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1. GIRIS ve AMAC

Stirrenal(Adrenal) bez suprarenal alanda yer alan, perinefrik fasya ile gevrili

retroperitoneal bir organdir (1-3).

Siirrenal bez, cogu benign olan gesitli patolojilerden etkilenebilir. Siirrenal lezyonlar
baska nedenlerle yapilan goriintiilemeler esnasinda insidental olarak tespit edilme
egilimindedir (4). Otopsi ¢alismalari, insidental olarak tespit edilen siirrenal Kitlelerin
ya da insidentalomalarin prevalansint %6 olarak belgelemektedir. Bilgisayarl
tomografide (BT) bu prevalans yaklasik %4’tiir(5, 6). Bununla birlikte, prevalans,
yasla birlikte artar; 30 yasin altindaki bireylerde % 1 iken 70 yasin lstliinde % 7'ye
yikselir(5). Genel olarak, insidentalomalarin yaklasik % 75'i nonfonksiyonel
adenomlar1 temsil etmektedir (7), ancak% 40-60'a kadar yiiksek bir oran, onkolojik
popiilasyonda metastatik hastalig1 temsil edecektir(8, 9). Siirrenalhastaligin benign
malign ayrimi dnemlidir. Clinkii dogru bir tani, hi¢gbir sey yapmama, daha derin
arastirma yapma veya belirli lokal ve / veya sistemik tedaviyi uygulama

seceneklerinden uygun olani belirleyecektir(10).

Siirrenal kitlelerin tanisin1 koymak zorlu olabilir, fakat morfolojik ve fizyolojik
ozelliklerin goriintiileme karakteristikleri tani ve tedavide uygun bir sekilde
kullanilabilir (4). Siirrenal bez hastaliklarinin saptanmasi, goriintiileme tekniklerinin
gelismesi ve yayginlagsmasi ile Onemli Olclide artmistir. Cesitli goriintiileme
yontemleri kullanilabilse de, BT siirrenal lezyonun saptanmasi ve ayirict tanisinda

merkezi bir role sahiptir(11).

Stirrenal bezlerin yapisal ve fonksiyonel islevini olumsuz yonde etkileyen lipid
peroksidasyonu hipoksiye maruz kalmanin sonucunda olusan hasarlardan biridir.
Cesitli stresler neticesinde olusan lipid peroksidasyonunun, igerdigi yiiksek orandaki
doymamis yag asitleri sebebi ile en fazla siirrenal kortekste olusmaktadir. Hipoksiye
en sik neden olan rahatsizliklarin basinda da kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) gelmektedir. Bu c¢alismanin amact da KOAH hastaligiinsiirrenal bez

hacmine olan etkisinin bilgisayarli tomografi (BT) ile saptanmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Siirrenal (Adrenal) Bez Anatomisi

Stirrenal bezler olarak da bilinen bobrek {istii bezi, endokrin sisteme aittir. Bunlar,
her biri yaklagik 2 cm uzunlugunda ve 1 cm genisliginde, bobreklerin tistiinde oturan
ticgen seklinde Dbezlerdir (asagidaki resme bakiniz). Suprarenal bezler,
metabolizmay:1 diizenleyen hormonlarin, bagisiklik sistemi fonksiyonunun ve kan
dolasimindaki tuz-su dengesinin salinmasindan sorumludur; ayn1 zamanda viicudun

strese tepkisine yardimet olurlar(12).

Right adrenal gland Left adrenal gland

Sekil 1. Sag ve sol siirrenal bez



2.1.1. Grossanatomi

Her suprarenal bez 2 farkli dokudan olusur: suprarenal korteks ve suprarenal
medulla. Suprarenal korteks, suprarenal bezin dis tabakasi olarak islev goriir ve
suprarenal mediiller, i¢ katman olarak islev goriir. Bu 2 biiyiik bolge, kapsiil olarak

bilinen bag dokusu ile kapsiillenir (13, 14).

2.1.1.1. Suprarenal Korteks

Suprarenal korteks bezin en biiylik kismidir ve zona glomerulosa (dis bolge), zona
fasciculata (orta bolge) ve zona reticularis (i¢ bolge) olmak tizere 3 bolgeden olusur.
Zona glomerulosa, kan basincim1 ve elektrolit dengesini diizenleyen

mineralokortikoidlerin, 6zellikle aldosteronun iiretilmesinden sorumludur.

Zona fasciculata, glikokortikoidlerin, agirlikli olarak kortizoliin iiretilmesinden
sorumlu olup, glikoneogenez yoluyla kan sekeri seviyelerini arttirir, bagisiklik
sistemini bastirir ve metabolizmaya yardimci olur. Bu bolge hem temel diizeyde hem

de adrenokortikotropik hormonun (ACTH) salinmasina cevaben kortizolii salgilar.

Zona retikiilaris gonadokortikoid {iretir ve bu hormonlarin viicudun {ireme
bolgelerine verilmesinden sorumludur. Bu tabaka tarafindan salinan hormonlarin
¢ogu androjenlerdir. Bu tabaka tarafindan iiretilen ana androjen viicuttaki en bol
hormondur ve Ostrojen, progesteron, testosteron ve kortizol gibi bobrek {istlii bezi
tarafindan iretilen birgok 6nemli hormona baglangi¢ materyali olarak hizmet eden
dehidroepiandrosteron (DHEA) 'dir(15).

2.1.1.2. Suprarenal Medulla

Suprarenal mediiller, kromafin hiicreleri adi verilen ve kan damarlar1 ¢evresinde

kiimeler halinde diizenlenen 06zel hiicrelerden olusur. Suprarenal medulladaki



hiicreler epinefrin (adrenalin olarak da bilinirler) ve norepinefrin iiretirler. Bu 2
hormon, kalp atis hizin1 arttirarak, kan damarlarin1 daraltarak, metabolik hiz1
arttirarak, bilissel farkindalik diizeylerini artirarak ve solunum hizini arttirarak, savas

veya ugus cevaplamasi i¢in viicudu hazirlar.

2.1.1.3. Vaskiiler Anatomi

Suprarenal bezler genis miktarda kan ve dogrudan kan dolagimia hormon salinimi
gerektirir. Suprarenal bezler viicuttaki en yaygin vaskiilarize organlardir. Ug arter
kaynagi, bobrek iistii bezlerine kan tedarikini siirdiiriir. Ust suprarenal arterler
inferior frenik arterden coklu kiiciik dallar iken, orta suprarenal arter abdominal
aortadan dogrudan bir dalidir. Her iki yaninda renal arterden bazen c¢okfazli bir
suprarenal arter ortaya cikar. Suprarenal bezlere bu damarlardan kan verildikten
sonra, kan, suprarenal ven yoluyla sol bobrek venine veya dogrudan dogruya alt vena

kavaya akar(15).

2.2. Siirrenal Bez Goriintilenmesi

Agiklanamayan hipertansiyon veya Cushing sendromu gibi siirrenal patolojinin
ozellikle bulundugu durumlar haricinde, siirrenal bir lezyon, ilgisiz hastaliklarin
goriintilleme ¢aligmalar1 sirasinda  genellikle tesadiifen tespit edilir. Otopsi
caligmalari, insidental olarak tespit edilen siirrenal Kitlelerin  ya da
‘insidentaloma’larin  prevalansint %6 olarak belgelemektedir. Bilgisayarl
tomografide (BT) bu prevalans yaklasik %4’tiir (7, 8).Bununla birlikte, prevalans,
yasla birlikte artar; 30 yasin altindaki bireylerde % 1 iken 70 yasin iistiinde % 7'ye
yiikselir(7). Genel olarak, insidentalomalarin yaklastk % 751 nonfonksiyonel
adenomlar1 temsil etmektedir (9), ancak% 40-60'a kadar yiiksek bir oran, onkolojik
popiilasyonda metastatik hastaligi temsil edecektir(10, 11). Siirrenal hastaligin

benign malign ayrimi 6énemlidir. Ciinkli dogru bir tani, hi¢gbir sey yapmama, daha



derin arastirma yapma veya belirli lokal ve / veya sistemik tedaviyi uygulama

seceneklerinden uygun olani belirleyecektir (10).

Siirrenal kitlelerin tanisini koymak zorlu olabilir, fakat morfolojik ve fizyolojik
Ozelliklerin goriintiilleme karakteristikleri tan1 ve tedavide uygun bir sekilde
kullanilabilir [4]. Siirrenal bez hastaliklarinin saptanmasi, goriintiileme tekniklerinin
gelismesi ve yayginlagsmasi ile onemli Olclide artmustir. Cesitli goriintiileme
yontemleri kullanilabilse de, BT siirrenal lezyonun saptanmasi ve ayirict tanisinda

merkezi bir role sahiptir(11).

2.2.1. Siirrenal Bez Goriintiilenmesinde Bilgisayarhh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) cogunlukla siirrenalkitleleri tespit etmek ve karakterize
etmek icin kullanilan goriintileme yOntemidir. Insidental olarak siirrenalkitle
bulundugu zaman kitlenin ayrintili degerlendirilmesi icin Ozellestirilmis BT
protokolii uygulanir. Bu 6zellikle malignite hikayesi bulunan hastalarda dogru bir
yaklasimdir. Siirrenal protokol kontrastsiz BT ‘de kitlenin dansitometrisini igerir.
Stirrenalkitlenin kontrastsiz atenuasyon degeri lipidden zengin adenom tanisinda
gereklidir. 10 Hounsfield Units (HU) den kiigiik kontrastsiz atenuasyon degeri
karakteristiktir. Kitle bu kritere uyuyorsa ileri arastirmaya gerek yoktur(16).
Atenuasyon degeri 10 HU’dan biiyiik olan kitleler benzersiz bir kontrast tutulumu ve
yikanma patternine sahiptir. Adenomlar diger kitlelerden farkli olarak kontrast
madde uygulanmasindan sonra hizla tutulum gosterir ve hizla yikanmaya ugrar.
Cogu malign lezyon da hizla kontrast tutar fakat daha yavas yikanma patterni

gosterirler (17).

