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KISALTMALAR 

  

ACTH : Adrenokortikotropik Hormonu 

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

DHEA : Dehidroepiandrosteron 

DHEA : Dihidro Epiandesteron 

DHEAS : Metaboliti Dihidroepiandesteron Sülfat 

GOLD : Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease 

HU : Hounsfield Units 

KOAH : Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

mMRC : Modified Medical Research Council 

MRG : Manyetik Rezonans Görüntülenme 

PaO2 : Parsiyel Oksijen Basıncı 

PO2 : Parsiyel Basıncı 

sO2 : O2 Saturasyonu 

USOT : Uzun Süreli Oksijen Tedavisi 

 

 



 

 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Sürrenal(Adrenal)  bez suprarenal alanda yer alan, perinefrik fasya ile çevrili 

retroperitoneal bir organdır  (1-3). 

Sürrenal bez, çoğu benign olan çeşitli patolojilerden etkilenebilir. Sürrenal lezyonlar 

başka nedenlerle yapılan görüntülemeler esnasında insidental olarak tespit edilme 

eğilimindedir (4). Otopsi çalışmaları, insidental olarak tespit edilen sürrenal kitlelerin 

ya da insidentalomaların prevalansını %6 olarak belgelemektedir. Bilgisayarlı 

tomografide (BT) bu prevalans yaklaşık %4’tür(5, 6). Bununla birlikte, prevalans, 

yaşla birlikte artar; 30 yaşın altındaki bireylerde % 1 iken 70 yaşın üstünde % 7'ye 

yükselir(5). Genel olarak, insidentalomaların yaklaşık  % 75'i nonfonksiyonel 

adenomları temsil etmektedir (7), ancak% 40-60'a kadar yüksek bir oran, onkolojik 

popülasyonda metastatik hastalığı temsil edecektir(8, 9). Sürrenalhastalığın benign 

malign ayrımı önemlidir. Çünkü doğru bir tanı, hiçbir şey yapmama, daha derin 

araştırma yapma veya belirli lokal ve / veya sistemik tedaviyi uygulama 

seçeneklerinden uygun olanı belirleyecektir(10). 

Sürrenal kitlelerin tanısını koymak zorlu olabilir, fakat morfolojik ve fizyolojik 

özelliklerin görüntüleme karakteristikleri tanı ve tedavide uygun bir şekilde 

kullanılabilir (4). Sürrenal bez hastalıklarının saptanması, görüntüleme tekniklerinin 

gelişmesi ve yaygınlaşması ile önemli ölçüde artmıştır. Çeşitli görüntüleme 

yöntemleri kullanılabilse de, BT sürrenal lezyonun saptanması ve ayırıcı tanısında 

merkezi bir role sahiptir(11). 

Sürrenal bezlerin yapısal ve fonksiyonel işlevini olumsuz yönde etkileyen lipid 

peroksidasyonu hipoksiye maruz kalmanın sonucunda oluşan hasarlardan biridir. 

Çeşitli stresler neticesinde oluşan lipid peroksidasyonunun, içerdiği yüksek orandaki 

doymamış yağ asitleri sebebi ile en fazla sürrenal kortekste oluşmaktadır. Hipoksiye 

en sık neden olan rahatsızlıkların başında da kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH) gelmektedir. Bu çalışmanın amacı da KOAH hastalığınınsürrenal bez 

hacmine olan etkisinin bilgisayarlı tomografi (BT) ile saptanmasıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Sürrenal (Adrenal) Bez Anatomisi 

 

Sürrenal bezler olarak da bilinen böbrek üstü bezi, endokrin sisteme aittir. Bunlar, 

her biri yaklaşık 2 cm uzunluğunda ve 1 cm genişliğinde, böbreklerin üstünde oturan 

üçgen şeklinde bezlerdir (aşağıdaki resme bakınız). Suprarenal bezler, 

metabolizmayı düzenleyen hormonların, bağışıklık sistemi fonksiyonunun ve kan 

dolaşımındaki tuz-su dengesinin salınmasından sorumludur; aynı zamanda vücudun 

strese tepkisine yardımcı olurlar(12).  

 

 

 

Şekil 1. Sağ ve sol sürrenal bez 
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2.1.1. Grossanatomi 

 

Her suprarenal bez 2 farklı dokudan oluşur: suprarenal korteks ve suprarenal 

medulla. Suprarenal korteks, suprarenal bezin dış tabakası olarak işlev görür ve 

suprarenal medüller, iç katman olarak işlev görür. Bu 2 büyük bölge, kapsül olarak 

bilinen bağ dokusu ile kapsüllenir (13, 14). 

 

2.1.1.1. Suprarenal Korteks 

 

Suprarenal korteks bezin en büyük kısmıdır ve zona glomerulosa (dış bölge), zona 

fasciculata (orta bölge) ve zona reticularis (iç bölge) olmak üzere 3 bölgeden oluşur. 

Zona glomerulosa, kan basıncını ve elektrolit dengesini düzenleyen 

mineralokortikoidlerin, özellikle aldosteronun üretilmesinden sorumludur. 

Zona fasciculata, glikokortikoidlerin, ağırlıklı olarak kortizolün üretilmesinden 

sorumlu olup, glikoneogenez yoluyla kan şekeri seviyelerini arttırır, bağışıklık 

sistemini bastırır ve metabolizmaya yardımcı olur. Bu bölge hem temel düzeyde hem 

de adrenokortikotropik hormonun (ACTH) salınmasına cevaben kortizolü salgılar. 

Zona retikülaris gonadokortikoid üretir ve bu hormonların vücudun üreme 

bölgelerine verilmesinden sorumludur. Bu tabaka tarafından salınan hormonların 

çoğu androjenlerdir. Bu tabaka tarafından üretilen ana androjen vücuttaki en bol 

hormondur ve östrojen, progesteron, testosteron ve kortizol gibi böbrek üstü bezi 

tarafından üretilen birçok önemli hormona başlangıç materyali olarak hizmet eden 

dehidroepiandrosteron (DHEA) 'dir(15). 

 

2.1.1.2. Suprarenal Medulla 

 

Suprarenal medüller, kromafin hücreleri adı verilen ve kan damarları çevresinde 

kümeler halinde düzenlenen özel hücrelerden oluşur. Suprarenal medulladaki 
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hücreler epinefrin (adrenalin olarak da bilinirler) ve norepinefrin üretirler. Bu 2 

hormon, kalp atış hızını arttırarak, kan damarlarını daraltarak, metabolik hızı 

arttırarak, bilişsel farkındalık düzeylerini artırarak ve solunum hızını arttırarak, savaş 

veya uçuş cevaplaması için vücudu hazırlar. 

 

2.1.1.3. Vasküler Anatomi 

 

Suprarenal bezler geniş miktarda kan ve doğrudan kan dolaşımına hormon salınımı 

gerektirir. Suprarenal bezler vücuttaki en yaygın vaskülarize organlardır. Üç arter 

kaynağı, böbrek üstü bezlerine kan tedarikini sürdürür. Üst suprarenal arterler 

inferior frenik arterden çoklu küçük dallar iken, orta suprarenal arter abdominal 

aortadan doğrudan bir dalıdır. Her iki yanında renal arterden bazen çokfazlı bir 

suprarenal arter ortaya çıkar. Suprarenal bezlere bu damarlardan kan verildikten 

sonra, kan, suprarenal ven yoluyla sol böbrek venine veya doğrudan doğruya alt vena 

kavaya akar(15). 

 

2.2. Sürrenal Bez Görüntülenmesi 

 

Açıklanamayan hipertansiyon veya Cushing sendromu gibi sürrenal patolojinin 

özellikle bulunduğu durumlar haricinde, sürrenal bir lezyon, ilgisiz hastalıkların 

görüntüleme çalışmaları sırasında genellikle tesadüfen tespit edilir. Otopsi 

çalışmaları, insidental olarak tespit edilen sürrenal kitlelerin ya da 

‘insidentaloma’ların prevalansını %6 olarak belgelemektedir. Bilgisayarlı 

tomografide (BT) bu prevalans yaklaşık %4’tür (7, 8).Bununla birlikte, prevalans, 

yaşla birlikte artar; 30 yaşın altındaki bireylerde % 1 iken 70 yaşın üstünde % 7'ye 

yükselir(7). Genel olarak, insidentalomaların yaklaşık  % 75'i nonfonksiyonel 

adenomları temsil etmektedir (9), ancak% 40-60'a kadar yüksek bir oran, onkolojik 

popülasyonda metastatik hastalığı temsil edecektir(10, 11). Sürrenal hastalığın 

benign malign ayrımı önemlidir. Çünkü doğru bir tanı, hiçbir şey yapmama, daha 
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derin araştırma yapma veya belirli lokal ve / veya sistemik tedaviyi uygulama 

seçeneklerinden uygun olanı belirleyecektir (10).  

Sürrenal kitlelerin tanısını koymak zorlu olabilir, fakat morfolojik ve fizyolojik 

özelliklerin görüntüleme karakteristikleri tanı ve tedavide uygun bir şekilde 

kullanılabilir [4]. Sürrenal bez hastalıklarının saptanması, görüntüleme tekniklerinin 

gelişmesi ve yaygınlaşması ile önemli ölçüde artmıştır. Çeşitli görüntüleme 

yöntemleri kullanılabilse de, BT sürrenal lezyonun saptanması ve ayırıcı tanısında 

merkezi bir role sahiptir(11). 

 

2.2.1. Sürrenal Bez Görüntülenmesinde Bilgisayarlı Tomografi 

 

Bilgisayarlı tomografi (BT) çoğunlukla sürrenalkitleleri tespit etmek ve karakterize 

etmek için kullanılan görüntüleme yöntemidir. İnsidental olarak sürrenalkitle 

bulunduğu zaman kitlenin ayrıntılı değerlendirilmesi için özelleştirilmiş BT 

protokolü uygulanır. Bu özellikle malignite hikayesi bulunan hastalarda doğru bir 

yaklaşımdır. Sürrenal protokol kontrastsız BT ‘de kitlenin dansitometrisini içerir. 

Sürrenalkitlenin kontrastsız atenuasyon değeri lipidden zengin adenom tanısında 

gereklidir. 10 Hounsfield Units (HU) den küçük kontrastsız atenuasyon değeri 

karakteristiktir. Kitle bu kritere uyuyorsa ileri araştırmaya gerek yoktur(16). 

Atenuasyon değeri 10 HU’dan büyük olan kitleler benzersiz bir kontrast tutulumu ve 

yıkanma patternine sahiptir. Adenomlar diğer kitlelerden farklı olarak kontrast 

madde uygulanmasından sonra hızla tutulum gösterir ve hızla yıkanmaya uğrar. 

Çoğu malign lezyon da hızla kontrast tutar fakat daha yavaş yıkanma patterni 

gösterirler (17). 

