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OZET

Adrenal bezler, primer benin-malin ve metastatik kitlelerin bulunabildigi
endokrin organlardir. Radyolojik yontemler adrenal kitleleri saptamada yeterli
olsa da, lezyonlarin karakterizasyonu ve 0Ozellikle nonfonksiyonel adenomlarin
metastazlardan ayrimi sorun olusturabilmektedir. DifGzyon agirlikh manyetik re-
zonans goruntileme, dokulardaki su molekullerinin mikroskopik hareketlerinden
yola ¢ikarak tanisal bilgi saglayan fonksiyonel bir gériuntileme teknigi olup, de-
gisik abdominal organlardaki yer kaplayan lezyonlarin karakterizasyonunda son
yillarda giderek daha ¢ok kullaniimaktadir. Bu galismada amag, adrenal bez kit-
lelerinin karakterizasyonu ve benin-malin lezyonlarin ayriminda difuzyon agirlikli
goruntilemenin (DAG) etkinligini arastirmaktir.

Ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goruntileme (MRG) ile saptanan 66 adrenal yer kaplayan lezyona
karakterizasyon acisindan, once dinamik adrenal BT ve/veya adrenal MRG,
sonrasinda adrenal bezlere yonelik DAG yapildi ve difizyon agirlikh goéruntiler
uzerinden lezyonlarin ‘apperent diffusion coefficient’ (ADC) haritalar1 olusturul-
du. Ug ayn b degeri (b=500, b=750, b=1000) kullanilarak lezyonlarin ADC de-
derleri  6l¢uldld. Radyolojik sonuglar, klinik bulgular/laboratuar verileri,
histopatolojik inceleme ve takip sonuglarina gore 27 lezyon malin, 39 lezyon
benin olarak belirlendi. Benin ve malin lezyonlarda saptanan ADC degerleri, is-
tatistiksel olarak, her bir b de@eri icin ayri ayri karsilastirildi. Her G¢ b degerinde
de benin ve malin lezyonlarin ortalama ADC degerleri arasinda istatiksel fark
saptanmadi (p>0.05).

Calismamizda, benin ve malin adrenal lezyonlarin ADC degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir. Bu sonuca goére, DAG
adrenal kitlelerin karakterizasyonunda etkin bir yontem olarak goériimese de,
MR teknolojisinde kaydedilen teknolojik gelismelerin difuzyon agirhikli géruntile-
rin daha kaliteli olmasini saglayip, ADC ol¢cumlerinin daha dogru yapilmasini
mumkun kilabilecegi ve 6zellikle daha genis serili galigmalar ile daha farkli so-
nuglar elde edilebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar sozciikler: Adrenal timor, Apparent diffusion coefficient, Difizyon

agirlikli goérunttleme, Manyetik rezonans gorunttleme.



ABSTRACT
The Role of Diffusion Weighted Magnetic Resonance Imaging in
Diifferentiating Benign-Malignant Adrenal Masses

Adrenal glands are the major endocrine organs that can be selected as
target by either benign or malign processes and metastasis. Even though, ad-
renal masses are precisely detected by current radiological methods, differenti-
ating non-functional adenomas from metastatic lesion could be challenging for
physicians. Diffusion weighted magnetic resonance imaging technique, which
increasingly become more popular in the last years for characterization of dif-
ferent lesions in various abdominal organs, mainly uses microscopic movement
of water molecules to provide functional imaging. With this study, we try to look
into current role of diffusion weighted imaging (DWI) in either differentiate be-
nign and malign lesions or further characterize adrenal masses with non-
invasive radiologic technique.

Sixty six adrenal lesions which detected by abdominal ultrasound
(USG), computerized tomography (CT), and magnetic resonance imaging (MRI)
were included in this study. Then these lesions were analyzed by dynamic ad-
renal CT and/or adrenal MRI for further characterization and lastly DWI per-
formed. Furthermore ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC) mapping was consti-
tuted by using DWI of lesions. ADC values were measured by using three dif-
ferent b values (b=500, b=750, b=1000). We classified 27 lesions into malign
category while 39 lesions into benign category by using radiologic results, clini-
cal and laboratory values, histopathological discussions and with follow up data.
ADC values of benign and malign lesions were analyzed by statistical program
with using all three b values one by one. We could not detect any statistically
significant difference between ADC values of benign and malign lesions for all
three b values (p>0.05).

In conclusion, we did not detect any statistically significant difference
between ADC values of benign and malign lesions. Even though, DWI is not
seemed to be effective radiological technique currently to characterization of
adrenal masses, we suggested that with further technological advancing in MRI
can allow to us more accurate ADC measuring. For this reason, we conclude
that new studies with including more lesions may be more elucidative and may

result different than this study.



Key words: Adrenal tumour, Apparent diffusion coefficient, Diffusion weighted

imaging, Magnetic resonance imaging.



GIRIiS VE AMAC
DifGzyon, dokudaki su molekullerinin kinetik enerjilerine gore rastgele

hareketidir ve gevrede sinirlayici bir yapi yoksa bu hareket her yéne dogru de-
vam eder. Difuzyon agirlikli géruntileme (DAG) ise nororadyoloji pratiginde,
inmenin erken dénem tanisinda kullanilmaya baslanan ve zaman iginde kulla-
nimi giderek yayginlasan fonksiyonel bir manyetik rezonans goruntileme
(MRG) yontemidir. Normal dokulardaki sinilfanmamis difuzyon, sitotoksik 6dem,
hipersellulerite gibi durumlarda yavaslar yani dokuda difizyon sinirlanir. Difuz-
yonun normal oldugu kesimlerde diflizyona bagl sinyal kaybi gorultrken difuz-
yonu kisitlanmis bolgeler artmis sinyal intensitesi ile karakterize olur. Difuzyon
kisittanmasini saptamada difuzyon agirlikli goruntilerle birlikte ADC (apparent
diffusion coefficient; gérunur difuzyon katsayisi) haritalari da kullanilarak izlenen
sinyal degisiklikleri ile taniya gidilir.

ilk zamanlarda diflizyon agirlikli incelemenin harekete olan hassasiyeti
nedeniyle abdominal uygulamalar geri planda kalmig, son yillarda ekoplanar go-
runtuleme gibi hizh MR sekanslarinin gelismesiyle incelemenin hareket hassa-
siyeti azalmig ve abdominal bdlge ile ilgili galismalar artis gdstermistir. Benin—
malin karaciger kitlelerinin ayrimi, karaciger kist hidatiklerinin tiplendiriimesi,
tumoral pankreas lezyonlarinin ayirt edilmesi abdominal bdlge ile ilgili DAG uy-
gulamalar érnekleridir.

Adrenal bez, primer benin-malin ve metastatik kitlelerin koken alabildigi
bir organdir. Bu lezyonlarin birbirinden ayirt edilmesi gunlik pratikte sorun olus-
turabilmektedir. Fonksiyonel kitleler biyokimyasal testlerle kolayca karakterize
edilebilir. Sorun, nonfonksiyonel kitleleri adlandirabilmektir. Klinik veya biyokim-
yasal bir bulgu olusturmadan, radyolojik incelemelerde rastlantisal olarak goru-
len bu kitlelerin cogu fonksiyonel olmayan benin adenomlar ve metastatik kitle-
lerdir. Ozellikle adrenal bez disi malin odag bulunan hastalarda adrenal kitlenin
karakterizasyonu, hastanin tedavisini ve prognozunu belirlemede ¢ok énemlidir.
Radyolojik olarak ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) veya MRG ile
adrenal kitleler saptanabilmekte ve lezyon karakterizasyonunda dinamik BT ve
MRG tetkikleri kullanilabilmektedir. Bazi olgularda genellikle biyopsiye ihtiyag
duyulmaktadir ki bu, invaziv bir igslemdir ve bazi kitlelerden 6rnekleme yapmak
boyut ve lokalizasyonlari nedeniyle mimkun olamayabilir.

Bu ¢alismadaki amacimiz adrenal kitlelerin karakterizasyonu ve benin -



malin lezyonlarin ayriminda ek bir inceleme olarak DAG’nin taniya katkisini ve

kullanilabilirligini degerlendirmektir.



GENEL BILGILER

Adrenal Bez Anatomisi

Adrenal bezler endokrin sistem i¢in olduk¢ga énemli yapilardir. Korteks
ve medulla olarak adlandirilan iki ayri fonksiyonel zondan olugurlar. Embriyolojik
olarak adrenal korteks Urogenital kabartiya komsu mezenkimden gelisir ve fetus
5 haftalikken olusmaya baslar'; adrenal medulla ise primitif sempatik
gangliyadan migrate olan noéral krest hlcrelerinden kdken alir ve gebeligin 10.
haftasinda kortekse penetre olur’>. Dogumda her bir bez yaklasik 5 gram agirli-
gindadir; ancak korteksteki fetal zonun dejenerasyonuna bagli ilk birkag haftada
bezde kiiglilme gériilebilir’. Kortikal ve mediiller zonlarin maturasyonu hayatin
ilk birka¢ yilinda gergeklesir.

Sag adrenal bez, sad bdbregin Uzerinde, karaciger sag lobunun
medialinde, sag hemidiafragma krusunun lateralinde ve inferior vena kavanin
posteriorunda kalan alanda yerlesir. Sekli farkh olabilmekle birlikte genellikle
ters donmus V veya Y harflerine ya da uzamis bir virgtle benzer. Genellikle bir
korpus ile mediyal ve lateral olmak Uzere iki bacaktan olusur.

Sol adrenal bez, sol bobrek Ust pollu Uzerinde, pankreas kuyrugunun
onunde, aortanin lateralinde kalan alanda yerlesir ve sol bobregin énine dogru
uzanir. Sekli ters V, Y veya L harflerine ya da Gg¢gene benzer.

Adrenal bezin boyu genellikle 4-6 cm, genigligi 2-3 cm, kalinligi 3-6 cm
arasinda degisir; ancak bu degerler agisindan oldukga genis aralikli bir anato-
mik varyasyon bulunur®. Normal bir eriskinde bez agirligi yaklasik 4 gramdir®.
Medulla kismi bezin toplam agirhginin %10-20'sini olusturur’.

Bezin kanlanmasi (¢ ana arterden gelen dallar ile saglanir. Ust kismini
genellikle inferior frenik arterin dali olan superior adrenal arter, orta kismini
abdominal aortanin dali olan orta adrenal arter, alt kismini ise genellikle renal
arterden koken alan inferior adrenal arter kanlandirir.

Vendz drenaj ise tek adrenal ven ile olur. Sag adrenal ven dogrudan
inferior vena kavaya dokulur, nadiren oncelikle aksesuar bir hepatik vene katila-
bilir. Sol adrenal ven ise once inferior frenik vene katilir ve bu da sol renal vene
dokalur.

Adrenal Bez Fizyolojisi

Adrenal korteks ve medulla farkli endokrin fonksiyonlara sahiptir
(Resim 1).
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Resim 1. Adrenal korteks ve medulla®.

Adrenal kortekste; glukokortikoidler, mineralokortikoidler ve adrenal
androjenler olmak iizere {i¢c grup hormon sentezlenir’. U¢c hormon grubunun da
sentezinin ana substrati kolesteroldur. Bu U¢ grup hormonun sentezi kortekste
farkl U¢ zonda gergeklesir ve her zonda buradan salgilanan hormonun sente-
zinde rol oynayacak spesifik enzimler bulunur.

Zona glomeruloza en periferdeki tabakadir ve burada basta aldosteron
olmak Uzere mineralokortikoidler sentezlenir. Aldosteron vicutta; sodyum (Na),
potasyum (K) ve su dengesinde rol oynar. Adrenal aldosteron sekresyonunda
primer rolU renin-anjiotensin sistemi, K ve adrenokortikotropik hormon (AKTH)
oynar.

Orta tabaka zona fasikulatadir ve kortizol gibi glukokortikoidler burada
sentezlenir. Kortizol metabolizmasini dizenleyen primer enzim 11 beta
hidroksisteroid dehidrogenaz (11R -HSD)'dir. iki izoformu vardir: 113 HSD-1
primer olarak karacigerde eksprese edilir ve inaktif olan kortizonu aktif olan
kortizole donusturarken, 113 HSD-2 birgok dokuda bulunur ve kortizolu
kortizona donusturur.

Cerrahi girisim, hipoglisemi gibi vicudun stres altinda oldugu
durumlarda hipotalamustan kortikotropin salgilatici hormon (KSH) salinimi
uyarilir ve sempatik sinir sistemi aktive olur, KSH da adenohipofizden AKTH
salinimini  uyarir. AKTH sistemik dolasimla adrenal kortekse ulasarak

glukokortikoid sentezini artirir. Bu etki ile salinimi saglanan kortizol sistemik
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dolasimda yeterli dizeye ulasinca AKTH ve KSH salinimini baskilar.

