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OZET

Sayir S. klinigimizde laparaskopik olarak opere edilen adrenal kitlelerin
analizi. Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Uzmanhk Tezi,
DENIZLI 2013

Amagc: Adrenal bez tiimorleri benign veya malign, fonksiyonel veya non-
fonksiyonel olabilmektedir. Radyolojik goriintilleme yontemlerinin gelisimi ve sik
kullanim1 sayesinde adrenal kitlelerin tanisi rahatlikla konulabilmektedir. Lokalize ve
kiigtik, kiiratif tedavisi miimkiin olabilen adrenal kitlelerin tanis1 ve laparaskopik
cerrahi ile tedavisi rahatlikla olabilmektedir. Bu calismamizin amaci klinigimizde
2008-2013 yillar1 arasinda uygulanan laparaskopik adrenalektomi olgularimizi ve
sonuglarmi sunmaktir.

Gerec ve yontem: 2008-2013 yillar1 arasinda Pamukkale Universitesi Genel
Cerrahi kliniginde siirrenal kitle nedeniyle laparaskopik adrenalektomi operasyonu
uygulanan 52 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarm hikaye, fizik
muayene, radyolojik goriintiileme yontemleri, serum ve idrar laboratuar bulgular1
degerlendirildi. Hastalarin yas, kilo, boy, ameliyat siiresi, komplikasyonlar, yatis
stiresi, kitle boyutu ve patolojik tanilar1 gibi hastalara ait bilgiler hastane
kayitlarindan tarandi1 ve kaydedildi.

Bulgular: Siirrenal kitle ile bagvuran 52 hastadan 16’s1 erkek, 36’s1 bayandi,
hastalarin ortalama yas1 50.5+12.5, erkeklerin ortalama yas1 53,87+11,5, bayanlarn
ortalama yas1 49.05+12.76 idi. Istatistiksel olarak yas ile cinsiyet arasinda anlamli
fark bulunamadi. (T-tasti, P< 0.203) Histopatolojik inceleme sonucunda 34 hastada
adrenal adenom, 10 hastada feokromositoma, 5 hastada adrenal Kist, 1 hastada
gangliondrom, 1 hastada miyelipom, 1 hastada onkositom tespit edildi. Hastalarin
sadece 2 (% 3,8) tanesinde hepatomegali ve teknik sorunlar nedeniyle agik cerrahiye
dontilerek operasyon tamamlandi. Postoperatif erken veya ge¢ komplikasyon
goriilmedi. Olgularin ortalama operasyon siiresi 56.53+18.21 dakika (30-120),
ortalama hastanede kalis siiresi 4.04+1.41 giin (2-9) tespit edildi.

Sonuglar: Adrenal kitenin tanimlanmasi i¢in hastanin basvuru sikayetleri,
kitlenin boyutu ve kitlenin fonksiyonel olup olmadigi belirtilmelidir. Laparaskopik
adrenalektomi invaziv adrenal karsinoma, metastatik feokromasitoma ve 15 cm’den
biiylik boyuttaki kitleler hari¢ oncelikle diisiiniilmesi gereken ameliyat yontemidir.
Hastalarin daha az agr1 hissetmesi, hastanede yatis siiresinin kisalmasi, operasyon
sonrast daha 1yi kozmetik goOrintii laparaskopik adrenalektominin &nemli
avantajlaridir.

Anahtar kelimeler: Adrenal kitle, stirrenal, laparaskopi



ABSTRACT

Purpose: Adrenal glands tumors may be benign or malign; functional or
nonfunctional. Owing to the development and usage of radiological monitoring
techniques, to diagnose the adrenal glands tumors are easier than before. The
diagnosis of localized and small, curative adrenal glands, and their treatment with
laparoscopic surgery are easefully possible. The purpose of our study is to present
the laparoscopic adrenalectomy cases implemented between the years of 2008 and
2013 in our clinic and their results.

Tool and Method: 52 patients who were implemented laparoscopic
adrenalectomy operation because of adrenal gland in general surgery clinic at
Pamukkale University were evaluated retrospectively between the years of 2008 and
2013. Patients were examined with their stories, physical examination, radiological
screening techniques and laboratory findings of serum and urine. The information of
age, weight, height, surgery period, complications, hospitalization period, gland size
and pathological diagnosis were achieved from the hospital record.

Findings: The 16 of 52 patients who were applied for adrenal gland were men;
the 36 of them were women. The average of age for overall is 50.5+12.5; for men is
53,87+11,5, and for women is 49.05£12.76. There is no statistically significant
difference between age and gender (T-test P< 0.203). According to the
histopathological examining, adrenal adenoma for 34 patients; pheochromocytoma
for 10 patients; adrenal cyst for 5 patients; ganglioneuroma for 1 patient;
myelolipoma for 1 patient and oncocytoma for 1 patient were identified. 52 patients
were started laparoscopic operation and 50 of them were completed laparoscopic.
Postoperative early or late complication was not seen. The average operation period
was 56.53+18.21 minutes and the average hospitalization period was 4.04+1.41 days
(2-9).

Conclusion: For the diagnosis of adrenal gland, the complaint of the patient,
the size of the gland and whether the gland is functional or not should be indicated.
Exluding laparoscopic adrenalectomy invasive adrenal carcinoma, metastatic
feocromasitoma and glands bigger than 15 cm; the priority is the method of the
surgery. The advantages of laparoscopic adrenalectomy are that patients feel less
pain, the hospitalization period shortens, and there is better cosmetic image after the
operation.

Key words: Adrenal gland, adrenal, laparoscopy
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1. GIRIS

Adrenal kitleler yiiksek malignite riski tasiyan patolojiler olup, farkli
klinik, radyolojik ve laboratuar bulgularla karsimiza c¢ikabilmektedir.
Giliniimiizde radyolojik yontemlerinin sik kullanilmasi, yiiksek teknolojiye sahip
radyolojik yontemlerin kullanilma sunulmasi, tanisal testlerin gelismesi ile
adrenal kitlelerin saptanmasinda yiiksek oranda artis goriilmektedir. Adrenal
bezler bobreklerin anterosuperiyor ve mediyal yiiziinde perinefrik yag dokusu
icinde retroperitonda yerlesmis organlardir. Aorta, vena kava ve bdbrek
damarlarina olan yakin komsuluklar1 nedeniyle adrenal bezlerin cerrahisi zor ve

riskli olabilmektedir.

Adrenal bezler benign veya malign, hormonal olarak aktif veya non-aktif
olabilmektedirler. Siirrenal bezlerle iliskisi olmayan veya farkli nedenlerle
yapilan radyolojik islemler sirasinda saptanan veya laparatomi sirasinda
tesadiifen bulunan; anemnez ve fizik muayenede adenal kitle ve adrenal
fonksiyon  bozuklugu gostermeyen asemptomatik  siirrenal  kitlelere
insidentaloma adi verilir. Insidental olarak saptanan adrenal kitleler hormonal
olarak aktif olmayan kist, adenom gibi benign lezyonlardir. Radyolojik

incelemeler sonucu rastlantisal olarak saptanirlar.

Hormonal olarak aktif sekretuar kitleler klinik bulgu verdikleri igin
arastirma sirasinda ortaya ¢ikabilirler. Hormonal aktif lezyonlar karsimiza daha
az c¢ikmakla beraber salgiladiklar1 maddeler ile hiperaldosteronizm,
hiperandrojenizm, Conn sendromu, Cushing sendromu veya feokromositomaya
neden olabilmektedirler. Stirrenal kitlelerin %94°1 iyi huylu, %90°1 fonksiyonel
olarak aktif degil, %80 kadarmm cap1 2 cm’den kiiciiktiir. Kotii huylu bobrek

iistii bezi kanserlerinin oran1 %2.7 olup ¢aplar1 5 cm den biiyiiktiir.

Adrenal kitleler histopatolojik olarak adenom, bobrek iistii bezi kanseri,
feokromositoma, miyelipoma, gangliyonéroma, onkositoma, bobrek iistii bezi
kisti, hemanjiyoma, bdbrek iistii bezinin metastazlar1 ve diger patolojiler
seklinde smiflandirilmaktadir. Bu kitlerede cerrahi tedavi hipersekretuvar ve

kot huylu oldugu disiiniilen lezyonlara uygulanmaktadir. Gilinlimiizde
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bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile saptanan 5 cm ve
tizeri adrenal kitlelere adrenalektomi Onerilmektedir. Bobrek iistii  bezi
kitlelerinin ayirict tanismin yapilmasi hastanin tedavisinin sekillenmesi

acisindan 6nemlidir.

Laparaskopik adrenalektomi (LA), ilk olarak 1992 yilinda Gagner ve
arkadaslar1 tarafindan uygulanmig, gilinlimiize kadar geliserek benign
fonksiyonel ve non-fonksiyonel adrenal Kkitlelerin tedavisinde tercih edilir
yontem olmustur. Son yillarda daha biiyiikk adrenal kitlelerin ve adrenal
metastazlarimn  da  laparaskopik  olarak  ¢ikartilabilecegi  vurgulanarak
endikasyonlar1 daha da genisletilmistir. Ancak primer adrenal maligniteleri
acisindan olgularin dikkatli segilmesi gerekmektedir, bu gibi olgularada
laparaskopik adrenalektomi teknik olarak zordur ve tiimor rekiirrensleri
goriilebilmektedir. Bu nedenle sadece tecriibeli kisiler tarafindan uygulandiginda
oldukca giivenli ve ag¢ik adrenalektomiye cesitli iistiinliikleri olan bir tekniktir.
Kisa yatig siiresi, postoperatif agrinin az olmasi, ¢abuk iyilesme, 1yi kozmetik
goriiniis ve diisiik komplikasyon oranlar1 baslica iistiinliikleri olarak sayilabilir.
Adrenal beze yaklasimda lateral transabdominal, lateral retroperitoneal, anterior
transabdominal ve posteriyor retroperitoneal olmak {izere degisik laparaskopik
teknikler tarif edilmistir. Her teknigin kendine 6zgii avantaj ve dezavantajlari

vardrr. Lateral transperitoneal yaklasim en sik tercih edilen yontemdir.

Bu ¢alismada Genel Cerrahi Klinigi’nde opere edilen laparaskopik adrenal

kitlelerin analizi sunulacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge
[k defa Bartolomeo Eusthachia tarafindan 1563 yilinda siirrenal

bezlerden bahsedildigi 1713 yilinda Lancisi tarafindan bildirilmistir (1).

1805 yilinda Cuvier tarafindan 1805 yilinda adrenal bez korteks ve
medulla diye adlandirilmistir (2).

1855 yilinda Thomas Addison tarafindan otopside adrenal hastaligi tespit
edilen hastalarin klinik Ozellikleri tarif edildi. Adrenal bezlein hayat i¢in

esansiyel oldugu belirlendi (3).

Brown Sequard bir¢ok hayvan iizerinde yaptigi adrenalektomi sonucu

1856 yilinda adrenal bezin hayat i¢in gerekli oldugunu ortaya koymustur (4).

Feokromasitoma ilk kez 1886°da Frankel tarafindan bildirilmistir (5).

Knowsley-Thornton tarafindan 1889 yilinda adrenal tiimoriin ¢ikarilmasi

ile ilk basarili adrenalektomi gerceklestirilmistir (6).