 

2.2.1.1. Sürrenal Adenom 

 

Sürrenal adenom, post-mortem incelemelerde %3-8,7 arasında değişen insidansla en 

sık görülen sürrenal lezyondur(18, 19). Sürrenaladenomun abdominal BT ile 
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değerlendirilen hastalarda yaklaşık % 1 görüldüğü raporlanmıştır (20). Düzenli 

konturlarla homojen görünen lezyon, genellikle<4 cm çapında ve yuvarlak veya oval 

şekildedir (21). Adenomlar genellikle tek taraflıdır ve kapsül içermez, nadiren 

bilateral yerleşim gösterebilirler (Şekil-2).  Çapı <1 cm olduğunda, lezyonlar 

radyolojik olarak nodüler hiperplaziden ayırt edilemez. Genellikle yüksek lipid 

içeriğine sahip olduklarından, kontrastsız BT'de ise suya benzer yoğunluğa 

sahiptirler.  <10 HU dansitelisürrenal lezyonların  % 96 ihtimalle adenoma 

dönüştüğü bildirilmiştir (22). Negatif dansitedeğerleri  adenomları işaret eder, 

adenom tanısının güvenirliliğini arttırır.  Özellikle daha geniş adenomlar 

kalsifikasyonla ilişkili kistik alanlar, kanama ve nekroz içerir. 

 

Şekil 2. Sürrenal adenomun radyolojik görüntüsü 

 

Düşük atenüasyon adenomları karakterize etmekte yaralı olsa da adenomların % 

30’unun düşük atenüasyon için yeterli lipid içeriğine sahip olmadığı görülmüştür (23, 

24). Adenomlar heterojen bir popülasyonu temsil eder; adenomların%70’i 

intrasellüler lipid içeriğine sahiptir, %30’u sahip değildir. Konrastsız BT’de 

adenomların % 70’ine tanı konabilse de %30’una tanı konamaz. Kontrastsız BT 

adenom metastaz ayırıcı tanısında yararlı olsa da, onkoloji hastaların çoğunda 

intravenöz kontrast madde kullanılır.  

Adenom metastaz ayırımında ikinci radyolojik paramatre perfüzyondaki fizyolojik 

farklılığa dayanır. Adenomlar intravenöz kontrast maddeyi (iyotlu ajanlar ) hızlıca 
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tutar ve hızlıca yıkanma meydana gelir. Metastazlar da kontrast maddeyi hızlı tutar 

fakat yıkanma adenomdan daha uzun sürede meydana gelir (11). 

Eğerkontrast maddenin uygulanmasından sonra gecikmiş görüntüler elde edilirse 

maddenin yıkanması belirlenebilir. Gecikmiş BT'de iki özellik ölçülebilir: sürrenal 

bezin atenüasyon değeri ve kontrast maddenin yıkanması. enjeksiyondan 10 dakika 

sonra HU değeri <30 (yaklaşık), lipid açısından zengin bir adenomiçin tanısaldır; 

Bununla birlikte, çoğu adenomlar> 30'luk bir zayıflama değerine sahiptir ve bu 

nedenle spesifik değil sensitif bir testtir(25). Daha kullanışlı bir parametre kontrast 

maddenin yıkanma yüzdesidir.  

Kontrast tutulumun dinamik fazı ve 10 dakikalık gecikme arasında>% 50 yıkama 

olması adenom için tanısaldır ve kontrastsız BT’deki bulguyu teyit eder. bubir 

adenomu teşhis eder ve bulguyu teyit eder Geliştirilmemiş BT taramasında. 

Gecikmiş BT’de sürrenal kitlenin atenüasyon değerinin % 50'sini kaybetmesi 

adenoma özgüdür; <% 50 yıkanma metastazı ya da atipik adenom göstergesidir (26). 

 Kontrastsız BT’de <10 HU adenom için tanısal olsa da , > 10 HU metastaz için 

tanısal değildir: Böyle bir lezyon adenom veya metastaz olabilir(11). 

 

2.2.1.2. Sürrenal kist 

 

Sürrenal kistler genellikle tek taraflı, büyük boyutlara ulaşmayan nadir lezyonlardır. 

Histopatolojik olarak, dört tip kist bildirilmiştir: endotel (% 45),epiteliyal (% 9), 

parazitik (% 7) ve psödokistler (% 39) daha önceki sürrenal nekroz veya kanamalarla 

ilişkili (27). Bununla birlikte, bu tipleri her zaman radyolojik olarak ayırt etmek 

mümkün olmayabilir (28). Kontrastsız BT, genellikle homojen olarak görülür. Suya  

benzer veya eşit yoğunlukta lezyonlardır,ve düzgün konturlu ve duvarlar <3 mm 

kalınlıktadır (29-31). Öte yandan, sürrenal adenomların lipid içeriği nedeniyle benzer 

dansiteye sahip olmasından dolayı kontrastsız BT ‘de adenom kist ayrımı zordur. 

Sonuç olarak, kist tanısı konmadan önce kontrast içermeyen görüntüler varsa, bu 

belirtilmelidir. Sürrenal kistler internal septasyon gösterebilir ve tüm tiplerde 
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olguların %54’ünde BT ‘de görülen,  mural ya da santral kalsifikasyon 

görülebilir(31). 

 

2.2.1.3. Sürrenal Hemoraji 

 

Sürrenal hemoraji yetişkinlerde genellikle travma, cerrahi stres, sepsis, hipotansiyon, 

primer tümör, metastaz veya antikoagülan tedavinin bir sonucu olarak gelişen nadir 

bir durumdur. Yenidoğanlarda genellikle doğum travmasına veya hipoksiye 

bağlıdır(32). Kanama tek taraflı veya bilateral olabilir. Tek taraflı kanama genellikle 

sağ sürrenal bezden kaynaklanır ve künt karın travmasına veya sürrenal ven 

trombozuna sekonder gelişir. Hemoraji bilateral olduğunda altta yatan neden 

genellikle koagülasyon eksikliğidir. Kontrastsız BT’deakut ve subakut dönemlerde 

(ilk7 gün) kanama 50-90 HUdansitede yuvarlak veya oval hiperdens lezyon olarak 

gözlenir, Kontrastlı kesitlerde sürrenal neoplasmlarla karışabilir (33).  Ayırt etmenin  

mümkün olmadığı durumlarda takip BT muayenesi gerekli olabilir. 

Zamanlalezyonun boyut ve dansitenin hızla azalır. Bez 8-12 haftada normal 

görünümünü tekrar alabilir, ya da psödokist ya da kalsifikasyon gelişebilir(11). 

 

2.2.1.4. Sürrenal Hiperplazi 

 

Sürrenal hiperplazi Connsendromuylaveya adrenogenital sendromla bağlantılı 

olabilir (34). BT'de hiperplazisürrenal bezin dağınık ve simetrik kalınlaşması olarak 

görülür  > 10 mm'ye ulaştığında veya diyaframı krusla aynı seviyeye kadar 

ileriediğinde patolojik olarak kabul edilir (35).  Bununla birlikte, daha az sıklıkta, bez 

normal görünümde olabilir nodüler genişleme görülebilir (34). Sıklıkla bilateraldir 

(Şekil-3). Kontrast tutulumu değişkendir; hafif nodüler tutulum, yaygın, belirgin ve 

homojen tutulum gözlenebilir (36). 
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Şekil 3. Sürrenal hiperplazi 

 

2.2.1.5. Sürrenal Miyelolipom 

 

Sürrenal miyelolipomlar, değişken oranlarda lipit ve miyeloid doku içeren benign 

sürrenal tümörlerdir. Genellikle <5 cm çapında, tek taraflı ve asemptomatiktirler. 

Böylece, teşhisi sıkça rastlantısaldır. Bununla birlikte, bazen kitle etkisi veya kanama 

sonucu semptomatik olabilirler. Her ne kadar çoğusürrenal orijinli olsa da, ekstra-

sürrenal yerleşim de gözlenebilir (37). Radyolojik görünümmyelolipomların 

içerdikleri doku komponenetlerin oranına göre değişir. Ancak,  genellikle yüksek yağ 

dokusu içeriğinden dolayı 

Kontrastsız BT'de düzenli konturlu, heterojen bir içyapı ve negatif HU değerleri 

ilegörünürler. BT,internal hemorajiyi göstermede  özellikle faydalıdır (38).  Fokal 

kalsifikasyon sürrenal miyelolipomaların yaklaşık% 24'ünde görülür  (39). Kontrastlı 

BT incelemelerinde, miyeloid doku içeriğinden dolayıkontrast tutabilirler. Bazen, BT 

görünümü ile sürrenal myelolipomalar bu alanda gelişebilen lipokarsinomlar ile 

karışabilir. Bu durumda, çevre yağ dokusu ile lezyon arasındaki ince psödokapsül 

varlığı, miyelolipomlara spesifiktir ve ayırıcı tanıda yol göstericidir(38). 
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2.2.1.6. Granülomatöz hastalıklar 

 

Tüberkülozsürrenal bez de dahil olmak üzere granülomatözhastalıklar arasında en 

yaygın olanıdır. Bezin tüberküler tutulumu tüberküloz evresine bağlı olarak değişen 

görünümle birlikte genellikle bilateral ve asimetriktir  (22). BT taramaları 

nonspesifik olmasına rağmen, sürrenal bez yumuşak doku lezyonu, kistik bileşen ve / 

veya kalsifikasyon içerebilir. Kalınlaşmış bezin içinde nekroza bağlı santral 

lokalizasyonlu hipodens alan olabilir. Sürrenal bez kalsifikasyonlarıgenellikle 

tüberküloza sekonder olarak erişkinlikte görülür. Kontrastlı BT incelemeleri 

heterojen tutulumgösterebilir.Sürrenal bezi tutan diğer granülamatöz hastalıklar 

histoplazmoz ve blastomikoz olup görünümleri bezin tuberküler tutulumuna 

benzerdir. Granülomatöz hastalığa bağlı apse de gelişebilir. BT görüntülerinde apse, 

bezin içinde düşük dansiteli, kalın duvarlı bir lezyon olarak görülür(40). Spesifik 

olmayan tedaviyi takiben hızlıgerileme tanıda yardımcı olur. 

 

2.2.1.7. Sürrenal hemanjiyom 

 

Hemanjiyomlar,  izole veya Sturge-Weber sendromu, von Hippel-Lindau hastalığı 

veya Rendu-Osler-Weber hastalığı eşliğinde görülebilen nadir benign tümörlerdir 

(41).  Genellikle tesadüfen tespit edilirler ve büyüktürler.  BT'de, geniş, iyi 

tanımlanmış, İç flebolit benzeri heterojen lezyonlar kalsifikasyonlar (42). Kontrastlı 

BT'de,kontrast tutulumu çevreden başlar. Ancak, sürrenal hemanjiyomda gözlenen 

nekrotik ve fibrotik alanlarıninsidansın daha yüksek olması nedeniyle son aşamalarda 

karaciğer hemanjiyomlarında görülen merkezi tutulumu yapmazlar (43). Nadir 

olgularda sarkomatöz dönüşüm görülebilir(44). 
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2.2.1.8. Sürrenal Ganglionörom 

 

Gangliyonörom, sempatik sinir sisteminin benign bir tümörüdür. Tüm yaş 

gruplarında ortaya çıkar ancak daha fazla 60 yaşından önce yaygın olarak görülür. 