Glukokortikoidler ara Urun metobolizmasinda rol oynayarak protein,
karbonhidrat, lipid ve nukleik asit metabolizmasini regule ederler.

Glukokortikoidlerin vicutta antiinflamatuar etkileri vardir.

Glukortikoidlerin vlcuttaki su metabolizmasi Uzerinde de etkileri vardir.
Ekstrasellller sivi hacminin regulasyonunda rol oynarlar, minimal dizeyde
mineralokortikoid benzeri etkiye de sahiptirler.

icteki zon ise zona retikllaristir ve buradan salgilanan major
androjenler; dehidroepiandrosteron (DHEA) ve dehidroepiandrosteron sulfat
(DHEAS)'tir. Daha az miktarda da androstenedion, 11R-hidroksiandrostenedion
ve testosteron sekrete edilir. Erkeklerde esas seksuel karakteristik 6zelliklerden
gonadal androjenler sorumludur; adrenal androjenlerin etkisi minimaldir.
Kadinlarda ise bir ¢cok androjen benzeri etki adrenal androjenlerce saglanir.
Sekresyonlari gonadotropinlerle degil, AKTH ile regule edilir; dolayisiyla eksojen
glukokortikoidler verildiginde adrenal androjenler suprese olurlar.

Adrenal medulla noéroektodermal dokudan gelisir ve katekolamin
sentezleyen kromaffin hiicrelerden olusur®. Medullada sentezlenen baslica
katekolaminler epinefrin ve norepinefrindir. Katekolaminler hemen hemen her
dokuda ve organda etkin olup salinim degisiklikleri ile vicudun gesitli kosullara
uyumunda buylUk rol oynarlar. Katekolaminlerin etkileri kendilerini algilayan
reseptorler araciligiyla olusmaktadir. Bunlar alfa adrenerjik, beta adrenerjik ve
dopaminerjik reseptorlerdir.

Katekolaminler kalp hizini, kan basincini, miyokard kontraktilitesini
arttinrlar. Vaskuler kontraksiyonu, trakea ve brons kaslarinda relaksasyonu,
gastrointestinal motilite ve tonlisin azalmasini saglarlar. Hipoglisemi
gelistiginde epinefrin duzeyi 10-15 kat artarak glikojenoliz ve glikoneojenezi
arttinir, adipoz dokuda lipolizi uyarir ve serbest yag asidi-gliserol gibi alternatif
substratlar saglayarak kaslarin glukoz kullanimini 6énler, endojen insulin
salinimini baskilayip glukagon salinimini uyarir. Bu mekanizmalarla hipoglisemi
onlenmeye calisilir.

Adrenal Bez Hastaliklarinda Kullanilan Goriuntileme Yontemleri

Adrenal bezlerin ¢cok cesitli hastaliklari mevcut olup, bu hastaliklarin bir
kisminda tani igin klinik ve laboratuvar bulgular yeterli olmaktadir. Ozellikle

adrenal bezlerdeki yer kaplayan lezyonlarin tanisinda US, BT, MRG,
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radyonuklid goérintileme gibi goruntileme yontemlerinden yararlanilabilir.
Bilgisayarli tomografi ve MRG ise lezyon karakterizasyonunda onemli
modalitelerdir.

Ultrasonografi

Ultrasonografik olarak adrenal bezlerin goéruntilenmesi hastanin
morfolojik Ozelliklerine, radyologun deneyim ve becerisine, US cihazinin
ozelliklerine baghdir®. Ultrasonografi tim organlarda oldugu gibi adrenal bezde
de kistik-solid lezyonlari ayirmada vyararh olabilir ancak solid lezyonlarin
karakterizasyonunda yeterli degildir. Erigkin hastalarda normal adrenal bezin
degil, sadece adrenal Ilojun degerlendirilebilmesi de adrenal bez
goruntilenmesinde US’nin yararlihdini sinirlar. Cocuklarda ise cilt alti yag
dokusunun daha ince olmasi nedeniyle adrenal bezler daha kolay gorulebilir;
iyonizan radyasyon da igermeyen bir tetkik oldugundan US daha sik tercih edilir.

Bilgisayarli Tomografi

Bilgisayarli tomografi; adrenal bezlerin goérintilenmesinde en sik
kullanilan goértuntileme yontemlerinden biridir. Bilgisayarli tomografi ile gerek
normal, gerek kalinlasmis adrenal bezler demonstre edilebilir; yer kaplayan
lezyonlardaki kalsifikasyon, yagd gibi lezyon karakterizasyonuna yardimci olan
doku komponentleri zor olmayarak gdsterilebilir.

Opasifiye olmayan mide veya bagirsak segmentleri yalanci kitle
goérinimine neden olabildiginden, oral kontrast madde verilmesi
goruntilemede yardimcidir.

Spiral BT ve c¢ok kesitli BT'nin kullaniminin yayginlagmasi ile saglanan
hizli gérintileme, adrenal bezlerin en sik gorulen ancak farkli yaklagimlari
gerektiren iki neoplazmi olan kortikal adenomlar ve metastazlarin birbirinden
ayirdedilmesini olanakli kilmistir.

Adenomlarin yaklasik %70'i intrasitoplazmik lipid igeren htcrelerden
olusur ve bu ézellik metastazlardan ayrimlarinda énemli rol oynar®. intravendz
(IV) kontrast madde veriimeden yapilan BT incelemede lipid yUkli hicreler
icermeleri nedeniyle adenomlarin dansiteleri 0 Hounsfield Unit'e (HU) yakindir.
Dansitesi 18 HU'nun altinda olan adrenal kitleler %86 duyarlilik ve %88 6zgulluk
ile adenom olarak kabul edilmektedir. Lezyonun HU degeri azaldikga
kontrastsiz BT incelemenin 6zgullugu artmakta ve 2 HU civarinda %100'e

ulasmaktadir.
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Ancak her zaman adenomlar ile adenom disi lezyonlari ayirmak bu
kadar kolay olmayabilir. Adenomlarin geriye kalan yaklasik %30'u lipidden
fakirdir ve yukarida belirtilen olgutlere uymaz. Bu durumda, lipidden fakir
adenomlar ile metastazlari ayirt etmek icin lezyonun kontrastlanma ve yilkanma
Ozelliklerinin belirlenmesi gerekir. Bunun igin yapilmasi gereken, adrenal
bezlerin 3-5 mm'lik kesit kalinligi ile tarandigi dinamik adrenal BT incelemedir.

Dinamik adrenal BT inceleme iki sekilde yapilabilir. Birinci ydntemde 1V
kontrastsiz taramay: takiben IV kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 70. saniye
ve 15. dakikalarda goruntuler alinir ve lezyonun en az 1/2'sini igerecek sekilde,
kalsifikasyon, nekroz gibi alanlardan kaginilarak lezyonun dansitesi farkli
fazlarda olgulir. Bu U¢ deger kullanilarak asagida belirtilen formadl ile
boyanmanin yilkanma yuzdesi hesaplanir.

Boyanmanin yikanma yuzdesi= [(erken fazda lezyonun dansitesi — ge¢
fazda lezyonun dansitesi) / (erken fazda lezyonun dansitesi — kontrastsiz fazda
lezyonun dansitesi)] x 100.

Bu deger %60'tan buyuk ise lezyon adenom, %60'tan kuglk ise
adenom disi lezyon olarak kabul edilir.

ikinci yéntemde ise kontrastsiz inceleme yapilmadan kontrastli kesitler
ilk incelemede belirtilen zamanlarda alinir. Boyanmanin yikanma yuzdesi su
formdllle hesaplanir: [(erken fazda lezyonun dansitesi — ge¢ fazda lezyonun
dansitesi) / erken fazda lezyonun dansitesi] x 100. Elde edilen deger %40'in
Uzerindeyse lezyon adenom, %40'In altindaysa adenom digi lezyon olarak
kabul edilir.

Manyetik Rezonans Goruntiileme

Son yillarda MRG de adrenal bezlerin goruntilenmesinde onemli bir
modalite haline gelmistir. Baslangigta sadece T1 ve T2 agirlikli spin eko (SE)
goruntuler kullaniliyorken artik 1,5 Tesla gibi daha blylk manyetik alana sahip
cihazlarin geligsmesiyle kimyasal kayma gorintileme ve dinamik kontrastli
goruntuler de kullanima girmigtir.

Kimyasal kayma goérUntileme primer olarak, su ve yagda bulunan
protonlarin farkli salinim frekansina sahip olmasi prensibine dayanarak tanisal
veri saglayan bir ydntemdir'®. Gradyent eko (GE) kimyasal sift MR yénteminde
“time to echo” (TE) degerleri ile orantili olarak su ve yagd protonlarinda faz

degisikligi olur. Buna bagli olarak, su ve yagd protonlarinin birbirine paralel
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konumda (ayni faz, “in-phase”) oldugu goéruntilerde sinyal, ayni voksel igindeki
su ve yag molekullerinden elde edilen sinyallerin toplamindan olusurken,
protonlarin birbirine zit konumda (karsi faz, “opposed-phase”) oldugu
goruntulerde ise farkindan meydana gelir. Sonu¢ olarak, lezyon yag igeriyorsa
kargi fazda elde edilen goruntide sinyali azalir ki bu da yaddan zengin
adenomlarla adenom disi lezyonlari ayirt etmemizi saglar.

Bu sinyal kaybinin matematiksel ifadesi olarak sinyal intensite (Si)
orani, sinyal intensite baskilanma ytizdesi (SIBY), Si indeksi gibi bazi formiiller
gelistirimis ve pek c¢ok calisma ile adenomlar ile adenom digi lezyonlari
ayirmada esik degerler belirlenmigtir. Bu formullerde referans doku olarak dalak
kullanilir. Referans olarak dalagin kullanilmasinin nedeni, dalagin karaciger ya
da kas dokusu gibi yaglh infiltrasyona ugramamasi ve bdylece dlgim hatalarina
neden olmamasidir''?. Adenomlar ile adenom disi lezyonlari ayirt etmede
kullanilan formuller ve bu formullere ait esik degerler asagida belirtilmistir:

SIBY = ([( kars! fazda lezyon Si / karsi fazda dalak Si) / ( ayni fazda
lezyon Si / ayni fazda dalak Si)] — 1) x 100

Sl indeksi = (ayni faz lezyon Sl / karsi faz lezyon Si) x 100

Si orani = (kargi faz lezyon Si / kargi faz dalak Si) / ( ayni faz lezyon Si
/ ayni faz dalak Si)

Literatirde bu formdiller igin birbirine benzer gsekilde esik degerler
mevcut olup Savci ve arkadaslari yaptiklari calismada 'SIBY" icin -28 (adenom<
-28<adenom dig1), ‘Si indeksi’ icin 30 (adenom disi<30<adenom) ve ‘Si oranr’
igin 0.7 (adenom<0.7<adenom disi) degerlerini bulmuslardir'.

Radyoniiklid Goriintileme

Sintigrafik incelemeler, adrenal kitlelerin tanisinda biyokimyasal testler
ve radyolojik yontemleri tamamlayici rol oynamaktadir. Metaiodobenzilguanidil
(MIBG), adrenal medullada bulunan guanetidin analogu olup feokromasitoma
ve paragangliyoma gibi ndral krest tumoérleri tarafindan tutulmaktadir. 1-123
MIBG sintigrafisinin feokromasitoma tanisinda duyarliligi % 90, 6zgulligi %92-
99 olarak bildiriimektedir'>'. Feokromasitoma igin oktreotid analogu olan In-111
pentetreotit sintigrafisi de kullanilabilir; bu yontemin feokromasitoma tanisindaki
duyarliigi %97'ye ulasmaktadir’®'. Steroid hormon salgilayan adrenokortikal
lezyonlarin  tanisinda  Se-75  6-selenometil-19-norkolesterol  sintigrafisi

kullanilabilir'.
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Son yillarda pozitron emisyon tomografinin (PET) yayginliginin ve
ulasilabilirliginin artmasiyla, adrenal beze ait tumorler igin de PET kullaniimaya
baslanmigtir. Malin timorlerde fluorodeoksiglukoz (FDG) tutulumunun belirgin
oldugu bildirilse de, adrenal bez lezyonlarinin genellikle kligik olmasi ve renal
pelvis gibi diger abdominal yapilardaki FDG tutulumunun adrenal bezi
glOlgelemesi gibi durumlar adrenal bez lezyonlari i¢in PET kullanimini
sinirlamaktadir.