[Ik feokromositoma i¢in adrenalektomi operasyonu ABD ° Charles Mayo

ve Isvigre’de Roux tarafindan gerceklestirildi (5).

1895 yilinda George Oliver ve Edward Sharpey-Schafer adrenal medullada
adrenalin adi1 verilen ve kopeklerde kan basmncini yiikselten maddeyi
bulmuslardir. 1897 de John Abel bu maddeyi saflastirip aktif kismima epinefrin

adin1 vermistir (5).

Cushing 1912°de hiperkortizolizm klinigini tanimladi, ama adrenal

tiimorlerin bu sendromdaki rolii 1934° e kadar tanimlanmadi (7).

Feokromositomanin klinik tanist1 1926 yilinda Vaquez ve Donzolet

tarafindan yapilmis, 1929°da Pincoffs adrenal tiimorii olan bir hastada operasyon
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oncesi feokromositoma tanisin1 dogrulamig ve bu hasta Shipley tarafindan basari

ile opere edilmistir (8).

Kortizon terimi ilk olarak Kendall tarafindan kullanilmistir (4).

1955 yilinda Conn, halsizlik ve hipertansiyonu olan bir hastanin kaninda
yiiksek sodyum ve diisiik potasyum oldugunu tespit etmis. Bu hastada aldosteron
salgilayan bir tiimor oldugu diisiiniilerek ameliyat edilmis. Hastada sag siirrenal
bezde tiimor oldugu tespit edilmis. Ameliyat sonrasi hastanm klinigi tamamen

diizelmistir. Conn, bu sendroma “primer hiperaldosteronizm” adin1 vermistir (9).

2.2. Adrenal Bez’in Embriyolojisi
Adrenal bez tek bir kapsiil i¢cinde yerlesmis fonksiyonel olarak birbirinden
farkli iki endokrin birimden olusur. Adrenal bezlerin % 90’1n1 korteks, % 10’unu

medulla olusturur.

Adrenal korteks ve adrenal medullanin embriyolojik, anatomik, histolojik

ve fonksiyonel 6zellikleri birbirinden farklidir.

Adrenal korteks hayatin 4. 6. Haftalar1 arasinda {irogenital ¢izgiye komsu
kolomik mezodermeden gelisir. Bu hiicreler suprarenal bdlgede c¢ogalirlar.
Yedinci  haftada ndral tiipten kaynaklanan  ektodermal  hiicreler
(feokromoblastlar) paravertebral, paraaortik ve aortik bifurkasyon hizasinda
cogalirlar. Bu hiicrelerin bir kismi suprarenal bolgeye goc¢ ederler. 8. hafta

civarinda bez ince gevsek korteks ve kalin fetal kortekse farklilagir.

Fetal korteks gestasyon boyunca fetal steroidleri iiretir fakat dogumdan
hemen sonra yok olur. Gergek korteks varligini siirdiiriir, dogumda zona
glomeruloza ve fasikiilatadan olusan fonksiyonel adrenal kortekse doniisiir. Zona

retikularis daha sonra hayatin birinci yilinda olusur.

Aberan adrenokortikal doku iirogenital ¢izgiden kaynaklanan dokularin
gb¢ yolu tizerinde, bobrek yakinlarinda veya pelviste bulunabilir. Adrenokortikal

doku, fetal dokularm normal go¢ sekli ile agiklanamayan yerlerde de goriilebilir.
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Bu doku hayatin birkag¢ haftasinda atrofiye ugrayarak kaybolur fakat adrogenital

sendrom veya herhangi ACTH stimulasyonunda devamliliin1 stirdiiriir.

Adrenal medulla ektodermal kaynakli olup krista noralisten olusan
sempatik sinir sisteminin bir parcasidir (10). Aortanin yanindaki sempatik
kordondan ayrilan uzantisiz hiicreler (sempatikoblast, sempatogonia),
embriyonel yasamin altinci haftast boyunca korteks taslaginin yanina gog
ederler. Daha sonra sempatikoblastlar, korteks taslagmin ig¢ine go¢ etmeye
baslarlar. Fotal kortex ile kusatilan sempatkoblastlar ¢ogalmaya devam ederler.
Intrauterin yasamm iigiincii ayma dogru bu hiicreler, sempatik gangliyon

hiicreleri ve kromafin hiicreler (feokromosit) olarak iki yonde farklilasir (11).

Fetal hayatin dordiinci aymnda adrenal gland bdobreklerin 3-4 kati
boyutlarindadir. Bu tarihten sonra adrenal glandlar kiig¢iilmeye baslarlar ve

kii¢iilme dogumdan sonra bir yasina kadar devam eder (12).

Adrenal korteks ve medulla, embriyolojik gelisim sirasinda hiicrelerin
gocii esnasinda bazen farkli yerlerde aksesuar hiicre topluluklar1 olusturur.
Bu hiicre topluluklar1 bobrek hizasindaki paraaortik ganglionlarda, aortun asagi
kisminda, mediastinumda, mesanede, vaginal alanlarda  goriilebilir.
Adrenokortikal kalintilara ise en sik olarak siirrenal bezler ¢evresinde, bobrek

icinde, overde, over pedikiiliinde ve testisde rastlanir (12).

Abdominal preaortik sempatik pleksus ve paravertabral sempatik zincir
primitiv adrenal meduller hiicreleri olusturmak i¢in farklilasir. Bunlarin ¢ogu
dogumdan sonra dejenere olur. Fakat bu durum kromofin hiicreleri olarak
nitelendirilen ektopik meduller doku i¢in gecerli degildir. Cogunlukla inferiyor
mezenterik arter kokii ve aort bifurkasyonunda bulunan bu kii¢iik meduller
dokulara zuckerkandl organlar1 denir (12). Bu dokular dogumda belirgin olup,
dogumdan sonra lgiincli yilda dejenere olmadan Once  biiyiir.
Feokromositomalarin yaklasik %10-20’si ektopik zuckergandl organindan
gelisir. Noral krest orjinli bu dokulardan benign gangliyondroblastomlar, malign
noroblastom veya gangliyonoroblastomlar gelisir. Tiim noral krest orjinli

tiimorlerin insidansi ¢ocuklarda yetiskinlerden daha sik goriilmektedir.
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Sekil 1: Koreks ve medullanin anormal lokalizasyonlar: (siyah renkle gosterilen bolgeler

anormal yerlesimli korteks ve medullay: gostermektedir). ( 12)

2.3. Adrenal Bez Histolojisi

Santralde medulla ve bunu periferik olarak kusatan korteks
boliimlerinden olusmus bezlerin her biri, en distan bag dokusu bir kapsiil ile
sarilidir. Kapsiil kollogen lifler ile fibrositlerden zengin ve oldukg¢a kalindir.
Kapsiilde bol miktarda arteriyal baglar, venler, lenf damarlar1 ve sinir pleksuslar1
bulunur. Ayrica burada diiz kas hiicreleri de bulunur. Kapsiiliin hemen altinda
yer alan kiigiik guruplar halinde indiferansiye hiicrelerden korteks hiicrelerinin
farklilastig1 ve buranin supkapsuler transformasyon bolgesi olarak adlandirildigi
bildirilmektedir. Kapsiilden organm i¢ine dogru kollogen liflerden ve cogunlukla
retikulum liflerinden olusan ince bag dokusu bolmeler girer. Retikulum lifleri,
korteksin dis kisimlarindan biiyiik hiicre guruplarini gevsekce kusatirken, ic
kisimlarinda hiicreler arasina sokularak her hiicreyi bir arjirofil lif sepeti gibi
sarar ve medullada tekrar biiyiik hiicre guruplarini ¢evreler. Medullada kortekse
gore daha fazla bag dokusu bulunur. Ozellikle genis damarlarin gevresinde

kollogen lifler yer alir (13,14).



2.3.1 Korteks

Korteks parankim hiicreleri yan yana dizilerek hiicre kiimelerini veya hiicre
kordonlarint olustururlar. Hiicre kiimelerinin veya kordonlarinin arasinda
sinlizoid kapillerler ve bag dokusu elemanlar1 bulunur. Ancak kortekste, stroma
az miktardadir. Korteks, hiicrelerinin diizenlenisine gore klasik olarak {ig¢
konsantrik tabakaya ayrilir:

a)Zona Glomeruloza: En dista, kasiil altinda yer alan ince bir tabakadir

b)Zona Fasikulata: Kalin, orta tabakadir.

c)Zona Retikularis: Medullaya komsu en i¢ korteks tabakasidir

Insan korteks hacminin yiizde 78’ini zona fasikulata, yiizde 7’sini zona
retikularis, yiizde 15’ini zona glomeruloza olusturur. Bir zondan digerine gecis

derecelidir ve histolojik kesitlerde kesin bir sinir gosterilemez (15).

a)Zona Gomeruloza: Insanda yuvarlagimsi, poligonal veya uzunca
hiicreler bir araya gelerek ya hiicre kiimelerini ya da iki u¢larindan biikiilerek
kavisler yapan ve altta zona fasikulata hiicreler ile devam eden hiicre
kordonlarini olusturur. Hiicre kiimelerinin ortasinda, ekzokrin salgi bezlerindeki

gibi liimen yoktur (15).

Sitoplazmalar1 asidofil boyanmalarma karsin bazofil materyal igerir.
Zona fasikulata hiicrelerine kiyasla sitoplazmada kiiciik ve az sayida lipid
damlalar igerir. Plazma membrani diizgiindiir, fakat hiicrenin perivaskiiler alana
bakan yiizeyinde ve birkag¢ hiicrenin karsilastigi bileskelerde kivrimlar yapar

veya mikrovilluslar1 vardir (16).

Ayrica zona glomeruloza hiicrelerinin sitoplazmasinda peroksizomlara ve
lizozomlara rastlandigi, lizozomlarm hiicrenin kapiller yiizii boyunca kiimeler
olusturdugu ve komsu hiicrelerin karsiliklt membranlar1 boyunca desmozomlarin

bulundugu bildirilmektedir (17).

b)Zona Fasikiilata: Insan adrenal korteksinin en genis tabakasidir. Bazi
insanlarda adrenal korteksin baz1 bolgelerinde zona glomeruloza bulunmayabilir.
Boyle durumlarda zona fasikiilata hemen kapsiiliin altindan baglar. Kiibik veya

poligonal hiicreler, medullaya dogru 1sinsal olarak birbirine parelel uzanan hiicre
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kordonlarint olustururlar. Bu hiicre kordonlar1 genellikle bir veya iki hiicre
genisligindedirler ve birbirlerinden siniizoid kapillerler ile ayrilirlar. Bu
tabakanin hiicreleri zona glomerulozaninkilere oranla daha biiyiiktiir. Insan zona
fasikiilata hiicrelerinin sitoplazmasi1 genelde asidofil boyanir. Sitoplazmada
kolesterol, yag asitleri ve notral yagdan olugsmus bol miktarda lipid damlaciklar1
bulunur. Hiicrelerin bu lipid igerigi, steroid yapisindaki hormon sentezi igin

kullanilir.