2.2.1.1. Siirrenal Adenom

Stirrenal adenom, post-mortem incelemelerde %3-8,7 arasinda degisen insidansla en

stk goriilen siirrenal lezyondur(18, 19). Siirrenaladenomun abdominal BT ile



degerlendirilen hastalarda yaklasik % 1 gorildiigii raporlanmistir (20). Diizenli
konturlarla homojen goriinen lezyon, genellikle<4 cm ¢apinda ve yuvarlak veya oval
sekildedir (21). Adenomlar genellikle tek taraflidir ve kapsiil igermez, nadiren
bilateral yerlesim gosterebilirler (Sekil-2). Cap1 <1 cm oldugunda, lezyonlar
radyolojik olarak nodiiler hiperplaziden ayirt edilemez. Genellikle yiiksek lipid
icerigine sahip olduklarindan, kontrastsiz BT'de ise Suya benzer yogunluga
sahiptirler. <10 HU dansitelisiirrenal lezyonlarn % 96 ihtimalle adenoma
doniistiigi bildirilmistir (22). Negatif dansitedegerleri adenomlar1 isaret eder,

adenom tanisimin giivenirliligini  arttirir. Ozellikle daha genis adenomlar

kalsifikasyonla iligkili kistik alanlar, kanama ve nekroz igerir.

Sekil 2. Siirrenal adenomun radyolojik goriintiisii

Diisiik atenliasyon adenomlar1 karakterize etmekte yarali olsa da adenomlarin %
30’unun diisiik ateniiasyon igin yeterli lipid igerigine sahip olmadig1 gorilmiistiir (23,
24). Adenomlar heterojen bir popiilasyonu temsil eder; adenomlarin%70’i
intraselliiler lipid igerigine sahiptir, %30’u sahip degildir. Konrastsiz BT’de
adenomlarin % 70’ine tan1 konabilse de %30’una tan1 konamaz. Kontrastsiz BT
adenom metastaz ayiricit tanisinda yararli olsa da, onkoloji hastalarin ¢ogunda

intraven0z kontrast madde kullanilir.

Adenom metastaz ayiriminda ikinci radyolojik paramatre perfiizyondaki fizyolojik

farkliliga dayanir. Adenomlar intravendz kontrast maddeyi (iyotlu ajanlar ) hizlica



tutar ve hizlica yikanma meydana gelir. Metastazlar da kontrast maddeyi hizli tutar

fakat yikanma adenomdan daha uzun siirede meydana gelir (11).

Egerkontrast maddenin uygulanmasindan sonra gecikmis goriintiiler elde edilirse
maddenin yikanmasi belirlenebilir. Gecikmis BT'de iki 6zellik olgiilebilir: siirrenal
bezin ateniiasyon degeri ve kontrast maddenin yikanmasi. enjeksiyondan 10 dakika
sonra HU degeri <30 (yaklasik), lipid agisindan zengin bir adenomigin tanisaldir;
Bununla birlikte, cogu adenomlar> 30'luk bir zayiflama degerine sahiptir ve bu
nedenle spesifik degil sensitif bir testtir(25). Daha kullanislt bir parametre kontrast

maddenin yikanma yiizdesidir.

Kontrast tutulumun dinamik fazi ve 10 dakikalik gecikme arasinda>% 50 yikama
olmasi adenom igin tamisaldir ve kontrastsiz BT’deki bulguyu teyit eder. bubir
adenomu teshis eder ve bulguyu teyit eder Gelistirilmemis BT taramasinda.
Gecikmis BT’de siirrenal kitlenin atenliasyon degerinin % 50'sini kaybetmesi

adenoma ozgiidiir; <% 50 yikanma metastazi ya da atipik adenom gostergesidir (26).

Kontrastsiz BT de <10 HU adenom igin tanisal olsa da , > 10 HU metastaz i¢in

tanisal degildir: Boyle bir lezyon adenom veya metastaz olabilir(11).

2.2.1.2.  Siirrenal kist

Siirrenal kistler genellikle tek tarafli, biiyiik boyutlara ulagsmayan nadir lezyonlardir.
Histopatolojik olarak, dort tip kist bildirilmistir: endotel (% 45),epiteliyal (% 9),
parazitik (% 7) ve psodokistler (% 39) daha onceki siirrenal nekroz veya kanamalarla
iliskili (27). Bununla birlikte, bu tipleri her zaman radyolojik olarak ayirt etmek
miimkiin olmayabilir (28). Kontrastsiz BT, genellikle homojen olarak goriiliir. Suya
benzer veya esit yogunlukta lezyonlardir,ve diizgiin konturlu ve duvarlar <3 mm
kalmliktadir (29-31). Ote yandan, siirrenal adenomlarn lipid icerigi nedeniyle benzer
dansiteye sahip olmasindan dolay1r kontrastsiz BT ‘de adenom kist ayrimi zordur.
Sonug olarak, kist tanisi konmadan once kontrast icermeyen goriintiiler varsa, bu

belirtilmelidir. Stirrenal Kkistler internal septasyon gdsterebilir ve tiim tiplerde



olgularin %54’tinde BT ‘de gorillen, mural ya da santral kalsifikasyon
goriilebilir(31).

2.2.1.3.  Siirrenal Hemoraji

Siirrenal hemoraji yetiskinlerde genellikle travma, cerrahi stres, sepsis, hipotansiyon,
primer tiimor, metastaz veya antikoagiilan tedavinin bir sonucu olarak gelisen nadir
bir durumdur. Yenidoganlarda genellikle dogum travmasina veya hipoksiye
baglidir(32). Kanama tek tarafli veya bilateral olabilir. Tek tarafli kanama genellikle
sag siirrenal bezden kaynaklanir ve kiint karin travmasina veya siirrenal ven
trombozuna sekonder gelisir. Hemoraji bilateral oldugunda altta yatan neden
genellikle koagiilasyon eksikligidir. Kontrastsiz BT deakut ve subakut donemlerde
(ilk7 giin) kanama 50-90 HUdansitede yuvarlak veya oval hiperdens lezyon olarak
go6zlenir, Kontrasth kesitlerde siirrenal neoplasmlarla karisabilir (33). Ayirt etmenin
mimkiin  olmadigt durumlarda takip BT muayenesi gerekli olabilir.
Zamanlalezyonun boyut ve dansitenin hizla azalir. Bez 8-12 haftada normal

goriiniimiinii tekrar alabilir, ya da psddokist ya da kalsifikasyon gelisebilir(11).

2.2.1.4. Siirrenal Hiperplazi

Siirrenal  hiperplazi  Connsendromuylaveya adrenogenital sendromla baglantili
olabilir (34). BT'de hiperplazisiirrenal bezin daginik ve simetrik kalinlagmasi olarak
goriilir > 10 mm'ye ulastiginda veya diyaframi krusla ayni seviyeye kadar
ileriediginde patolojik olarak kabul edilir (35). Bununla birlikte, daha az siklikta, bez
normal goriiniimde olabilir nodiiler genisleme goriilebilir (34). Siklikla bilateraldir
(Sekil-3). Kontrast tutulumu degiskendir; hafif nodiiler tutulum, yaygin, belirgin ve

homojen tutulum goézlenebilir (36).



Sekil 3. Siirrenal hiperplazi

2.2.1.5. Siirrenal Miyelolipom

Siirrenal miyelolipomlar, degisken oranlarda lipit ve miyeloid doku ig¢eren benign
stirrenal tiimorlerdir. Genellikle <5 cm ¢apinda, tek tarafli ve asemptomatiktirler.
Boylece, teshisi sikga rastlantisaldir. Bununla birlikte, bazen kitle etkisi veya kanama
sonucu semptomatik olabilirler. Her ne kadar ¢ogusiirrenal orijinli olsa da, ekstra-
siirrenal  yerlesim de gozlenebilir (37). Radyolojik goriinimmyelolipomlarin
icerdikleri doku komponenetlerin oranina gére degisir. Ancak, genellikle yiiksek yag

dokusu igeriginden dolay1

Kontrastsiz BT'de diizenli konturlu, heterojen bir igyapt ve negatif HU degerleri
ilegoriiniirler. BT, internal hemorajiyi gostermede 6zellikle faydalidir (38). Fokal
kalsifikasyon siirrenal miyelolipomalarin yaklasik% 24'tinde gortliir (39). Kontrastl
BT incelemelerinde, miyeloid doku igeriginden dolayikontrast tutabilirler. Bazen, BT
goriiniimii ile siirrenal myelolipomalar bu alanda gelisebilen lipokarsinomlar ile
karisabilir. Bu durumda, ¢evre yag dokusu ile lezyon arasindaki ince psddokapsiil

varligi, miyelolipomlara spesifiktir ve ayirici tanida yol gostericidir(38).



2.2.1.6. Graniillomatoz hastalhiklar

Tiiberkiilozsiirrenal bez de dahil olmak iizere graniilomatdzhastaliklar arasinda en
yaygin olanidir. Bezin tiiberkiiler tutulumu tiiberkiiloz evresine bagl olarak degisen
goriiniimle birlikte genellikle bilateral ve asimetriktir  (22). BT taramalari
nonspesifik olmasina ragmen, siirrenal bez yumusak doku lezyonu, kistik bilesen ve /
veya Kkalsifikasyon igerebilir. Kalinlasmis bezin i¢inde nekroza bagli santral
lokalizasyonlu hipodens alan olabilir. Siirrenal bez kalsifikasyonlarigenellikle
tiiberkiiloza sekonder olarak erigkinlikte goriiliir. Kontrastli BT incelemeleri
heterojen tutulumgosterebilir.Stirrenal bezi tutan diger graniilamatéz hastaliklar
histoplazmoz ve blastomikoz olup goriinimleri bezin tuberkiiler tutulumuna
benzerdir. Graniilomat6z hastaliga bagh apse de gelisebilir. BT goriintiilerinde apse,
bezin i¢inde diisiik dansiteli, kalin duvarli bir lezyon olarak goriiliir(40). Spesifik

olmayan tedaviyi takiben hizligerileme tanida yardimer olur.