Adrenal Bez Hastaliklari

Hiperfonksiyonel Adrenal Hastaliklar

1. Cushing Sendromu

Cushing sendromu vucutta glukokortikoidlerin artmasi sonucu olusan
bir hastaliktir ve pek ok sistemi etkilemektedir. llk kez 1912 yilinda Harvey
Cushing tarafindan obezite, hipertrikoz ve amenore bulgulariyla tanimlanmisg,
1932 yilinda bu bulgularin sebebinin hipofiz kaynakli bir adenom oldugu
gosterilmistir™®.

Cushing sendromunun AKTH'ya bagimli olan ve olmayan pek ¢ok
nedeni vardir. AKTH'ya bagimli olanlar; hipofizer adenom, ektopik AKTH
salinimi, ektopik KSH salinimi, AKTH'dan bagdimsiz olanlar; adrenokortikal
adenom, adrenokortikal karsinom, noduler adrenal hiperplazi, ekzojen
glukukortikoid kullanimi olarak siralanabilir.

Olgularin yaklasik %70'inde AKTH hipersekresyonu vardir ve buna
Cushing hastaligi da denir. Bu hipersekresyona c¢ogunlukla hipofizer bir
kortikotrof mikroadenom, %5-10 oraninda hipofizer kortikotrof makroadenom,
nadiren de kortikotrofik hiperplazi neden olur. Yaklasik %15 olguda ise neden
ektopik AKTH salinimidir. Bazi primer timorlerden AKTH ve AKTH'In substrati
olan proopiyomelanokortin derivesi peptitler salinabilmektedir. Kuguk hucreli
akciger kanseri, karaciger kanseri, timus, pankreasin ve bronsun karsinoid
tumorleri, meduller tiroid kanseri bu 6zelligi gosterebilen timaorler arasinda en
cok bilinenlerdir™®.

Yaklagik % 15-20 olguda Cushing sendromu adrenal bez kaynaklidir.
Bunlarin yaklasik %75'inde sebep adrenal adenom, %25'inde ise adrenal
kortikal karsinomdur'®. Adenomlar genellikle 2-4 cm boyutlarinda olup Conn
sendromunda gorulenlere gore daha buyukturler. Lipit yuklt hlcreler igerirler ve

BT'de disiik dansiteli izlenirler’. Adrenal kortikal karsinomlar ise genellikle
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nekroz ve hemoraiji iceren buyuk kitlelerdir.

AKTH bagimli olgularin bir kismi bilateral adrenal hiperplazi veya bir ya
da birkac nodulden olusan makronoduller hiperplazi sonucu olusmaktadir.
Nodullerin AKTH hipersekresyonuna bagli gelistikleri, ancak bir sure sonra
otonomi kazanarak hipofizi baskiladiklari kabul edilmektedir. Bu nedenle
makronoduler hiperplazi AKTH badimsiz nedenler arasinda sayiimaktadir.

Cushing sendromu pek ¢ok sistem ve organi etkilemekte, bu nedenle
degisik klinik semptomlari ve bulgulari bulunmaktadir. Bunlardan en sik
gorllenleri; ay dede yuz, obezite, pletore, hipertansiyon, hirsutizm, diabetes
mellitus veya karbonhidrat intoleransi, halsizlik, ekimoz, osteoporoz, mor
striyalar, 6dem, depresyon, yagli ense, bas agrisi, akne, yara iyilesmesinde
gecikme, inflamatuar cevapta azalmaya bagl bazi firsatgi enfeksiyonlarda artis
ve kadinlarda androjenik tarzda sa¢ dokulmesidir.

Cushing sendromunun tanisi iki asamalidir. Birinci asamada Cushing
sendromunun bulunup bulunmadigi saptanmalidir, Cushing sendromu var ise
ikinci asamada sebebe yonelik arastirma yapilmalidir. Klinik olarak Cushing
sendromu dusunulen olgularda sabah saat 8'de plazmada AKTH ve kortizol ile
24 saatlik idrarda serbest kortizol arastiriimalidir. Ayrica dusik doz
dekzametazon supresyon testi yapiimalidir. Cushing sendromunun bulundugu
tespit edildikten sonra sebebe yonelik olarak 8 mg'lik dekzametazon supresyon
testi uygulanir, daha sonra sebep goruntilenerek kanitlanir.

Cushing sendromunun nedeni olarak adrenal bezde yer kaplayan lez-
yon ya da bez hiperplazisi dugunulen olgularda bezi goruntilemek igin genellik-
le BT kullaniir. Cushing sendromlu hastalarda siklikla artmis olan
retroperitoneal yagd dokusu da bezlerin gortlmesini kolaylastirir. Adrenal ade-
nomlar BT'de 2-4 cm boyutlu, dusik dansiteli lezyonlar olarak izlenirler. Cushing
sendromundaki yuksek glukokortikoid degerleri nedeniyle AKTH baskilanaca-
gindan adenomun yer almadigi adrenal bez kisimlarinda atrofi gelisir'’’. Bu ne-
denle adenomun bulunmadigi kesimlerde adrenal bez bacaklari normal kalinlik-
ta veya normalden kalin ise adrenal adenomun Cushing sendromundan sorum-
lu olmadigi 6ngorulebilir.

Hipofizer ve ektopik nedenlere bagli adrenal bez hiperplazisi ile seyre-
den Cushing sendromunda adrenal bezlerde; normal gorinim, bilateral uniform

genisleme, yuzeyinde duzensiz kiguk noduller veya daha buyuk nodullere bagli
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multinod(iler gériiniim gibi farkli bulgular olabilir'®. En sik izlenen patern bilateral
uniform geniglemedir.

Adenomlarin géruntulenmesinde MRG de BT kadar yararlidir. Adrenal
bez hiperplazisinde hiperplazik bezin sinyali normal bez ile benzerdir; bu
nedenle hiperplazi tanisinda MRG, BT'ye gore daha az duyarlidir.

Hipofiz bezinde AKTH salan adenomun saptanmasinda MRG en
basarili ve ilk secilecek yontem olmalidir. Ektopik AKTH veya KSH salan tumor
goruntulemek icin secilecek modalite ise klinik olarak kuskulanilan organa gore
belirlenmelidir.

2. Hiperaldosteronizm

Primer hiperaldosteronizm; aldosteronun hipersekresyonu, orta
derecede hipertansiyon ve hipokalemi ile karakterize bir hastalik olup
hipertansiyon olgularinin yaklasik %1'inden sorumludur. Olgularin yaklasik
%70-75'inde neden aldosteron salgilayan adrenal adenom, daha nadir olarak
adrenal kortikal karsinomdur. Geriye kalan %25-30 olgunun ¢ogunu ise bezin
hiperplazisi olusturur ki hiperplazi genellikle bilateraldir. Bu olgularda patolojik
olarak zona fasikulatada makroskopik ve mikroskopik nodullere bagli
hipertrofinin oldugu gosterilmistir'®®.

Hiperaldosteronizm nedeni idiyopatik olarak gelisen adrenal bir
adenom ise tablo Conn sendromu olarak anilir.

Hastalarda yorgunluk, gugsuzlik, gece idrara gikma gibi yakinmalar
olabilir. Alkalozun gelismesi ile polidipsi, politri, bas agrisi, parestezi gibi
yakinma ve bulgular gorulebilir.

Tanida hastanin klinigi ve laboratuvar verileri yol gostericidir.

Goruntlileme yontemlerinin amaci adenom ile hiperplaziyi ayirmaktir.
Ayrim igin yuksek uzaysal ¢ozunarlugi nedeniyle genellikle BT tercih
edilmektedir®®?',

Aldosteron salgilayan adenomlar siklikla 2 cm'den kiguk, bez
icerisinde ekzantrik yerlesimli, lipit yakli hucreler icermeleri nedeniyle dusuk
dansiteli, oval sekilli lezyonlar olarak izlenirler®®2®,

Adrenal hiperplaziye badli primer hiperaldosteronizmde ise adrenal
bezler orta derecede genislemis, konturlari mikroskopik ve makroskopik
nodiillerden dolayi hafif diizensiz gériinimdedir?®®. Genellikle dominant nodil

izlenmez. Hastalarin yaklasik Ugte birinde ise adrenal bezler normal olarak
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gozlenir®.

Sekonder hiperaldosteronizm ise 6zellikle periferik 6dem ile seyreden
hastaliklarda aldosteron sekresyonunun artmasi ile ortaya g¢ikar. Bu hastaliklar
arasinda konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom
en tipik olanlardir.

3. Adrenogenital Sendrom

Adrenogenital sendrom cinsiyet hormonlarinin fazla salinimi sonucu
hastanin yasina ve cinsiyetine gore virilizasyon, feminizasyon, puberte prekoks
gibi klinik bulgularla karakterize bir sendromdur®®2®. Prepubertal kiz cocugunda
klitoral hipertrofi, erkek sekonder seks karakterlerinin gelismesi ve epifizlerin
erken kapanmasi gibi klinik bulgular goérulur. Prepubertal erkek gocugunda ise
puberte prekoks ve buna bagli degisikler olur. Yetigkin erkekte hipofiz bezindeki
baskilanmaya bagli testikller atrofi goérulurken, yetiskin kadinda amenore,
hirgltizm ve virilizasyon beklenir.

Adrenogenital sendromun en sik nedeni adrenal steroid sentezindeki
bir enzim eksikligine bagl androjen sentezinin ¢ok artmasi ile olusan konjenital
adrenal hiperplazidir. Goruntilemede genellikle adrenal bezlerde Uniform
genisleme izlenir. Adrenal adenomlar ve adrenal kortikal karsinomlar da
adrenogenital sendroma neden olabilir. Yetigkinlerde malin adrenal kortikal
tumorler beninlere gore daha sik adrenogenital sendrom nedeni olarak ortaya
cikarlar.

4. Feokromasitoma

Genellikle adrenal medulladaki kromaffin hicrelerden kaynaklanan,
katekolamin Ureten ve salgilayan tumordar. Siklikla hem epinefrin hem
norepinefrin salinir.

Olgularin %10'unda ekstra-adrenal yerlesimli, %10'unda multisentrik,
%5'inde bilateral Ozellikte olabilir. Boyutlan 1-20 cm arasinda degisebilir;
ortalama tumor buayukligu 5 cm'dir. Feokromasitoma multipl endokrin neoplazi
(MEN) sendromunun 2A ve 2B tipleri, von Hippel-Lindau hastaligi,
norofibromatozis, Sturge Weber sendromu ve Carney sendromu ile iligkili
olabilir’. MEN sendromuna bagli olarak bilateral feokromasitoma var ise timér
boyutlari daha kuguk olabilir.

Tamorlerin %10'undan azi malindir. Malinite histolojik gérinumden

anlasilamayabilir, gevre dokulara lokal invazyon ya da uzak metastaz yapan
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tumaorler malin kabul edilir.

Klinik olarak hipertansiyon en sik bulgudur. Hipertansif olgularin
%0.1'inde neden feokromasitomadir®®. Goériilebilecek diger klinik semptom ve
bulgular; tasikardi, bradikardi, ortostatik hipotansiyon, kilo kaybi, solukluk,
hipermetabolik durum, hiperglisemi, tremor, gastrointestinal motilitede azalma,
yuz kizarmasi ataklari, yogun terleme, bas agrisi, ¢arpinti, sinirlilik, bulanti,
kusma, karin agrisi, nefes darhgi, halsizlik, gu¢suzlik, sicaga tahammulsuzluk,
kabizlik, gérme bozuklugudur.

Feokromasitoma tanisi icin iyi bir anamnez ve fizik muayene ¢ok
onemlidir. Kesin tani icin idrarda ve plazmada katekolaminler ve metabolitlerinin
arandigr statik ve dinamik laboratuvar c¢alismalari ve goruntileme
gerekmektedir.

Klinik ve biyokimyasal olarak feokromasitoma dusunulen hastada
goruntileme yontemleri; timoru lokalize etmek, tek veya cift tarafli oldugunu
belirlemek ve varsa metastazi saptamak igin kullanilir. Ektopik timorler, en sik
aortik bifurkasyondaki Zuckerkandl organinda olmak Uzere, noéral krest
hdcrelerinin bulundugu herhangi bir yerde yerlesebilirler.

Bilgisayarli tomografi ile adrenal feokromasitomalar %100'e yakin
gosterilebilir®. Bilgisayarli tomografide adrenal feokromasitoma yuvarlak veya
oval homojen dansiteli kitle olarak gorulir. Kitle icinde nekroz, kalsifikasyon ve
kistik degigiklikler bulunabilir. Lezyon i¢ yapi Ozelliklerine gore degiskenlik
gb6stermekle birlikte genellikle iV kontrast madde enjeksiyonu sonrasi homojen
olarak boyanirlar. Yuksek iyot igerikli ajanlar katekolamin salinimini uyararak
hipertansiyon krizine neden olabileceginden iV kontrast madde olarak noniyonik
ajanlar tercih edilmelidir®".