Hiicrelerin kapiller duvarina komsu yiizlerindeki plazma membraninda
kisa mikrovilluslar vardir. Zona fasikiilata eksternada komsu hiicreler arasinda

desmozomlarin ve “gap-junction‘ larm sikligmin arttig1 gosterilmistir (17).

c¢)Zona Retikiilaris: Adrenal korteksin en i¢ tabakasidir. Siniizoid
kapillerler ile birbirinden ayrilan ve ag seklinde anastomozlasan hiicre
kordonlarindan ve kiimelerinden olusur. Hiicreleri zona fasikiilata hiicrelerinden
daha kiigiiktiir ve niikleuslar1 daha koyu boyanir (18). Zona retikiilaris hiicreleri
bol miktarda lipofussin pigmenti igerir. Zona retikiilaris hiicrelerinde az
miktarda lipid damlasi bulunur. Komsu hiicreler arasinda "gap-junctionlar”
vardr (17).

2.3.2 Medulla

Santral yerlesimli medulla, bez hacminin yaklasik yiizde 10’unu kaplar.
Medullanin biiytik, oval veya poligonal hiicreleri bir araya gelerek, kiimeler ya
da birbiri ile anastomozlasan kisa kordonlar olustururlar. Medulla yaygin bir
sinir agina sahiptir ve parankim hiicrelerinden bagka tek tek veya kiigiik guruplar

halinde bulunan birka¢ sempatik ganglion hiicreside igerir.

Parankimal hiicrelerin sitoplazmasi1 bazofil yapidadir. Bu hiicrelerin géze
carpan en Onemli Ozelligi cok sayida membran ile cevrili yogun graniiller
icermesidir. Medulla da kromofin reaksiyon veren feokromosit denilen kromofin
hiicreler mevcuttur. Feokromositlerde epinefrin ve norepinefrin bulunur.
Embriyolojik olarak kromofin hiicreler otonomik ganglion hiicreler veya
stirrenal dig1 paragangliyonik hiicrelere doniisen ndroektodermal hiicrelerden

kaynaklanir (19).



2.4. Adrenal Bez Anatomi

Adrenal bezler (stirrenal gland, glandula suprarenalis, bobrek {istii bezi)
insanda onbirinci torakal vertebra diizeyinde retroperitoneal olarak her iki
bdbregin iist kutbun i¢ yanina yerlesmis sarimsi renkteki endokrin bezlerdir. Sag
ve sol bezlerin sekilleri birbirinden farklidir. Sag taraftaki piramit, soldaki ise
yarim ay seklinde olup sol adrenal gland sagdakinden biraz daha biiyiiktiir.
Uzunlugu 3-5 cm, kalinligi 4-6 mm kadardir. Agirligi yaklagik 3.5-5 gr’dir.
Adrenal glandlar bobregi saran kapsula fibrozanin disinda fasya renalisin i¢inde

yer alirlar. Bez distan gevsek bag dokusu ile sarilmistir (20).

Sag adrenal gland, karacierin sag lobu ve vena kava inferiyorun
arkasinda, diyafragmanin 6niinde ve sag bobregin iist kutbunda bulunur. Piramit
sekilli olan sag bezin facies anteriyor, facies posteriyor ve facies renalis olarak

ti¢ yiizli vardur.

Facies anteriyor; bu yiiziin mediyal boliimii v. cava inferiyor ile lateral
kismi ise karaciger ile komsudur. Bazen Onyiiziin alt kismiyla doudenum
komsuluk yapar. Tepe kisminda ve 6n kenar yakininda vena siirrenalisin ¢iktig1

hilum bulunur.

Facies posteriyor; iist ve alt olarak iki bdliime ayrilir. Ust boliim biraz
konveks olup diyafragma ile komsudur. Alt boliim konkavdir ve bobregin 6n

yiiziiyle komsudur.

Facies renalis; asag1 ve One bakar. Konkav olan bu yiiz bobregin alt

kutbuna oturur (20).

On ve arka arasinda olusan kenarm yukarida kalan boliine margo
stiperiyor, mediyalde kalan boliimiine margo medialis denir. Medial kenarlar her

iki yanda ganglion coeliacum ile komsudur.

Esas bezin ¢evresindeki bag dokusu i¢inde sadece korteks dokusu igeren ve
glandula suprarenalis accessoriae denilen kiiciikk bezler bulunabilir. Glandula

suprarenaisler dista korteks, icte medulla katmanlarindan olusur (21).
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2.4.1. Damarlar: A. Suprarenalis posteriyor (a.phrenica inferiyorun dali),
a.suprarenalis media (aorta abdominalisin dali) ve a.suprarenalis inferiyordan

(a.renalisin dali) gelir.

Organa gelen arter dallar1 beze girmeden Once pleksus supkapsularis
denilen ag1 yaparlar. Buradan ¢ikan damarlar zona glomeruloza da hiicreler
arasinda sinuzoidlere agilirlar. Sonra zona fasikulatada hiicre kordonlari
arasindan zona retikularis de bulunan damar agi ile birlesirler. Buradan baslayan
kiiciik veniiller medullada kromofin hiicreler arasindan gecip v. medullarise
acilirlar. V.medullarisler, v.suprarenalise dokiiliirler. Glandula suprarenalis
hilumdan ¢ikan v.suprarenalis, sagda v.cava inferiyora, solda v.renlis sinistraya
acilirlar (22).

2.4.2. Lenf drenaji: Lenfatikler daha ¢ok kapsiilii drene ederler. Kortikal
ve meduller parankimde lenfatik yoktur. Lenfatik drenaj bolgesel lenf nodlar1

aracilifiyla duktus torasikus veya direkt olarak sisterna siliye olur (22).

2.4.3. Sinirleri: Adrenal bezin innervasyonu otonom sinir sistemi
yoluyladir. Sempatik pregangiyonik lifler asag1 torasik ve iist lomber hiicrelerin
aksonlarindan olusurlar; parasempatik lifler ise arka vagal trunkusun ¢oliak
dalindan gelir. Pregangliyonik sempatik lifler medullada kromofin hiicrelere
dagilir. Korteksin c¢alismas1 esas olarak hipofiz 6n lobundan salinan

adrenokortikotropik hormon (ACTH) ile denetlenir (21,22)
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Sekil 2: Siirrenal bezlerin lokalizasyonlari ve damarlarinin sematik goriiniimii (22)

2.5. Adrenal Bez Fizyoloji ve Biyokimya

Glukokortikoidlerin, mineralokortikoidlerin ve adrenal androjenlerin
yapimi {i¢ ana biyosentez mekanizmasi ile gergeklesir. Bu yollar adrenal bez
icinde bolimlenir ve her bdlgenin enzimatik kapasitesini yansitir.
Mineralokortikoidler ~ zona  glomerulozadan,  glukokortikoidler  zona
fasikiilatadan, adrenal androjenler zona retikularisten sentezlenir. Adrenal
steroidlerin hepsi 17 karbonlu bir yapiya sahiptir. Androjenik C-19 steroidlerin
temel yapiya 18 ve 19. pozisyonlarda metil guruplar1 bulunur. Glukokortikoid ve

mineralokortikoidlerde ise 17. pozisyonda iki karbon zinciri vardir.

Adrenal korteks hormonlar1 ya bezde sentezlenen veya plazmadan temin
edilen Kkolesterolden sentezlenir. Kolesterol mitokondride, glukokortikoid,
mineralokortikoid ve androjenik steroidlerin onciisii olan 5-pregnenalona
dontistiiriiliir. Mitokondriden ayrildiktan sonra pregnenalon farkli biyokimyasal
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yollarin izlendigi endoplazmik retikuluma geger. Zona fasikulata ve retikiilariste
pregnenolon ve progesteronu C-17 pozisyonunda oksitleyen 17-hidroksilaz
enzimi bulunur. Bunlarda sirastyla kortizol ve seks steroidleri sentezlenir.
Mineralokortikoid sentezi zona glomerulozada parelel bir yol izler, fakat bu
bolgede 17-hidroksilaz aktivitesi bulunmamasina bagl olarak baslangigta C-17
pozisyonundaki hidroksilasyon gergeklesmez (23). Bu yollarin herhangi
birisindeki konjenital enzim eksiklikleri pregnenolon tiirevlerini etkilenmeyen

yollara kanalize eder ve 6zel klinik sendromlarin dogmasina neden olur.

2.5.1. Glukokortikoidler
Adrenal kortizol yapimi ¢ogu zaman hipofiz kaynakli ACTH tarafindan
diizenlenir. Kortizol yapimi viicut biiyiikliigline baglidir. Normal bir eriskin

giinde 10-30 mg kortizol salgilar.

Plazmada kortizolun %75’1  kortikosteroid baglayict  globuline
(transkortin) %15°1 albumine baghdir, %10-15 kadar1 bagh degildir ve aktiftir.
Plazma transkortin ve albumin diizeyindeki degisiklikler serbest kortizol
diizeyini etkilemeden total plazma kortizol diizeyini etkiler. Diger yandan asir1
kortizol yapimi transkortin ve albuminin baglanma kapasitelerini agarak serbest
kortizon diizeyinde keskin artiglara yol acar. Kortizolun plazma yar1 omrii
yaklasik 90 dakikadir. Kortizol karaciger inaktif metabolitleri dihidrokortizol ve
tetrahidrokortizole doniistiiriilir. Bu metabolitle glukronat ile baglanarak, 17-
hidroksisteroidler olarak ol¢iildiigii idrar ile atilir. Metabolize edilmemis

kortizolun kiiciik bir boliimii idrarda serbest kortizol olarak ol¢iilebilir.

Steroid hormonlar1 etkilerini 6zel hiicre i¢i sitozolik reseptorlere
baglanarak gosterirler. Aktive olan steroid reseptdr kompleksi c¢ekirdege girip

DNA’ya baglanarak hedef genlerin transkripsiyonunu aktifler.

Kortizol karbonhidrat protein ve yaglarm ara metabolizmasm diizenler.
Glukokortikoidler karaciger ve beyin gibi hayati organlarda anabolik etki
gosterirken deri, lenf dokusu ve yag hiicrelerinde katabolik etki yapar. Kortizol
suyun hiicre i¢ine girmesini Onleyerek kapillerlerin suya geg¢irgenigini azaltarak

ve zay1lf mineralokortikoid etkisi ile damar i¢i hacmi korur. Ayrica kortizol kan
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basincini anjiyotansinojen salgilanmasini uyararak ve kuvvetli bir vazodilatator

olan prostoglandin sentezini inhibe ederek arttirir.

Yiiksek endojen kortizol diizeyi ile uzun siire karsi karsiya kalmak,
negatif nitrojen dengesi, proksimal kas giigsiizliigii ve insiilin direncli diyabetes
mellitus ile karakterize katabolik bir siirece yol agar. Ayrica trunkal obeziteye
neden olan viicut yaginin yeniden dagilimi s6z konusu olur. Glukokortikoidler
yara iyilesmesini kollejen sentezi ve fibroblast aktivitesini inhibe ederek bozar,
osteoblastik kemik formasyonunu inhibe ederek osteopeniye neden olur. Cocuk
ve ergenlikte epifiz hattinin erken kapanmasina neden olur. Ayrica emosyonel ve

psikolojik rahatsizliklar, katarat ve kornea tlserleri yer alir.

Glukokortikoidlerin belirgin anti-inflamatuar ve immiinosiipresif etkileri
vardir (24).