Gangliyonöromlar paravertebral sempatikpleksus boyunca her yerde ortaya çıkar ve 

bazen sürrenalmedullada bulunurlar(45). Nadiren, nöroblastom gangliyonöroma 

olgunlaşabilir.Feokromasitoma gibi diğer tümörler ganglionörom ile bağlantılı olarak 

ortaya çıkabilir. Sürrenal ganglionöromlar tipik olarak ekzojen hormon sekrete 

etmezler, böylecesistemik tutulum beklenmez. Tümör genellikle başka nedenlerle 

yapılan radyolojik çalışmalar sonucunda tesadüfen ortaya çıkar. Bu okült doğası 

genelliklesürrenal gangliyonöromları adenom, adrenokortikal karsinom, miyelipom 

ve hemanjiyom gibi diğer tümörlerin ayırıcı tanısında zorluğa yol açmaktadır. BT 

yağlı doku varlığı ve düşük attenüasyondan dolayı miyelipom veya adenom gibi 

asemptomatik kortikal lezyonlar için etkili bir tanı aracıdır (19). Gangliyonörom 

böyle ayırdedici özelliklere sahip değildir, ancak belirgin özellikleri tanıyı 

desteklemeye yardımcı olabilir. Bu özellikler; tümör invazyon kanıtı olmayan solid, 

yuvarlak kitlelerdir. Lezyon büyük, iyi tanımlanmış, homojen olarak hipodens 

görünür, Kontrastlı görüntülemede kalsifikasyon içeren, ve homojen veya hafif 

heterojen kontrast tutulumu görülür. Lezyon > 4 cm ise, bile tanı problemlidir. 

Çünkü sürrenal karsinom klinik olarak sessiz olabilir, sessiz bir sürrenalkanseri 

biyopsi veya cerrahi rezeksiyon olmadan ayırt etmek imkansızdır(11). 

 

2.2.1.9. Sürrenal Metastaz 

 

Sürrenal bez metastazı primer karsinomlardan daha yaygındır. Malign neoplasmı 

olan hastaların geniş otopsi serilerinde olguların %27’sinde sürrenal metastaz 

bulunmuştur. Akciğer, karaciğer ve kemiklerden sonra en sık metastaz sürrenal 

bezleredir. Metastaz varlığında akciğer tümörleri, meme tümörleri, renal hücreli 

karsinom ve malign melanomdan şüphelenilmelidir (11).  Bununla birlikte, sürrenal 

lezyon, primer tümörü bilinen vakalarda dahi genellikle benigndir. Lezyonlar 
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saptandığında büyük olabilir.Olguların yarısından fazlasında bilateral tutulum 

görülür, tek taraflı tutulum nadirdir (şekil-4).Belirli BT görüntüleme bulguları benign 

malign ayrımında yardımcıdır.  Özellikle 4 cm'den büyük lezyonların malign olma 

olasılığı yüksektir; metastaz ya da primer sürrenal karsinom olma eğilimindedir. 

Lezyon boyutundaki değişim yararlı bir göstergedir;  adenomlar yavaş büyümekte ve 

boyutlarında bir değişiklik olmama eğilimi göstermektedirler. Sürrenal bezin şekli de 

maligniteyi öngörmede yardımcı olabilir. Adenomlar düzgün sınırlı ve homojen 

dansitededirler, metastazlar heterojen ve düzensiz sınırlıdır. Her ne kadar bu bulgular 

benign malign ayrımında yardımcı olsa da spesifik değildirler(11). 

Günümüzde Sürrenal kitlelerin benign malign ayrımında iki temel BT kriteri 

bulunmaktadır (histolojik ve fizyolojik). Sürrenal kitlenin intrasellüler lipid içeriği 

adenom ve metastaz arasındaki anatomik farklılığı, vasküler tutulum patternindeki 

farklılıklar fizyolojik farkı göstermektedir. Adenomlar sürrenal kortekste bol 

intrasitoplazmik yağ ve BT’de düşük atenüasyona sahiptir. Buna karşılık, 

metastazlarda kontrastsız BT’de intrasitoplazmik yağ vardır ve dolayısıyla düşük 

atenüasyona sahip değildir (46).  Kontrastlı BT incelemelerinde, adenomlarkontrast 

maddeden hızlı yıkanma gösterir; bu adenomları küçük metastazlardan ayıran en 

önemli özelliktir. Büyük metastazlar, nekroza ve kanamaya sekonder olarak 

heterojen kontrast tutar. Adenomların aksine, nispeten daha büyüktür ve genellikle 

heterojen bir tutulum gösterir ve kontürleri düzensizdir. Ayrıca kontrast sonrası 

görüntülerde çevresel konrastı da tutarlar.  Büyük metastazlar intra-tümöral nekroz 

ve ödeme bağlı hatalara neden olabilir(11). 
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Şekil 4. Sürrenal metastaz 

 

2.2.1.10. Sürrenal Karsinom 

 

Sürrenal karsinomlar, olguların %10’unda bilateral tutulum ile birlikte sürrenal 

glandın nadir ve oldukça malign bir tümörüdür. Tespit edildiğinde genellikle 

büyüktür. Sürrenal karsinomların yaklaşık% 80'ifonksiyoneldir ; % 20'si non-

fonksiyoneldir ancakzamanla fonksiyonel olabilir. Fonksiyonel tümörler tanı 

konulduğunda genellikle <5 cm çapındadır; fonksiyonel olmayan tümörler > 10 cm 

çapındadır. Büyük boyutlara ulaştıklarında, bu tümörler renal hücreli karsinom ile 

karıştırılabilir. Hepatik metastaz ve komşu organlara invazyon, özellikle de böbrek 

ve vena kava,inferior yaygındır. BT'de küçük lezyonların genellikle homojen 

görünümdedir (şekil-5), ancak> 5 cm çapında olanlar santral nekroz ve kanamaile 

ilişkiliolarak heterojen bir görünümdedir. Olguların yaklaşık% 30'unda kalsifikasyon 

görülebilir (47). Kontrastlı kesitlerde periferik heterojen kontrast tutulumu gözlenir. 

Kontrastlı BT özellikle komşu organ invazyonu; böbrekler, karaciğer, sol renal ven 

ve vena kava inferior gibi vaskuler yapıları göstermede önemlidir (11).  
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Şekil 5. Sürrenal karsinom 

 

2.2.1.11. Sürrenal Lenfoma 

 

Sürrenal bezin primer lenfoması nadirdir. Retroperitoneal tutulumu olan olgular non-

Hodgkin lenfoma veya Hodgkin lenfoma ile ilişkilidir. Sürrenal bez tutulumu 

yaygındır (48). Olguların yarısından fazlasında bilateral ve diffüz tutulum gözlenir 

(48). Kontrastsız BT’de, bezin şekli korunmuş olarak görülür,diffüz ya da homojen 

hipodens lezyon gözlenir (49).  Kalsifikasyon çok nadirdir.İntravenöz kontrast 

madde verilmesini takiben hafif bir kontrast tutulumu görülebilir. Geniş lezyonlarda, 

kontrastlanma heterojen olabilir. 
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2.2.1.12. Sürrenal Nöroblastoma 

 

Sürrenal nöroblastoma, pediyatrik popülasyondaen yaygın üçüncü tümördür. 

Yetişkinlerde nadirdir(50). Nöral krestten kaynaklanır ve parasempatik pleksusun her 

hangi bir yerinde bulunabilir. BT bulguları nonspesifiktir, yaygın tutulum lenfoma ya 

da metastazik hastalıkla karışabilir. Kalsifikasyon en belirgin bulgudur ve olguların 

% 85 ‘inde görülür (51); çocuklarda daha yaygındır. BT'de nöroblastomlar örtüşen 

heterojen lezyon olarak görülür. Retroperitoneal invazyon sıktır. 

 

2.2.1.13. Sürrenal Feokromasitoma 

 

Feokromositomlar nadirgörülen katekolaminsalgılayan nöroendokrin tümörlerdir. 

Sempatik sinir sisteminde kromaffin hücrelerinin primitif kalıntılarından ortaya 

çıkarlar. Bu tümörlerin% 90'ı sporadik, benign, tek taraflı ve sürrenal medulla 

kaynaklıdır. Ekstra-sürrenal yerleşim nadiren görülür; genellikle inferior mezenterik 

arterin orijini yakınındaki zuckerkandl organındadır. Malign özellikler, lokal 

invazyon, metastatik yayılım, özellikle karaciğer, akciğer, beyin ve lenf nodlarınadır. 

Olguların yaklaşık %10’unda görülür. Feokromasitomanın yaklaşık %98’i 

diyafragmanın altındadır.%10’u kalıtımsaldır; MEN IIA, MEN IIB ya da 

nörofibromatozisdir (52). BT’de, feokromasitomlar genellikle yuvarlak homojen 

kitleler halinde görülür. Damarlanmadan dolayı kontrast tutar. Santral nekroz ve 

kistik değişiklikler görülebilir. Olguların %12’sinde kalsifikasyon görülebilir (53). 

Kontrastlı BT görüntüleri, çok güçlü ve homojen bir kontrast tutar (54).  

 

2.2.1.14. Diğer Sürrenal Lezyonlar 

 

Seyrek görülen adrenolipom, amiloidoz, anjiomiyelolipom, fibroma ve 

teratom,benign grupta ve gangliyonöroblastoma, liposarkom ve schwannoma malign 
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grupta diğersürrenal lezyonlar arasındalistelenebilir. BT bulguları genellikle 

nonspesifiktir ve tanı histopatolojik inceleme yoluyla mümkündür (11). 

 

2.3. KOAH 

 

KOAH önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır, ilerleyici havayolu kısıtlanması 

ile karakterizedir. Hava yollarında zararlı partikül ve gazlara bağlı kronik inflamatuar 

cevap gelişmesidir(55). 

KOAH küçük hava yolu hasarına neden olur (obstrüktif bronşiyolit) ve parankimal 

destrüksiyon (amfizem) meydana gelir. Etkilerinin kişiden kişiye değişiklik 

gösterdiği gözlenmiştir. İnflamatuar etkenlerden dolayı alveollar arası bağ ve elastik 

geri çekim kuvveti zayıflar.  

 

2.3.1. KOAH Epidemiyolojisi 

 

Epidemiyoloji; Yunanca Epi (üzerine), demos (halk) ve logia (bilim) kelimelerinin 

birleşmesinden meydana gelen, insanlar üzerinde çalışma yapan ve insanları 

etkileyen hususları araştıran bilim dalıdır. Epidemiyoloji; insan toplumunda 

hastalıkların dağılış ve yayılışlarını, bu dağılış ve yayılışları etkileyen faktör ve 

sebepleriaraştıran bir çalışma tekniği olduğu söylenebilir.  