Adrenal feokromasitomalar MRG ile de basariyla saptanabilirler: T1
agirlikh goéruantulerde diger abdominal organlarla benzer veya hafif derecede
daha dusik sinyalli, T2 agirhkli sekanslarda ise yluksek sinyalli olarak
izlenirler®.

Metaiyodobenzilguanidin sintigrafisi, BT ile saptanamayan lezyonlar
icin kullanilabilir. Metaiyodobenzilguanidin katekolamin prekursoérudir ve
katekolamin Ureten dokularda tutulacaktir. Ozellikle ekstra-adrenal veya
reklrren feokromasitoma olgularinda yararlidir ve lezyonu lokalize etmede %90

duyarlik, %100'e yakin 6zgiilliige sahiptir®.
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Pozitron Emisyon Tomografi (PET) 06zellikle paraganglioma ve
metastazlarda yararli olmaktadir'.

Hipofonksiyonel Adrenal Hastaliklar

1. Adrenal Yetersizlik

Adrenal yetersizlikte hipofonksiyon gosteren kisim adrenal kortekstir ve
adrenal yetersizligin klinik olarak ortaya ¢ikmasi icin kortekste %85-90
destriksiyon olmalidir. Adrenal yetersizlik, nedenine gére primer ve sekonder
olarak tanimlanir. Primer adrenal kortikal yetmezlik nedenleri arasinda;
otoimmun bozukluklar, enfeksiyonlar (en sik olarak fungal enfeksiyonlar ve
tuberkuloz), ilaglar, hemoraji, metastazlar, sarkoidoz, hemokromatozis,
amiloidozis, her iki bezin travmatik hasarlanmasi, sepsis (genellikle
meningokoksemi) sayilabilir.

Otoimmun nedenli primer adrenal kortikal yetmezlik Addison hastaligi
adini alir ki sanayilesmis Ulkelerde primer adrenal yetmezIligin en sik nedenidir
(%65). Addison hastaligi olan olgularin yaklasik %70'inde anti-adrenal
antikorlari bulunmaktadir®. Hem glukokortikoid, hem mineralokortikoid salinimi
azalir, tedavi edilmezse dlduricu olabilir.

Gecgmis yillarda adrenal yetersizligin en sik nedeni tuberkiloz iken
glinimiizde olgularin ancak %15-20'sinden sorumludur®. Tiberkiiloza bagli
gelisen adrenal yetersizliklerin %50'sinde kalsifikasyon gorulur.

Klinik olarak kilo kaybi, halsizlik, kusma, ishal, anoreksi, kas ve eklem
agrilari, karin agrisi, ekstensor yuzlerde, avug icleri ve bukkal mukozada asiri
pigmentasyon belirtileri izlenir.

Adrenal yetersizligin nedeni hipofiz bezinin yetersiz stimulasyonu yani
AKTH'nin az salinmasi ise sekonder adrenal yetersizlik olusur. Klinik baslangi¢
primer adrenal yetersizlie benzese de bazi 6nemli farkliliklar bulunur. AKTH,
sekonder adrenal yetersizlikte azaldigindan hiperpigmentasyon gorilmez.
Ayrica mineralokortikoid dizeyleri normal oldugundan hiperkalemi ve metabolik
asidoz da beklenmez.

Goruntulemenin tanidaki yeri sebebi bulmaya yoneliktir. Otoimmun
nedenli primer adrenal kortikal yetersizlikte genellikle adrenal bez normalden
kUguktir. Neden enfeksiyon ise akut donemde bezde genisleme, kronik
donemde ise kalsifikasyon gorulebilir. Hemoraji akut donemde BT'de hiperdens

kitle seklinde izlenir ve birkag hafta sonra dansitesi azalir. Metastazlar ise primer
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tumorun tipine gore 6zellik gosterir.

2. izole Hipoaldosteronizm

izole hipoaldosteronizmde sadece aldosteron eksikligi vardir. Primer
tipinde adrenal bez hacminin azalmasi veya defektif sentez nedeniyle hormon
salinimi yetersizdir. Sekonder tipinde ise renin yetersizligi s6z konusudur, bu
nedenle bu tip hiporeninemik hipoaldosteronizm olarak da adlandiriimaktadir.

izole primer hipoaldosteronizm sebepleri arasinda; enzim eksiklikleri,
tek tarafli adrenalektomi, sepsis ve kardiyojenik sok gibi hastaliklar sirasinda
gorulebilen hipoaldosteronizm yer almaktadir.

Adrenal Bezin Kitle Lezyonlan

1. Adrenal Kortikal Adenomlar

Benin nonfonksiyonel adenomlar genellikle klinik semptom vermezler
ve insidental olarak saptanirlar®. Otopsilerin %3'linde, abdominal BT cekilen
hastalarin ise %1'inde izlenirler’”. Etyolojisinde 6nceden gegirilmis bir
hasarlanmaya bagli kortikal hucrelerde asiri buylmenin yer aldigi oOne
surdlmektedir.

Bilgisayarli tomografide genellikle 3 cm'den kuguk, iyi sinirli, keskin
kenarli, homojen i¢ yap! Ozelliginde, dusuk dansiteli yuvarlak veya oval
lezyonlar olarak izlenirler. Kontrastsiz BT incelemede lipid yukli hucreler
icermeleri nedeniyle dansiteleri 0 HU'ya yakin veya daha kuguktur. Kontrastsiz
incelemede dansiteleri yuksek olan yagdan fakir adenomlarin ayirdedilmesinde
ise dinamik adrenal BT inceleme ve bu incelemede elde edilen dlgcum degerleri
ile hesaplanan boyanmanin yikanma yluzdesi yardimci olur.

Adenomlar ile adenom disi lezyonlarin ayiriminda MRG de
kullanilabilir. Ozellikle kimyasal kayma gérintileme teknigi lipit yikli hicreler
iceren adenomlari tanimada sik tercih edilen bir ydntem haline gelmistir®®°,

Adrenal adenomlarin ¢ogu intraselltler lipit igeren hicrelerden
zenginken adenom disi diger adrenal kitleler bdyle degildir ve adenomlarla
adenom disi patolojileri ayirt etmek igin kullanilan goruntileme ydntemlerinin
¢ogunun amaci bu farki ortaya koymaktir. Bu ydntemler arasinda kimyasal
kayma gériintileme en hassas olanidir*’*2. Yagdan zengin adenomlar dis faz
goruntulerde i¢ faz goéruntllere gore sinyal kaybi gdstermeleriyle taninirlar.
Sinyal kaybinin gorsel olarak demonstre edilemedidi durumlarda sinyal

degisiklikleri matematiksel olarak, Si orani, SIBY, Si indeksi gibi formiller
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yardimiyla gosterilir ve esik degerler yardimiyla adenomlar adenom disi
lezyonlardan ayirdedilebilir.

Hem BT hem de MRG teknikleri ile adenomlar ylksek oranda
taninabilse de %10 kadar adenom goruntileme ydntemleriyle ortaya konacak
kadar yag icermeyebilir veya karakteristik boyanma 6zellikleri gdstermeyebilir*.
Bu gibi olgularda tani i¢in 6 ay aralikli takip veya perkutan biyopsi yapilabilir.

2. Adrenal Kortikal Karsinoma

Popullasyonun yaklasik %0.1'inden azinda goérulen oldukga nadir
tumorlerdir. Kadinlarda daha siktirlar. Gortlme yasi olarak hayatin  1-2.
dekadinda birinci piki, 5-6. dekadinda ise ikinci piki yaparlar*.

Adrenal kortikal karsinomlarin %10'u fonksiyonel olabilir ve bu durumda
genellikle Cushing sendromu veya karigik endokrin belirtilerden olusan bir klinik
tablo izlenir*®.

Hastalarin cogu karinda buyuk kitle, kilo kaybi ve karin agrisi ile
basvurur ve tani kondugunda yaklasik % 90 olguda timor, lokal invazyon ya da
metastaz yapmistir*®°.

Radyolojik olarak adrenal bez lokalizasyonunda buyuk kitlesel lezyon

izlenir*” 48

. Lezyonlarin ¢ogu Kistik dejeneratif degisikler ve yaklasik %33'U
kalsifikasyon igerir. Bu nedenle karsinomlari nekroz, hemoraiji, dejenerasyon,
kalsifikasyon igeren ve buUyuk boyutlara ulasmis adenomlardan ayirmak zor
olabilir.

Bilgisayarli tomografide genellikle kontrastlanma gdsteren kitle olarak
izlenirler. Manyetik rezonans goruntilemede T1 agirlikli sekansta karacigere
gore hipointens, T2 agirlikli sekansta ise hiperintens sinyal 6zelligindedirler.
Kimyasal sift goruntilemede karsi fazda sinyal kaybi gostermezler

3. Adrenal Metastazlar

Yapilan otopsiler sonucunda kanserden dlen tim hastalarin %27'sinde
adrenal bezlere metastaz saptanmistir. Metastatik akciger ve meme
kanserlerinin  %30-40’Inda, melanomlarin %50'sinde adrenal bez metastazi
gorulmektedir. Nadiren gastrointestinal timorler ve renal hicreli kanser de
adrenal beze metastaz yapabilmektedir.

Genellikle asemptomatiktiler ama nadir olarak hipoadrenalizm
gorulebilir.

Goruntulemede genellikle bilateral, buyuk, kotd sinirli, inhomojen
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kitleler izlenir. Bilgisayarli tomografide kontrastsiz kesitlerde dansiteleri 20
HU'dan fazladir. Kontrastli dinamik BT incelemede adrenal adenomlara goére
ge¢ donemde daha fazla ve daha uzun kontrastlanma gdsterirler, 30. dakikada
40 HU'dan daha fazla dansite artigi vardir.

Dinamik kontrastli MRG veya kimyasal sift goruntileme de metastazlari
belirlemede yardimcidir. Kimyasal sift goruntilemede metastazlar kargi fazda
sinyal kaybi gostermezler; dinamik kontrastli MRG'de ise ge¢ donemde belirgin
boyanirlar. Bazi hastalarda adenom-metastaz ayrimi BT ve MRG ile
yapilamayabilir, bu durumda perkitan biyopsi yapilarak histopatolojik inceleme
ile tan1 konabilir.

4. Adrenal Hemoraji

Travmatik ve non-travmatik sebepleri olabilir*®. Eger sebep travmaysa
genellikle lezyon tek taraflidir.

Non-travmatik nedenler arasinda fizyolojik stres, kanama diyatezi ile
birlikte altta yatan adrenal timér ve idiyopatik durumlar sayilabilir®®>2.

Hastanin klinigi kanamanin miktarina ve perinefrik yayihimi olup
olmamasina gore degisir; asemptomatik olabilecedi gibi lomber bdlgede ani
gelisen siddetli agri da gortlebilir.

Goruntulemede BT’de adrenal bez lojunda oval veya yuvarlak kitle
izlenir; periadrenal yayilim varsa gevre yag dokuda kirlenme ve dansite artigi
goralur. Akut ve subakut hemoraijilerde lezyonun dansitesi 50-90 HU arasinda
degisebilir. Zaman iginde lezyon boyutunun kigulmesi, lezyon dansitesinin
azalmasi beklenir. Kronik donemde, siklikla bir yildan sonra kalsifikasyon
izlenebilir. Bazen hematom organize olur, kistik bir lezyona donugur ve bu
durumda adrenal psddokist adini alir.

Manyetik rezonans goruntulemede akut donemde T1 agirlikli
goruntulerde izointens veya hafif hipointens, T2 agirlikhi gérintilerde hipointens
lezyon olarak izlenir. Hemorajinin baglamasindan 7-10 gin sonra, subakut
donemde hem T1 hem T2 agirlikli incelemede hiperintens goérulur; kronik
donemde ise gerek T1 gerek T2 agirlikli incelemede lezyon c¢evresinde
hipointens rim izlenebilir. Hemorajinin diger kitle lezyonlari ile ayriminda
gradiyent eko inceleme de faydali olabilir.

5. Adrenal Myelolipom

Adrenal bezin benin 6zellikte nadir gorllen bir timdradir. Makroskopik
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olarak ya§ dokusu ve kemik iligi kdkenli hematopoetik elementler icerir®>.
Genellikle asemptomatiktir, en sik adrenal bezde vyerlesir ama nadiren
retroperitonda bagka lokalizasyonlarda da izlenebilir. Malin potansiyel
gostermez ancak 10 cm’den bulyuk boyutlara ulasirsa spontan kanama
gosterebilir. Bazen Conn veya Cushing sendromuna da neden olabilir.