2.5.2.Mineralokortikoidler
Aldosteron insanlardaki esas mineralokortikoiddir. Zona glomerulozadan
kan dolagimima hergiin 100-150 mg aldosteon salinir, burada transkortin (%20)
ve albumine (% 40) baglanir, geri kalani serbest dolasir. Aldosteronun yar1 6mri
yaklagik 15 dakikadwr, % 90’1 karacigerden ilk geciste metabolize edilir.
Aldosteron bobrek yolu ile atilmadan once karacigerden enzimatik rediiksiyon
ile metabolize edilir ve glukoronik aside baglanir. Idrarda serbest aldosteronun

yalnizca ¢ok kiigiik bir kismi atilir.

Aldosteron bobrek distal kivrimli tubiilde sodyum retansiyonunu, bunun
karsiliginda potasyum ve hidrojen atilimimi uyararak sivi elektrolit dengesini
diizenler. Aldosteron ter bezi, gastrointestinal mukoza ve tiikriik bezleri gibi pek

cok epitelden sodyum emilimini uyarir.
Renin-anjiyotansin sistemi ve plazma potasyum konsantrasyonu

aldosteron salgismin temel diizenleyicileridir. ACTH, plazma sodyumu, ve

POMC-kokenli peptitler ve digerleri ikinci derecede dnemlidir.
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Renin-anjiyotansin  sisteminin aktivasyonu bdbrek kan akiminin
azalmasi, sempatik sinir sistemi uyarisi ve plazma sodymundaki azalmaya bagl
bobrek jukstaglomeruler hiicrelerden renin salgilanmasi ile baglar. Renin
anjiyotensinojeni anjiyotensin [’e pargalar, anjiyotensin-l daha sonra
anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan akcigerde aktif anjiyotensin-
II’ye ¢evrilir. Anjiyotensin-1l adrenalde aldosteron biyosentezini ve salgisini

fosfolipaz C’nin reseptor yardimeili aktivasyonu ile direkt uyarir (25).

Anjiyotensin-II ayni1 zamanda etkin bir vazokonstriktordiir. Kanama,
dehidratasyon, dik durma veya renal arter stenozu gibi renal arter kan akimini
azaltan faktorler renin-anjiyotensin sistemini uyarir. Yiiksek aldosteron diizeyi,
kan kaybmn yerine konmasi, kan basmcinin artmasi renin ve anjiyotensinin

salinimini inhibe eder.

Aldosteron salgis1 potasyum seviyesindeki degisikliklere karsi cok
hassastir. Hipokalemi, bircok baska klinik durumlarda goriilebilecegi gibi
aldosteron cevabini kiintlestirir, serum potasyum seviyesinin diizeltilmesi ile bu
cevap normallesir. ACTH aldosteron seviyesinin diizenlenmesinde nispeten
kiiciik role sahiptir. Sodyum alimi renin anjiyotensin II’ye duyarliligm

ayarlanmasi tizerine etkileri araciligi ile aldosteronu diizenler (25).

2.5.3.Adrenal Seks Steroidleri

Zona retikularis hiicrelerinde pregnenolon 17-hidroksipregnenolona,
daha sonrada dehidroepiandrosterona (DHEA) cevrilir. DHEA’nun stilfath
tiirevi ve 4-adrostenendionda adrenal bezde yapilir ama adrenal de yapilan ana
C-19 seks steroidi DHEA’dur. DHEA ve androstenedion zayif androjenlerdir,
periferik dokulardaki etkilerini lokal olarak testesterona doniistiiriildiikten sonra
meydana getirir. Adrenal androjen salgisi gonadotropinler tarafindan degil
ACTH tarafindan uyarilir.

Adrenal androjenler erkek seksiiel 6zelliklerin gelismesini, kadinlarda ise
virilizasyonu uyarir. Fetal hayat siiresince dolasimdaki androjenler erkek cinsel
organlari, vas deferens, epididim, seminal vezikiiller ve prostatin gelismesini

uyarir. Bu donemde androjenlerin yoklugu kadin genital organlari ile vajinanin
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gelismesine yol acar. Normalde over ve testis kadin ve erkekte seks
steroidlerinin esas kaynagidir. Ergenlik doneminde androjenler erkekte fallus ve
viicut killarinmn gelismesine katkida bulunur. Ostrojenler ise kadinda meme,
uterus ve vagenin geligmesini uyarir. Adrenal seks steroidlerinin asirt yapimi

dogum Oncesi veya sonrasinda cinsel gelisme bozukluklarina yol agar (25).

ADRENAL KORTEKS HORMON SENTEZI

Kolesterol
| 20,22 desmolaz |
17 alfa hidroksilaz [17.20- desmolaz | 16- alfa hidroksilaz
Pregnenolon ——  17- hidroksipregnenolom—» dehidroepicmdos’reron—]:0”0
3-beta hidroksisteroid 3-beta hidroksisteroid gbheéc hidroksteroid - hidroksi-dehidroepiandrosteron
dehidrogenaz dehidrogenaz ehidrogenaz
Pregesteron 17- hidroksiprogesteron androstenedion
21-hidroksilaz | 21- hidroksilaz | 7 beta hidroksteroid 17-beta hidroksisteroid
ehidrogenaz @J dehidrogenaz
11- deoksikortikosteron  11-deoksikortizol testesteron — OGstradiol
l| 11-beta hidroksilaz | l[ 11-beta hidroksilaz | l l 16-alfa hidroksilaz
kortikosteron kortizol dehidrotestesteron ostriol
3 . 11-beta hidroksistroid
Jvlls- hidroksilaz I I dehidrogenaz
18- hidroksikortikosteron  kortizon ANDROJENLER OSTROJEN
| 18- oksidaz |
Aldosteron GLUKOKORTIKOIDLER

MINERALOKORTIKOIDLER

Sekil 3: Adrenal steroidlerin sentez basamaklar: (24,25)

2.5.4. Adrenal Medulla Hormonlan
Adrenal medulla embriyonik noral ¢ikintidan gelisir. Adrenal medulla
hiicreleri veya kromoffin hiicreler dopamin, epinfrin, norepinefrin gibi biyolojik

aminler salgilar. Bu katekolaminler beyin ve sempatik néronlardada salgilanir.

Tirozinden katekolaminlerin sentezinde sirasiyla 4 enzim rol oynar;
tirozini L-dihidroksifenilalanine (dopa) c¢eviren tirozin hidroksilaz; dopay1
dopamine ¢eviren aromatik L-aminoasit dekarboksilaz; dopamini L-
norepinefrine ¢eviren dopamin-B-hidroksilaz; L-norepinefrini L-epinefrine
ceviren feniletanolamin-N-metiltransferaz (PNMT). PNMT sadece adrenal
medulla ve zukergandl organinda bulunur. Bu ylizden ¢ok nadir istisnai

durumlar hari¢ epinefrin salgilayan tiimorler sadece bu iki yerde gelisir.
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Katekolaminler dolasimdan {i¢ yol ile temizlenir: sempatik ndronlar
tarafindan spesifik olarak alinma, periferik dokular tarafindan non spesifik
olarak alinip pargalanma ve atilma. Katekolaminler karacigerde ve bobrekte iki
enzim, monoamin oksidaz (MAO) ve katekol-O-metil transferaz (COMT)
tarafindan metabolize edilir. Bu dokularda MAO ve COMT epinefrin ve
norepinefrini metoksihidroksifenilglikol (MHFG), valinmandelik asit (VMA),
normatanefrin ve metanefrine ¢evirir. Bu inaktif metabolitler bobrekler yolu ile

temizlenir, idrarda serbest, glukuronid veya siilfata formlarda Slgiilebilir (26).

Katekolaminler etkileini &- ve B- adrenerjik ve dopaminerjik reseptorler
ile gosterirler. Baglica etkileri arasinda:
1.Kardiyovaskiiler (kardiyak output ve vaskiiler direnci etkiler)
ii. Visseral (vegetatif etkiler)
iii.Metabolik etkiler (depolardan enerji rezervlerinin mobilizasyonu, oksijen

alimmin diizenlenmesi, hiicre dis1 stivinin devamliliginin saglanmasi) sayilabilir.

TIROZIN

l tirozin hidroksilaz
DOPA

l L-amine aisit dekarooksilaz

DOPAMIN

l dopamin-beta-hidroksilaz

NOREPINEFRIN

1 fenil etanol amin-N-metil transferaz

EPINEFRIN

Sekil 4: Katekolaminlerin sentez asamasi (26)

16



EPINEFRIN NOREPINEFRIN

MAO MAO
COMT dehidroksimandelik COMT
<sit
Y COMT v
METANEFRIN NORMETANEFRIN

MA\ /ﬂﬁo
¥

3-metoksi-4-hidroksi
mandelik asit

MAQ: Monhoaminoksidaz COMT: Katekol-o-metiltransferaz

Sekil 5: Katekolamin hormonlarin metabolizmasi (26)

2.6. Adrenal Bez Tiimorleri
Adrenal bez tiimorleri korteks ve medulladan kaynaklanirlar. Bu tiimorlerin
biiyiik ¢ogunlugu korteksten kaynaklanir. Adrenal korteks kaynakli tiimorler
adrenokortikal tiimorler olarak adlandirilir. Adrenal bez tiimorleri malign veya
benign, fonksiyonel veya nonfonksiyonel olarak degerlendirilir. Adrenal
medulladan kaynaklanan fonksiyonel tiimor feokromositomadir, nonfoksiyonel

tiimorler ise noroblastom, gangliyondrom’dur.

2.6.1. Fonksiyonel Adrenal Kitlelerin Olusturdugu Klinik Tablolar

Fonksiyonel siirrenal bez tiimorleri salgiladiklar1 hormon fazlaligi
nedeniyle farkli klinik tablolar olustururlar. Glukokortikoidlerin fazla salmimi
Cushing Sendromuna, aldosteronun fazla salmimi hiperaldosteronizme,
androjenlerin fazla salmimi da adrenal virilizasyona neden olur. Ostrojenin fazla

salinimina bagh gelisen feminizasyon genellikle nadirdir.
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2.6.1.1. Cushing Sendromu

Harvey Cushing tarafindan 1932°de tanimlandiktan sonra bu sendroma
onun ismi verildi (27). Cushing bu tarihte santaral obezite, glukoz intolerast,
hipertansiyon, pletora, hirsutizm, nefrolitiyazis, menstureal diizensilik, kas
giicsiizligli ve emosyonel labilitesi olan sekiz hastalik bir seri yayinladi.
Hastaliga pitutier bazofilizm adini1 verdi. Cilinkii hastalarin altisinda hipofizde
bazofilik adenomlar vardi. Hiperkortizolizm ve adrenal korteks hiperplazisinin
daha sonra farkina varildi. Giiniimiizde sebebi ne olursa olsun hiperkortizolizm
belirti ve bulgular1 i¢in “Cushing Sendromu” ifadesi kullanilmaktadir. Cushing
sendromu adrenokortical tiimorlerin arasinda en sik goriilen klinik gériiniimiidiir.
“Cushing hastaligr” ise sendroma hipofiz adenomu neden oldugu zaman

kullanilan isimdir.

Cushing sendromu % 0.1 oraninda goriiliir, erkeklere oranla kadinlarda
dort kat daha fazla goriiliir. En sik 30-40 yaslar arasinda goriiliir. Cushing

sendromunun en sik nedeni sentetik kortikosteroidlerin ekzojen kullanimidir.