KOAH' la ilgili günümüze kadar yapılan epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen 

bilgiler hastalığı daha iyi tanımamıza ve risk faktörlerini belirlememize yardımcı 

olmuştur.  

KOAH sıklığının son 30 yılda arttığı ile ilgili genel bir kanı vardır. 2004 yılında Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından açıklanan tüm yaşlarda en fazla ölüme neden olan hastalıklar 

arasında KOAH tüm ölümler içinde iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık, alt 

solunum yolu enfeksiyonlarından sonra % 5,1 oranıyla dördüncü sıradadır(56). 
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Ülkemizde ise ulusal düzeyde %21,7 ile iskemik kalp hastalığı birinci sırada yer alan 

ölüm nedenidir.Bunu serebrovasküler hastalıklar %15,0 ile takip etmektedir. Bu ikisini 

%5,8 ile KOAH ve perinatal nedenlerin izlediği, erkek ölümünde ise üçüncü sırada %7,8 

ile KOAH olduğu açıklanmıştır(57). 

 

2.3.2. KOAH İçin Risk Faktörleri 

 

Sigara kullanımı KOAH için başlıca risk faktörüdür. Epidemiyolojik çalışmalara 

göre sigara kullanmayanlarda da kronik havayolu kısıtlanması görülebilmektedir(58-

61).Sigara kullanımı en önemli KOAH nedeni olsa bile neden sigara kullananların 

hepsinde KOAH görülmemektedir? Burada genetik faktörlerin etkili olduğu 

söylenebilir(62). Bilinen en iyi dökümente edilmiş genetik faktör alfa-1 antitripsin 

eksikliğidir. Alfa-1 antitripsin serin proteazların dolaşımdaki önemli inhibitörüdür 

(55). 

KOAH risk faktörlerinden birisi de yaştır. Bazı çalışmalar da kadınların sigaraya 

duyarlılığı erkeklerden daha fazla olduğunu göstermektedir(63-66). 

İşyeri ortamında organik ve inorganik toz, duman, gazlar da KOAH risk 

faktörlerindendir. Açık havada ya da sobada yandığı zaman hava kirliliğine yol açan 

odun, hayvan gübresi, kömür ve hasat artıkları; yemek yapma ve ısınma amaçlı 

kullanıldığı zaman biomass maruziyeti olmakta ve bu durum KOAH'a sebep 

olmaktadır(55). 

Çocukluk yıllarında geçirilen solunum yolu enfeksiyonları sonucu akciğerlerin 

yeterli gelişmemesi, bakteriyel patojenlerle solunum yolunun kronik kolonizasyonu 

sonucunda oluşan kronik inflamatuar yanıt ile akciğer hasarının çok artması, 

bakteriyel patojenlerle oluşan kronik enfeksiyonun sigaraya karşı oluşan yanıtı 

artırması, kronik bronşit gelişmiş kişilerde bakterilerin akut ataklara yol açarak 

KOAH morbidite ve mortalitesini artırması, alt hava yollarında bakteriyel 

antijenlerin hava yolları aşırı duyarlılığına yol açması da risk faktörlerinden 

sayılabilirler (67). 



 

 

18 

 

Doğum ağırlığıdüşük olan veya yaşına göre gelişme geriliği bulunan 

bebeklerdeKOAH gelişme riski artmaktadır. Bunun sebebi ise yaşamlarının sonraki 

dönemlerinde ulaşabilecekleri maksimum akciğer fonksiyonlarının normalden az 

olmasıdır.  

Düşük sosyoekonomik durum yani fakirlik kişinin sağlık durumu, maluliyeti, düşük 

doğum ağırlığı ile yakından ilişkilidir. KOAH'a neden olabilecek diğer risk faktörleri 

ile çoğunluklaberaber görüldüğünden KOAH gelişme riski bakımından önemli 

görülmektedir (68). 

 

2.3.3. KOAH 'ın Fizyopatolojisi 

 

Sistemik inflamasyonun etkilerinin görüldüğü bir hastalık olan KOAH akciğerlerin 

zararlı partikül veya gazlara karşı anormal inflamatuar cevabıyla meydana gelir.  

KOAH'da görülen kronik inflamasyon, başta sigara dumanı olmak üzere çeşitli 

zararlı partikül ve gazlara maruziyet sonucu havayolları, akciğer parankimi ve 

pulmoner vasküler yapıda makrofaj, nötrofil, B hücreleri, lenfositler gibi çeşitli 

inflamatuar hücrelerin bie araya gelmesi ve kümelenmesi ile karakterizedir (69, 70). 

 

2.3.4. KOAH 'da Sistemik Bulgular 

 

KOAH'da kronik solunum yetmezliği, sistemik inflamasyon, nutrisyonel 

anormallikler, iskelet kas disfonksiyonu, kardiyovasküler etkiler meydana 

gelmektedir(71). 

Oksidatif stres; hücre ve dokuların yapısal bütünlüğünün korunması ve normal 

fonksiyonlarını devam ettirebilmeleri için oksidan ve anti oksidan sistemler 

arasındaki denge korunmalıdır. Bu dengenin bozulması oksidatif strese yol 

açmaktadır. Oksidanlar reaktif oksijen türleri ile meydana getirilir. Akciğerlerin 

vücutta en fazla oksijen ile karşılaşan organ olmasından dolayı oksidanlara karşı 
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daha fazla duyarlıdırlar. İnflamatuar hücrelerden açığa çıkan serbest radikallerden 

dolayı oluşan oksidan / antioksidan dengesizliği KOAH patogenezindeki önemli 

etkenlerdendir(72).  

Sistemik inflamatuar yanıtın bir komponenti olarak özellikle kemik iliği uyarılması 

ile hemapoetik sistemden lökosit ve trombositler dolaşıma salınmaktadır. CD8+ T 

lenfositler, nötrofiller ve eosinofiller KOAH da büyük hava yollarındaki inflamatuar 

hücrelerdir. Sigara kullananlarda nötrofillerin artmış döngüsü söz konusudur; 

nötrofiller pulmoner dolaşımda toplanmaktadır ve periferde kemik iliği üretiminin 

artması ile yerine konmaktadır. Ağır ve çok ağır KOAH' ta nötrofillerin, atakta ise 

eosinofillerin arttığı görülmektedir. parankimdeki inflamatuar hücreler makrofajlar, 

CD+8 T lenfositler ve nötrofillerden meydana gelmektedir. Akciğer doku hasarında 

aktive nötrofillerden salınan elastaz önemli bir mediatör olarak düşünülmekte, TNF 

alfa ise anahtar mediatör olarak rol oynamaktadır. KOAH' da dolaşımda 

proinflamatuar mediatör düzeyleri artmıştır. Bu mediatörlerin en önemlileri; TNF 

alfa, TNF alfa reseptörleri (TNFR - 55 ve TNFR - 75), TGF beta, LTB4, IL-6, IL-8, 

CRP, lipopolisakkarid bağlayan protein, Fas ve Fas liganddır (73). 

Akut faz yanıtının güçlü bir belirteci olanCRP ağır havayolu obstrüksiyonunda 2,74 

kat artar. Hafif ve orta şiddetteki stabil KOAH'lı olgularda CRP düzeyi ile mortalite 

arasında ilişki vardır(74). 

Yüksek CRP düzeylerinin inhaler kortikosteroid tedavi alanlarda düştüğü, tedavi 

kesildiğinde ise CRP düzeylerinin arttığı görülmüştür(75). 

Kas proteinlerinin yıkımından dolayı akut ve kronik hastalıklarda kas kitlesi 

azalmaktadır. Kas kitlesindeki azalmanın yavaş olduğu KOAH gibi kronik 

hastalıklardaiskelet kaslarında atrofi gelişir. Bu değişiklikler ilerleyen zamanlarda 

hastaların solunum fonksiyonlarının ve egzersiz toleranslarının azalmasına, yaşam 

kalitesinin bozulmasına ve mortalitenin artmasınasebep olur(76). 

KOAH'lı olgularda, havayolu darlığına bağlı solunum işinde artmanın dispne ve 

egzersiz intoleransına neden olduğu düşünülürken, bu olguların çoğunun egzersizi 

sonlandırma nedeni dispneden çok bacak yorgunluğuna bağlıdır(77). 
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İskelet kas disfonksiyonuna birden fazla faktörün yol açtığı düşünülmektedir. Bunlar; 

Sistemik inflamasyon, doku hipoksisi, oksidatif stres, anormal nitrik oksit 

regülasyonu, iskelet kas apopitozisi, hormonal değişiklikler, nutrisyonel 

anormallikler, kaşeksi, bireysel duyarlılık, sigara, elektrolit değişiklikleri, ilaçlar, 

sedanter yaşamdır(78). 

 

2.3.5. KOAH'da Tanı 

 

Öksürük, balgam çıkarma, nefes darlığı ve hırıltılı solunum KOAH’ın kronik 

semptomlarındandır(79). Anamnez, fizik muayene, göğüs röntgeni ve spirometre ile 

AKG incelemesi KOAH’ın tanı yöntemlerindendir. KOAH’ın tanısında altın standart 

spirometredir. KOAH’ın erken evresinde fizik muayene normal olabilir.  

Hastalığın ilerleyen evrelerinde zorlu ekspirasyon zamanı uzar ve aşırı havalanmaya 

bağlı olarak göğüs ön arka çapı artar (fıçı göğüs), solunum sesleri azalır ve kalp 

seslerinin duyulması zorlaşır. Kor pulmonale gelişmesi ile sağ ventrikül yetmezliği 

bulguları görülür(80). 

Evre I: Hafif KOAH: Hafif hava akımı kısıtlanmasıyla karakterizedir. 

(FEV1/FVC<%70, FEV1> %80 [beklenenin]).  Her zaman olmasa da kronik öksürük 

ve balgam çıkarma görülebilir. Bu evrede, kişi genellikle akciğer fonksiyonunun 

anormal olduğunun farkına varamaz.  

Evre II: Orta şiddette KOAH: Hava akımı kısıtlanmasındaki artışla karakterizedir 

(FEV1/FVC<%70, %50 < FEV1 <%80 [beklenenin]); tipik olarak efora bağlı nefes 

darlığı mevcuttur. Öksürük ve balgam çıkarma da görülebilir. Genellikle bu 

evredehastalar, kronik solunum semptomları ya da hastalıklarının alevlenmesi 

sebebiyle hekime başvurmaktadır.  

Evre III: Ağır KOAH: Hava akımı kısıtlanmasının ağırlaşması (FEV1/FVC <%70, 

%30 < FEV1<%50 [beklenenin]), nefes darlığının artması, egzersiz kapasitesinin 

azalması, halsizlik ve genellikle hastanın yaşam kalitesi üzerinde etki yapan 

yineleyen alevlenmeler görülür.  
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Evre IV: Çok ağır KOAH: Şiddetli hava akımı kısıtlanmasıyla karakterizedir 

(FEV1/FVC<%70, FEV1<%30 [beklenenin] ya da FEV1<%50 [beklenenin] artı 

kronik solunum yetersizliği). 