2.2.1.7. Siirrenal hemanjiyom

Hemanjiyomlar, izole veya Sturge-Weber sendromu, von Hippel-Lindau hastaligi
veya Rendu-Osler-Weber hastaligi esliginde goriilebilen nadir benign tiimoérlerdir
(41). Genellikle tesadiifen tespit edilirler ve biiyiiktirler. BT'de, genis, iyi
tamimlanmus, I¢ flebolit benzeri heterojen lezyonlar Kalsifikasyonlar (42). Kontrastl
BT'de kontrast tutulumu ¢evreden baslar. Ancak, siirrenal hemanjiyomda goézlenen
nekrotik ve fibrotik alanlarininsidansin daha yiiksek olmasi1 nedeniyle son asamalarda
karaciger hemanjiyomlarinda goriilen merkezi tutulumu yapmazlar (43). Nadir

olgularda sarkomatdz doniistim gortilebilir(44).
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2.2.1.8.  Siirrenal Ganglionérom

Gangliyonorom, sempatik sinir sisteminin benign bir timoridir. Tim yas
gruplarinda ortaya c¢ikar ancak daha fazla 60 yasindan once yaygin olarak goriliir.
Gangliyonoromlar paravertebral sempatikpleksus boyunca her yerde ortaya gikar ve
bazen siirrenalmedullada bulunurlar(45). Nadiren, noroblastom gangliyonéroma
olgunlasabilir.Feokromasitoma gibi diger tlimorler gangliondrom ile baglantili olarak
ortaya cikabilir. Siirrenal gangliondromlar tipik olarak ekzojen hormon sekrete
etmezler, boylecesistemik tutulum beklenmez. Tiimor genellikle baska nedenlerle
yapilan radyolojik ¢alismalar sonucunda tesadiifen ortaya cikar. Bu okiilt dogasi
genelliklesiirrenal gangliyonéromlar1 adenom, adrenokortikal karsinom, miyelipom
ve hemanjiyom gibi diger tiimorlerin ayirict tanisinda zorluga yol agmaktadir. BT
yagli doku varligi ve diisiik atteniiasyondan dolayr miyelipom veya adenom gibi
asemptomatik kortikal lezyonlar icin etkili bir tani aracidir (19). Gangliyonérom
boyle ayirdedici Ozelliklere sahip degildir, ancak belirgin o6zellikleri taniy1
desteklemeye yardimci olabilir. Bu 6zellikler; tiimoér invazyon kanit1 olmayan solid,
yuvarlak kitlelerdir. Lezyon biiyiik, iyi tanmimlanmis, homojen olarak hipodens
goriiniir, Kontrastli goriintiilemede kalsifikasyon igeren, ve homojen veya hafif
heterojen kontrast tutulumu goriiliir. Lezyon > 4 cm ise, bile tani1 problemlidir.
Ciinku siirrenal karsinom Klinik olarak sessiz olabilir, sessiz bir siirrenalkanseri

biyopsi veya cerrahi rezeksiyon olmadan ayirt etmek imkansizdir(11).

2.2.1.9. Sirrenal Metastaz

Siirrenal bez metastazi primer karsinomlardan daha yaygindir. Malign neoplasmi
olan hastalarin genis otopsi serilerinde olgularin %27’sinde siirrenal metastaz
bulunmustur. Akciger, karaciger ve kemiklerden sonra en sik metastaz siirrenal
bezleredir. Metastaz varliginda akciger tiimorleri, meme tlimorleri, renal hiicreli
karsinom ve malign melanomdan siiphelenilmelidir (11). Bununla birlikte, siirrenal

lezyon, primer tiimorii bilinen vakalarda dahi genellikle benigndir. Lezyonlar
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saptandiginda Dbiiyilk olabilir.Olgularin yarisindan fazlasinda bilateral tutulum
goriiliir, tek tarafli tutulum nadirdir (sekil-4).Belirli BT goriintiileme bulgular1 benign
malign ayriminda yardimcidir. Ozellikle 4 cm'den biiyiik lezyonlarin malign olma
olasilig1 yiiksektir; metastaz ya da primer siirrenal karsinom olma egilimindedir.
Lezyon boyutundaki degisim yararli bir gostergedir; adenomlar yavas biiyiimekte ve
boyutlarinda bir degisiklik olmama egilimi gostermektedirler. Siirrenal bezin sekli de
maligniteyi ongérmede yardimci olabilir. Adenomlar diizgiin smirli ve homojen
dansitededirler, metastazlar heterojen ve diizensiz sinirlidir. Her ne kadar bu bulgular

benign malign ayriminda yardimci olsa da spesifik degildirler(11).

Giiniimiizde Sirrenal Kitlelerin benign malign ayriminda iki temel BT Kriteri
bulunmaktadir (histolojik ve fizyolojik). Siirrenal kitlenin intraselliiler lipid igerigi
adenom ve metastaz arasindaki anatomik farkliligi, vaskiiler tutulum patternindeki
farkliliklar fizyolojik farki gostermektedir. Adenomlar siirrenal kortekste bol
intrasitoplazmik yag ve BT’de diisiik atenliasyona sahiptir. Buna karsilik,
metastazlarda kontrastsiz BT de intrasitoplazmik yag vardir ve dolayisiyla diisiik
ateniiasyona sahip degildir (46). Kontrastli BT incelemelerinde, adenomlarkontrast
maddeden hizli yikanma gosterir; bu adenomlar1 kiigiik metastazlardan ayiran en
onemli oOzelliktir. Biiylik metastazlar, nekroza ve kanamaya sekonder olarak
heterojen kontrast tutar. Adenomlarin aksine, nispeten daha biiyiiktiir ve genellikle
heterojen bir tutulum gosterir ve kontiirleri diizensizdir. Ayrica kontrast sonrasi
gorlintiillerde gevresel konrasti da tutarlar. Biiyliik metastazlar intra-timoral nekroz

ve ddeme bagli hatalara neden olabilir(11).
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Sekil 4. Siirrenal metastaz

2.2.1.10. Siirrenal Karsinom

Stirrenal karsinomlar, olgularin %10’unda bilateral tutulum ile birlikte siirrenal
glandin nadir ve olduk¢a malign bir timoridiir. Tespit edildiginde genellikle
biiyiiktiir. Siirrenal karsinomlarin yaklasik% 80'ifonksiyoneldir ; % 20'si non-
fonksiyoneldir ancakzamanla fonksiyonel olabilir. Fonksiyonel tiimorler tani
konuldugunda genellikle <5 cm c¢apindadir; fonksiyonel olmayan tiimérler > 10 cm
capmdadir. Biiyiik boyutlara ulastiklarinda, bu tiimorler renal hiicreli karsinom ile
karistirilabilir. Hepatik metastaz ve komsu organlara invazyon, 6zellikle de bobrek
ve vena Kkava,inferior yaygmdir. BT'de kiiciik lezyonlarin genellikle homojen
goriiniimdedir (sekil-5), ancak> 5 cm ¢apinda olanlar santral nekroz ve kanamaile
iliskiliolarak heterojen bir goriiniimdedir. Olgularin yaklasik% 30'unda Kkalsifikasyon
goriilebilir (47). Kontrastli kesitlerde periferik heterojen kontrast tutulumu gozlenir.
Kontrastli BT 6zellikle komsu organ invazyonu; bobrekler, karaciger, sol renal ven

ve vena kava inferior gibi vaskuler yapilar gostermede 6nemlidir (11).
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Sekil 5. Siirrenal karsinom

2.2.1.11. Siirrenal Lenfoma

Siirrenal bezin primer lenfomas1 nadirdir. Retroperitoneal tutulumu olan olgular non-
Hodgkin lenfoma veya Hodgkin lenfoma ile iliskilidir. Siirrenal bez tutulumu
yaygindir (48). Olgularin yarisindan fazlasinda bilateral ve diffiiz tutulum goézlenir
(48). Kontrastsiz BT de, bezin sekli korunmus olarak goriiliir,diffiiz ya da homojen
hipodens lezyon gozlenir (49). Kalsifikasyon ¢ok nadirdir.intravenéz kontrast
madde verilmesini takiben hafif bir kontrast tutulumu goriilebilir. Genis lezyonlarda,

kontrastlanma heterojen olabilir.
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2.2.1.12. Siirrenal Noroblastoma

Siirrenal noroblastoma, pediyatrik popiilasyondaen yaygin {giincii timordiir.
Yetiskinlerde nadirdir(50). Noral krestten kaynaklanir ve parasempatik pleksusun her
hangi bir yerinde bulunabilir. BT bulgular1 nonspesifiktir, yaygin tutulum lenfoma ya
da metastazik hastalikla karisabilir. Kalsifikasyon en belirgin bulgudur ve olgularin
% 85 ‘inde goriliir (51); ¢ocuklarda daha yaygindir. BT'de noroblastomlar ortiisen

heterojen lezyon olarak goriiliir. Retroperitoneal invazyon siktir.

2.2.1.13. Siirrenal Feokromasitoma

Feokromositomlar nadirgoriilen katekolaminsalgilayan ndroendokrin tiimdrlerdir.
Sempatik sinir sisteminde kromaffin hiicrelerinin primitif kalintilarindan ortaya
cikarlar. Bu tiimérlerin% 901 sporadik, benign, tek tarafli ve siirrenal medulla
kaynaklidir. Ekstra-siirrenal yerlesim nadiren goriiliir; genellikle inferior mezenterik
arterin orijini yakiindaki zuckerkandl organindadir. Malign o6zellikler, lokal
invazyon, metastatik yayilim, 6zellikle karaciger, akciger, beyin ve lenf nodlaradir.
Olgularim yaklagik %10’unda goriiliir. Feokromasitomanin yaklasgik %98’
diyafragmanin altindadir.%10’u kaliimsaldir; MEN IIA, MEN IIB ya da
norofibromatozisdir (52). BT’de, feokromasitomlar genellikle yuvarlak homojen
Kitleler halinde goriilir. Damarlanmadan dolay: kontrast tutar. Santral nekroz ve
kistik degisiklikler goriilebilir. Olgularin %12’sinde kalsifikasyon goriilebilir (53).

Kontrastli BT goriintiileri, cok gii¢lii ve homojen bir kontrast tutar (54).

2.2.1.14. Diger Siirrenal Lezyonlar

Seyrek  gorillen adrenolipom, amiloidoz, anjiomiyelolipom, fibroma ve

teratom,benign grupta ve gangliyondroblastoma, liposarkom ve schwannoma malign
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grupta digersiirrenal lezyonlar arasindalistelenebilir. BT bulgular1 genellikle

nonspesifiktir ve tani histopatolojik inceleme yoluyla miimkiindiir (11).

2.3. KOAH

KOAH o6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir, ilerleyici havayolu kisitlanmasi
ile karakterizedir. Hava yollarinda zararli partikiil ve gazlara bagl kronik inflamatuar

cevap gelismesidir(55).

KOAH Kkiigiik hava yolu hasarina neden olur (obstriiktif bronsiyolit) ve parankimal
destrilkksiyon (amfizem) meydana gelir. Etkilerinin kisiden kisiye degisiklik
gosterdigi gdzlenmistir. Inflamatuar etkenlerden dolay: alveollar arasi bag ve elastik

geri ¢ekim kuvveti zayiflar.

2.3.1. KOAH Epidemiyolojisi

Epidemiyoloji; Yunanca Epi (lizerine), demos (halk) ve logia (bilim) kelimelerinin
birlesmesinden meydana gelen, insanlar {iizerinde c¢alisma yapan ve insanlari
etkileyen hususlar1 aragtiran bilim dalidir. Epidemiyoloji; insan toplumunda
hastaliklarin dagilis ve yayilislarini, bu dagilis ve yayilislart etkileyen faktor ve

sebepleriaragtiran bir ¢aligma teknigi oldugu sdylenebilir.