BT, US veya MRG ile lezyonun icinde yag iceren alanlar bulunmasi
onemlidir.

6. Adrenal Lenfoma

Primer adrenal lenfoma oldukga nadir goéruldr. Adrenal bezin kendi
hematopoetik hicrelerinden kdken aldigi dustnular. Nekrotik ve hemorajik kitle
seklinde gozlenir.

Sekonder adrenal lenfoma daha c¢ok Non-Hodgkin lenfoma
infiltrasyonuna  bagdli izlenir®. Adrenal bez seklinin korundugu diffiiz

3255 solid adrenal kitle®® veya bezde nodiilarite seklinde izlenebilir.

genisleme
Kitle var ise primer lenfomaya gére daha {iniform olmaya meyillidir®’.

7. Adrenal Kistler

Adrenal kistlerin yaklasik %45’i endotelyal, %9’u epitelyal, %7 kadari
parazitik kistler, %39'u ise psodokistlerdir®®. Psddokistler genellikle adrenal
hemorajiye sekonder gelisirler™. Parazitik kistler ise siklikla hidatik kistlerdir®®.

Genellikle klinik semptom vermezler ve insidental olarak saptanirlar.
Hemoraiji, enfeksiyon veya ruptur olursa karin agrisi gorulebilir.

Ultrasonografi ile anekoik-hipoekoik lezyonlar olarak izlenirler. Duvarlari
incedir; basit kistlerin duvarlari 3 mm’den kalin olmamalidir. Bilgisayarli
tomografi ve MRG ile duvar ve septal boyanma 6zellikleri ve sivinin yogunlugu
degerlendirilebilir.

8. Noroblastom

Cocuklarda gorllen tumorler igerisinde 3. siklikta yer alir. Sempatik
pleksusun primitif néral hucrelerinden koken alir ve yaklagik yarisi adrenal
medullada yerlesir®'. Yetiskinlerde cok nadir gériilir ancak daha yaygin bir tablo
olusturur®.

Gorunttilemede genellikle lobule konturlu, heterojen i¢ yapi 6zelliginde,
hemorajik veya nekrotik alanlar iceren kitle olarak izlenir. Yetigkinlerde de
goériniml g¢ocuklardakine benzer, ancak Kkalsifikasyon c¢ocuklarda sik

goralurken yetigkinlerde daha nadirdir.
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Bilgisayarli tomografi tanida ilk tercih edilen modalitedir ve lezyonun
karakterizasyonunda yararlidir. Manyetik rezonans goruntileme ise noral
foramen uzanimini ve lokal organ invazyonunu géstermede basarilidir®®%.

9. Adrenal Hemanjiom

Genellikle asemptomatik seyreder. Kalsifikasyon igerebilir. Kontrasth BT
incelemede periferal noduler kontrastlanma gdsterir. Santral kesimde nekroz ve
fibrozis varsa komplet boyanma olmaz. Manyetik rezonans goérintilemede T2
agirlikli incelemede hiperintens gorulur.

10. Gangliyonéroma

Sempatik gangliyonlardan kdken alan, oldukg¢a nadir goérulen, benin
lezyonlardir. Genellikle asemptomatik seyreden, iyi sinirh ve oval sekilli
kitlelerdir.

11. Adrenal Anjiyosarkom

Adrenal ven duvarlarindaki diz kaslardan koken alan mezenkimal
orijinli malin timdrlerdir. Goruntilemede genellikle hipervaskuiler timorler olarak
izlenirler.

12. Primer Malin Melanoma

Adrenal medulla néroektoderm kokenli oldugu igin nadiren de olsa
adrenal bezin primer malin melanomu gorulebilir. Primer adrenal timord,
metastatik tutulumdan ayirt etmede adrenal bezde tek tarafli tutulum olmasi,
daha oOnceden melanom Oyklsl veya ekstraadrenal tutulum olmamasi
yardimcidir.

Diflizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Gorintiileme

MRG'de Fizik Prensipler

Manyetik rezonans goruntileme manyetik bir alan igerisinde
elektromanyetik radyo dalgalarinin vicuda gonderilmesi ve geri dodnen
sinyallerin goruntiye donusturilmesi esasina dayanan, yumusak dokulari
coziimleme giicl oldukca yiiksek bir gérintiileme yontemidir. ilk defa 1946
yilinda birbirinden ayri olarak Bloch ve Purcell tarafindan tanimlanmig ve bu iki
arastirmaciya 1952 yilinda Nobel éd(ilii kazandirmistir ®°.

Atom c¢ekirdeginin temel yapisini proton ve nétron denilen nikleonlar
olusturur. Bunlar kendi etraflarinda devamli bir donus hareketi gosterirler ki
buna spin hareketi denir ve bu hareket sayesinde nukleonlarin gevresinde dogal

bir manyetik alan olusur. Ancak ¢ift sayili nikleona sahip atomlarin
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cekirdeklerindeki nukleonlar birbirlerinin manyetik alanlarini noétrleyecek sekilde
dizildiklerinden, dogal manyetizasyon vyoktur. Tek sayili nukleona sahip
cekirdeklerin ise dogal manyetizasyonlari, bir baska deyisle manyetik dipol
hareketi bulunmaktadir. Bu nedenle MRG'de sinyal kaynagdi olarak
cekirdeklerinde tek sayili nlkleon bulunan atomlardan yararlanilir. insan
vicudunda bu 6zellige sahip atomlar; hidrojen (1 proton), karbon (6 proton-7
ndtron), sodyum (11 proton-12 nétron), fosfordur (15 proton-16 nétron). Hidrojen
atomu tek protona sahip ¢ekirdek yapisi ile en gugli manyetik dipol hareketine
sahiptir; su ve yagda daha fazla olmak Uzere tum biyolojik dokularda yogun
bulunmasi nedeniyle MRG'de sinyal kaynag olarak tercih edilmektedir®.

Protonlar bir yandan spin hareketini surdurtrken bir yandan da igine
yerlegtirildikleri manyetik alanin gucu ile orantili olarak degisen salinim
hareketini gosterirler. Salinim hareketi Larmor frekansi adi verilen ve ana
manyetik alanin giicii ile orantili olan bir frekansta gerceklesir®:

W (salinim frekansi) = g (gyromanyetik katsayi) x B® (manyetik alan
gucu).

Doku igindeki protonlar normal sartlarda daginik yerlesimli manyetik
moment vektdrlerine sahiptir. Doku guglu bir manyetik alan igine yerlestirilirse
duguk enejili protonlar bu manyetik alan yonune paralel, yuksek enerjili olanlar
ise antiparalel olarak dizilirler. Duguk enerjili protonlarin yani paralel konuma
gecgenlerin sayisi antiparalel dizilenlerden daha fazladir ve sonug¢ta ana
manyetik alanin yonune paralel tek bir vektoryel ok olarak 'longittdinal
manyetizasyon' olusur.

Manyetik alana paralel dizilmis protonlardan sinyal alinamayacagindan
sinyal almak icin disaridan, ana manyetik alanin glicunde ve Larmor frekansi
esitliginde 90° radyofrekans (RF) pulsu vermek gerekir. Bdylece longitiidinal
manyetizasyon olarak ifade edilen vektéryel ok manyetik alana dik duzleme
gecger ki buna da transvers manyetizasyon adi verilir. Radyofrekans pulsu
kesildiginde ise protonlar onceki dusuk enerjili konumlarina geri donmeye
baslarlar, transvers manyetizasyon azalirken longitidinal manyetizasyon
artmaya baslar ve ayni zamanda protonlarin transvers manyetizasyon
saglandiginda gosterdikleri faz uyumu da giderek bozulur. Bu arada net
vektoryel buydklik her an degisiklige ugrar ve RF pulsu 6ncesi konumuna

déner. iste bu degisim indiiksiyonun kendi kendine azalimi (free induction decay

27



-FID) olarak ifade edilir ve protonlardan sinyal kaydi bu sirada gerceklesir®.

Radyofrekans pulsu verildikten sonra eksternal manyetik alan
yonundeki longitidinal manyetizasyonun %63'Unin yeniden kazanilmasi igin
gecgen sureye T1 relaksasyon zamani adi verilir ve bu stre ana manyetik alanin
gucune ve dokularin Ozelliklerine bagli olarak degismektedir. Yag gibi T1
relaksasyon zamani kisa (150-250 msn) dokular T1 agirlikli goérintilerde
yuksek sinyalli yani parlak, beyin omurilik sivisi (BOS) gibi bu slrenin uzun
oldugu (2000-3000 msn) dokular ise dusuk sinyalli yani siyah izlenirler.

Doksan derece RF pulsu verildikten sonra maksimum seviyeye ulagan
transvers manyetizasyonun %37'sinin kaybi igin gegcen sire T2 relaksasyon
zamanidir. Genelde dokularin T2 relaksasyon zamani T1 relaksasyon
zamanindan daha kisadir. Su molekullerinin ise T1 ve T2 relaksasyon sureleri
uzun ve birbirine yakindir. Bir dokunun T2/T1 orani 1'e ne kadar yakinsa siviya,
1'den ne kadar kugukse solid dokuya benzer.

T2 relaksasyon zamani sadece dokularin fiziksel 6zelliklerinden
kaynaklanan farklihklardan  etkilenmektedir. Hem  dokularin fiziksel
Ozelliklerinden hem de eksternal manyetik alan inhomojenitelerinden
kaynaklanan relaksasyona ise T2* relaksasyon adi verilmektedir. T2*
relaksasyon zamani GE sekansindaki transvers manyetizasyon azalisinin
stiresini belirtir®.

MRG'de Kesit Alinmasi ve Goruntu Olusturulmasi

Manyetik rezonans goéruntilemede veri toplama ve goéruntinin
olusturuimasinda en ¢ok Fourier Transformasyonu adi verilen bir yontem
kullanilir. Gérintinun olusmasindaki asamalar basit¢e sunlardir:
inceleme igin viicut ana manyetik alan igerisine yerlestirilir.

Kesit alinmasi istenilen duzleme dik yonde bir gradiyent uygulanir.

Kesit alinacak vucut duzlemindeki manyetik alan gicu degerinde RF
pulsu gonderilerek sadece incelenecek kesit alanindaki protonlar uyarilir.
Radyofrekans pulsu kesildikten sonra ilgili kesit duzlemindeki protonlarin rezo-
nansindan olusan sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir.

Toplanan ham sinyaller daha dnceden segilmis frekans ve faz sinyalle-
rine yerlestirilerek Fourier Transformasyonu denilen teknikle bir dizi bilgisayar
islemine tabi tutularak gérunttye ceuvrilir.

Radyofrekans pulsunun tekrarlanma sikligi, dokulardan gelen sinyalleri
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dinleme zamani, uygulanan gradiyentlerin gucl ve zamanlamasi gibi faktorler
degistirilerek goruntu ozellikleri manuple edilebilir ve bu sekilde farkli puls se-
kanslari olusturulur®®’.

Temel sekanslar SE, GE, inversiyon recovery (IR) ve satlirasyon
recovery (SR) olarak kabul edilmektedir.

Spin eko sekansi en yaygin kullanilan sekanstir. Bu sekansta, 6nce
transvers manyetizasyon saglamak icin 90° RF pulsu génderilir. iki 90° RF pulsu
arasindaki siire TR (time repetition) iken, 90° RF pulsundan maksimum eko sin-
yali alana kadar gegen silire TE olarak adlandirilir. 90° RF pulsu gonderilip TE
degerinin yarisi kadar beklendikten sonra 180°lik ikinci bir puls uygulanir. TE
suresi sonunda olusan eko sinyali toplanir. Bu islem esit araliklarla TR zamani
kadar sonra tekrarlanir. Faz kodlama ydninde her bir sira igin bu iglem tekrar
uygulanir®,

TR ve TE sureleri degistirilerek goruntulerin T1, T2 ve proton agirhgi
kontrol edilebilir. TR degeri gorintunun T1 agirhgindan sorumludur. T1 agirlikli
incelemelerde, TR dusuk tutuldugunda T1 relaksasyonu hizli olan dokular mak-
simum longitudinal manyetizasyona ulasacaklari igin, dokularin anatomik detayi
fazla olur. TR suresi uzadikga goéruntl proton yodunluguna gore sinyal artisi
gOsterir ve proton dansite agirlikli gértntuler elde edilir. TE suresi ise gorunti-
ndn T2 agirhgindan sorumludur ve doku karakterizasyonu agisindan énemlidir.
TE suresi uzadik¢a ¢ok daha fazla doku longitudinal manyetizasyonunu tamam-
lar, sinyal/gurultt orani azalir ve dolayisiyla dokular arasinda anatomik detay da
azalir®.