 

2.3.6. KOAH'da Tedavi 

 

KOAH tedavisinde amaçlanan hastalığın şiddetinin azaltılması, hastanın yaşam 

kalitesinin artırılması, gelecekte olacak alevlenme, hastanede yatış ve ölüm gibi 

olayların engellenmesidir(55). 

Semptomların tedavisi 

KOAH'lı hastaların semptomlarını ölçmek için çeşitli testler kullanılmaktadır. Bu 

testlerin geçerliliği kabul edilmiştir. Global Initiative For Chronic Obstructive Lung 

Disease (GOLD), Modified Medical Research Council (mMRC) testini 

önermektedir(55). 

KOAH tedavisinde birinci kural sigara kullanımının bırakılmasıdır. KOAH' a yol 

açabilecek çevresel etkenler ya da mesleki risk faktörü bulunuyorsa bunlardan 

uzaklaşılması önerilmektedir. Bu önlem her yıl FEV1 deki düşüşü 35 ml azaltır(81, 

82). 

Farmakolojik tedavi 

İlaçlar semptomları azaltabilir ya da yok edebilir.Egzersiz kapasitesini artırarak ve 

atak sayısını azaltarak yaşam kalitesinin artmasını sağlar. Tek tek ajanların 

kullanılmasına göre farklı ajanın bir arada kullanılması daha etkilidir(55). 

Bronkodilatör ilaçlar üç tiptir: b-agonistler, antikolinerjik ilaçlar ve metilksantinler. 

Bronkodilatör ilaçlar hava yolu düz kaslarda gevşeme oluşmasına katkı sağlar, ilaç 

kullanımı sonrası FEV1 de büyük değişiklikler görülmez ancak akciğer volümlerinde 

daha büyük değişiklikler görülmektedir(83). 
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Teofilin zayıf etkili bir bonkodilatördür. Teofilinin antienflamatuar özellikleri 

mevcuttur. İnhale glikokortikoitler stabil KOAH'lı hastalarda çok etkili değişiklikler 

yapmamaktadır. FEV1 i düşük ileri evre hastalardakiyıllık atak sayısını ve yaşam 

kalitesindeki azalmayı inhale glikokortikoitler düşürebilir(84-86). 

Suplemental uzun süreli oksijen tedavisi (USOT) hastalarda sağkalımı, performansı, 

hayatta kalma süresini, egzersiz kapasitesini artırır. Oksijen (O2) verilmesi için 

fizyolojik endikasyon pO2 basıncının 55 mmHg altına inmesi gereklidir amaç 

hastanın O2 saturasyonunu (sO2 ) her durumda %90 ın üzerinde tutmaktır(87). 

 

2.4. Hipoksi 

 

KOAH kronik solunum yetmezliğine sebep olan en önemli etkenlerden biridir. 

Hastalığın ilerleyen evrelerinde ventilasyon/perfüzyon dengesizliği, difüzyon 

kapasitesinde azalma ve alveoler hipoventilasyona bağlı hipoksemi görülür. 

Hastalığın atak dönemlerinde hipoksemi daha da ilerler. Önemli sistemik etkilere 

sebep olan doku hipoksisi arteryel kanda parsiyel oksijen basıncının (PaO2) 60 

mmHg’nın altına düştüğü zaman görülür. Başlangıçta KOAH’da hiperkapni olmadan 

hafif veya orta şiddette hipoksemi mevcuttur. Genellikle hipoksemi solunum 

fonksiyon testlerinde FEV1 %50’nin altında oluncaya kadar görülmez. Hipoksemi 

hastalık ilerledikçe şiddetlenir.  

Hipoksi, inspirasyon ile alınan havadaki oksijenin parsiyel basıncının (PO2) 

normalden daha düşük olması durumu olarak tanımlanır. Oksijen miktarının yeterli 

olmaması sebebiyle dokuların enerji kullanımı azalır. Çünkü normal koşullarda 

organizmanın yüksek kapasitede enerji sağladığı oksidatif fosforilasyonun yerini, 

%25’i kadar ATP üretebilen anaerobik glikolitik yol alır(88) 

Uzun yıllardır bilinen Hipokside ACTH salınımının artışı(89, 90) akut ve kronik 

olarak 5000m veya 8000m yükseltiye karşılık gelen hipoksik koşullara maruz kalan 

sıçanlarda da gösterilmiştir(91). Hipoksinin sürrenal bezler, hipotalamus, serebral 

korteks ve biyolojik sıvılardaki NA artışına neden olduğu görülmüştür(92).  
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Stres koşullarına adaptasyonun sağlanması sürecinde ACTH salınımından ayrı olarak 

sürrenal kortekste bazı morfolojik değişiklikler oluşmaktadır. Bu değişiklikler 

sürrenal korteksin zona glomeruloza tabakasında atrofi, lizozomların miktarında artış 

ve dev mitokondriler şeklinde görülmüştür. Hipoksinin sürrenal korteks üzerindeki 

etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, altı aylık sıçanlar hipoksinin mimik edildiği %7 

oranında O2 içeren bir ortamda 112 gün boyunca kalmışlardır. Sonuçlar hipoksiye 

maruz kalan hayvanların sürrenal korteks tabakasında kontrol grubuna göre %18,5 

oranında azaldığını ve bu azalmanın özellikle korteksteki zona glomeruloza 

tabakasında olduğunu göstermiştir(93). Hipoksinin akut dönemlerinde sürrenal 

bezinde kütlesel artışın olması ve bu artışın sürrenal bezinde hipertrofiye yol açtığını 

akıllara getirebilir. Nitekim hipoksinin ileri dönemlerinde sürrenal bezlerin ağırlıkları 

normal düzeye dönmektedir. Hipoksinin süresi ilerledikçe değişen enerji 

metabolizmasına bağlı olarak, özellikle korteksin yapısında bulunan lipid 

damlacıklarının azalmasından dolayı sürrenal bezinde atrofi oluştuğundan söz 

edilebilir. 

Sürrenal bezlerin yapısal ve fonksiyonel işlevini olumsuz yönde etkileyen lipid 

peroksidasyonu Hipoksiye maruz kalmanın sonucunda oluşan hasarlardan biridir. 

Çeşitli stresler neticesinde oluşan lipid peroksidasyonunun, içerdiği yüksek orandaki 

doymamış yağ asitleri sebebi ile en fazla sürrenal kortekste oluştuğu 

görülmüştür(94). Bundan dolayı strese hücresel bir tepki olan antioksidan 

savunmanın sürrenal bezlerde oldukça güçlü olduğu bilinmektedir. Gerçekten de, 

antioksidan savunmanın enzim yapısında olmayan elemanlarından biri olan askorbik 

asit, diğer dokular ile karşılaştırıldığında en fazla sürrenal bezlerde vardır(95). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu araştırma Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik kurulundan alınan onay ile yaşları 31 ile 89 arasında değişen 

kronik obstruktif akciğer hastalığı olan ve sağlam toplam 149 kişinin sürrenal bez 

bilgisayarlı tomografi görüntüleme verileri kullanılarak retrospektif olarak 

yapılmıştır. 

01.01.2015-31.12-2016 tarihleri arasında Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Radyoloji Kliniğine yönlendirilmiş kronik obstruktif akciğer hastalığı olan 

kişilerin hem sağ taraf hem de sol taraf sürrenal bez için bilgisayarlı tomografi 

görüntülemesinde elde edilen hacimler değerlendirilerek sağlam gönüllüler ile 

karşılaştırılmıştır. Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, vücut kitle indeksi gibi 

demografik bilgilerinin yanı sıra, solunum fonksiyon testi ile elde edilen FEV1 ve 

FEV1/FVC değerleri de çalışmanın bağımsız değişkenlerini oluşturmuştur. 

Dahil Edilme Kriterleri 

1) 18 yaşından ya da daha yetişkin olan, 

2) Her iki sürrenal bez ölçümleri de elde edilen,  

3) Sürrenal bezlerin boyutunu etkileyebilecek maligite vb. ek patolojisi 

bulunmayan hastalar ve sağlam gönüllüler çalışmaya dahil edilmiştir. 

Dışlanma Kriterleri 

1) 18 yaş altında olan, 

2) Sürrenal bez ölçümlerinden biri ya da her ikisini de ulaşılamayan, 

3)  Solunum fonksiyon testini tolere edemeyen, 

4) Sürrenal bezlerin boyutunu etkileyebilecek maligite vb. ek patolojisi 

bulunanlar çalışma dışı bırakılmıştır. 
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Radyolojik Ölçümler 

Hastalara ait görüntülemelerin tamamı BT (Toshiba Aquilion, Japonya) ile toraks 

bölgesine yönelik kontrastsız olarak çekilmiştir. Görüntüleme protokolü aşağıdaki 

gibidir: 

Scan Slice Thickness: 0.5 mm x 32 

Pitch: Standart 

kV: 120 

mA: Exposure3DStandart 

Rotation Time: 0.5 s (0.75 s) 

Ölçümler sonrası görüntüler TERARECON adlı iş istasyonuna yüklenerek orda 

Aquarius adlı proğram ile hem sağ hem de sol sürrenal bezlerin izlendiği tüm 

kesitlerde teker teker ölçümler yapılmıştır. Şekil 1’de gösterildiği gibi program 

otomatik olarak tüm kesitlerdekileri total volümü hesaplamıştır. 

 

 

Şekil 6. Sürrenal bezin BT ile hacminin hesaplanması 
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İstatstiksel Metod 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programı yardımıyla gerçekleştirilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart 

sapma, ortanca ve minimum-maximum değerler kullanılmıştır. 2x2 gözlerde Pearson 

Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karşılaştırıldı.  Normal dağılım gösteren 

(parametrik) değişkenler 2’li gruplar arasında değerlendirilirken bağımsız gruplarda 

T Testi, normal dağılım göstermeyen (nonparametrik) 2’li gruplar arasında 

değerlendirilirken Mann Whitney U Testi ve 2’den fazla grup arasında 

değerlendirilirken Kruskall Wallis Testi kullanılmıştır. Ölçümsel verilerin birbirleri 

ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanılmıştır. P-değerinin 0.05’in 

altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 76’sı erkek (%51,01) 73’ü kadın (%48,99) toplam 149 kişi katılmış olup 

%57,05’i 50-69 yaş arasında ve %39,86’sının BMI değeri normaldir (Tablo 1). 

Tablo 1. Katılımcıların demografik özellikleri 

 n % 

Cinsiyet 
Kadın 73 (48,99) 

Erkek 76 (51,01) 

Yaş 

30-49 Arası 11 (7,38) 

50-69 Arası 85 (57,05) 

70-89 Arası 53 (35,57) 

BMI 

Zayıf 5 (3,38) 

Normal 59 (39,86) 

Kilolu 50 (33,78) 

Obez 34 (22,97) 

 

Sağlam ve hasta grubunun cinsiyet, yaş ve BMI değerleri karşılaştırıldığında; sağlam 

ve hasta grubu ile cinsiyet, yaş ve BMI arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktur (hepsi için p>0,05) (Tablo 2). 