KOAH' la ilgili glinlimiize kadar yapilan epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilen
bilgiler hastaligi daha iyi tanimamiza ve risk faktorlerini belirlememize yardimci

olmustur.

KOAH sikligimin son 30 yilda arttig ile ilgili genel bir kan1 vardir. 2004 yilinda Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan aciklanan tiim yaslarda en fazla 6liime neden olan hastaliklar
arasinda KOAH tiim oliimler i¢inde iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, alt

solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra % 5,1 orantyla dordiincii siradadir(56).
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Ulkemizde ise ulusal diizeyde %21,7 ile iskemik kalp hastalig1 birinci sirada yer alan
6lim nedenidir.Bunu serebrovaskiiler hastaliklar %15,0 ile takip etmektedir. Bu ikisini
%5,8 ile KOAH ve perinatal nedenlerin izledigi, erkek 6liimiinde ise ti¢iincii sirada %7,8

ile KOAH oldugu agiklanmistir(57).

2.3.2. KOAH i¢in Risk Faktorleri

Sigara kullaniomi KOAH i¢in baslica risk faktoriidiir. Epidemiyolojik calismalara
gore sigara kullanmayanlarda da kronik havayolu kisitlanmasi goriilebilmektedir(58-
61).Sigara kullanimi1 en 6nemli KOAH nedeni olsa bile neden sigara kullananlarin
hepsinde KOAH goriilmemektedir? Burada genetik faktorlerin etkili oldugu
sOylenebilir(62). Bilinen en iyi dokiimente edilmis genetik faktor alfa-1 antitripsin
eksikligidir. Alfa-1 antitripsin serin proteazlarin dolasimdaki 6nemli inhibitoriidiir

(55).

KOAH risk faktorlerinden birisi de yastir. Bazi ¢alismalar da kadinlarin sigaraya
duyarlilig: erkeklerden daha fazla oldugunu gostermektedir(63-66).

Isyeri ortaminda organik ve inorganik toz, duman, gazlar da KOAH risk
faktorlerindendir. A¢ik havada ya da sobada yandig1 zaman hava kirliligine yol agan
odun, hayvan giibresi, komiir ve hasat artiklari;; yemek yapma ve 1sinma amach
kullanildigi zaman biomass maruziyeti olmakta ve bu durum KOAH'a sebep

olmaktadir(55).

Cocukluk yillarinda gegirilen solunum yolu enfeksiyonlart sonucu akcigerlerin
yeterli gelismemesi, bakteriyel patojenlerle solunum yolunun kronik kolonizasyonu
sonucunda olusan kronik inflamatuar yanit ile akciger hasarinin ¢ok artmasi,
bakteriyel patojenlerle olusan kronik enfeksiyonun sigaraya karsi olusan yaniti
artirmasi, kronik bronsit gelismis kisilerde bakterilerin akut ataklara yol acarak
KOAH morbidite ve mortalitesini artirmasi, alt hava yollarinda bakteriyel

antijenlerin hava yollar1 asir1 duyarliligina yol agmasi da risk faktorlerinden

sayilabilirler (67).
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Dogum agirhigidiisik olan veya yasimna gore gelisme geriligi  bulunan
bebeklerdeKOAH gelisme riski artmaktadir. Bunun sebebi ise yasamlarinin sonraki
donemlerinde ulasabilecekleri maksimum akciger fonksiyonlarinin normalden az

olmasidir.

Diisiik sosyoekonomik durum yani fakirlik kisinin saglik durumu, maluliyeti, diisiik
dogum agirligi ile yakindan iligkilidir. KOAH'a neden olabilecek diger risk faktorleri
ile cogunluklaberaber goriildiigiinden KOAH gelisme riski bakimindan &nemli
goriilmektedir (68).

2.3.3. KOAH ' Fizyopatolojisi

Sistemik inflamasyonun etkilerinin goriildiigi bir hastalik olan KOAH akcigerlerin

zararli partikiil veya gazlara kars1 anormal inflamatuar cevabiyla meydana gelir.

KOAH'da goriilen kronik inflamasyon, basta sigara dumani olmak iizere g¢esitli
zararli partikiil ve gazlara maruziyet sonucu havayollari, akciger parankimi ve
pulmoner vaskiiler yapida makrofaj, notrofil, B hiicreleri, lenfositler gibi cesitli

inflamatuar hiicrelerin bie araya gelmesi ve kiimelenmesi ile karakterizedir (69, 70).

2.3.4. KOAH 'da Sistemik Bulgular

KOAH'da kronik solunum yetmezligi, sistemik inflamasyon, nutrisyonel
anormallikler, iskelet kas disfonksiyonu, kardiyovaskiiler etkiler meydana
gelmektedir(71).

Oksidatif stres; hiicre ve dokularin yapisal biitiinliigiiniin korunmast ve normal
fonksiyonlarini devam ettirebilmeleri i¢in oksidan ve anti oksidan sistemler
arasindaki denge korunmalidir. Bu dengenin bozulmasi oksidatif strese yol
acmaktadir. Oksidanlar reaktif oksijen tiirleri ile meydana getirilir. Akcigerlerin

viicutta en fazla oksijen ile karsilagan organ olmasindan dolayr oksidanlara karsi
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daha fazla duyarhdirlar. Inflamatuar hiicrelerden aciga ¢ikan serbest radikallerden
dolay1 olusan oksidan / antioksidan dengesizligi KOAH patogenezindeki Onemli

etkenlerdendir(72).

Sistemik inflamatuar yanitin bir komponenti olarak 6zellikle kemik iligi uyarilmasi
ile hemapoetik sistemden 16kosit ve trombositler dolagima salinmaktadir. CD8+ T
lenfositler, nétrofiller ve eosinofiller KOAH da biiyiik hava yollarindaki inflamatuar
hiicrelerdir. Sigara kullananlarda nétrofillerin  artmis dongiisii s6z konusudur;
nétrofiller pulmoner dolagimda toplanmaktadir ve periferde kemik iligi iiretiminin
artmasi ile yerine konmaktadir. Agir ve ¢ok agir KOAH' ta nétrofillerin, atakta ise
eosinofillerin arttig1 goriilmektedir. parankimdeki inflamatuar hiicreler makrofajlar,
CD+8 T lenfositler ve notrofillerden meydana gelmektedir. Akciger doku hasarinda
aktive notrofillerden salinan elastaz 6nemli bir mediator olarak diistiniilmekte, TNF
alfa ise anahtar mediator olarak rol oynamaktadir. KOAH' da dolasimda
proinflamatuar mediator diizeyleri artmistir. Bu mediatorlerin en onemlileri; TNF
alfa, TNF alfa reseptorleri (TNFR - 55 ve TNFR - 75), TGF beta, LTB4, IL-6, IL-8,
CRP, lipopolisakkarid baglayan protein, Fas ve Fas liganddir (73).

Akut faz yanitinin gii¢lii bir belirteci olanCRP agir havayolu obstriiksiyonunda 2,74
kat artar. Hafif ve orta siddetteki stabil KOAH'l1 olgularda CRP diizeyi ile mortalite
arasinda iliski vardir(74).

Yiiksek CRP diizeylerinin inhaler kortikosteroid tedavi alanlarda diistiigii, tedavi
kesildiginde ise CRP diizeylerinin arttigi goriilmiistiir(75).

Kas proteinlerinin yikimindan dolayr akut ve kronik hastaliklarda kas kitlesi
azalmaktadir. Kas kitlesindeki azalmanin yavas oldugu KOAH gibi kronik
hastaliklardaiskelet kaslarinda atrofi gelisir. Bu degisiklikler ilerleyen zamanlarda
hastalarin solunum fonksiyonlarinin ve egzersiz toleranslarinin azalmasina, yasam

kalitesinin bozulmasina ve mortalitenin artmasinasebep olur(76).

KOAH'l1 olgularda, havayolu darligmma bagli solunum isinde artmanin dispne ve
egzersiz intoleransina neden oldugu diisiiniiliirken, bu olgularin ¢ogunun egzersizi

sonlandirma nedeni dispneden ¢ok bacak yorgunluguna baglidir(77).
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Iskelet kas disfonksiyonuna birden fazla faktériin yol actig1 diisiiniilmektedir. Bunlar;
Sistemik inflamasyon, doku hipoksisi, oksidatif stres, anormal nitrik oksit
regiilasyonu, iskelet kas apopitozisi, hormonal degisiklikler, nutrisyonel
anormallikler, kaseksi, bireysel duyarlilik, sigara, elektrolit degisiklikleri, ilaglar,

sedanter yasamdir(78).

2.3.5. KOAH'da Tam

Oksiiriik, balgam ¢ikarma, nefes darlign ve hirltili solunum KOAH’mn kronik
semptomlarindandir(79). Anamnez, fizik muayene, gogiis rontgeni ve spirometre ile
AKG incelemesi KOAH 1n tan1 yontemlerindendir. KOAH 1n tanisinda altin standart

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

Hastaligin ilerleyen evrelerinde zorlu ekspirasyon zamani uzar ve asir1 havalanmaya
bagli olarak gogiis 6n arka capi artar (fig1 gogiis), solunum sesleri azalir ve kalp
seslerinin duyulmasi zorlasir. Kor pulmonale gelismesi ile sag ventrikiil yetmezligi

bulgular goriiliir(80).

Evre I: Hafif KOAH: Hafif hava akimi1 kisitlanmasiyla karakterizedir.
(FEV1/FVC<%70, FEV1> %380 [beklenenin]). Her zaman olmasa da kronik oksiiriik
ve balgam cikarma goriilebilir. Bu evrede, kisi genellikle akciger fonksiyonunun

anormal oldugunun farkina varamaz.

Evre II: Orta siddette KOAH: Hava akimi kisitlanmasindaki artigla karakterizedir
(FEV1/FVC<%70, %50 < FEV1 <%80 [beklenenin]); tipik olarak efora bagli nefes
darhigi mevcuttur. Oksiiriik ve balgam c¢ikarma da goriilebilir. Genellikle bu
evredehastalar, kronik solunum semptomlar1 ya da hastaliklarinin alevlenmesi

sebebiyle hekime bagvurmaktadir.

Evre III: Agir KOAH: Hava akimi kisitlanmasinin agirlasmasi1 (FEV1/FVC <%70,
%30 < FEV1<%50 [beklenenin]), nefes darliginin artmasi, egzersiz kapasitesinin
azalmasi, halsizlik ve genellikle hastanin yasam kalitesi iizerinde etki yapan

yineleyen alevlenmeler gortiliir.
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Evre IV: Cok agir KOAH: Siddetli hava akimi kisitlanmasiyla karakterizedir
(FEV1/FVC<%70, FEV1<%30 [beklenenin] ya da FEV1<%50 [beklenenin] arti

kronik solunum yetersizligi).