Endojen hiperkortizolizm ise ACTH bagimli olsun veya olmasm, her
zaman adrenalde fazla kortizol yapimina baghdir. Endojen cushing sendromu
vakalarmnin % 80’1 ACTH bagimlidir, %20 vaka ise ACTH bagimsizdir. ACTH
bagimli cushing sendromu nedenleri ACTH fiireten hipofiz tiimorleri ve ektopik
ACTH iireten tiimorlerdir (endoronsiyal karsinoidler ve kiiclik hiicreli akciger
kanseri). ACTH bagmmli cushing sendromu her zaman bilateral adrenal

hiperplazi ile karekterizedir.

Cushing sendromu karmda obezite, proksimal kas gii¢siizligi,
hipertansiyon, basagrisi, psikiyatrik bozukluklar, ciltte; biiylikk mor renkli
strialar, spontan ekimozlar, yiizde kizariklik, hiperpigmentasyon, akne,
hirsutizm, ciltte mantar enfeksiyonlar1 klinik belirti ve bulgular1 ile kendini
gosterir. Ayrica cushing sendromunda endokrin ve metabolk bozukluk olarak
hipokalemik alkaloz, osteopeni, cocuklarda ileri kemik yasi, mensturiel
bozukluklar, libidoda azalma, impotans, bozulmus glukoz toleransi, diyabet,

bobrek taslari, poliiiri, yliksek beyaz kiire sayis1 gdzlenir (28).
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Cushing sendromu siiphesi olan hastanin tanisal degerlendirilmesinde ilk
aragtirma konusu hastanin hiperkortizolizminin olup olmamasidir, eger
hiperkortizolizm varsa ikinci asama hiperkortizolizmin ACTH’bagimli olup
olmadigidir. En sonunda cushingin kaynagi goriintiileme yontemi ile saptanir.
Cushing sendromunun tanisinda kesinlikle gilivenilir tek bir test yoktur, bu
nedenle birgok tetkik yapmak gerekir. Bu hastaligin olmazsa olmaz kosulu,
ekzojen glukokortikoid verilmesiile baskilanamayan hiperkortizolizmdir
(29).Cushing sendromundan siiphelenilen hastalarda en uygun baslangic testi 24
saatlik 1idrarda serbest kortizol Olctilmesidir (30). Biriktirilen idrar zamam
dikkatelice kaydedilmeli ve ayni zamanda idrar kreatinin de bakilmalidir. Bu
testin cushing sendromu tanisinda duyarliligi % 95-100, 6zgiilliigi % 98 dir.Ne
varki idrarda yiiksek serbest kortizol diizeyi yalanci cushing sendromlu bazi

kisilerde de gozlenebilir.

Gecelik deksametazon supresyon testinde gece saat 23’te 1 mg
deksametazon agizdadan verilir, ertesi sabah saat 8 de plazma kortizol diizeyi
Olgtliir. Saglikli insanlarda plazma kortizol diizeyinin 3-5 pg/dI’nin altma inmesi
gerekirken, Cushing sendromlularda kortizol diizeyi baskilanmaz. Bu test sabit
oldugundan 6zellikle adrenal insidentalomali kisilerde supklinik cushing
sendromu taramasinda ¢ok faydalidir. Ancak 6zellikle obez, alkolik, estrojen ve
fenitoin kullananlarda % 10-15 lere varan yalanci pozitif sonug verebilir. Hafif
tip Cushing sendromu olanlarda deksametazon kotrizolu baskilamayabilir, bu
nedenle bazi1 endokrinologlar Cushing sendromu tanisini ekarte etmek i¢in daha
kat1 kriterler uygular ve kortizolun 1.8 pg/dI’nin altina inmesi gerektigini

disiiniirler (31).

CRH/Deksametazon Siipresyon testi tarama testi sonuglar1 arada kalan
hastalar i¢in faydalidir. Bu teste 48 saat boyunca 6 saatte bir 0.5 mg
deksametazon verilir, 48 saatin sonunda sabah saat 08.00’da bolus CRH yapilir.
On bes dakika sonra plazma kortizol diizeyi Olgiiliir. Kortizol diizeyinin 1.4

pg/dl nin tizerinde olmasi cushing sendromu ile uyumludur.

Plazma ACTH diizeyi ACTH bagimli cushing sendromu (hipofiz

adenomu veya ektopik ) ile ACTH’dan bagimsiz cushing sendromunu (primer
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adrenal) aywrt eden en Onemli testtir. Plazma ACTH diizeyi normalde 10-60
pg/ml arasindadir. Plazma ACTH diizeyinin 5 pg/mlI’nin altinda olmasi fazla
kortizol salgilayan ve hipofiz kaynakli ACTH’1 baskilayan adrenal korteks
neoplazileri i¢in karakteristiktir. Hipofiz adenomuna bagli adrenal korteks
hiperplazisi olan hastalarda ACTH diizeyi 15-500 pg/ml’dir. Ektopik ACTH
yapimi genellikle hipofiz adenomlarindan daha da yiiksek ACTH degerleri ile

birliktedir, ama bu iki hastalikta birbirine yakin degerler goriilebilir.

Yiiksek doz deksametazon siipresyon testi, ACTH diizeyi baskilanmamis
veya artmis hastalarda hipofiz tiimorii ve ektopik ACTH yapimi arasinda ayirici
tanty1 yapmak ic¢in tercih edilir. Yiiksek doz deksametazon testi ile ACTH
salgilayan hipofiz tiimoriine bagli hiperkortizolizm en azindan kismen
baskilanirken, adrenal tiimori ve ektopik ACTH yapimima bagh gelisen
hiperkortizolizm baskilanmaz. Standart testte 2 glinden uzun siire ile 6 saatte bir
2 mg oral deksametazon verilir, 6nce 24 saatlik bazal kortizol diizeyi igin idrar
toplanir. Daha sonra deksametazon verilen ikinci giin 24 saatlik idrar toplanir.
Hipofiz adenomlu hastalarin %60-70’inde idrar serbest kortizol diizeyi %90’dan
fazla baskilanir.Idrar serbest kortizolunun baskilanmamasi ektopik ACTH-iireten

timor, adrenal neoplazi veya primer bilateral adrenal hiperplazi tanilarini

destekler (32).

CRH testi CRH verilmesiyle Cushing sendromunun hipofize ait
nedenlerinde ACTH diizeyinde artis olmasi, fakat adrenale ait patolojilerde veya
ektopik ACTH iireten tiimorde ACTH diizeyinin degismemesi gergegine
dayanir. Bu test ACTH diizeyi diisiik veya smirda olan hastalarda ACTH
cevabini degerlendirir, hipofiz lezyonlari ile ektopik ACTH yapimini ayirt eder
(33).

Cushing sendromu kaynaginm lokalizasyonunun belirlenmesinde; hipofiz
adenomlarim1 en iyi sella turcikanin gadolinyum kontrastli MR incelemesi
goriintiiler. MR bulgular1 miiphem olan hastalarda hipofiz adenomu ile ektopik
ACTH iireten tiimorii aywt etmek i¢in CRH uyarisi altinda bilateral inferiyor
petrozal siniis 6rneklemesi kullanilir. CRH uyarisindan sonra inferiyor petrozal

sinlisteki ACTH’ m periferik plazmadaki ACTH’a oran1 3 veya daha biiylikse
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hipofiz adenomu tanis1 % 100’e yaklasan duyarlilikla konur. Ektopik ACTH
sekresyon siiphesinde Oncelikle toraks goriintiilenmelidir, ¢linkii en sik nedenler
bronsiyal karsinoidler ve kiigiik hiicreli akciger karsinoidleridir. Eger toraksda
lezyon bulunmazsa karin, pelvis ve boyun goriintiilenmelidir. ACTH’dan
bagimsiz (primer adrenal) Cushing sendromu olan hastalarda ince kesit adrenal

BT veya MRI adrenal lezyonlarini %95 duyarlhilikla gosterir.

Cushing hastaliginin primer tedavisi hipofiz adenomunun transsfenoidal
rezeksiyonudur. Cushing hastaligi olup da ameliyat ve radyoterapiye yanit
veremeyen az sayidaki hastada bilateral adrenalektomi endikedir. Bu hastalarda

bilateral adrenalektominin potansiyel komplikasyonu Nelson sendromudur.

Ektopik ACTH sendromunun en sik nedeni akcigerin kiiclik hiicreli
kanserleri ve bronsiyal karsinoidlerdir. Ektopik CRH yapimi Cushing
sendromunun nadir bir sebebidir, buna neden olan sebepler tiroid mediiller
karsinomu ve prostat kanseri tanimlanmistir. Ektopik ACTH sendromunda
genellikle hipokalemi ile birlikte agir metabolik alkaloz vardir. Yiiksek idrar
serbest kortizolu, yiiksek serbest plazma ACTH diizeyi, yiiksek doz
deksametazonun kortizol ve ACTH’1 baskilayamamasi tani koydurucudur.
Ektopik ACTH hipersekresyonunun tedavisi primer lezyonun ¢ikartilmasidir.
Rezektabl olmayan primer lezyonun veya niikslerin, bilateral adrenalektomili
veya adrenalektomisiz ¢ikartilmasi bazi hastalarda palyasyon sagliyabilir.
Inoperabl hastalarda kortikosteroid yapimini baskilamak icin ketokonazol,
metirapon, aminoglutetamid, ve mitotan kullanilir. Kontrol edilemeyen
hiperkortizolizm oldugunda ve ektopik ACTH kaynagi bulunamadigi zaman

sec¢ilmis bazi hastalarda bilateral adrenalektomi yapilabilir.

Endojen Cushing sendromu olan hastalarin %10 ile %25’inde primer
adrenal lezyon vardir. Bu hastalarm %80-90’ inda hem komsu hemde karsi
adrenal kortekste atrofiye neden olan tek bir adenom bulunur. Adrenal
adenomlar adrenalektomi ile tedavi edilir, rezeksiyon sonrasinda prognoz iyidir.
Cogunun ¢ap1 6 cm den kiigiiktiir ve laparaskopik rezeksiyona uygundur. Primer
adrenal kaynakli Cushing sendromu nedeniyle adrenalektomi yapilan hastalara,

kars1 adrenal baskilanmis oldugu i¢in perioperatif ve postoperatif donemde
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glukokortikoid replasmani yapilmalidir. Sabah 5 aksam 2.5 mg. lik baslangi¢
dozu ile prednizolon 6-18 ay gerekli olur. Replasman yeterliligi klinik olarak

gbzlenir, replasman ACTH stimulasyonu normallesene kadar siirer.

Primer adrenal kaynakli Cushing sendromlu hastalarin kiigiik bir
kisminda neden bilateral noduler adrenal hiperplazidir; iki formda goriiliir:
primer pigmente noduler adrenal hiperplazi ve (PPNAH) ve makroduler
hiperplazi. Primer adrenal hiperplazide tedavi bilateral adrenalektomidir (34).