T1 agirlhikh SE goruntulerde TR kisa (700 msn’nin altinda), TE kisa (30
msn’nin altinda) tutulur. Yad dokulari hiperintens, BOS hipointens, kontrast
madde tutan dokular hiperintens izlenir. Goruntulerin anatomik detay! fazladir.
T2 agirhkh goéruntilerde TR uzun (2000 msn’nin Uzerinde), TE uzun (70-80
msn’nin Uzerinde) tutulur. BOS ve birgok patolojik lezyon hiperintens goralir.
Patolojiyi saptamada duyarlidir ®.

Hizli goérantuleme sekanslari ise temel sekanslar ile daha hizl géruntu-
ler elde etmeye yonelik gelistiriimistir. Her gegen gun artan yeni inceleme tek-
nikleri ve sekanslari bu temel sekanslarin modifiye edilmesiyle olusturulmakta-
dir.
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Difizyon MRG

Difuzyon agirlikli manyetik rezonans gorintileme, dokulardaki su mo-
leklllerinin mikroskopik hareketlerinden yararlanilarak veri elde edilen fonksiyo-
nel bir goruntileme teknigidir.

Difuzyon; molekullerin kinetik enerjilerine bagll olarak rastgele hareket-
leri olarak ifade edilmektedir ve kisittanmadigi sirece bu hareket her yone ola-
bilmektedir. Manyetik gradiyent uygulandiginda molekuler difizyon SE sinyal
amplitidu azalir ancak bu etki standart SE gorintulerde fark edilmeyecek kadar
kUguktur. Difuzyonun bu etkisini belirginlestirmek icin herhangi bir sekansi di-
flizyona hassaslastiran giiclii gradiyentler kullanilir®.

DifGzyon dlgumu ilk defa Stejskal-Tanner'in yontemi ile 1965 yilinda
gerceklestiriimistir®™. Bu ydéntemde standart SE sekansini difiizyonun etkisine
hassaslastirmak amaciyla 180° RF pulsundan énce ve sonra giiglii gradiyentler
uygulanmaktadir.

Olusan sinyal su formulle hesaplanir:

S(G)= S° x exp x (-bD) (S: Sinyal intensitesi, G: Uygulanan gradiyentin
amplitidu, exp: Eksponensiyel, b: Gradiyentin gucu, D: Diflzyon katsayisi).

Bu formilde elde edilen sinyalin difuzyon agirhgini b degeri yani uygu-
lanan gradiyentin gucu ve suresi belirler. Bu deger zaman parametreleri ve puls
amplitdine bagli olarak sinyal kaybinin derecesini belirleyen bir faktordar, 0O ile
1000 arasinda genis bir aralikta kullanilabilir. b degeri ne kadar buyUk olursa
difizyon duyarhli§i o kadar artacak ve goruntu Uzerindeki etkisi belirginlesecek-
tir®®.

Difuzyon katsayisi; difizyon hareketinin hizini ifade eder, 1sI ve mole-
killerin fiziksel 6zelliklerine baghdir. Homojen ve sinirsiz bir sivi ortaminda di-
fluzyon rastgeledir (serbest difuzyon), ancak dokularda su molekullerinin difliz-
yon hareketi hicre ici ve hucreler arasi yapilarca kisitlanir (kisittanmis diftiz-
yon). Su gibi kiguk molekuller ylksek difizyon katsayisina sahipken proteinler
gibi biyiik molekiillerin difiizyon katsayilari diistiktiir®®.

Biyolojik dokularda sinyal kaybinin tek nedeni difuzyon degildir; kan
akimi, BOS akimi, kardiyak pulsasyonlar gibi faktorler de sinyal kaybina neden
olmaktadir. Bu nedenle difiizyon katsayisi yerine ADC terimi kullaniimaktadir®®.

DifGzyon agirlikli gérantilemede goruntd olusumunda diflzyonun yani

sira T2 sinyali de rol oynar ve DAG'de lezyonlar difizyon kisittanmis olsa bile
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T2 etkisi nedeniyle yiiksek sinyalli gériilebilir. Buna 'T2 parlamasi' denir®®.

DifGzyon her dokuda her yone serbest veya ayni oranda degildir
(anizotropik difizyon). Dokunun mikroyap! dizilimleri ile iligkili olarak, uygulanan
gradiyentin yonune gore difuzyonda hizlanma veya kisittanma olmaktadir. Uy-
gulanan gradiyente paralel seyreden liflerde difuzyon hizli iken, dik olanlarda
difuzyon kisithidir.

Her yondeki (x,y,z) difuzyon vektorlerinden elde edilen sinyallerin post
processing isleme tabi tutularak ortak bir sinyalin elde edildigi yontem ise trace
DAG'dir. Bu yontemde difuzyonun yon bagimlhligi ortadan kalkmakta, sinyali
ADC haritasi, piksel tabaninda elde edilen verilerin iglenmesi ile olusan sentetik
goruntuler olup difizyonun yonu ve T2 etkisinden bagimsizdir. Sinyali olusturan,
difizyonun katsayisina bagli olarak difuzyonun buyuklugudur, T2 parlama etkisi
ortadan kalkmigtir. ADC haritasinda kisittanmis difizyonda dusuk ADC degerleri
ve dusuk sinyal izlenirken, artmis difizyonda yliksek ADC degerleri ve ylksek
sinyal gorulmektedir. Bu nedenle kisittanmis difizyonda DAG'de yuksek sinyal,
ADC haritasinda dusuk sinyal izlenirken, hizli ya da artmis difuzyonda DAG'de
dusuk, ADC haritasinda ise yuksek sinyal izlenmektedir.

Difuzyon MRG gunumuizde en sik single shot Echoplanar gorintuleme
(EPI) metodu ile kullaniimaktadir. Echoplanar goruntileme yontemi, bir goruntu
olugsumu igin gerekli tim verilerin kisa zamanda bir defada toplanmasina imkan
veren bir yontemdir. EPI sekansinda SE T2 sekansa esit buyuklikte ve ters
yonde iki ekstra gradiyent eklenir, birinci gradiyent protonlarda faz dagilimina
yani defaze olmaya neden olur, ters yondeki ikinci gradiyent ise hareketsiz pro-
tonlarda faz odaklanmasini yani refaze olmayi saglar. Boylece hareketsiz pro-
tonlarin T2 sinyalinde bir degisiklik olmazken hareketli protonlarin bir kismi or-
tami terk edip ikinci gradiyente maruz kalmadigindan bunlarda faz odaklanmasi
kismi olur ve bunlardaki T2 sinyali azalma gdsterir®®.

Difuzyon agirlikh goruntuleme klinik olarak en ¢ok santral sinir siste-
minde, 6zellikle inmenin tanisinda kullaniimaktadir. Ayrica abse-kistik/nekrotik
beyin tumorleri, epidermoid kist-araknoid kist ayriminda tanisal degeri bulun-
maktadir. Son yillarda abdominal patolojilerde kullanimi agisindan yogun calis-
malar yapilmaktadir. Literatlrde karaciger, prostat, bobrek, kolorektal bdlge ve
mesane Kitleleri icin malin-benin lezyon ayirimi agisindan yararl oldugunu bildi-

ren yayinlar bulunmaktadir.
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GEREG VE YONTEMLER

Mayis 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda, Mersin Universitesi Tip Fakiil-
tesi Radyoloji Anabilim Dal’na basvuran ve daha énceden yapiimis US, BT veya
MRG tetkikleri ile adrenal kitlesi oldugu saptanan, 18 yas ve Uzeri erigkin hasta-
lar calisma hakkinda bilgilendirilip onaylar alinarak ¢alismaya dahil edildi. Solu-
num kooperasyonu kurulamayan veya MRG inceleme igin kontraendikasyonu
bulunan hastalar ¢calisma digi birakildiktan sonra galisma 56 hasta ile yuratulda.
Calisma 6ncesinde Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvurularak
yerel etik kurul onayi alind1.

Hastalarin 22'si erkek, 34'i kadin olup, hastalarin yagslari 28-76 arasinda
degismekteydi (ortalama yas 58.6). On hastada bilateral adrenal kitle bulundu-
gundan galisma 56 hastadaki 66 lezyon ile gergeklestirildi. Lezyon boyutlari 1-11
cm idi (ortalama boyut 3.06 cm); 13 lezyon 1 cm'den kiguk, 53 lezyon 1 cm'den
bayuktu.

Calismaya dahil edilen 56 hastaya adrenal lezyon karakterizasyonu igin
dinamik adrenal BT ve/veya rutin adrenal MRG tetkikleri yapildi. Sekiz hasta BT
ve MRG, 48 hasta MRG ile degerlendirildi.

Dinamik adrenal BT tetkikleri 64 dedektorll Toshiba, Aquilion BT cihazi
(Japonya) ile gerceklestirildi. Teknik parametreler standardize edildikten sonra
(120 kV, 60 mAs, kesit kalinigi 5mm), adrenal bezler IV yolla kontrast madde
verilmeden ve verildikten sonra 70. saniye ve 15. dakikada goruntulendi. Lezyon-
larin dansiteleri ROI (region of interest; ilgi alani) kullanilarak, her g fazda, ayni
kesitten, lezyonun blyuk kismini igerecek sekilde, kalsifikasyon ve nekroz alan-
larindan sakinilarak olguldd ve tim lezyonlar i¢in boyanmanin yikanma yluzdesi
hesaplandi. Boyanmanin yikanma yuzdesi > %60 olan lezyonlar adenom, < %60
olanlar adenom disi lezyon olarak kabul edildi.

Rutin adrenal MRG tetkiki 1.5 T General Electric (Milwaukee, Wisconsin,
A.B.D.) Excite Il cihazi ile 4 kanalli Torso PA koil kullanilarak yapildi [Kullanilan
sekanslar ve teknik parametreler: aksiyel planda T1 agirlikli (goruntileme para-
metreleri: TR:160 msn, TE: 4.2 msn, FOV: 34x27.2 cm, goruntileme matriksi:
288x160, kesit kalinhgr: 5mm, NEX: 1), T2 agirhkl (TR: 1144 msn, TE: 83.4 msn,
FOV: 34x34 cm, goruntuleme matriksi: 320x256, kesit kalinhdri: 5 mm, NEX:
0.56), dual echo (TR: 280 msn, TE: 4.5 msn, FOV: 34x30.6 cm, goruntileme
matriksi: 320x160, kesit kalinhdi: 5 mm, NEX: 1), koronal T2 agirlikh (TR: 1159
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msn, TE: 88 msn, FOV: 42x42 cm, goruntuleme matriksi: 320x256, kesit kalinl-
gi: 4 mm, NEX: 0,56)]. i¢ faz ve dis faz kesitlerde lezyonun ve dalagin sinyali ay-
ni lokalizasyonlardan ROI kullanilarak élgiildi. Olgtimlerde, BT tetkiklerinde dik-
kat edilen noktalara 6zen gosterildi. Elde edilen dlcim degerlerine gore, her lez-
yon igin SIBY hesaplandi; SIBY -28'den kiiclik olan lezyonlar adenom, buyik
olanlar adenom disi lezyon olarak kabul edildi.