Tablo 2. Sağlam ve hasta grubunun cinsiyet, yaş ve BMI değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
Sağlam Hasta 

p 
n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 37 (50,00) 36 (48,00) 

0,807 
Erkek 37 (50,00) 39 (52,00) 

Yaş 

30-49 Arası 8 (10,81) 3 (4,00) 

0,275 50-69 Arası 40 (54,05) 45 (60,00) 

70-89 Arası 26 (35,14) 27 (36,00) 

BMI 

Zayıf 1 (1,35) 4 (5,41) 

0,250 
Normal 27 (36,49) 32 (43,24) 

Kilolu 25 (33,78) 25 (33,78) 

Obez 21 (28,38) 13 (17,57) 
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Cinsiyete göre yaş, boy, kilo ve BMI değerlerine baktığımızda; cinsiyet ile boy ve 

BMI arasında anlamlı bir ilişki olduğu gözlenmiştir. Buna göre erkeklerin boy 

ortalaması (169,92±6.18) kadınların boy ortalamasından (158,86±6.16) daha 

yüksektir (p<0,001). Kadınların BMI ortalaması (28,9±6.14) erkeklerin BMI 

ortalamasından (24,7±3.85) anlamlı bir şekilde yüksektir (p<0,001). Cinsiyet ile yaş 

ve kilo arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0,05) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Cinsiyete göre yaş, boy, kilo ve BMI değerlerinin karşılaştırılması 

 n (%) Ort. s.s. Medyan Minimum Maximum p 

Yaş 
Kadın 73 (%49) 63,11±12.14 62,00 31,00 89,00 

0,069 
Erkek 76 (%51) 66,55±10.79 67,50 33,00 87,00 

Boy 
Kadın 73 (%49) 158,86±6.16 160,00 140,00 172,00 

<0,001 
Erkek 76 (%51) 169,92±6.18 170,00 160,00 189,00 

Kilo 
Kadın 73 (%49) 73,05±17.28 70,00 45,00 124,00 

0,857 
Erkek 76 (%51) 71,39±11.91 70,00 50,00 100,00 

BMI 
Kadın 73 (%49) 28,9±6.14 28,4 18,0 46,1 

<0,001 
Erkek 76 (%51) 24,7±3.85 24,2 17,2 34,6 

 

Sağlam ve hasta grubunun yaş, boy, kilo ve BMI değerlerinin karşılaştırılmasına 

baktığımızda; sağlam grubun BMI ortalamasının (27,8±5,5) hasta grubun BMI 

ortalamasından (25,7±5,4) anlamlı bir şekilde yüksek olduğu saptanmıştır (p:0,011). 

Sağlam ve hasta grupları arasında yaş, boy ve kilo bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur (hepsi için p>0,05) ( 

Tablo 4). 

 

Tablo 4. Sağlam ve hasta grubunun yaş, boy, kilo ve BMI değerlerinin 

karşılaştırılması 

 n (%) Ort. s.s. Medyan Minimum Maximum p 

Yaş 
Sağlam 74(49,66) 65,09±12,13 64,50 33,00 89,00 

0,811 
Hasta 75(50,34) 64,64±11,06 64,00 31,00 84,00 

Boy 
Sağlam 74(49,66) 163,51±8,36 165,00 140,00 180,00 

0,235 
Hasta 75(50,34) 165,48±8,14 165,00 150,00 189,00 

Kilo 
Sağlam 74(49,66) 74,23±15,18 73,00 45,00 124,00 

0,068 
Hasta 75(50,34) 70,21±14,16 68,00 45,00 114,00 
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BMI 
Sağlam 74(49,66) 27,8±5,5 27,6 17,7 46,1 

0,011 
Hasta 75(50,34) 25,7±5,4 25,3 17,2 44,5 

Sağ ve sol sürrenal bez değerleri ile FEV1 değerlerinin karşılaştırılması sonucu 

aralarında anlamlı bir ilişki olmadığı gözlenmiştir (p>0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Sağ ve sol sürrenal bez değerleri ile FEV1 değerlerinin karşılaştırılması 

 n (%) Ort. ±s.s. Medyan Min Max p 

Sağ Sürrenal 

Bez 

Sağlam birey 74(49,66) 3,63±1.54 3,51 1,37 7,78 

0,567 

FEV1<30 15(10,07) 3,04±1.43 3,96 0,70 4,56 

FEV1:30-50 31(20,81) 3,32±1.81 3,21 1,12 10,89 

FEV1:50-80 25(16,78) 3,29±1.62 2,82 1,33 7,67 

FEV1>80 4(2,68) 3,20±1.09 3,29 1,78 4,44 

Sol Sürrenal 

Bez 

Sağlam birey 74(49,66) 5,03±1.75 4,69 1,86 10,53 

0,564 

FEV1<30 15(10,07) 4,70±1.55 4,12 2,50 7,88 

FEV1:30-50 31(20,81) 4,94±2.59 4,60 1,33 13,77 

FEV1:50-80 25(16,78) 4,85±1.53 5,13 2,12 7,07 

FEV1>80 4(2,68) 3,42±0.11 3,42 3,30 3,56 

 

Sağ ve sol sürrenal bez değerleri ile FEV1/FVC değerleri karşılaştırıldığında; her iki 

sürrenal bezde de sağlam bireylerde (FEV1/FVC >%70) sürrenal bez boyutları 

hastalara göre yüksek olmasına rağmen aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6. Sağ ve sol sürrenal bez değerleri ile FEV1/FVC değerlerinin 

karşılaştırılması 

 n (%) Ort. s.s. Medyan Min. Max. p 

SağSürrenal 

Bez 

Sağlam Birey 

(FEV1/FVC 

>%70) 

74 

(49,66) 
3,63±1.54 3,51 1,37 7,78 

0,088 
Hasta 

(FEV1/FVC 

<%70) 

75 

(50,34) 
3,25±1.62 3,21 0,70 10,89 

Sol 

Sürrenal 

Bez 

Sağlam Birey 

(FEV1/FVC 

>%70) 

74 

(49,66) 
5,03±1.75 4,69 1,86 10,53 

0,431 
Hasta 

(FEV1/FVC 

<%70) 

75 

(50,34) 
4,78±2.01 4,78 1,33 13,77 
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Kadınlar ve erkekler arasında FEV1 ile FEV1/FVC değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0,05) (  
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Tablo 7). 
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Tablo 7. Cinsiyete göre FEV1 ve FEV1/FVC değerleri 

 
Kadın Erkek 

p 
n % n % 

FEV1 

Sağlam birey 37 (50,68) 37 (48,68) 

0,353 

FEV1<30 5 (6,85) 10 (13,16) 

FEV1:30-50 13 (17,81) 18 (23,68) 

FEV1:50-80 15 (20,55) 10 (13,16) 

FEV1>80 3 (4,11) 1 (1,32) 

FEV1/FVC 
Sağlam Birey (FEV1/FVC >%70) 37 (50,68) 37 (48,68) 

0,807 
Hasta (FEV1/FVC <%70) 36 (49,32) 39 (51,32) 

 

 

 

 

Şekil 7. FEV1 değerleri dağılımı 
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Cinsiyete göre sağ ve sol sürrenal bez değerleri incelendiğinde; erkeklerin sağ 

sürrenal bez değeri ortalaması (3,90±1,51) kadınların sağ sürrenal bez değeri 

ortalamasından (2,96±1,53) yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001). Benzer şekilde 

erkeklerin sol sürrenal bez değeri ortalaması (5,60±1,87) kadınların sağ sürrenal bez 

değeri ortalamasından (4,18±1,61) yüksektir (p<0,001) (Tablo 8). 

Tablo 8. Cinsiyete göre sağ ve sol sürrenal bez değerleri 

 n (%) Ort. s.s. Medyan Min. Max. p 

Sağ Sürrenal Bez 
Kadın 73(48,99) 2,96±1,53 2,53 0,70 7,78 

<0,001 
Erkek 76(51,01) 3,90±1,51 3,86 1,12 10,89 

Sol Sürrenal Bez 
Kadın 73(48,99) 4,18±1,61 3,98 1,33 9,12 

<0,001 
Erkek 76(51,01) 5,60±1,87 5,32 2,23 13,77 

 

 

Sağlam ve hasta gruplarının cinsiyete göre sağ ve sol sürrenal bez değerleri 

incelendiğinde; sağlam grup ile hasta grup arasında kadınlarda, erkeklerde ve 

toplamda sağ sürrenal bez değerleri ve sol sürrenal bez değerleri bakımından anlamlı 

bir fark yoktur (hepsi için p>0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9. Sağlam ve hasta gruplarının cinsiyete göre sağ ve sol sürrenal bez değerleri 

 

Sağlam Hasta p 

Ort. s.s. Medyan Ort. s.s. Medyan 

Kadın 

Sağ Sürrenal Bez 3,21 ±1,55 2,75 2,69 ±1,48 2,22 0,090 

Sol Sürrenal Bez 4,48 ±1,63 4,10 3,88 ±1,56 3,53 0,117 

Erkek 

Sağ Sürrenal Bez 4,05 ±1,43 3,86 3,76 ±1,60 3,86 0,249 

Sol Sürrenal Bez 5,58 ±1,71 5,25 5,62 ±2,04 5,43 0,934 

Toplam 

Sağ Sürrenal Bez 3,63 ±1,54 3,51 3,25 ±1,62 3,21 0,088 

Sol Sürrenal Bez 5,03 ±1,63 4,69 4,78 ±2,01 4,78 0,431 
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Şekil 8. Sağlam ve hasta gruplarının cinsiyete göre sağ sürrenal bez değerleri 
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Şekil 9. Sağlam ve hasta gruplarının cinsiyete göre sol sürrenal bez değerleri 
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Sağ sürrenal bez değerleri ile FEV1 değerleri karşılaştırıldığında; sağ sürrenal bez 

değeri ile FEV1 değeri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 

10). 