2.3.6. KOAH'da Tedavi

KOAH tedavisinde amaclanan hastaligin siddetinin azaltilmasi, hastanin yasam
kalitesinin artirllmasi, gelecekte olacak alevlenme, hastanede yatis ve olim gibi

olaylarin engellenmesidir(55).
Semptomlarin tedavisi

KOAH' hastalarin semptomlarini 6lgmek igin ¢esitli testler kullanilmaktadir. Bu
testlerin gegerliligi kabul edilmistir. Global Initiative For Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD), Modified Medical Research Council (mMRC) testini
onermektedir(55).

KOAH tedavisinde birinci kural sigara kullaniminin birakilmasidir. KOAH' a yol
acabilecek ¢evresel etkenler ya da mesleki risk faktorii bulunuyorsa bunlardan
uzaklasilmasi 6nerilmektedir. Bu 6nlem her yil FEV1 deki diistisii 35 ml azaltir(81,
82).

Farmakolojik tedavi

Ilaglar semptomlar1 azaltabilir ya da yok edebilir.Egzersiz kapasitesini artirarak ve
atak sayisim1 azaltarak yasam kalitesinin artmasini saglar. Tek tek ajanlarin

kullanilmasina gore farkli ajanin bir arada kullanilmasi daha etkilidir(55).

Bronkodilator ilaglar ii¢ tiptir: b-agonistler, antikolinerjik ilaglar ve metilksantinler.
Bronkodilator ilaglar hava yolu diiz kaslarda gevseme olusmasina katki saglar, ilag
kullanim1 sonras1 FEV1 de biiytik degisiklikler goriilmez ancak akciger voliimlerinde

daha biiyiik degisiklikler goriilmektedir(83).
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Teofilin zayif etkili bir bonkodilatordiir. Teofilinin antienflamatuar 6zellikleri
mevcuttur. Inhale glikokortikoitler stabil KOAH'l1 hastalarda ¢ok etkili degisiklikler
yapmamaktadir. FEV1 1 diisiik ileri evre hastalardakiyillik atak sayisini ve yasam

kalitesindeki azalmay inhale glikokortikoitler diisiirebilir(84-86).

Suplemental uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) hastalarda sagkalimi, performansi,
hayatta kalma siiresini, egzersiz kapasitesini artirir. Oksijen (O2) verilmesi igin
fizyolojik endikasyon pO2 basincinin 55 mmHg altina inmesi gereklidir amag

hastanin O2 saturasyonunu (sO2 ) her durumda %90 1n iizerinde tutmaktir(87).

2.4. Hipoksi

KOAH kronik solunum yetmezligine sebep olan en Onemli etkenlerden biridir.
Hastaligin ilerleyen evrelerinde ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, difilizyon
kapasitesinde azalma ve alveoler hipoventilasyona bagli hipoksemi goriiliir.
Hastaligin atak doénemlerinde hipoksemi daha da ilerler. Onemli sistemik etkilere
sebep olan doku hipoksisi arteryel kanda parsiyel oksijen basincinin (PaO;) 60
mmHg nin altina diistiigli zaman goriiliir. Baglangicta KOAH’da hiperkapni olmadan
hafif veya orta siddette hipoksemi mevcuttur. Genellikle hipoksemi solunum
fonksiyon testlerinde FEV1 %50°nin altinda oluncaya kadar goriilmez. Hipoksemi

hastalik ilerledikce siddetlenir.

Hipoksi, inspirasyon ile alinan havadaki oksijenin parsiyel basincinin (POy)
normalden daha diisiik olmasi durumu olarak tanimlanir. Oksijen miktarmin yeterli
olmamas1 sebebiyle dokularin enerji kullanimi1 azalir. Ciinkii normal kosullarda
organizmanin yiksek kapasitede enerji sagladigi oksidatif fosforilasyonun yerini,

%251 kadar ATP iiretebilen anaerobik glikolitik yol alir(88)

Uzun yillardir bilinen Hipokside ACTH salimiminin artis1(89, 90) akut ve kronik
olarak 5000m veya 8000m yiikseltiye karsilik gelen hipoksik kosullara maruz kalan
sicanlarda da gosterilmistir(91). Hipoksinin siirrenal bezler, hipotalamus, serebral

korteks ve biyolojik sivilardaki NA artisina neden oldugu goriilmiistiir(92).

22



Stres kosullarina adaptasyonun saglanmasi siirecinde ACTH salinimindan ayr1 olarak
stirrenal kortekste bazi morfolojik degisiklikler olusmaktadir. Bu degisiklikler
stirrenal korteksin zona glomeruloza tabakasinda atrofi, lizozomlarin miktarinda artis
ve dev mitokondriler seklinde goriilmiistiir. Hipoksinin siirrenal korteks iizerindeki
etkilerinin arastirildig1 bir ¢calismada, alt1 aylik siganlar hipoksinin mimik edildigi %7
oraninda O; igeren bir ortamda 112 giin boyunca kalmislardir. Sonuglar hipoksiye
maruz kalan hayvanlarin siirrenal korteks tabakasinda kontrol grubuna gore %18.5
oraninda azaldigim1 ve bu azalmanin Ozellikle korteksteki zona glomeruloza
tabakasinda oldugunu gostermistir(93). Hipoksinin akut donemlerinde siirrenal
bezinde kiitlesel artisin olmasi ve bu artigin siirrenal bezinde hipertrofiye yol agtiini
akillara getirebilir. Nitekim hipoksinin ileri donemlerinde siirrenal bezlerin agirliklar
normal diizeye donmektedir. Hipoksinin siiresi ilerledikge degisen enerji
metabolizmasina bagli olarak, o6zellikle korteksin yapisinda bulunan lipid
damlaciklarinin azalmasindan dolay1 siirrenal bezinde atrofi olustugundan so6z

edilebilir.

Siirrenal bezlerin yapisal ve fonksiyonel islevini olumsuz yonde etkileyen lipid
peroksidasyonu Hipoksiye maruz kalmanin sonucunda olusan hasarlardan biridir.
Cesitli stresler neticesinde olusan lipid peroksidasyonunun, i¢erdigi yiiksek orandaki
doymamis yag asitleri sebebi ile en fazla siirrenal kortekste olustugu
goriilmiistiir(94). Bundan dolay1 strese hiicresel bir tepki olan antioksidan
savunmanin siirrenal bezlerde oldukg¢a gii¢lii oldugu bilinmektedir. Gergekten de,
antioksidan savunmanin enzim yapisinda olmayan elemanlarindan biri olan askorbik

asit, diger dokular ile karsilagtirildiginda en fazla siirrenal bezlerde vardir(95).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu arastirma Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik kurulundan almman onay ile yaslar1 31 ile 89 arasinda degisen
kronik obstruktif akciger hastaligi olan ve saglam toplam 149 kisinin siirrenal bez
bilgisayarlt tomografi goriintiileme verileri kullanilarak retrospektif olarak

yapilmustir.

01.01.2015-31.12-2016 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Radyoloji Klinigine yonlendirilmis kronik obstruktif akciger hastaligi olan
kisilerin hem sag taraf hem de sol taraf siirrenal bez icin bilgisayarli tomografi
goriintiilemesinde elde edilen hacimler degerlendirilerek saglam gonilliler ile
karsilastirilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi gibi
demografik bilgilerinin yani sira, solunum fonksiyon testi ile elde edilen FEV1 ve

FEV1/FVC degerleri de ¢alismanin bagimsiz degiskenlerini olusturmustur.
Dahil Edilme Kriterleri

1) 18 yasindan ya da daha yetiskin olan,

2) Her iki siirrenal bez 6l¢iimleri de elde edilen,

3) Stirrenal bezlerin boyutunu etkileyebilecek maligite vb. ek patolojisi

bulunmayan hastalar ve saglam goniilliiler ¢aligmaya dahil edilmistir.
Dislanma Kriterleri

1) 18 yas altinda olan,

2) Siirrenal bez 6l¢iimlerinden biri ya da her ikisini de ulagilamayan,
3) Solunum fonksiyon testini tolere edemeyen,

4) Stirrenal bezlerin boyutunu etkileyebilecek maligite vb. ek patolojisi

bulunanlar ¢alisma dis1 birakilmustir.
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Radyolojik Olciimler

Hastalara ait goriintiilemelerin tamami BT (Toshiba Aquilion, Japonya) ile toraks
bolgesine yonelik kontrastsiz olarak cekilmistir. Goriintiilleme protokolii asagidaki

gibidir:

Scan Slice Thickness: 0.5 mm x 32
Pitch: Standart

kV: 120

mA: Exposure3DStandart
Rotation Time: 0.5 (0.75s)

Olgiimler sonras1 goriintiiler TERARECON adli is istasyonuna yiiklenerek orda
Aquarius adli program ile hem sag hem de sol siirrenal bezlerin izlendigi tiim
kesitlerde teker teker olgiimler yapilmistir. Sekil 1°de gosterildigi gibi program

otomatik olarak tiim kesitlerdekileri total voliimii hesaplamstir.

PatientID:5965056 ID_STATION
Age:60, F 512x512
MPR

Se:2 s
04/27/2015 5:46 PM F11ter:None
Kern: FC18

FOV:440.08 mm
HELICAL_CT
120 kv

141 mA
Ti1t:0.00
LAO O0: CAU S0
No: 2

Sekil 6. Siirrenal bezin BT ile hacminin hesaplanmasi
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istatstiksel Metod

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayic1 analizler sunulurken ortalama, standart
sapma, ortanca ve minimum-maximum degerler kullanilmistir. 2x2 gozlerde Pearson
Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilastirildi. Normal dagilim gdsteren
(parametrik) degiskenler 2’li gruplar arasinda degerlendirilirken bagimsiz gruplarda
T Testi, normal dagilim gostermeyen (nonparametrik) 2’li gruplar arasinda
degerlendirilirken Mann Whitney U Testi ve 2’den fazla grup arasinda
degerlendirilirken Kruskall Wallis Testi kullanilmistir. Olgiimsel verilerin birbirleri
ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’'nden faydalanilmistir. P-degerinin 0.05’in

altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.

26



4. BULGULAR

Calismaya 76’s1 erkek (%51,01) 73’1 kadin (%48,99) toplam 149 kisi katilmis olup
%57,05’1 50-69 yas arasinda ve %39,86’sinin BMI degeri normaldir (Tablo 1).