Baz1 hastalarda preklinik veya supklinik Cushing sendromu olarak
adlandirilan, klasik Cushing sendromu belirti ve bulgular1 olmaksizin yiiksek
otonom glukokortikoid yapimina iliskin belirti ve bulgular olabilir. Tesadiifen
saptanan adrenal kitlelerin % 5 ile % 20’sinde subklinik Cushing sendromu
saptanir. Bu hastalarda diyabetes mellitus, hipertansiyon ve obezite insidansi
yiiksektir fakat diger Cushing 6zellikleri yoktur. Bu hastalarin biyokimyasal
bulgular1 kismen otonom kortizol sekresyonu, deksametazon sekresyonuna
diren¢ ve normal diurnal kortizol sekresyonunun kaybolmasidir.Subklinik
Cushing sendromunun klinik seyri ¢ok iyi tanimlanmamaistir, fakat yeni bir
calismada 1-1.5 yil icerisinde ac¢ik cushing sendromu gelistgi belirtilmistir (35).
Yirmidort saat idrar serbest kortizol diizeyi genellikle normaldir, yasin 50°den
kii¢iik olmas1 ve muhtemelen bu hastalikla iligkili hipertansiyon, diyabet, obezite
ve osteoporoz bulunmasi adrenalektomi endikasyonudur. Plazma ACTH
diizeyleri diisiik ve idrar serbest kortizol diizeyleri yiiksek hastalara da klinik
olarak ag¢ik Cushing sendromuna gidis muhtemel oldugundan adrenalektomi
yapilmalidir. Kontralateral normal adrenal siliprese oldugu i¢in postoperatif

glukokortikoid replasmani yapilmalidir.

2.6.1.2. Conn Sendromu (Primer Hiperaldosteronizm)

Jerome Conn 1995 yilinda hipertansiyon, gli¢siizliik ve poliiirisi olan 34
yasinda bir kadin hasta tanimladi. Hastanin elektrolit analizinde hipokalemi
saptandi, hastanin karm eksplorasyonunda sag adrenal kortekste bir adenom
saptand1 ve rezeke edildi. Ameliyat sonrasi1 hastanin kan basinct ve metabolik
anormalikleri normallesti; Conn bu anormallikleri adenomun salgiladig:

aldosterona bagli oldugu hipotezini ileri siirdii (36).

22



Yiiksek plazma aldosteron diizeyi hipokalemi ve hipertansiyona neden
olur. Aldosteronizm adrenalden otonom yiiksek aldosteron salgilanmasina bagl
primer veya yiksek plazma reninine baglh sekonder olabilir. Primer
aldosteronizm kadmlarda iki kat daha siktir ve genellikle 30-50 yaslar arasinda
goriiliir. Onceleri % 1 oraninda oldugu diisiiniiliirdii. Son calismalarda primer
aldosteronizmin eskiden zannedildiginden daha sik oldugu goriildii. Gordon ve
arkadaglar1 normal serum potasyum diizeyine sahip, hipertansif 199 vakalik bir
serinin % 8.5’inin primer aldosteronizm hastas1 oldugunu bildirdiler (37). Primer
aldosteronizmin en sik nedeni vakalarin {i¢te ikisini olusturan aldosteron tireten
adrenal adenomlardir.Bilateral adrenal korteks hiperplazisine bagli idiyopatik
hiperaldosteronizm vakalarin %30 ila %40’m1 olusturur. Nadir sebepler
aldosteron iireten adrenal korteks kanseri ve glukokortikoidin tedavi ettigi
aldosteronizmdir. Glukokortikoidin tedavi ettigi aldosteronizm otozomal
dominant gegislidir. Buradaki ACTH bagimli hiperaldosteronizm ekzojen
glukokortikoid verilerek tedavi edilebilir. Bu nadir hastalik ACTH-cevapl 11f-
hidroksilaz gen kurucusunun aldosteron sentetaz genine kaymasi neticesinde
gelisir.Bu genin zona fasikulata hiicreleri tarafindan ACTH bagimli asir1

ekspresyonu asir1 aldosteron yapimina yol agar (38).

Sekonder aldosteronizm, renin anjiyotensin sisteminin renal arter
stenozu, siroz, konjestif kalp yetmezligi ve normal gebelige verdigi fizyoloik
cevaptir. Adrenal normal ¢alisir ve bahsedilen durumlarin sonucunda yiikselen
renin ve anjiyotensin seviyesine cevap olarak aldosteron salgilar. Sekonder

aldosteronizm altta yatan nedenin tedavisine cevap verir.

Primer aldosteronizm hastalarinda genellikle medikal tedaviye direncli
orta veya ciddi diyastolik hipertansiyon vardir.Hastalarm % 80-90’inda
hipokalemi bulunur; potasyum diizeyi normal olanlarda da hipokalemi agizdan
sodyum yiiklemesi ile uyarilir. Yiiksek aldosteronun hacim genisletici etkisine
ragmen periferik 6dem nadirdir. Potasyum eksikligi kas gii¢siiziigii ve kramplari,
yorgunluk, poliiiri ve polidipsi gibi semptomlara yol acabilir. Hipokalemiye ek
olarak laboratuar bulgularinda hafif metabolik alkaloz ve relatif hipernatremi

(serum sodyum konsantrasyonu > 142 mEq/L).
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Hipertansif ve hipokalemisi olan her hastada, hasta diiiretik kullaniyor
bile olsa hastada primer hiperaldosteronizm arastirilmalidir. Primer
aldosteronizmin arastirilmasi gereken diger hastalar ciddi hipertansiyonu olanlar,
medikal tedaviye ragmen hipertansiyonu devam edenler ve hipertansiyonu geng

yasta bagliyanlardir.

Primer aldosteronizmden siiphelenilen hastalarda aragtirmanin amaci
hiperaldosteronizm varligin1 biyokimyasal olarak dogrulamak, ameliyat ile
diizeltilebilecek adrenal adenom (aldosteronoma) ilag ile tedavi edilmesi gereken
idiyopatik korteks hiperplazisini ayirt etmektir. Primer hiperaldosteronizmin
biyokimyasal tanisi i¢in yiiksek aldosteron diizeyi ile baskilanmis plazma renin
aktivitesi gereklidir. Bu nedenle baslangi¢ tarama testi ayakta plazma aldosteron
konsantrasyonu (PAK) ile plazma renin aktivitesidir (PRA). PAK: PRA oraninin
20-30’un tizerinde olmasi ve plazma aldosteron diizeyinin 15 ng/dL’den yiiksek
olmasi1 tani lehinedir ve uygunsuz aldosteron sekresyonu i¢in ek arastirmalar
gereklidir (39). Hastalar testten once 6 hafta siire ile spironolakton ve ACE
inhibitérii kullanmamalidir. Kalsiyum kanal blokeri, aj-adrenerjik reseptor
blokerleri ve B-reseptor blokerleri genellikle testin sonuglarini etkilemez, bu

nedenle yiiksek tansiyonu kontrol edebilmek i¢in kullanilabilir.

PAK: PRA oram yiiksek olan hastalarda yiiksek sodyum diyeti alirken
idrar aldosteronuda Slgiilmelidir. Primer hiperaldosteronizmi olan hastalarda tuz
yiiklenmesinden sonra aldosteron baskilanmazken diger durumlarda baskilanir.
Testten Once potasyum replasmani yapilmasi Onemlidir ¢lnklii tuz alimi
hipokalemiyi agirlastirabilir. Hastalar ii¢ giin yiiksek sodyum diyeti alir ve 3.
giinde aldosteron, sodyum ve potasyum bakilmak iizere 24 saatlik idrar toplanir.
Yeterli sodyum alindigmi gostermesi i¢cin 24 saatlik idrarda sodyum atimi 200
mEq’in  i{izerinde olmaldir. Idrar sodyum atimi bu diizeyde iken,
hiperaldosteronizmli hastalarda idrar aldosteron atimi 12pg/24 saatten yiiksek
bulunur. Serum potasyum degeri 3.5 mEq/L’den diisiik iken idrar potasyum

atimmin 30 mEq/giin olmasida yine primer aldosteronizm tanisini destekler.

Primer aldosteronizm tanist biyokimyasal olarak konduktan sonra

aldosteronoma ile idyopatik adrenal hiperplaziyi ayirt etmek icin ilave testler
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yapilmalidir. Aldosteronomali hastalarda idyopatik adrenal hiperplazilere gore
genelde hipokalemi daha belirgindir, plazma ve idrar aldosteron diizeyleri daha
yiiksektir ve aldosteronomalilar genellikle daha gengctir (40).Ancak bu faktorlere

dayanilarak kesin ayirim yapilamaz ve adrenal goriintiilenmesi gerekli olur.

Aldosteronoma siiphesinde tercih edilecek goriintiileme yontemi BT dir,
0.5-1 cm. den biiyiik adrenal lezyonlarin tesbitinde BT nin duyarlilig1 % 90’dan
yiiksektir. MR goriintiileme daha pahalidir ancak hamilelikte veya BT nin arzu
edilmedigi veya kontraendike oldugu durmlarda uygundur. BT’de 1 cm. veya
daha biiyiik tek tarafli adenom goriilmesi tek tarafli aldosteronoma lehine yeterli

bulgudur ve adrenalektomi 6ncesinde baska lokalizasyon ¢aligmasi gereksizdir.

Radyolojik goriintiilemenin  kesin olmadig1 vakalarda tek tarafli
aldosteronoma ile idyopatik hiperaldosteronizm ayirimi igin tercih edilen
yontem adrenal venden aldosteron ve kortizol i¢in 6rnek alinmasidir. Bir taraftaki
adrenal vende aldosteron/ kortizol oraninin diger taraftakinden 4-5 Kkat yiiksek

olmasi vakalarin % 90’dan fazlasinda aldosteronoma lehinedir (41).

Aldosteron salgilayan adenomun cerrahi eksizyonu vakalarin % 100’{inde
hipokaleminin diizelmesini saglar, % 90 dan fazlasinda ise hipertansiyonun
tedavisine katkida bulunur. Ancak hipertansiyonun kalic1 iyilesmesi hastalarm %
60-70’inde olur. Ameliyat 6ncesinde spironolakton tedavisi uygulanir; potasyum
eksikligini gidermek ve anestezi Oncesinde alkalozu diizeltmek icin potasyum
verilir. Primer hiperaldosteronizm hastalarinda spironolakton tedavisi ile kan
basincinin diismesi adrenalektomi sonrast klinik bulgularin diizelecegini
gosterir. Elliden yasli olmak, erkek cinsiyet ve adrenalde multipl noduller olmas1

da ameliyata kotii cevap ile iligkilidir (42).

Soliter, tek tarafli aldosteronomalarin uygun tedavisi cerrahi eksizyondur.
Bu tiimorler genellikle kiigiiktiir (1-2 cm.) ve bu nedenle laparaskopik
adrenalektomi tercih edilen yaklagimdir. Eger aldosteron iireten bir karsinomdan
siipheleniliyorsa  adrenal ve komsu yapilarin  en-bloc  rezeksiyonu

gerekebileceginden transabdominal yaklasim kullanilmalidir. Adenomlar i¢in
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bilateral adrenalektomi Onerilmez, ¢iinkii sonugta karsilasilacak adrenal

yetmezlik ile bas etmek hipertansiyonu tedavi etmekten daha gii¢ olabilir.

Idyopatik adrenal hiperplazi ve glukokortikoidin tedavi ettigi
aldosteronizm icin medikal tedavi gerekir. Hipertansiyon ve hipokaleminin
kontroliinde spironolakton etkindir ama impotans, libido azalmasi ve jinekomasti
gibi yan etkiler nedeniyle iyi tolere edilemeyebilir. Bu amagla kullanilan diger
ajanlar amilorid, tiyazid diiiretikleri ve kalsiyum kanal blokerleridir. Medikal
tedaviye direngli semptomatik hipokalemi oldugu zaman adrenalektomi
endikedir.