Tablo 10. Sağ sürrenal bez değerlerinin FEV1 değerlerine göre karşılaştırılması 

 
Sağ Sürrenal Bez 

n Ort. s.s. Medyan Min. Max. p 

FEV1 

FEV1<30 15 3,04 1,43 3,96 0,70 4,56 

0,567 

FEV1:30-50 31 3,32 1,81 3,21 1,12 10,89 

FEV1:50-80 25 3,29 1,62 2,82 1,33 7,67 

FEV1>80 4 3,20 1,09 3,29 1,78 4,44 

Sağlam birey 74 3,63 1,54 3,51 1,37 7,78 

 

 

Sol sürrenal bez değerleri ile FEV1 değerleri karşılaştırıldığında; sol sürrenal bez 

değeri ile FEV1 değeri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 11) 

Tablo 11.Sol sürrenal bez değerlerinin FEV1 değerlerine göre karşılaştırılması 

 
Sol Sürrenal Bez 

n Ort. s.s. Medyan Min. Max. p 

FEV1 

FEV1<30 15 4,70 1,55 4,12 2,50 7,88 

0,564 

FEV1:30-50 31 4,94 2,59 4,60 1,33 13,77 

FEV1:50-80 25 4,85 1,53 5,13 2,12 7,07 

FEV1>80 4 3,42 ,11 3,42 3,30 3,56 

Sağlam birey 74 4,48 1,75 4,69 1,86 10,53 

 

 

Hastaların cinsiyelerine göre tamamının FEV1 değerlerinin sağ ve sol sürrenal bez 

değerleriyle korelasyonu incelenmiştir. Kadın hastalarda FEV1 ile sağ sürrenal bez 

arasında anlamlı (p:0,040) fakat düşük derecede (r:0,241) pozitif bir korelasyon 

olduğu görülmüştür. Buna göre kadın hastaların FEV1 değeri arttıkça sağ sürrenal 

bez değeri de artmaktadır. (  
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Tablo 12) . 
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Tablo 12. Hastaların cinsiyetlere göre FEV1 değerlerinin sağ ve sol sürrenal bez 

değerleriyle korelasyonu 

 

FEV1 

Kadın Erkek Toplam 

Sağ Sürrenal Bez r 0,241 0,139 0,137 

p 0,040 0,230 0,097 

N 73 76 149 

Sol Sürrenal Bez r 0,167 0,037 0,052 

p 0,158 0,754 0,529 

N 73 76 149 

 

 

 

 

1: FEV1<30 
2: FEV1:30-

50 

3: FEV1:50-

80 
4: FEV1>80 

5: Sağlam 

birey 

Şekil 10. Hasta ve sağlamlarda cinsiyetlere göre FEV1 değeri ile sağ sürrenal bez 

değerinin korelasyonu 
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1: FEV1<30 
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birey 

Şekil 11. Hasta ve sağlamlarda cinsiyetlere göre FEV1 değeri ile sol sürrenal bez 

değeinin korelasyonu  
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH) artık sadece akciğerleri ve hava 

yollarını değil, aynı zamanda vücudun geri kalanını da etkilediği bilinmektedir(96). 

KOAH'ın sistemik bulguları arasında, hipofiz, tiroid, gonadlar, sürrenaller ve 

pankreasa ait olanlar gibi bazı endokrin bozukluklar bulunur(96). Endokrin 

bozuklukların sistemik etkileri, solunumun kontrolünde anormallikler, solunum ve 

ekstremite kas kitlesi ve fonksiyonlarında azalma, solunum mekaniğinin kötüleşmesi, 

kardiyak fonksiyon bozukluğu ve sıvı dengesi bozukluklarını içerir(96). Bu 

faktörlerin belirlenmesi ve uygun tedavi yaklaşımı ile istenmeyen etkilerinin 

önlenmesi önemlidir. Bu nedenle biz de bu çalışmamızda KOAH’lı hastaların 

sürrenal bez hacimlerinin değerlendirilmesi ve ilişkili faktörlerin belirlenmesini 

amaçladık. Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız KOAH’lı hastalarda sürrenal gland 

hacminin değerlendirildiği ilk çalışma olması özelliği taşımaktadır. Çalışmamızın 

sonuçlarına göre; i) KOAH’lı bireyler ve sağlıklılardan oluşan kontrol grubu arasında 

sürrenal bez hacmi yönünden anlamlı bir ilişki bulunmamıştır ii) Kadın hastalarda 

FEV1 ile sağ sürrenal bez hacmi arasında düşük derecede anlamlı (p:0,04; r:0,241) 

pozitif bir korelasyon olduğu görülmüştür. Buna göre kadın hastaların FEV1 değeri 

arttıkça sağ sürrenal bez değeri de artmaktadır. Ancak genel hasta popülasyonunda 

FEV1 ile sürrenal bez hacmi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.  

Sürrenal bezlerin görüntülenmesinde ultrason, bilgisayarlı  tomografi (BT), sintigrafi 

ve manyetik rezonans görüntülenme (MRG) kullanılmaktadır(97-102). Sürrenal 

bezler retroperitoneal organlar olması ve özellikle ince yapıda olmaları nedeniyle 

görüntülenmelerinde 2-D ultrason sınırlı bilgi vermektedir. Son yıllarda teknolojik 

gelişmeler ile birlikte üç boyutlu ultrasonografiler özellikle fetal sürrenalbez 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır(97, 98). BT ise kitlesel lezyonları göstermede 

ve sürrenal bez patolojilerini değerlendirmede oldukça sensitif ve spesifik olup 

özellikle kitle lezyonlarının değerlendirmesinde altın standart görüntüleme yöntemi 

olarak kabul edilmektedir(96-103). Sürrenal bez görüntülemesinde genel olarak 

kontrastsız BT kullanılırken, kontrastsız BT’nin yetersiz olduğu durumlarda, 

özellikle kitle lezyonlarının değerlendirilmesinde kontrast madde 
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kullanılmaktadır(103). Daha önce sürrenal bez volüm değerlendirmesinde BT etkin 

bir görüntüleme yöntemi olarak bulunmuş ve birçok çalışmada volüm 

değerlendirmesi için başarılı bir şekilde kullanılmıştır(102-108).  

Manyetik rezonans görüntüleme ise yüksek kontrastlı, yüksek çözünürlüklü ve çok 

düzlemli kesit görüntüleme özellikleri nedeniyle klinik uygulamada sürrenal bezin 

incelenmesi için gittikçe artan bir şekilde kullanılmaktadır(100, 101). Grant ve ark. 

(100)sürrenal bez volümünü ve boyutlarındaki patolojik değişikliği değerlendirmede 

MRG’nin etklinliğini araştırmışlar ve güvenilir bir görüntüleme yöntemi olduğunu 

belirtmişlerdir. Literatürde de sürrenal bez hacminin değerlendirilmesi için farklı 

popülasyonlarda MRG kullanılmıştır(100, 101).Ünlü ve ark. (101)polikistik over 

sendromu olan bireylerde sürrenal bez volümünü MRG ile değerlendirmiş ve 

volümlerini artmış olarak bulmuştur (11.7 mm
3
). BT’nin iyonize radyasyon içermesi 

en önemli dezavantajı olsa da daha yüksek çözünürlüğü, düşük maliyet ve geniş 

kullanılabilirlik nedeniyle biz de çalışmamızda sürrenal bez hacminin 

değerlendirilmesi için BT'yitercih ettik. Çalışmamızda sadece hacim değerlendirmesi 

yapıldığından kontrast madde kullanılmamıştır.  

Wang ve ark.(102) sağlıklı erişkin, Çin popülasyonda sürrenal bez hacmini ölçmüşler 

ve buna etki eden parametereleri belirlemişlerdir. Sürrenal bez hacmi ile boy, ağırlık 

ve vücut yüzey alanı arasında anlamlı ve pozitif bir korelasyon bulunurken, yaş ile 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Ayrıca sağ ve sol sürrenal bezler arasında 

hacim yönünden fark bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda kontrol grubu ve KOAH 

hasta grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Ancak 

vücut kitle indeksi kontrol grubunda KOAH grubuna göre, kadın hastalarda erkek 

hastalara göre istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır. Sürrenal bez hacimleri 

ise erkeklerde kadınlara göre daha yüksek bulunmuştur. Hasta ve kontrol grupları 

açısından ise sürrenal bez hacimleri açısından fark saptanmamıştır.  

Sürrenal bezlerin hacimleri etnik kökene ve çalışma popülasyonundaki birçok 

parametreye göre değişiklik göstereceğinden mevcut sonuçlarımızı eski 

çalışmalardaki hacimlerle karşılaştırmanın objektif olmayacağı kanaatindeyiz. 

Bununla birlikte, bizim çalışmamızda da erkeklerin sağ sürrenal bez değeri 

ortalamasının (3,90±1,51), kadınların sağ sürrenal bez değeri ortalamasından 
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(2,96±1,53) yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001). Benzer şekilde erkeklerin sol 

sürrenal bez değeri ortalaması (5,60±1,87), kadınların sağ sürrenal bez değeri 

ortalamasından (4,18±1,61) yüksektir (p<0,001) 

Sürrenal bezler protean metabolik etkileri olan geniş bir hormon dizisi üretir. 

Bunların arasında kortizol, Dihidro epiandesteron (DHEA) ve metaboliti 

Dihidroepiandesteron sülfat (DHEAS), kandaki en zengin steroiddir(109). Düşük 

DHEA ve DHEAS ya da yüksek kortizol, protein sentezi ve anabolizma üzerinde 

katabolizma lehine bozunma arasında bir dengesizlik yarattığı düşünülmektedir(109). 

DHEA ve DHEAS'nin anabolik özelliklerinin aksine kortizol katabolik özelliklere 

sahiptir(110). Kortizol, endojen depolardan glikoz, serbest yağ asitleri ve amino 

asitleri harekete geçirir. Buna ek olarak, kortizol iştahı arttırır ve insülin direncini 

arttırır(110). Yaşlanma ile birlikte DHEAS serum konsantrasyonları azalır(111-113), 

buna karşın kortizol konsantrasyonlarında azalma görülmemektedir(114). KOAH’ta 

hipoksemi, hiperkapni ve şiddetli hava yolu obstrüksiyonunun azalmış serum 

DHEAS seviyeleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(115). Akciğer hastalığının 

şiddetinin serum kortizol düzeylerini etkileyip etkilemediği ise bilinmemektedir(116-

118).  

KOAH ve sürrenal eksenin dengesizliğine baktığımızda sınırlı bilgi vardır(109-115). 

Debigare ve ark.(109), KOAH'lı hastalarda düşük kas kütlesi olanlarda olmayanlara 

göre daha düşük DHEAS düzeyleri bulmuşlardır. Benzer şekilde, Karadağ ve 

ark.(115) KOAH'lı hastalardaki DHEAS düzeylerini kontrol grubundan daha düşük 

bulmuşlardır. Akut alevlenmeler sırasında ise DHEAS seviyelerinin daha da 

azaldığını bildirmişlerdir(115). KOAH’ta kortizol düzeylerinin stabil hastalarda 

değişip değişmediği ise net olarak aydınlığa kavuşturulamamıştır(116-120). Sistemik 

ve muhtemelen (yüksek dozda) inhale kortikosteroidler sürrenal yetmezlik riskini 

arttırır(121). KOAH’ın akut alevlenmelerinde, sistemik kortikosteroidlerle 

tedavialmayan hastalarda kortizol düzeyleri artmaktadır. Bu hastalarda, 

adrenokortikotropik hormona (ACTH) karşı kortizol cevabı normaldir(122). Buna 

karşılık, sistemik kortizon ile tedavi edilen hastalarda alevlenme sırasında ACTH'ye 

kortizol yanıtı azaltmıştır ve kanda kortizol seviyeleri düşük bulunmuştur(123). Bu 

sınırlı yanıt, kortikosteroidin geri çekilmesinden sonra 3 haftadan fazla 
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sürebilir(123). Ne glukokortikoid dozu ne de tedavi süresi sürrenal yetmezlik tahmini 

için prediktif değildir(124). Bizim çalışmamızda, plazma kortizol seviyelerinin 

ölçülmemiş olması önemli bir limitasyondur. Ancak önceki çalışmalarda sürrenal bez 

hacmininsürrenalbez fonksiyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(101). Dolayısı ile 

çalışmamızda değerlendirilen sürrenalhacminin indirekt olarak KOAH’lı hastalarda 

fonksiyon açısından bilgi vereceğini düşünmekteyiz.  