Dinamik adrenal BT ve rutin adrenal MRG tetkiklerinden sonra tim has-
talara difuzyon agirlikli MRG inceleme gerceklestirildi. Difuzyon agirlikli goérantu-
ler, aksiyel planda, nefes tutturulmadan, single-shot eko-planar sekansa her 3
yoénde (x,y,z), farkli b degerinde (b=0, b=500, b=750 ve b=1000 mm?/s) difiizyon
duyarl gradiyentler uygulanarak elde olundu (géruntileme parametreleri: TR:
2500 msn, TE: 69.6 msn, FOV: 36x36 cm, goruntileme matriksi: 128x128, kesit
kalinhgi: 4 mm, NEX: 16). ADC haritalari cihaz tarafindan otomatik olarak olug-
turuldu ve tiim lezyonlarin ortalama ADC degerleri bu haritalar (izerinden, ROI
kullanilarak hesaplandi. ROI, T2 EPI diflizyon agirlikli géruntller tizerine yerlesti-
rildi ve sonra ADC haritasi tizerine kopyalandi. Olgiimler, uzun ¢api 1 cm veya
daha kiiclk olan 13 lezyonda, lezyonun en az 3/4'linli icerecek sekilde tek ROI
koyularak yapildi. Capi 1 cm'den biiyiik 53 lezyonda ise, 1 cm ¢apli dairesel ROI
kullanilarak, ayni kesitte lezyonun farkli 3 yerinden ve ardisik kesitlerden 6l¢gim-
ler yapildi; elde edilen dlgimlerin ortalamasi alinarak lezyonun ADC degeri belir-
lendi. Olglimler sirasinda parsiyel hacim etkisini énlemek icin lezyon Calisma
kapsamindaki 66 lezyonun son tanilari, radyolojik sonuglar, klinik bulgu-
lar/laboratuar verileri, histopatolojik inceleme ve takip sonuglarina gore belirlene-
rek, benin ve malin lezyonlar 6ngéruldu. Benin ve malin lezyonlarin, difizyon
agirlikh géruntilemede elde edilen ADC degerleri, her bir b degeri icin ayri ayri
istatistiksel olarak karsilagtirildi. istatistik analiz igin SPSS 11,5 istatistik paket
programi kullanildi; kargilastirma igin Independent Samples T testinden yararla-
nildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamindaki 66 adrenal bez kitlesinin 39'u benin, 27'si malin
olarak kabul edildi. Benin kitleler, 5 feokromasitoma ve 4 Cushing sendromu ol-
mak uzere 9 fonksiyonel adenom ve 30 nonfonksiyonel adenomdan olusmaktay-
di. Benin lezyon/adenom olarak kabul edilen 39 lezyonun 171’ histopatolojik tani
aldi, 19 lezyonda, 6 aylik takiplerde boyut degisikligi saptanmadigindan, benin
lezyon dngorusu dogrulandi, 9 lezyon ise radyolojik bulgular ile benin lezyon ola-
rak belirlendi. 27 malin lezyonun tUmu akciger kanseri tanisi olan hastalardaki
metastazlardan olugmaktaydi. Bu lezyonlarda malin lezyon/metastaz 6ngorusu
adrenal MRG sonuglarina gore yapildi; 10 lezyonun en az 6 ay sureli dinamik
adrenal BT/adrenal MRG takibi de bulunmaktaydi. Benin ve malin lezyonlarlar
birlikte degerlendirildiginde, 11 lezyonun son tanisina histopatolojik inceleme ile,
29 lezyonun son tanisina BT/MRG 0zellikleri ve aralikh takip ile, 26 lezyonun son

tanisina BT/MRG 06zellikleri ve klinik/laboratuvar bulgular ile ulagildi (Tablo1).

Tablo 1. Lezyonlarin tiplerine gére dagilimi.

Malin Benin
. . Nonfonksiyonel
Metastaz Feokromasitoma Cushing hastaligi
adenom
27 5 4 30
27 39

Otuz dokuz benin lezyonun ADC degerleri b=500 igin 0.97- 2.22 x 10
mm?/s, b=750 icin 0.30 — 1.48 x 10° mm? /s, b=1000 icin 0.45 — 1.11 x 107
mm?/s degerleri arasinda degismekte olup ortalama ADC degeri b=500 secildi-
ginde 1.54 x 10° mm?s, b=750 icin 1.01x 10° mm?s, b=1000 icin 0.77 x 107
mm?/s olarak hesaplandi.

Yirmi yedi malin lezyonun ADC degerleri ise b=500 segcildiginde 0.85 —
2.61 x 10° mm?%s arasinda degismekte olup, ortalama 1.69x 10° mm?s, b=750
oldugunda 0.56 — 1.76 x 10 mm?s arasinda degismekte olup ortalama 1.14 x
10 mm?s, b=1000 oldugunda 0.42 — 1.32 x 10° mm?/s arasinda olup ortalama
0.86 x 10° mm?/s olarak hesaplandi. Lezyonlarin tiplerine gére ve her (¢ b de-

derinde Olgulen ortalama ADC degerleri tablo 2'de, degisk b degerleri icin benin
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ve malin lezyonlarin %95 olasilikla ortalama ADC degerleri tablo 3-5'de gosteril-
migtir.

Benin ve malin lezyon gruplari Independent Samples T testi kullanilarak
karsilastirildiginda, her Gg¢ b degeri igin de, malin ve benin lezyonlarin ortalama

ADC degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 2. Lezyonlarin tiplerine gore ortalama ADC degerleri.

Lezyon tipi b=500 igin b=750 igin b=1000 igin
ortalama ADC ortalama ADC ortalama ADC
degeri degeri degeri

Nonfonksiyonel ~ 1.55x107 1.02x107° 0.78x107

adenom

Feokromasitoma 1.64x107 1.09x10°° 0.81x107

Cushing hastali§i  1.34x107 0.89x10° 0.66x107

Metastaz 1.69x107 1.14x107° 0.86x107
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Grafik 1. b degeri 500 mm?/s segildiginde malin ve benin lezyonlarin %95 olasi-

likla ortalama ADC degerleri.
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Grafik 2. b degeri 750 mm?/s segildiginde malin ve benin lezyonlarin %95 olasi-

likla ortalama ADC degerleri.
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Grafik 3. b degeri 1000 mm?/s segildiginde malin ve benin lezyonlarin %95 ola-

silikla ortalama ADC degerleri.
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Olgu Ornekleri

Olgu 1. 64 yasinda kadin olguda adenom.

Resim 2 a, b. Sol adrenal bezde adenom ile uyumlu lezyon. MRG incelemede
lezyon sinyalinin kargi fazda (2a) i¢ faza (2b) gére daha dugsuk oldugu izlenmek-

te.

HDTﬁTm

C B3 0mm

Resim 3 a, b. Difizyon agirlikli incelemede (a) lezyonun hiperintens oldugu goé-
rilmekte. ADC haritasinda (b) b 500 degeri icin ADC degeri 1,43x10™° mm?/s.
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Olgu 2. 68 yasinda kadin olguda Cushing Hastaligi.

Resim 4 a, b. Sol adrenal bezde adenom ile uyumlu lobule konturlu lezyon.
MRG incelemede lezyon sinyalinin dig fazda (a) i¢ faza (b) gore azaldigi izlen-

mekte.

B 06.02. ...
10:31:
218419

Resim 5 a, b. Diftuzyon agirlikli incelemede (a) lezyonun hiperintens oldugu goé-
rilmekte. ADC haritasinda (b) b 500 degeri igin ADC degeri 1,33x10 mm?s.
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Olgu 3. 54 yasinda kadin olguda feokromasitoma.

Resim 6 a, b. Sol adrenal bezde adenom disi kitle ile uyumlu lezyon. MRG ince-

lemede lezyon sinyalinin dis faz (a) ve i¢ fazda (b) degismedigi gortlmekte.

Resim 7 a, b. Difuzyon agirlikli goruntilemede (a) lezyonun heterojen ylksek
sinyalli oldugu izlenmekte. ADC haritasinda (b) b 500 degeri igin ADC degeri
1,90x10° mm?/s.
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Olgu 4. 68 yasinda kadin olgu, malin 6zellikte akciger kitlesi mevcut.

Resim 8 a, b. Sol adrenal bezde adenom disi patoloji ile uyumlu lezyon. MRG
incelemede lezyon sinyalinde dis faz (a) ve i¢ fazda (b) farklihk bulunmadigi go-

rilmekte.

1B 01.01.... 0G.01.2

Resim 9 a, b. Difuzyon agirlikli incelemede lezyon yuksek sinyalli olarak izlen-
mekte. ADC haritasinda b 500 degeri icin ADC degeri 2,48x10° mm?/s.
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TARTISMA

Difuzyon, dokulardaki su molekullerinin rastgele ve mikroskopik hareket-
leri olarak tanimlanmaktadir. Difuzyonun doku sinyali Uzerindeki etkisini ilk defa
1950 yilinda Hahn gdstermis ve 1954 yilinda Carr ve Purcell bundan yola gika-
rak MRG'de difiizyonun anlamini tanimlamislardir®® . Stejskal ve Tanner ise
1965'de standart T2 spin eko sekansina simetrik bir ¢ift difizyon hassaslastirici
gradiyent ekleyerek biyolojik dokulardaki difizyonun in vivo Olglilmesini sagla-
miglardir’’. Bu yaklasim bugiin klinikte uygulanan pek gok DAG sekansinin te-
melini olusturmustur’.

Tetkik hareket artefaktlarina duyarli oldugundan DAG igin ilk ¢alismalar
beyin dokusunda yapilmigtir ve ilk dnemli klinik uygulama 1990 yilinda Moseley
ve arkadasglarin tarafindan gergeklestiriimistir. Moseley ve arkadaslari gercekles-
tirdikleri hayvan c¢alismasinda serebral iskeminin baslangicindan 30 dakika
sonra DAG ile iskemik alanlari gdstermislerdir’®. Béylece difiizyon klinik olarak ilk
defa nororadyolojide akut iskemik inmenin tanisinda kullaniimaya baglanmistir.
iskemi sonrasinda beyin hiicrelerinde gériilen sitotoksik 6dem sonucunda
intraselllller hacim artarken, ekstrasellller hacim daralir ve bu da difuzyonun ki-
sittanmasina neden olur”. Difiizyon adirlikli inceleme hiperakut ve akut enfarkt
tanisinda %88-100 arasinda duyarlilik ve dzgiilliik gdsterir™. Ayrica epidermoid
kist-araknoid kist, apse-nekrotik/kistik tumor, multiple skleroz-akut dissemine
ensefalomyelit ayriminda tanisal degere sahiptir®®.

Abdominal ve pelvik bolgede uygulanmasi tetkikin solunumsal, kardiyak
ve peristaltik hareketlere duyarli olmasi ve bu nedenle goruntli kalitesinin kotd,
degerlendirmenin zor olmasi nedeniyle ancak MRG teknolojisinde hizli
gradiyentler, ¢cok kanalli koiller ve paralel goérintileme gibi ekoplanar goruntule-
menin kullanimina olanak veren gelismeler ile  mimkin olmustur’. Difiizyon
agirlikli gérunttlemenin, selltlarite, hiicre membraninin butinligu gibi doku mor-
folojisi ile ilgili bilgiler saglamasi™’®, ektraselliler aralikta tortiiyozite ve
hidrofobik olan selliler membranda yuksek yogunluk gibi nedenlerle timor gibi
hiperselliler ~ dokularda  difiizyon  kisittlanmasinin ~ olmasi’”"’®  DAG’nin
abdominopelvik bolgedeki kullanim alanlarini genigletmistir.

Sandrasegaran ve arkadaslari b degerlerini 50 ve 400 mm?/s olarak se-
cerek 78 kronik karaciger hastasi ile yaptiklari galismada fibrozis bulunan kara-

ciger parankiminin ADC degerini fibrozis bulunmayanlara goére anlamli dusuk
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bulmuslardir™.

Yine Sandrasegaran ve arkadaslari 20 hastada 34 benin renal kitlesel
lezyon ve 22 hastada 26 malin renal kitlesel lezyon ile b degerini 800 mm?/s se-
cerek yaptiklarn galismada malin lezyonlarin ADC degerlerini beninlere goére
istatiksel olarak anlamli diisiik bulmuslardir™.

inan ve arkadaslari 44 kistik pankreas lezyonu ile b degerini 500 ve
1000 mm?/s secerek yaptiklari calismada abse, hidatik kist ve neoplastik kistleri
iceren grup ile basit kist ile psddokistleri iceren grubun ADC degerlerini karsilas-
tirmislar, b degeri 500 mm?/s segildiginde anlamli fark bulamamislar ancak b de-
geri 1000 mm?%s secildiginde abse, hidatik kist ve neoplastik kistlerden olusan
grubun ADC degerinin diger gruba gore anlamli disuk oldugu sonucuna varmis-
lardir®.

Demir ve arkadaslari 24 benin, 17 malin olmak Uzere toplam 41 karaci-
ger kitlesi ile b degerini 1000 mm?/s secerek yaptiklari galismada benin lezyonla-
rin ADC degerlerini malinlere gére anlamli yiiksek bulmuslardir®.

Ichikawa ve arkadasglari 33 kolorektal kanseri bulunan hasta ve 15 nor-
mal kolonoskopiye sahip kontrol grubu hasta ile b degerini 1000 mm?%/s segerek
yaptiklari ¢calismada kolorektal kanseri saptamada ylksek b degerli diffizyon in-
celemenin yiiksek 6zgiilliik ve duyarliliga sahip oldugu sonucuna varmislardir®.

inan ve arkadaslari 43'i basit karaciger kisti ve 39'u karaciger kist
hidatigi olmak lizere toplam 82 kistik karaciger lezyonu ile b degerini 1000 mm?/s
kullanarak yaptiklari ¢galisma sonucunda kist hidatik lezyonlarinin gogunun (%95)
diffuzyon agirlikli gérintilemede hiperintens, basit kistlerin cogunun (%93) ise
karaciger ile izointens sinyal 6zelliginde olduklarini ve hidatik kistlerin ADC de-
gerlerinin basit kistlere gére anlamli disuk oldugunu bulmuslardir. Ayni ¢calisma-
da b degerini 500 mm?%s kullanarak yaptiklarinda ise hem sinyal 6zellikleri hem
ADC degerleri arasinda fark bulamamislardir®.