Glukokortikoidin tedavi ettigi aldosteronizm hastalarin1 tanimak ve
tedavi etmek ¢ok onemlidir, ¢linkii bu hastalarda hemoroji inme riski yiiksektir.
Tedavi ACTH yapimin baskilamak i¢in 0.5-1 mg. Deksametazon vermekten
ibarettir. Cushing sendromundan ka¢cmmak i¢in kiiciik dozlar uygulanmalidir
(43).

2.6.1.3.As1r1 Seks Steroidlerine Neden Olan Adrenal Tiimorler

Benign ve malign adrenal korteks tiimérleri, virilizasyona asir1 adrenal
androjen, Ozelliklede androjen Onciisi  DHEA f{ireterek neden olur. DHEA
plazmada direkt olarak veya idrarda 17-ketosteroid olarak Olgiiliir. Siklikla
glukokortikoidler de aymi zamanda fazla yapilarak virilizasyon ve Cushing
sendromuna neden olur. Kiz ¢ocuklarda zamanindan 6nce klitoris genisler ve
pubik killar olusur, erkek cocuklarda ise hirsutism ve makrogenitozomi prekoks
olur, ama testisler kiiglik kalir, spermatogenez inhibe edilmis olabilir. Kadinda
adrenal virilizan tiimor hirsutizme ve maskulizasyona yol agar. Bu tiimore sahip
erkeklerde ise primer tiimoriin biiylimesi veya uzak metastazlar semptomlara yol
acana dek hi¢bir bulgu olmayabilir. Bu lezyonlarin lokalizasyonu i¢in abdominal

BT veya MR goriintiileme kullanilir.

Tiimoriin yerlestigi adrenal bezin rezeksiyonu adrenal virilizan timorlii
hastalar i¢in oncelikli tedavidir. Benign ve malign lezyonlarin ayrimi tek basma
histoloji ile kolay degildir. Komsu yapilarin invazyonu, lenf diigiimii veya uzak

metastaz malign lezyonlarda goriiliir ama bu 6zellikler niiks olusana dek belirgin
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olmayabilir. Tiimor niiksii ayrica virilizasyonun tekrarlamasi ile veya idrarda 17-
ketosteroidlerin artig1 ile bulgu verebilir. Metastazi olanlarda aminoglutetamid

veya mitotan bulgu ve belirtileri kontrol etmek i¢in kullanilabilir.

Feminizan adrenal tiimorler son derece nadir goriiliir. Bu tiimorlerin ¢ogu
2-4 dekaddaki erkeklerde goriiliir. Impotas sik goriiliir, jinekomasti ve testikiiler
atrofi diger bulgulardir. Geng erkeklerde bilateral jinekomasti, hizli gelisme ve
ileri kemik yas1 feminizan adrenal tiimor diistiniilmelidir. Genellikle idrarda 17-
ketosteroid ve estrojen diizeyleri yliksektir. Feminizan adrenal tiimorli geng
kizlarda puberte prekoks, meme biiyiimesi ve erken menars goriiliir. Hastalarin
yaklasik % 50’sinde tan1 esnasinda karinda palpabl kitle vardir. Tan1 idrarda 17-
ketosteroid ve estrojen diizeylerinin tespitine dayanir. Cerrahi rezeksiyon seckin
tedavidir. Genellikle benign adenomu olan hastalarin normal sag kalimi olurken

adrenal korteks kanserlerinde prognoz kotiidiir.

Konjenital adrenal hiperplaziler bebeklik ve ¢ocukluk caglarnin en sik
goriilen adrenal hastaliklaridir. Bu sendromlar kortizol biyosentezinde gereken
bir veya birka¢c enzime iliskin kalitsal defektler sebebiyle olusur. Kortizol
eksikligi ACTH yapiminin agir1 artmasima, adrenal korteksin hiperplazisine ve
kortizol oncii molekiillerinin adrenal androjen yollarina girmesine neden olur.
Periferik dokular asir1 artmig adrenal kaynakli androjeni testesterone cevirir,
boylece hastada virilizasyon olur. Kiz bebeklerde prenatal adrenal virilizasyon
miiphem eksternal genital organlara yol agar (kadin psddohermafroditizm.)
Miiller tiipii kaynakli yapilar (overler, fallop tiipleri, uterus) androjenlerden
etkilenmez, normal gelisir. Eksternal anomalilerin ameliyatla diizeltilmesi ve
endokrin deffektin kontrolu bu kadinlarin sonunda c¢ocuk sahibi olmalarmni

sagliyabilir (43).

Postnatal konjenital adrenal hiperplazi kizlarda virilizasyona erkeklerde ise
zamanindan Once seksiiel gelismeye neden olur. Kizlarda hirsutizm, polikistik
overler ve adet diizensizlikleri geligir. Erkek hastalarda ise fallusta hipertrofi,
viicut killar1 ve diger sekonder cinsel 6zelliklerde artis s6z konusu olur. Fertilite
genellikle bozulmustur. Her iki cinsiyette de viicutta hizli biiyiime, kemik

yasinin ilerlemesi, epifizlerin erken kapanmasi ve kisa boy gozlenir.
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Dolasimdaki yiiksek propiomelanokortin tiirevleri diizeyine bagli olarak

hiperpigmentasyon vardir.

Konjenital adrenal hiperplazi vakalarmin ¢ogunun (%90) nedeni 21-
hidroksilaz eksikligidir. 21-hidroksilaz geninde olusan mutasyonlar degisik
derecelerde 21-hidroksilaz eksikligine yol acar. 21- hidroksilaz yokken
progesteron 11-deoksikortizole, 17-hidroksiprogesteron ise 11-deokosterona

cevrilemez boylece hem kortizol hemde aldosteron azalir.

2.6.2. Nonfonksiyonel Adrenal Tiimérler

Nonfonksiyonel siirrenal kitlelerin teshisi zordur, bu hastalarin klinik
belirtileri belirgin degildir. Kitle varliginda dahi ancak ileri evrede palpe
edilebilirler. Bundan dolayr bu lezyonlar c¢ogunlukla siirrenal bezlerle ilgisi
olmayan patolojilerin radyolojik tetkikleri sirasinda tesadiifen bulunurlar.
Nonfonksiyonel adrenal tiimorler adrenokortikal adenom, adrenokortikal

karsinom, kist, miyolipom, ndroblastom, gangliyonérom seklinde goriiliirler.

2.6.2.1. Adenom

Adenom benign neoplazi olarak tarif edilir, morfolojik olarak normal
adrenal hiicrelere benzerler. Adenom genellikle yuvarlak iyi lokalize edilebilir
ve kapsiilliidiir. Adenomalar kendilerini fonksiyonel otonomi ile gosterebilirler.
Adenomalar genellikle 2 cm’yi gecmezler, tektirler ve tipik olarak kiicilik
lezyonlardir. Adenomalar 5 cm’yi ve 50 gr’1 asarlasa ayirici tanida karsinomalar
diisiiniilmelidir (44). Adrenokortikal adenomlarin siklig1 otopsi ¢alismalarmda %
1.4 ila % 8.1 arasinda oldugu gosterilmistir (45). Ortalama % 2 olarak kabul
edenler de vardir. Adenom ve noduler hiperplaznin birbirinden ayrilmasi zordur.
Adenom genellikle tek ve kapsiilliidiir, noduler hiperplazi multinoduler ve
kapsiilstizdiir. Adenom ve noduler hiperplazi yas, hipertiroidizm, diyabet ve

hipertansif kisilerde siklig1 artmistir (46).

2.6.2.2. Kist
Sebebi belli olmayan siirrenalin seyrek goriilen benign lezyonlaridir.
Genellikle bel agris1 ve nonspesifik abdominal agrilarmn ulrasonografi (USG),

BT, MRG veya intravendz pyelografi (IVP) ile ortaya ¢ikarlar (47). Her iki
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sirrenal bezi esit oranda tutarlar, bilateral siirrenal kistler % 15 kadardirlar.
Kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha sik goriiliirler, her yasta goriilebilmesine
ragmen en sik 30-50 yaslar1 arasinda daha sik goriiliirler. Kiigiik siirrenal kistler
Klinik olarak sessizdirler; biiyiidikleri zaman semptom verirler. Kistler
genellikle yuvarlak veya ovaldir. Kist duvarinda kalinlagsma, diizensizlik,
kalsifikasyon gibi atipik goriiniimler; kist i¢ine kanama veya siirrenal timoriin

kistik dejenerasyonunu gosterir (48).

Kistler 4 gurupta smniflandirilmaktadir:
1.  Endotelyal kistler: En sik goriilen seklidir, biitiin siirrenal Kkistlerin
%44’ linii olustururlar, lenfanjiyomatdz ve anjiyomatdz olarak ayrilirlar.
2. Psodokistler: Tkinci siklikta goriiliirler, %39 oraninda goriiliirler. Bu kistler
normal ve patolojik siirrenal bezlerin etrafina veya i¢ine kanamadan dolayi
olusurlar.
3. Parazitik kistler: (Ekinokokal) parazitik Kkistlerdir.
4.  Retansiyonal kistler: Embriyonal orjinlidir.

Adrenal kistler ultrasonografide kistik suprarenal kitle olarak goriiliir.
Bobrek kistlerinin aksine siirrenal kistlerin duvar1 kalindir. Kistin biiyiikliigiini

belirlemede USG ve BT esit degerdedir.

2.6.2.3. Miyelipom

Miyelipom ilk defa Gierke tarafindan 1905 yilinda tarif edilmistir
(49).Nadir olarak goriiliirler. Miyelipom olgun yag hiicreleri ve hemopoetik
dokudan olusan, biyokimyasal olarak non-fonksiyonel ve nadir goriilen benign
tiimordiir. Miyelipom normal kemik iligine benzer; mezensimal orjinli oldugu
diisiiniilmektedir (50). Bu tiimdrlerin ¢ogu insidentaloma olarak tespit edilirler.
Miyolipom USG’ de ekojenitesi yiiksek bir kitle olarak goriiliir. En kesin
radyolojik bulgu BT ve MRG ile elde edilir.

2.6.2.4. Adrenokortikal Karsinom
Adrenal korteks kanserleri nadir goriiliir, tiim kanserlerin %2’sini
olusturur. Bu kanserler saptandiklarinda biiyiik ve ileridir, nadiren kiirabldir.

Adrenal korteks kanserlerinin yas dagilimi genellikle bimodaldir, birinci ve
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besinci dekadlarda tepe yaparlar, kadmnlar erkeklerden daha ¢ok etkilenirler.
Hastalarin ¢cogu evre III ve evre IV hastalikla gelir (51).Asir1 adrenal hormon
yapmina bagli sendromlar erigkin hastalarin % 36 ile % 60’inda goriilir,
hiperkortizolizm, hiperaldosteronizm veya virilizasyon bulgular1 gdzlenebilir.
Fonksiyonel olmayan adrenal korteks kanserleri genellikle karmn agrisi, karin
cevresinde artis, kilo kaybi, gii¢siizliik, istahsizlik ve kusma ile gelir. Hastalarin
yaklasik % 50’sinde karinda palpabl kitle % 25’inde ise hepatomegali vardir.

Sag ve sol adrenal esit siklikta tutulur.