Kronik obstruktif akciğer hastalığının endokrin işlevini değiştirdiği mekanizmalar 

tam olarak anlaşılamamıştır, ancak muhtemelen hipoksemi, hiperkapni, sistemik 

inflamasyon ve glukokortikoid kullanımı ile ilgilidir(96, 115, 116, 121, 122). 

Değiştirilmiş endokrin fonksiyon, protein anabolizmasının azalması, protein 

katabolizmasının artması, enzimatik olmayan glikozilasyon ve rennin-anjiyotensin-

aldosteron sisteminin aktivasyonu gibi çeşitli mekanizmalar yoluyla KOAH'ın klinik 

bulgularını kötüleştirebilir(96, 115, 116). Endokrin bozuklukların sistemik etkileri, 

solunumun kontrolünde anormallikler, solunum ve ekstremite kas kitlesi ve 

fonksiyonlarında azalma, solunum mekaniğinin kötüleşmesi, kardiyak fonksiyon 

bozukluğu ve sıvı dengesi bozukluklarını içerir. KOAH'la ilişkili çeşitli endokrin 

işlev bozukluklarının anlaşılması KOAH yönetimi için önemlidir(96).  

Çalışmamızda hipoksi ve hiperkapni direkt olarak ölçülmemiştir. Ancak hastalık 

aktivitesi ve akciğerlere ait fonksiyonel kapasitenin değerlendirilmesi açısından 

solunum fonksiyon testi sonuçları kullanılmıştır. Spirometri, akciğer fonksiyonunun 

en sık kullanılan ölçüm yöntemidir ve zamana karşı hacim ölçüsüdür. 

Gerçekleştirmek için basit ve hızlı bir prosedürdür. FEV1, zorlu ekspirasyonun 

birinci saniyesinde atılan volümdür. Normalde ekspirasyonun birinci saniyesinde 

akciğer volümünün %75-80’i dışarı atılmış olmalıdır. FEV1deki azalma, büyük hava 

yolu obstrüksiyonunu düşündürür ve KOAH’lı hastalarda sağlıklı bireylere göre 

azalmıştır(124). Direkt olarak hipoksemi ve hiperkapni bizim çalışmamızda 

ölçülmemiş olsa da azalmış FEV1 obstruksiyonun derecesini gösterir. Artmış 

obstrüksiyon yani havayolu direnci rezidüel volümün artmasına, hiperinflasyona, 

hipoksi ve hiperkapniye neden olmaktadır. Dolayısı ile indirekt olarak hipoksi ve 

hiperkapni açısından bilgi verebilir.  
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Sonuçlarımıza göre KOAH hastalarının 15’inde FEV1 30’un altında yani ileri 

derecede azalmış, 31’inde 30-50 arasında, 25’inde 50-80 arasında ve sadece 4’ünde 

80’in üzerinde saptanmıştır. Kadın hastalarda FEV1 ile sağ sürrenal bez arasında 

düşük derecede anlamlı (p:0,04; r:0,241) bir korelasyon saptanmıştır. Buna göre 

kadın hastaların FEV1 değeri arttıkça sağ sürrenal bez hacmi de artmaktadır. Diğer 

bir ifadeyle FEV1’de azalma, yani ileri derecede havayolu obstruksiyonu geliştikçe, 

sürrenal bez hacmi azalmaktadır, yani atrofi olmaktadır. Ancak genel hasta 

popülasyonun analizimizde ise FEV1 ile sürrenal bez hacmi arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır. Kan gazı parametrelerinden CO2 seviyesi ya da oksijen 

saturasyonu ölçümünün olmaması, hastalık süresi ile sürrenal bez hacmi arasındaki 

korelasyonun eksik olması ile hastaların medikasyonlarına ait (sistemik ya da inhaler 

kortizon kullanımı) verilerin değerlendirilmemiş olması çalışmamızın limitasyonları 

olarak göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

SONUÇ 

 

Çalışmamızın sonuçlarına göre; KOAH’lı hastaların sürrenal bez hacimleri KOAH’ı 

olmayan hastalarla benzer özellik göstermektedir. KOAH hasta grubu içerisinde sağ 

ve sol sürrenal bez hacmi ile FEV1 değerleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmazken, kadın hastalarda sağ sürrenal bez hacmi ile FEV1 arasında hafif 

derecede anlamlı pozitif bir korelasyon saptanmıştır . 

Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla, KOAH’lı hastalarda sürrenal bez hacminin 

değerlendirildiği ilk çalışma olma özelliği taşımaktadır ve sürrenal aktivitesi 

hakkında indirekt bilgi vermektedir. Bu özelliği nedeniyle ileride bu konuda 

yapılması planlanan çalışmalar için temel oluşturmaktadır ve referans çalışma 

özelliği taşımaktadır. DHEA, DHEAS, kortizon gibi sürrenal bezden salgılanan 

hormon seviyelerinin ölçülmesi gibi direkt ve daha doğru bilgi veren yöntemlerin 

yerini almasa da, KOAH’lı hastaların klinik verileri ile sürrenal bez hacimlerinin 

yorumlanmasının sürrenal bez aktivitesi hakkında fikir verebileceği ve tedavisi 

planlanırken (inhaler ya da sistemik kortizon tedavisi) göz önünde 
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bulundurulmasının faydalı olacağı kanaatindeyiz. Sürrenal bez hacminin arttığı 

durumlar yüksek sürrenal aktivitesi, sürrenal bez hacminin azaldığı durumlar ise 

düşük sürrenal bez aktivitesi için bir gösterge olabilir. KOAH’lı hastalarda sürrenal 

bez histopatolojisinin değerlendirilmesi verilerin doğrulanması ve mekanizmanın tam 

olarak aydınlatılması açısından faydalı olabilir.  Sürrenal bez hacminin DHEA, 

DHEAS, kortizol seviyeleri, arteriyal kan gazı sonuçları ve hastaların kullandığı 

inhaler/sistemik steroid kullanımına göre değerlendirildiği prospektif çalışmalar 

beklenmektedir. 
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6. ÖZET 

 

GİRİŞ ve AMAÇ: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan ve sağlam bireylerde 

bilgisayarlı tomografi görüntüleri ile sürrenal bez hacimleri elde edilerek hastalığın 

sürrenal bez hacmi üzerindeki etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Radyoloji Kliniğine 01.01.2015-31.12-2016 tarihleri arasında yönlendirilmiş kronik 

obstruktif akciğer hastalığı olan 75 hastanın ve 74 adet sağlam gönüllünün hem sağ 

taraf hem de sol taraf sürrenal bez için bilgisayarlı tomografi görüntülemesinde elde 

edilen hacimler karşılaştırılmıştır. Katılımcıların FEV1 ve FEV1/FVC değerleri 

solunum fonksiyon testi ile elde edilerek analiz edilmiştir. 

BULGULAR: Sağlam grubun BMI ortalamasının (27,8±5,5 kg/m²) hasta grubun 

BMI ortalamasından (25,7±5,4 kg/m²) anlamlı bir şekilde yüksek olduğu 

saptanmıştır (p:0,011). Sağ ve sol sürrenal bez değerleri ile FEV1/FVC değerleri 

karşılaştırıldığında; her iki sürrenal bezde de sağlam bireylerde (FEV1/FVC >%70) 

sürrenal bez boyutları hastalara göre yüksek olmasına rağmen aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). Gruplar arasında kadınlar ve 

erkekler ayrı ayrı değerlendirildiğinde sağ sürrenal bez değerleri ve sol sürrenal bez 

değerleri bakımından anlamlı bir fark yoktur (hepsi için p>0,05). Kadın hastalarda 

FEV1 ile sağ sürrenal bez arasında anlamlı (p:0,040) fakat düşük derecede (r:0,241) 

pozitif bir korelasyon saptanırken erkek hastalarda anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır. 

SONUÇ: Çalışmamızın sonuçlarına göre, KOAH’lı hastaların sürrenal bez hacimleri 

KOAH’ı olmayan hastalarla benzer özellik göstermektedir. KOAH hasta grubu 

içerisinde sağ ve sol sürrenal bez hacmi ile FEV1 değerleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmazken, kadın hastalarda sağ sürrenal bez hacmi ile FEV1 arasında hafif 

derecede anlamlı pozitif bir korelasyon saptanmıştır . 

ANAHTAR KELİMELER: bilgisayarlı tomografi, KOAH, solunum fonksiyon 

testi, spirometri,  sürrenal bez,   
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7. SUMMARY 

EVALUATION OF SURRENAL GLAND VOLUME OF CHRONIC 

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE PATIENTS BY COMPUTED 

TOMOGRAPHIC IMAGING 

Aim: In this study, we aimed to investigate the effect of the chronic obstructive 

pulmonary disease on the sürrenal gland volume by obtaining computerized 

tomographic images in healthy individuals and chronic obstructive pulmonary 

disease patients. 

Material methots: Computed tomography images of 75 patients with chronic 

obstructive pulmonary disease directed to Sakarya University Training and Research 

Hospital Radiology Clinic between 01.01.2015-31.12-2016 for both right and left 

sürrenal gland were compared with data of 74 healthy volunteers. Participants' FEV1 

and FEV1 / FVC values were analyzed by pulmonary function test. 

Results: The mean BMI of the healthy group (27.8 ± 5.5 kg / m²) was found to be 

significantly higher than the mean BMI (25.7 ± 5.4 kg / m²) of the patient group (p: 

0.011). When FEV1 / FVC values were compared with both right and left sürrenal 

gland values; Although the sürrenal gland sizes were higher in healthy individuals 

(FEV1 / FVC> 70%) in both sürrenal glands compared to the patients, statistically 

significant difference was not found between them (p> 0,05). Also, there was no 

significant difference in right sürrenal gland values and left sürrenal gland values (p> 

0,05 for all) when the males and females were evaluated separately among the 

groups. In female patients, a positivebut low correlation was found between FEV1 

and the right sürrenal gland (p: 0,040) (r: 0,241), but significant correlation was not 

found in male patients. 

Conclusion: According to our results, the sürrenal gland volumes of patients with 

COPD are similar to those of patients without COPD. In the COPD patient group, 

there was no significant relationship between left and right sürrenal gland volume 

and FEV1 values, whereas in female patients there was a significant positive 

correlation between right sürrenal gland volume and FEV1. 
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Key words:, computerized tomography, COPD, PFT, spirometry, surrenal 

gland 
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