Tablo 1. Katilimcilarin demografik 6zellikleri

n %
Cinsiyet Kadin 73 (48,99)
Erkek 76 (51,01)
30-49 Arasi 11 (7,38)
Yas 50-69 Arasi 85 (57,05)
70-89 Arasi 53 (35,57)
Zayif 5 (3,38)
BMI N(_)rmal 59 (39,86)
Kilolu 50 (33,78)
Obez 34 (22,97)

Saglam ve hasta grubunun cinsiyet, yas ve BMI degerleri karsilastirildiginda; saglam
ve hasta grubu ile cinsiyet, yas ve BMI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur (hepsi i¢in p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Saglam ve hasta grubunun cinsiyet, yas ve BMI degerlerinin
karsilastirilmasi

Saglam Hasta

n % n % P
o Kadin 37 (50,00) 36 (48,00)

.

Cinsiyet e ek 37 (50,00) 39 5200 | >80
30-49 Arasi 8 (10,81) 3 (4,00)

Yas 50-69 Arasi 40 (54,05) 45 (60,00) 0,275
70-89 Arast | 26 (35,14) 27 (36,00)
Zayif 1 (1,35) 4 (5,41)
Normal 27 (36,49) 32 (43,24)

BMI Kilolu 25 (33,78) 25 3378) | %0
Obez 21 (28,38) 13 (17,57)
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Cinsiyete gore yas, boy, kilo ve BMI degerlerine baktigimizda; cinsiyet ile boy ve
BMI arasinda anlamli bir iliski oldugu gozlenmistir. Buna gore erkeklerin boy
ortalamasi (169,92+6.18) kadmnlarin boy ortalamasindan (158,86+6.16) daha
yiiksektir (p<0,001). Kadinlarin BMI ortalamas1 (28,9+6.14) erkeklerin BMI
ortalamasindan (24,7+3.85) anlamli bir sekilde yiiksektir (p<0,001). Cinsiyet ile yas
ve kilo arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Cinsiyete gore yas, boy, kilo ve BMI degerlerinin karsilastirilmasi

n (%) Ort.s.s. | Medyan | Minimum | Maximum p
Yas Kadin | 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 Kadin | 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 Kadin | 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 ’
gy JKadm | 73 (%49) | 28.9+6.14 | 284 18,0 46,1 <0.001
Erkek | 76 (%51) | 24,7+43.85 | 242 17,2 34,6

Saglam ve hasta grubunun yas, boy, kilo ve BMI degerlerinin karsilastirilmasina
baktigimizda; saglam grubun BMI ortalamasinin (27,8+5,5) hasta grubun BMI
ortalamasindan (25,7+5,4) anlamli bir sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,011).
Saglam ve hasta gruplar1 arasinda yas, boy ve kilo bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur (hepsi i¢in p>0,05) (

Tablo 4).

Tablo 4. Saglam ve hasta grubunun yas, boy, kilo ve BMI degerlerinin
karsilastirilmasi

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

Yas Saglam | 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 Saglam | 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 Saglam | 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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Saglam

74(49,66)

27,8+5,5

27,6

17,7

46,1

BMI

Hasta

75(50,34)

25,7+5,4

25,3

17,2

44,5

0,011

Sag ve sol siirrenal bez degerleri ile FEV1 degerlerinin karsilagtirilmas1 sonucu

aralarinda anlamli bir iliski olmadig1 gozlenmistir (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Sag ve sol siirrenal bez degerleri ile FEV 1 degerlerinin karsilastiriimasi

n (%) |Ort. +s.s.|Medyan Min|Max| p
Saglam birey |74(49,66)|3,63+1.54| 351 (1,37 7,78
Sa® Siirrenal FEV1<30 15(10,07) [3,04+1.43| 3,96 |0,70| 4,56
Beg FEV1:30-50 |31(20,81)(3,32+1.81| 3,21 |1,12|10,89|0,567
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
Saglam birey |74(49,66)|5,03+1.75| 4,69 |[1,86/10,53
. FEV1<30 15(10,07) [4,70£1.55| 4,12 |2,50| 7,88
Sol Siirrenal
Bey FEV1:30-50 |31(20,81)|4,94+2.59| 4,60 [1,33|13,77|0,564
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

Sag ve sol siirrenal bez degerleri ile FEV1/FVC degerleri karsilastirildiginda; her iki

stirrenal bezde de saglam bireylerde (FEV1/FVC >%70) siirrenal bez boyutlart

hastalara gore yiiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Sag ve sol siirrenal bez degerleri ile FEV1/FVC degerlerinin

karsilastirilmasi
n (%) | Ort.s.s. [Medyan|Min.|Max.| p
Saglam Birey 74
(FEV1/FVC 3,63+1.54| 351 |1,37| 7,78
P (49,66)
SagSiirrenal | >%70)
0,088
Bez Hasta 75
(FEV1/FVC (50,34) 3,25+1.62| 3,21 |0,70|10,89
<%70) ’
Saglam Birey 72
+1.
Sol (FEV1/FVC (49,66) 5,03+1.75| 4,69 |1,86|10,53
i >%70)
Siirrenal 0,431
Bez Hasta 75
(FEV1/FVC (50,34) 4,78+2.01| 4,78 |1,33(13,77
<%70) ’
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Kadinlar ve erkekler arasinda FEV1 ile FEV1/FVC degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (
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Tablo 7).
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Tablo 7. Cinsiyete gore FEV1 ve FEV1/FVC degerleri

Kadin Erkek
n| % |n| % | P

Saglam birey 371(50,68) | 37 | (48,68)

FEV1<30 5] (6,85) [10](13,16)
FEV1 FEV1:30-50 13((17,81) |18 (23,68) | 0,353

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

FEV1>80 3| (411) | 1] (1,32

Saglam Birey (FEV1/FVC >%70) |37 (50,68) | 37 | (48,68)
FEV1/FVC 0,807

Hasta (FEV1/FVC <%70) 361(49,32) | 39 (51,32)
25,00% 23,68%

20,55% 20,81%

20,00%

17,81%

16,78%
15,00% 13,16%0013,16%
10,07%
10,00%
6,58%
5,00% 4,11%
2,68%
1,32%
0,00%
Kadin Erkek Toplam

W FEV1<30 MWFEV1:30-50 mFEV1:50-80

Sekil 7. FEV1 degerleri dagilimi
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Cinsiyete gore sag ve sol siirrenal bez degerleri incelendiginde; erkeklerin sag
stirrenal bez degeri ortalamasi (3,90+1,51) kadinlarin sag siirrenal bez degeri
ortalamasindan (2,96+1,53) yliksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Benzer sekilde
erkeklerin sol siirrenal bez degeri ortalamasi (5,60+1,87) kadinlarin sag siirrenal bez
degeri ortalamasindan (4,18+1,61) yiiksektir (p<0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. Cinsiyete gore sag ve sol siirrenal bez degerleri

n (%) Ort. s.s. | Medyan | Min. | Max. p
Kadmn | 73(48,99) | 2,96-153| 2,53 |0,70 | 7,78
5 Siirrenal B <0,001
Sag Sirrenal Bez o |\ 1 76(51,01) | 3.90:1,51| 3.86 | 1,12 |10.89 | 0%
] Kadin | 73(48,99) | 4,18+1,61| 398 |1,33] 9,12
<
Sol Siirrenal Bez o | o\ 176(51.01) | 5.60+1,87| 532 | 2,23 |13.77| 0%

Saglam ve hasta gruplarinin cinsiyete gore sag ve sol siirrenal bez degerleri
incelendiginde; saglam grup ile hasta grup arasinda kadinlarda, erkeklerde ve
toplamda sag siirrenal bez degerleri ve sol siirrenal bez degerleri bakimindan anlaml

bir fark yoktur (hepsi i¢in p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Saglam ve hasta gruplarinin cinsiyete gore sag ve sol siirrenal bez degerleri

Saglam Hasta p
Ort. ‘ S.S. ‘ Medyan| Ort. ‘ S.S. ‘ Medyan

Kadin

Sag Siirrenal Bez 3,21 | £1,55 2,75 269 | £1,48 | 2,22 | 0,090
Sol Siirrenal Bez 448 | £1,63 | 410 |388 | +1,56 | 3,53 | 0,117
Erkek

Sag Siirrenal Bez 405 | +143 | 3,86 |3,76 | £1,60 | 3,86 | 0,249
Sol Siirrenal Bez 558 | £1,71 525 |562 | £2,04 | 543 | 0,934
Toplam

Sag Siirrenal Bez 3,63 | £1,54 3,51 3,25 | £1,62 3,21 0,088
Sol Siirrenal Bez 503 | +1,63 | 4,69 | 4,78 | £2,01 4,78 | 0,431
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Sekil 8. Saglam ve hasta gruplarinin cinsiyete gore sag slirrenal bez degerleri
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W Sadlam
M Hasta

12,50

10,004

7,505

Sol Surrenal Bez

5,004

2,507

T ]
Kadin Erkek

Cinsiyet

Sekil 9. Saglam ve hasta gruplarinin cinsiyete gore sol siirrenal bez degerleri
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Sag siirrenal bez degerleri ile FEV1 degerleri karsilastirildiginda; sag siirrenal bez

degeri ile FEV1 degeri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05) (Tablo

10).