Kilickesmez ve arkadaslari 14 mesane, 9 prostat kanseri hasta ve 50
saglikli kontrol grubu ile 500 ve 1000 mm?/s olmak (izere iki b degeri kullanarak
yaptiklari ¢calismada; mesane kanserinin ADC degerlerini normal mesane duva-
rina gore, prostat kanserinin ADC dederlerini prostat periferik zonuna goére ve
normal prostat bezinin transizyonel zonunun ADC degerlerini periferik zona gore
anlamli diisiik bulmuslardir®.

Adrenal bezin rastlantisal saptanan yer kaplayan lezyonlarinin
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prevalansi; otopsi serilerinde %2.3, herhangi bir nedenle abdominal BT inceleme
yapilan hastalar arasinda ise %0.5-2 olarak bildirilmistir®. Hormon salgilayan
tumorler klinik ve laboratuar bulgular ile zor olmayarak adlandirilabilir. Hormon
salgilamayan adrenal bez kitlelerini, klinik ve laboratuvar bulgu vermediginden
karakterize etmek zordur. Akciger kanseri gibi bazi tumorlerde adrenal beze
metastaz sik gorulebilmektedir ancak bu olgularda bile saptanan adrenal

kitlelerin  gogu adenomdur'**>%,

Primer kanseri olup adrenal bez kitlesi
saptanan hastada lezyonun karakterizasyonu hastanin evrelendirmesi agisindan
onemli oldugundan bu olgularda karakterizasyon igin dinamik adrenal BT,
kimyasal sift MRG ile radyolojik takip veya biyopsi gibi yontemlerden
yararlaniimaktadir.

Herhangi bir malin odagdi bulunmayan olguda saptanan adrenal kitlenin
boyutu 4-5 cm'den buyuk ise adrenal karsinom olasiligi nedeniyle cerrahi
rezeksiyon uygulanmaktadir ¢iinkl biyopsi ile adenom-karsinom ayrimi guvenilir

1487 Bzellikle bilinen bir malinitesi

bir sekilde her zaman yapilamamaktadir
bulunan, klinik/laboratuar bulgulara gbére hormon salgilayan timor
dusundlmeyen daha kuguk boyutlu lezyonlarda karakterizasyon ©6nem
kazanmaktadir. Bu lezyonlar klinik ve radyolojik olarak takip edilerek, en az 12
aylik bir siirede degisiklik gdstermiyorsa adenom olarak kabul edilebilmektedir'.
Dinamik BT inceleme ve/veya kimyasal sift MRG ile lezyon karakterizasyonu
uygulanabilecek bir diger yaklasimdir; ancak BT inceleme ile hasta IV kontrast
maddeye ve radyasyona maruz kalmakta, kimyasal sift MRG'de ise yagdan
zengin olmayan adenom ile metastaz ayrimi yapilamamaktadir. Goruldugu gibi
adrenal kitlelerin karakterizasyonunda invaziv yontemler veya tekrarlanan pahali
klinik ve radyolojik tetkikler kullanildigindan ve butin bunlara ragmen arada
kalinan olgular bulundugundan, yeni ve farkli karakterizasyon ydntemlerine

gereksinim siirmektedir®’

. Bizim bu g¢alismadaki amacimiz adrenal kitlelerin
karakterizasyonu ve benin-malin lezyonlarin ayriminda ek bir inceleme olarak
DAG’nin taniya katkisini ve kullanilabilirligini degerlendirmektir.

Adrenal bez yerlegimli kitlesel lezyonlarin karakterizasyonunda DAG’In
kullanimi ile ilgili olarak literatlirde ¢ok fazla galisma bulunmamaktadir.

Tsushima ve arkadaglari 11 fonksiyonel kortikal adenom, 20
nonfonksiyonel kortikal adenom, 7 metastatik tumor ve 5 feokromasitoma olmak

lizere toplam 43 adrenal kitle ile b degerini 1000 mm?%s secerek yaptiklari
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calismada adenomlar ile metastatik lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulamamislardir. Benzer sakilde nonfonksiyonel adenomlar
ile aldosteronoma ve Cushing adenomlarinin ADC degerleri arasinda da anlamli
fark saptamamiglardir. Feokromasitomalarin ortalama ADC degerini ise adenom
ve metastatik lezyonlardan anlamli olarak yiiksek bulmuslardir %.

Miller ve arkadaslari 118 adenom, 9 myelolipom, 9 kist, 4 hemoraji, 1
anjiyolipom, 4 adrenal kortikal karsinom, 3 feokromasitoma, 1 ndéroblastom ve 11
metastatik lezyon olmak Gzere toplam 160 adrenal lezyonla, b degerini 50, 500
ve 1000 mm?/s secerek yaptiklari calismada benin ve malin lezyonlarin ADC
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulamamiglar, adenomlarin ADC
degerlerinin malinlere gore dusuk oldugunu belirtmislerdir. Ayrica yagdan zengin
ve yagdan fakir adenomlarin ADC degerleri arasinda da istatiksel olarak anlamli
fark bulamamislardir®. Ancak bu calismada feokromasitomalar malin lezyonlar
grubu icerisinde yer almistir. Feokromasitomalarin malin-benin ayirimi patoloji ile
yapillamamakta, lokal invazyon veya uzak metastaz bulunmamasi halinde benin
olarak degerlendiriimektedir ki Miller ve arkadaslarinin galismasinda bu konuyla
ilgili bir ayrinti bulunmamaktadir.

Kilickesmez ve arkadaslari 11 adrenal adenom, 6 adrenal kist ve 16
nonadenomatdz solid kitle olmak Uzere toplam 33 adrenal lezyon ile b degerini
500 ve 1000 mm?/s secerek yaptiklari calismada adenomlar ve nonadenomatéz
solid lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulmuslar,
myelolipomlar ve metastazlar arasinda ise anlaml farkllik saptayamamislardir.
Bu calismada akciger kanseri ve malin melanom tanisi olup adrenal kitlesi olan
hastalar kitlelerin MR gorinumlerine gore oncelikle metastaz olarak dustunulmuis
olup bu lezyonlarin histopatalojik tanilari  bulunmamasi  nedeniyle
nonadenomatdz solid kitleler olarak siniflandirmiglardir. Myelolipomlar ise
adenomlar grubu icerisinde kabul edilmistir®.

Bizim calismamizda 39 adenom ve 27 metastaz olmak Uzere toplam 66
adrenal lezyon incelenmis, Tsushima ve Miller'in galismalariyla benzer sekilde
malin ve benin lezyonlarin ADC degerleri arasinda her G¢ b degerinde de anlamli
farkhlik saptanamamistir. Adenomlarin ortalama ADC degerlerinin metastazlara
gore daha dusuk oldugu, ayrica benin ve malin lezyonlarin ADC degerlerinin
dagihimlarinda ortismelerin oldugu dikkati gekmistir.

Adrenal adenomlarin  degisik miktarlarda intrasitoplazmik lipit
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icerebildikleri ve c¢ok cesitli histolojik goérunime sahip olduklari bilinmektedir.
Adrenal kortikal adenom hucreleri intrasitoplazmik lipit icermeleri nedeniyle
vakuolludurler. Cok fazla lipit igeren hicreler ve az miktarda lipit iceren hicrelerin
miktarina gdére adenomun sellUleritesi ve buna baglh olarak difuzyon
kisittanmasinin degiskenlik gosterebilecedi diisiiniilmektedir®®. Bunun yanisira,
difizyon kisitlamasini ekstrasellller mesafe genisligi, selliler membranin yapisi,
tumoral dokudaki hucre dizilimleri de etkilemektedir. Calismamizda, incelenen
tumoral yapilarin bu o6zellikleriyle ilgili histopatolojik/sitopatolojik bir c¢alisma
yapilmamakla birlikte, malin ve benin lezyonlarda elde edilen ADC degerlerinin
istatistiksel olarak farkli olmamasi, malin ve benin lezyonlarin belirtilen 6zellikler
acisindan ¢ok farkli olmadigi ile iligkili olabilir.

ADC degerini etkileyen en donemli faktorlerden biri b degeri olup Le
Bihan ve arkadaslari yaptiklari c¢alismada b degerleri dusik secildiginde
sekansin difuzyon agirhiginin az oldugunu ve difuzyona bagh sinyal kaybinin
azaldigini, dlclilen ADC degerlerinin ise daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir’.
Ichikawa ve arkadaslari da b degerini 1.6, 16, 55 mm?/s gibi kiigiik degerlerde
se¢cmisler ve abdominal organlara ait ADC oOlgumlerini yuksek bulmuslar,
perfuzyon ve T2 zaman gibi faktorlerin ADC degerlerini daha fazla etkiledigini,
bu nedenle abdominal diflizyon calismalarinda 400 mm2/s'nin Gzerindeki b
degerlerinin ADC &lgiimlerini daha dogru yansitabilecegini belirtmislerdir®.
Ayrica yuksek b degeri secildiginde difuzyon agirlikli goéruntulerde normal
dokulardan gelen sinyallerin azaldigi, malin lezyonlarin sinyallerinin ise arttigi
belirtiimektedir®.

Bizim calismamizda, Ichikawa ve arkadaslarinin calismasindan yola
cikilarak b degeri > 400 mm2/s olarak secilmig, 500, 750, 1000 mm2/s olmak
Uzere ug farkli b degeri kullanilarak ADC o6lgumleri yapilmis ve b degeri arttikga
ADC o6l¢Uimlerinin daha dustk oldugu izlenmigstir. Ancak, her t¢ b degerinde de,
malin ve benin lezyonlarin ADC oélgumleri ile ilgili farkhlik saptanmamistir.

Calismamizin bazi limitasyonlari bulunmaktadir:

1. Lezyon sayisi istatistiksel analiz icin yeterli olsa da, 6zellikle malin lezyon
sayisi hedeflendigi kadar yUksek olamamistir.

2. Tum olgularin son tanilarina histopatolojik inceleme ile ulagiimamis, lezyon
takip sureleri 6 ay ile sinirh kalmstir.

3. ADC odlgumleri, lezyon periferinden, nekrotik ve kistik alanlardan kaginilarak
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yapllmaya calisilsa da kullanilan ylksek b degerlerine bagli olusan goérunti
distorsiyonuna bagli olasi 6lgim hatalari engellenememistir.

4. Abdominal bdlgede DAG son vyillarda gundeme gelen bir uygulama
oldugundan c¢ekim parametreleri ve Oolgum teknikleri ile ilgili standart bir

uygulamanin olmamasi elde ettigimiz sonuglari etkilemis olabilir.
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SONUG ve ONERILER

Adrenal bez yerlesimli kitlesel lezyonlarin karakterizasyonunda dinamik
surrenal BT, kimyasal sift MRG gibi radyolojik yontemler kullanilabilmekte, uygun
lezyonlarda takip de karakterizasyonu saglayan bir yontem olarak uygulanabil-
mektedir. Histopatoljojik inceleme ¢odu lezyonda kesin taniyl saglasa da bazi
lezyonlar biopsi i¢in uygun olmayabilmekte, benin olma olasiligi yuksek lezyonla-
ra yapilan biopsi gereksiz yere invaziv bir girisimin yapilmasina neden olmakta-
dir. Bu noktada benin-malin lezyon ayrimini yapmada kullanilabilecek baska in-
celemelere gereksinim duyulabilmektedir. Belirtilen gereksinimden yola ¢ikilarak
yapilan bu c¢alismada, adrenal lezyon karakterizasyonunu saglamada DAG’In
etkinligi arastinilmis ve sinirli sayidaki literatur bilgileri ile uyumlu olarak malin-
benin adrenal lezyon ayriminda DAG’in etkin olmadigi sonucuna variimistir. An-
cak abdominal bdlge ile ilgili DAG uygulamalarinda henlz standartizasyon bu-
lunmamakta ve MR teknolojisindeki ilerlemeler devam etmektedir. Bu nedenle,
kaydedilen teknolojik gelismelerin difizyon agirlikli géruntilerin daha kaliteli ol-
masini saglayip, ADC dlgumlerinin daha dogru yapilmasini mumkuan kilabilecegi
ve Ozellikle daha genis serili caligmalar ile daha farkli sonuglar elde edelebilecegi

g6zdéninde bulundurulmalidir.
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: Spin eko

: Inversiyon recovery

: Satlrasyon recovery

: Time repetition

: Sinyal intensitesi

: Uygulanan gradiyentin amplitudi
: Eksponensiyel

: Gradiyentin gucu
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