarak bu gruplarin birbirinden ayirimi yapamadik.
b1000 gradyent degerindeki ADC degerleri karsilastirildiginda ise bazi lezyonlar
arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulduk. Biz c¢alismamizda diger
literatiirdeki calismalardan farkli olarak normal adrenal glanddan da 6l¢iim yaptik.
Ancak buldugumuz 5100, »600, 1000 ve ortalama ADC degerlerine gore difiizyon
ile normal adrenal glandi, patolojik adrenal glanddan ayirt edemedik. Lezyonlari
birbiriyle karsilagtirdigimizda ise »100 (metastaz-myelolipom), »600 (adenom-kist)
ve b1000 gradyent degeri icin Olgiilen ADC degerleri arasinda anlamli farkhiliklar
bulduk.

Bu calismanin bazi1 sinmirlamalart olmasina karsin adrenal DAG, adrenal
lezyonlarin karakterizasyonu igin ek bilgiler icerme ve ayirici tan1 yapabilme
potansiyeli olmasi, radyasyon verilmemesi, ¢ok hizli ve kolay elde olunabilmesi,
kontrast maddeye gerek duyulmamasi nedeniyle konvansiyonel batin MR verilerine
katki saglayabilir. Ozellikle klinik ve laboratuar bulgulari ile ayrilamayan adrenal
lezyonlarin birbirinden aymriminda farklt b degerleri kullamilarak lezyonlarin
tanisinda, bu hastalara tedavi planlanmasinda ve takibinde faydali olabilecegi

kanaatindeyiz.
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