Tablo 10. Sag siirrenal bez degerlerinin FEV1 degerlerine gore karsilastirilmasi

Sag Siirrenal Bez

n | Ort. | s.s. |Medyan| Min. | Max. p
FEV1<30 15 | 3,04 |143] 396 | 0,70 | 4,56
FEV1:30-50 31 |332 (181 321 | 1,12 |10,89
FEV1 FEV1:50-80 25 | 329 |162| 282 | 133 | 7,67 | 0,567
FEV1>80 4 | 320 [1,09| 329 | 178 | 444
Saglam birey 74 | 3,63 |154| 351 | 1,37 | 7,78

Sol siirrenal bez degerleri ile FEV1 degerleri karsilastirildiginda; sol siirrenal bez

degeri ile FEV1 degeri arasinda anlamli bir iligski saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 11)

Tablo 11.Sol siirrenal bez degerlerinin FEV1 degerlerine gore karsilastirilmasi

Sol Siirrenal Bez

n | Ort.| s.s. | Medyan | Min. | Max. p
FEV1<30 15 [4,701155| 4,12 2,50 | 7,88
FEV1:30-50 31 14941259 | 4,60 1,33 | 13,77

FEV1 FEV1:50-80 25 [485|153| 5,13 2,12 | 7,07 | 0,564
FEV1>80 4 1342 11 3,42 3,30 | 3,56
Saglam birey 74 |448|175| 4,69 1,86 | 10,53

Hastalarin cinsiyelerine gore tamaminin FEV1 degerlerinin sag ve sol siirrenal bez
degerleriyle korelasyonu incelenmistir. Kadin hastalarda FEV1 ile sag siirrenal bez
arasinda anlamli (p:0,040) fakat diisiik derecede (1:0,241) pozitif bir korelasyon
oldugu goriilmiistiir. Buna gore kadin hastalarin FEV1 degeri arttik¢a sag siirrenal

bez degeri de artmaktadir. (
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Tablo 12) .
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Tablo 12. Hastalarin cinsiyetlere gére FEV1 degerlerinin sag ve sol siirrenal bez
degerleriyle korelasyonu

FEV1
Kadin Erkek | Toplam

Sag Siirrenal Bez r 0,241 0,139 0,137

p 0,040 0,230 0,097

N 73 76 149
Sol Siirrenal Bez r 0,167 0,037 0,052

p 0,158 0,754 0,529

N 73 76 149

Kadin Erkek

5,00 OONIDIEND I & 00

4,00

E 3,00 an OO @ o000

|1
2,00 cmmOD  © 0OO0 D O o
1004 @ o oo am

IEIIEI 2,IDD 4,I|JD 8,I|3I:| SIEIEI '1I:I!EIEI 12!00 ,E:EI 2,IDD 4,IIJD E,EII:I SIIIJEI '1I:I!EIEI '12I,EID
Sag Surrenal Bez
1 FEVI<g0 2T ls0n SFEVASDT g ppyygg O Saglam
50 80 birey

Sekil 10. Hasta ve saglamlarda cinsiyetlere gore FEV1 degeri ile sag siirrenal bez
degerinin korelasyonu
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Kadin Erkek
5,00 ORI 000 O O COTEND QIOmO O O O
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-
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2,00 QoD @ 00 O 00 OO o o
1,00 o000 0 o @D o OO0
,n'n 2,'50 s,u':uc: 7,%::: 1nfnn 12{50 ,u'n 2,'50 s,n':n 7,'51:1 1nfnu 12?51::
Sol Surrenal Bez
2: FEV1:30- 3: FEV1:50- 5: Saglam
1: FEV1<30 4: FEV1>80 ag
50 80 birey

Sekil 11. Hasta ve saglamlarda cinsiyetlere gore FEV1 degeri ile sol siirrenal bez

degeinin korelasyonu
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5. TARTISMA ve SONUC

Kronik obstriiktif akciger hastalifinin (KOAH) artik sadece akcigerleri ve hava
yollarin1 degil, ayn1 zamanda viicudun geri kalanin1 da etkiledigi bilinmektedir(96).
KOAH'n sistemik bulgular1 arasinda, hipofiz, tiroid, gonadlar, siirrenaller ve
pankreasa ait olanlar gibi bazi endokrin bozukluklar bulunur(96). Endokrin
bozukluklarin sistemik etkileri, solunumun kontroliinde anormallikler, solunum ve
ekstremite kas kitlesi ve fonksiyonlarinda azalma, solunum mekaniginin kotiilesmesi,
kardiyak fonksiyon bozuklugu ve sivi dengesi bozukluklarini igerir(96). Bu
faktorlerin belirlenmesi ve uygun tedavi yaklasimi ile istenmeyen etkilerinin
Onlenmesi 6nemlidir. Bu nedenle biz de bu c¢alismamizda KOAH’l1 hastalarin
siirrenal bez hacimlerinin degerlendirilmesi ve iliskili faktorlerin belirlenmesini
amagladik. Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz KOAH’l1 hastalarda siirrenal gland
hacminin degerlendirildigi ilk ¢aligma olmasi 6zelligi tagimaktadir. Calismamizin
sonuglarina gore; 1) KOAH’l1 bireyler ve sagliklilardan olusan kontrol grubu arasinda
stirrenal bez hacmi yoniinden anlamli bir iligki bulunmamistir i1) Kadin hastalarda
FEV1 ile sag siirrenal bez hacmi arasinda diisiik derecede anlamli (p:0,04; r:0,241)
pozitif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir. Buna gore kadin hastalarin FEV1 degeri
arttikca sag siirrenal bez degeri de artmaktadir. Ancak genel hasta popiilasyonunda

FEV1 ile siirrenal bez hacmi arasinda anlamli bir iliski bulunamamastir.

Siirrenal bezlerin goriintiilenmesinde ultrason, bilgisayarli tomografi (BT), sintigrafi
ve manyetik rezonans goriintilenme (MRG) kullanilmaktadir(97-102). Siirrenal
bezler retroperitoneal organlar olmasi ve Ozellikle ince yapida olmalar1 nedeniyle
goriintiilenmelerinde 2-D ultrason sinirl bilgi vermektedir. Son yillarda teknolojik
gelismeler ile birlikte {i¢ boyutlu ultrasonografiler ozellikle fetal siirrenalbez
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir(97, 98). BT ise kitlesel lezyonlar1 gostermede
ve siirrenal bez patolojilerini degerlendirmede oldukga sensitif ve spesifik olup
ozellikle kitle lezyonlarinin degerlendirmesinde altin standart goriintiileme yontemi
olarak kabul edilmektedir(96-103). Siirrenal bez goriintiilemesinde genel olarak
kontrastsiz BT kullanilirken, kontrastsiz BT nin yetersiz oldugu durumlarda,

ozellikle kitle lezyonlariin degerlendirilmesinde kontrast madde
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kullanilmaktadir(103). Daha 6nce siirrenal bez voliim degerlendirmesinde BT etkin
bir goriintileme yontemi olarak bulunmus ve bircok c¢alismada volim

degerlendirmesi igin basarili bir sekilde kullanilmistir(102-108).

Manyetik rezonans goriintiileme ise yiiksek kontrastli, yiiksek ¢oziiniirliikli ve ¢ok
diizlemli kesit goriintiileme 6zellikleri nedeniyle klinik uygulamada siirrenal bezin
incelenmesi i¢in gittikge artan bir sekilde kullanilmaktadir(100, 101). Grant ve ark.
(100)siirrenal bez voliimiinii ve boyutlarindaki patolojik degisikligi degerlendirmede
MRG'nin etklinligini arastirmislar ve giivenilir bir goriintiileme yontemi oldugunu
belirtmislerdir. Literatiirde de siirrenal bez hacminin degerlendirilmesi igin farkli
popiilasyonlarda MRG kullanilmistir(100, 101).Unlii ve ark. (101)polikistik over
sendromu olan bireylerde siirrenal bez voliimiinii MRG ile degerlendirmis ve
voliimlerini artmis olarak bulmustur (11.7 mm?®). BT nin iyonize radyasyon igermesi
en Oonemli dezavantaji olsa da daha yiiksek ¢oziiniirliigli, diisiik maliyet ve genis
kullanilabilirlik nedeniyle biz de c¢alismamizda siirrenal bez hacminin
degerlendirilmesi i¢in BT'yitercih ettik. Calismamizda sadece hacim degerlendirmesi

yapildigindan kontrast madde kullanilmamustir.

Wang ve ark.(102) saglikli eriskin, Cin popiilasyonda siirrenal bez hacmini 6lgmiisler
ve buna etki eden parametereleri belirlemislerdir. Siirrenal bez hacmi ile boy, agirlik
ve viicut ylizey alan1 arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon bulunurken, yas ile
arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Ayrica sag ve sol siirrenal bezler arasinda
hacim yoniinden fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda kontrol grubu ve KOAH
hasta grubu arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamli fark bulunmamistir. Ancak
viicut kitle indeksi kontrol grubunda KOAH grubuna gore, kadin hastalarda erkek
hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir. Siirrenal bez hacimleri
ise erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek bulunmustur. Hasta ve kontrol gruplar

acisindan ise siirrenal bez hacimleri agisindan fark saptanmamustir.

Stirrenal bezlerin hacimleri etnik kokene ve calisma popiilasyonundaki birgok
parametreye gore degisiklik gOstereceginden mevcut sonuglarimizi  eski
calismalardaki hacimlerle karsilastirmanin objektif olmayacagi kanaatindeyiz.
Bununla birlikte, bizim c¢alismamizda da erkeklerin sag siirrenal bez degeri

ortalamasimnin (3,90£1,51), kadmlarin sag siirrenal bez degeri ortalamasindan
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(2,96+1,53) yiiksek oldugu goriilmiistir (p<0,001). Benzer sekilde erkeklerin sol
stirrenal bez degeri ortalamasi (5,60+1,87), kadinlarin sag siirrenal bez degeri

ortalamasindan (4,18+1,61) yiiksektir (p<0,001)

Stirrenal bezler protean metabolik etkileri olan genis bir hormon dizisi lretir.
Bunlarin arasinda kortizol, Dihidro epiandesteron (DHEA) ve metaboliti
Dihidroepiandesteron siilfat (DHEAS), kandaki en zengin steroiddir(109). Diisiik
DHEA ve DHEAS ya da yiiksek kortizol, protein sentezi ve anabolizma iizerinde
katabolizma lehine bozunma arasinda bir dengesizlik yarattigi diisiiniilmektedir(109).
DHEA ve DHEAS'in anabolik 6zelliklerinin aksine kortizol katabolik 6zelliklere
sahiptir(110). Kortizol, endojen depolardan glikoz, serbest yag asitleri ve amino
asitleri harekete gegirir. Buna ek olarak, kortizol istah1 arttirir ve insiilin direncini
arttirir(110). Yaslanma ile birlikte DHEAS serum konsantrasyonlari azalir(111-113),
buna karsin kortizol konsantrasyonlarinda azalma goriilmemektedir(114). KOAHta
hipoksemi, hiperkapni ve siddetli hava yolu obstrilksiyonunun azalmis serum
DHEAS seviyeleri ile iliskili oldugu gosterilmistir(115). Akciger hastaliginin
siddetinin serum kortizol diizeylerini etkileyip etkilemedigi ise bilinmemektedir(116-

118).

KOAH ve siirrenal eksenin dengesizligine baktigimizda sinirli bilgi vardir(109-115).
Debigare ve ark.(109), KOAH'I1 hastalarda diisiik kas kiitlesi olanlarda olmayanlara
gore daha diisik DHEAS diizeyleri bulmuslardir. Benzer sekilde, Karadag ve
ark.(115) KOAH'l1 hastalardaki DHEAS diizeylerini kontrol grubundan daha diisiik
bulmuslardir. Akut alevlenmeler sirasinda ise DHEAS seviyelerinin daha da
azaldigin1 bildirmislerdir(115). KOAH’ta kortizol diizeylerinin stabil hastalarda
degisip degismedigi ise net olarak aydinliga kavusturulamamistir(116-120). Sistemik
ve muhtemelen (yiiksek dozda) inhale kortikosteroidler siirrenal yetmezlik riskini
arttirir(121). KOAH’in  akut alevlenmelerinde, sistemik kortikosteroidlerle
tedavialmayan hastalarda kortizol diizeyleri artmaktadir. Bu hastalarda,
adrenokortikotropik hormona (ACTH) kars1 kortizol cevabi normaldir(122). Buna
karsilik, sistemik kortizon ile tedavi edilen hastalarda alevlenme sirasinda ACTH'ye
kortizol yanit1 azaltmistir ve kanda kortizol seviyeleri diisiik bulunmustur(123). Bu

stirlt - yanit, Kkortikosteroidin geri ¢ekilmesinden sonra 3 haftadan fazla
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stirebilir(123). Ne glukokortikoid dozu ne de tedavi siiresi siirrenal yetmezlik tahmini
icin prediktif degildir(124). Bizim ¢alismamizda, plazma Kkortizol seviyelerinin
Ol¢iilmemis olmas1 6nemli bir limitasyondur. Ancak onceki ¢alismalarda siirrenal bez
hacmininsiirrenalbez fonksiyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir(101). Dolayisi ile
calismamizda degerlendirilen siirrenalhacminin indirekt olarak KOAH’l1 hastalarda

fonksiyon agisindan bilgi verecegini diisiinmekteyiz.

Kronik obstruktif akciger hastaliginin endokrin islevini degistirdigi mekanizmalar
tam olarak anlagilamamistir, ancak muhtemelen hipoksemi, hiperkapni, sistemik
inflamasyon ve glukokortikoid kullanimi ile ilgilidir(96, 115, 116, 121, 122).
Degistirilmis endokrin fonksiyon, protein anabolizmasinin azalmasi, protein
katabolizmasinin artmasi, enzimatik olmayan glikozilasyon ve rennin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin aktivasyonu gibi ¢esitli mekanizmalar yoluyla KOAH'n klinik
bulgularin1 kotiilestirebilir(96, 115, 116). Endokrin bozukluklarin sistemik etkileri,
solunumun kontroliinde anormallikler, solunum ve ekstremite kas kitlesi ve
fonksiyonlarinda azalma, solunum mekaniginin koétiilesmesi, kardiyak fonksiyon
bozuklugu ve sivi dengesi bozukluklarini icerir. KOAH'la iligkili ¢esitli endokrin

islev bozukluklarmin anlagilmasi KOAH y6netimi i¢in 6nemlidir(96).

Calismamizda hipoksi ve hiperkapni direkt olarak Ol¢lilmemistir. Ancak hastalik
aktivitesi ve akcigerlere ait fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi agisindan
solunum fonksiyon testi sonuglar1 kullanilmistir. Spirometri, akciger fonksiyonunun
en sik kullanilan 06l¢iim yontemidir ve zamana karsi hacim Olgiisiidiir.
Gergeklestirmek icin basit ve hizli bir prosediirdiir. FEV1, zorlu ekspirasyonun
birinci saniyesinde atilan voliimdiir. Normalde ekspirasyonun birinci saniyesinde
akciger volliimiiniin %75-80’1 disar1 atilmis olmalidir. FEV1deki azalma, biiyiik hava
yolu obstriiksiyonunu diisiindiirir ve KOAH’I1 hastalarda saglikli bireylere goére
azalmistir(124). Direkt olarak hipoksemi ve hiperkapni bizim c¢aligmamizda
Olciilmemis olsa da azalmis FEV1 obstruksiyonun derecesini gosterir. Artmis
obstriiksiyon yani havayolu direnci rezidiiel voliimiin artmasina, hiperinflasyona,
hipoksi ve hiperkapniye neden olmaktadir. Dolayist ile indirekt olarak hipoksi ve

hiperkapni agisindan bilgi verebilir.
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Sonuglarimiza gére KOAH hastalarinin 15’inde FEV1 30’un altinda yani ileri
derecede azalmis, 31’inde 30-50 arasinda, 25’inde 50-80 arasinda ve sadece 4’linde
80’in tizerinde saptanmistir. Kadin hastalarda FEV1 ile sag siirrenal bez arasinda
diisiik derecede anlamli (p:0,04; 1:0,241) bir korelasyon saptanmistir. Buna gore
kadin hastalarin FEV1 degeri arttik¢a sag siirrenal bez hacmi de artmaktadir. Diger
bir ifadeyle FEV1°de azalma, yani ileri derecede havayolu obstruksiyonu gelistikce,
stirrenal bez hacmi azalmaktadir, yani atrofi olmaktadir. Ancak genel hasta
popiilasyonun analizimizde ise FEV1 ile siirrenal bez hacmi arasinda anlamli bir
iligki bulunamamistir. Kan gazi parametrelerinden CO2 seviyesi ya da oksijen
saturasyonu Ol¢iimiiniin olmamasi, hastalik siiresi ile silirrenal bez hacmi arasindaki
korelasyonun eksik olmasi ile hastalarin medikasyonlarina ait (sistemik ya da inhaler
kortizon kullanimi) verilerin degerlendirilmemis olmasi ¢alismamizin limitasyonlar

olarak g6z 6niinde bulundurulmalidir.

SONUC

Calismamizin sonuglarina goére; KOAH’11 hastalarin siirrenal bez hacimleri KOAH’1
olmayan hastalarla benzer 6zellik gostermektedir. KOAH hasta grubu igerisinde sag
ve sol siirrenal bez hacmi ile FEV1 degerleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmazken, kadin hastalarda sag siirrenal bez hacmi ile FEV1 arasinda hafif

derecede anlaml1 pozitif bir korelasyon saptanmaistir .

Calisgmamiz bildigimiz kadariyla, KOAH’l1 hastalarda siirrenal bez hacminin
degerlendirildigi ilk c¢alisma olma Ozelligi tasimaktadir ve siirrenal aktivitesi
hakkinda indirekt bilgi vermektedir. Bu 0zelligi nedeniyle ileride bu konuda
yapilmast planlanan c¢alismalar i¢in temel olusturmaktadir ve referans calisma
ozelligi tasimaktadir. DHEA, DHEAS, kortizon gibi siirrenal bezden salgilanan
hormon seviyelerinin 6l¢iilmesi gibi direkt ve daha dogru bilgi veren ydntemlerin
yerini almasa da, KOAH’l1 hastalarin klinik verileri ile silirrenal bez hacimlerinin
yorumlanmasinin siirrenal bez aktivitesi hakkinda fikir verebilecegi ve tedavisi

planlanirken (inhaler ya da sistemik kortizon tedavisi) g6z Oniinde
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bulundurulmasmin faydali olacagi kanaatindeyiz. Siirrenal bez hacminin arttigi
durumlar yiiksek siirrenal aktivitesi, slirrenal bez hacminin azaldigi durumlar ise
diisiik siirrenal bez aktivitesi i¢in bir gosterge olabilir. KOAH’I1 hastalarda siirrenal
bez histopatolojisinin degerlendirilmesi verilerin dogrulanmasi ve mekanizmanin tam
olarak aydinlatilmasi agisindan faydali olabilir. Siirrenal bez hacminin DHEA,
DHEAS, kortizol seviyeleri, arteriyal kan gazi sonuglari ve hastalarin kullandigi
inhaler/sistemik steroid kullanimmna gore degerlendirildigi prospektif c¢alismalar

beklenmektedir.
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6. OZET

GIRIS ve AMAC: Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan ve saglam bireylerde
bilgisayarli tomografi goriintiileri ile siirrenal bez hacimleri elde edilerek hastaligin

stirrenal bez hacmi tizerindeki etkisinin arastirilmas1 amaglanmustir.

GEREC ve YONTEM: Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyoloji Klinigine 01.01.2015-31.12-2016 tarihleri arasinda yonlendirilmis kronik
obstruktif akciger hastalig1 olan 75 hastanin ve 74 adet saglam goniilliiniin hem sag
taraf hem de sol taraf siirrenal bez i¢in bilgisayarli tomografi goriintiilemesinde elde
edilen hacimler karsilastirilmistir. Katilimeilarin FEV1 ve FEVI1/FVC degerleri

solunum fonksiyon testi ile elde edilerek analiz edilmistir.

BULGULAR: Saglam grubun BMI ortalamasinin (27,8+5,5 kg/m?) hasta grubun
BMI ortalamasindan (25,7£5,4 kg/m?) anlamli bir sekilde yiliksek oldugu
saptanmistir (p:0,011). Sag ve sol siirrenal bez degerleri ile FEV1/FVC degerleri
karsilagtirildiginda; her iki siirrenal bezde de saglam bireylerde (FEV1/FVC >%70)
stirrenal bez boyutlar1 hastalara gore yiiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Gruplar arasinda kadinlar ve
erkekler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde sag stirrenal bez degerleri ve sol slirrenal bez
degerleri bakimindan anlamli bir fark yoktur (hepsi i¢in p>0,05). Kadin hastalarda
FEV1 ile sag siirrenal bez arasinda anlamli (p:0,040) fakat diisiik derecede (1:0,241)
pozitif bir korelasyon saptanirken erkek hastalarda anlamli bir korelasyon

saptanmamigtir.

SONUC: Calismamizin sonuglarina gore, KOAH’l1 hastalarin siirrenal bez hacimleri
KOAH’1 olmayan hastalarla benzer Ozellik gostermektedir. KOAH hasta grubu
igerisinde sag ve sol siirrenal bez hacmi ile FEV1 degerleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmazken, kadin hastalarda sag siirrenal bez hacmi ile FEV1 arasinda hafif

derecede anlamli pozitif bir korelasyon saptanmaistir .

ANAHTAR KELIMELER: bilgisayarli tomografi, KOAH, solunum fonksiyon

testi, spirometri, siirrenal 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 siirrenal 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
stirrenal 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 / m?) was found to be
significantly higher than the mean BMI (25.7 + 5.4 kg / m?) of the patient group (p:
0.011). When FEV1 / FVC values were compared with both right and left siirrenal
gland values; Although the siirrenal gland sizes were higher in healthy individuals
(FEV1 / FVC> 70%) in both siirrenal glands compared to the patients, statistically
significant difference was not found between them (p> 0,05). Also, there was no
significant difference in right siirrenal gland values and left siirrenal 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 stirrenal gland (p: 0,040) (r: 0,241), but significant correlation was not

found in male patients.

Conclusion: According to our results, the siirrenal 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 siirrenal gland volume
and FEV1 values, whereas in female patients there was a significant positive

correlation between right siirrenal gland volume and FEV 1.
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Key words:, computerized tomography, COPD, PFT, spirometry, surrenal
gland
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