BT’de komsu yapilara ilerleyen, 6 cm den biiyiik adrenal kitleler 6 cm
den kiiciik kitlelere gore daha fazla kanser disiindiirtir. T2 agirlikli MR
incelemede bu kitleler karaciger parlakliginda veya daha parlak goriiliirler (52).
Bu bakimdan bu tiimorler metastatik lezyonlara veya feokromositomaya benzer.
Adrenal korteks kanseri tanist konduktan sonra toraks ve kemikte BT ile

metastaz arastirilmalidir.

Malignite i¢in klinik ve histolojik kriterler cok net ortaya konmamaistir.
Metastaz ve komsu yapilarin invazyonu malignite lehine kesin bulgulardir.
Istisnalar olsada, 100 gr dan agir veya ¢ap1 10 cm den adrenal tiimdrler malign
kabul edilmelidir (52). Timo6r nekrozu, kanama ve lokal invazyon adrenal
korteks karsinomunun gross patolojik bulgularidir. Maligniteye iliskin
histopatolojik bulgular ise biiyiik, hiperkromatik c¢ekirdekler ve yiiksek

biiyiitmede her sahada 20 veya daha fazla mitoz goériilmesidir.

Lokal smirli kalmis tiimoriin cerrahi eksizyonu adrenal korteks
kanserlerinin yegane tedavi sansidir. Birkag¢ nedenle biiyiik bir insizyon ve genis
ekspozisyon gereklidir: tiimor ve tutulan komsu yapilarin en-bloc rezeksiyonu;
tiimor kapstiliiniin riiptiirli ve timoriin yayilma riskinin en alt diizeyde tutulmasi;
eger tiimOr trombiisii varsa renal venler ve vena cavaya ulasilmasi; aortocaval
lenf diigiimlerine ulasilmasi. Orta hat uzanimli bilateral supkostal insizyon

(mersedes insizyonu) yeterli ekspozisyon saglar.

Iki seride evre I ve evre Il olanlarda ortalama sagkalim 24 ve 25 ay olarak

verilmistir, rezeksiyon sonrasinda 5 yillik sagkalim ise sirasi ile 24 ve 25 aydir
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(53). Ne var ki periton, retroperiton, lenf diigiimleri gibi lokal yapilara hastalarin
% 65’inde yayilim vardir. Lokal invaziv evre III hastalarda tedavi en bloc
rezeksiyondur. Evre I ve evre II hastalarin 5 yillik sagkalimi (%60), evre III ve
evre IV hastalarinkinden (%10) ¢ok daha iyidir (54). Diger serilerde en bloc
rezeksiyon sonrasinda evre III hastalarin 5 yillik sagkalimi %22 ila %24 diir
(55).

Adrenal korteks karsinomlarinin sik metastaz yaptigi yerler akciger %
40, lenf diigimleri % 40, karaciger % 60 ve kemiktir % 10-15. Rezeksiyon
sonrasinda yaki biyokimyasal izlem ve radyolojik takip gerekir ciinkii lokal

niiks ve metastazlar da en 1yi reoperasyon ile tedavi edilir (56).

T1 Tiimor < Scm, invazyon yok
T2 Timor > Scm, invazyon yok
T3 Herhangi biiyiikliikteki tiimdr, lokal invazyon mevcut fakat komsu
organlar1 tutmamis
T4 Herhangi biiyiikliikteki tiimor, komsu organlar1 lokal olarak invaze
etmis
No Bolgesel lenf modiilleri ( - )
N1 Bolgesel lenf modiilleri ( +)

MO Uzak metastaz............ (- )
M1 Uzak metastaz.......... (+)
EVRE I.- TINOMO
I1- T2NOMO

[11- TINIMO, T2N1MO, T3NOMO
IV- Herhangi T, herhangi N, M1, T3N1T4

Tablo 1. Adrenokortikal karsinomlarin TNM simiflamasi (55)

2.6.2.5. insidentaloma

Tesadiifen bulunan adrenal kitlelerin insidanst son iki dekadda
gorlintiileme yontemlerinin artan rezoliisyonu ve daha yaygin kullanimi
nedeniyle carpict bigimde artmistir. Yirmi bes seriden alinan otopsi verileri
insanlarin % 5.9’un da hayatta iken bulgu vermeyen adrenal kitleler oldugunu
gostermistir. BT serilerinde tesadiifen bulunan adrenal kitlelerin prevelans: %1

ila 5 arasinda degigsmektedir (70). Adrenal nodullerin insidansida artan yasla
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birlikte artmaktadir; 30 yasindan once insidans yalnizca % 0.2 iken 70 yasin
ustiindekilerde % 6.9 dur (71). Adrenal insidentalomali hastanin
degerlendirilmesi adrenal kitlelerin ayirict tanismin, hiperfonksiyonel timdriin
biyokimyasal profilinin ve adrenal kanser risk faktorlerinin arastirilmasindan
ibarettir. Hiperfonksiyonel kitlelerde ve potansiyel malign tiimorlerde
adrenalektomi yapilir. Bu nedenle tan1 ¢alismalarinda lezyonun hem fonksiyonel

durumu hem de malign olma potansiyeli arastirilir.

Nonfonksiyonel korteks adenomlar1 en sik goriilen lezyonlardir.
Vakalarm % 36 ila 94’{inii olustururlar (72). Adrenal insidentalomalarm ¢ogu
fonksiyonel olmasa da feokromositomalar, kortizol iireten adenomlar ve
aldosteronomalar bazen asemptomatik tesadiifen bulunan kitleler olarak da
karsimiza ¢ikabilir. Aldosteronoma fonksiyonel insidentalomalar arasinda en
nadir goriilenidir ve sadece hipertansiyon ve hipokalemi hikayesi olanlarda
arastirilmalidir. Feokromositomalar tesadiifen bulunan adrenal kitlelerin % 5 ile
% 7’sini olusturur (73). Adrenal kitlesi olan insanlarda hipertansiyon krizinden
kacmmak icin her tiir invaziv girisimden O6nce feokromositoma tanisi ekarte
edilmelidir. Bir merkezde benign sporadik feokromositomalarin % 10’u adrenal
insidentaloma olarak ortaya ¢ikmistir (73). Adrenal insidentalomali hastalarda
supklinik hiperkortizolizm en sik tespit edilen biyokimyasal anormalliktir ve
vakalarmn % 5 ila % 20’sini olusturur. Bu hastalarda otonom kortizol sekresyonu
vardir fakat Cushing sendromunda goriilen Cushing sendromunun agik bulgu ve

belirtileri yoktur.

2.6.3. Adrenal Medulla Tiimérleri

2.6.3.1. Feokromositoma

Feokromositomalar adrenal medullanin kromoffin hiicrelerinden
kaynaklanan katekolamin salgilayan adrenal tiimorlerdir. Ekstra adrenal
feokromositomalara fonksiyonel paraganglioma adi verilir; boyun, mediasten,
abdomen, pelvik ve Zuckerkandl organindaki sempatik ganglionlarda gelisebilir.
Feokromositomanin ilk kez tanimi on sekiz yasmndaki Olen bir kadindaki
bilateral adrenal tiimorleri tanimlayan Frankel’e aittir. Roux ve Mayo ilk

feokromositoma rezeksiyonlarni ayr1 ayr1 1926 ve 1927°de yaymlamiglardir (5).
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Feokromositomalar bir milyonda 2 ila 8 oraninda goriilen nadir
tiimorlerdir (57).Bu tiimorler sporadik veya ailesel olabilmekte ve arastirilan
hipertansif hastalarda giderek daha sik tespit edilmektedir. Feokromositomanin
tepe insidansi hayatin 4. ve 5. dekadlarindadir; kadin ve erkekler hemen hemen
esit yakalanir. ‘On’lar kurali feokromositomalar i¢in ¢okca bahsedilen ve dogru
bir tanimlamadir: tiimérlerin % 10’u bilateraldir, % 10’u ekstraadrenaldir, %

10’u aileseldir, % 10’u maligndir, % 10’u ¢ocuklarda goriiliir.

Feokromositomalarin % 90’1 adrenalde yerlesir; sag adrenal sola gore
daha sik tutulur. Zuckerkandl organi ekstraadrenal feokromositomalarin en ¢ok
yerlestigi  bolgedir. PMNT enziminin yoklugu sebebiyle ekstraadrenal

feokromositomalar genellikle epinefin yerine norepinefrin salgilar.

Feokromositomalarm belirti ve bulgular1 katekolamin fazlaligma bagh
gelisir. Bu hastaligin en carpici bulgusu hafif hipertansiyondan hipertansif krize
kadar degisebilen kan basinci artisidir. Hastalarin yarisinda hipertansiyon
stireklidir, iicte birinde paroksismaldir ve beste birinde yoktur (58).Diger
semptomlar arasinda c¢arpmnti, kaygi, basagris1 ve yiizde kizarmadan olusan
nobetler yer alir. Myokard enfarkti, kalp ritim bozukluklar1 ve inme gibi
kardiyovaskiiler komplikasyonlar geligsebilir. Azalan plazma hacmi ve
kiintlesmis otonom refleksler sebebiyle ortostatik hipotansiyon olabilir.
Gastrointestinal motilitenin baskilanmasi neticesinde ileus, konstpasyon ve
bazen megakolon goézlenir. Fonksiyonel tiimorii olan asemptomatik hasta nadir,
fonksiyonel olmayan tiimor ise son derece nadirdir. Bilinen veya bilinmeyen
feokromositomal1 hastalarda provokatif testler, timérden perkutan biyopsi veya
baska endikasyonlar nedeniyle yapilan ameliyatlar esnasinda ani Oliimler

bildirilmistir.

Feokromositoma tanisinin olmazsa olmaz1 plazma veya idrarda
katekolamin ve metabolitlerinin yiiksek seviyede oldugunun gosterilmesidir.
Feokromositomalt hastalarm % 90’indan fazlasinda 24 saatlik idrarda
katekolamin, metanefrin ve VMA yiiksektir. Son dénemde plazma fraksiyone

metanefrin ve normetanefrin diizeylerinin Sl¢iilmesi feokromositoma tespitinde
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tarama testi olarak kullanilir olmustur (59). Bu test bir¢cok enstitiide

biyokimyasal analizin ilk testi olarak tercih edilir olmustur.

Feokromositomalarin % 98’e kadar1 karinda, %2-3 kadar1 toraksta, %1°i
boyunda goriiliir (60). Feokromositoma lokalizasyonu i¢in BT ve MR inceleme
tercih edilen goriintiileme yontemleridir. BT 1 cm ve daha biiyiikk tiimdrleri
gorlintiileyebilir, duyarliligt % 87 ile % 100 arasinda bildirilmigtir. MR
incelemenin de duyarliligi BT gibidir, lezyonun T2-agirlikli MR incelemede
karacigerden 3 kat daha parlak olmasi kuvvetle feokromositoma lehinedir (61).

Bu hastalarin goriintiilenmesinde arteriyografi veya venografinin yeri yoktur.

Iyot-131-metaiyodobenzilguanidin (**1-MIBG) selektif olarak kromaffin
dokularda birikir; feokromositomada normal dokuya goére daha hizli toplanir.
Cok merkezli deneyimlere gore feokromositomada BI_MIBG ile
goriintiilemenin duyarliligit % 77-87, 6zgilligi % 96-100 diir (60). Bu test
ozellikle ekstraadrenal feokromositomalarin goriintiilenmesinde veya malign

feokromositomalarin takibinde yararhdir.

Feokromositomali hastanin ameliyat Oncesi hazirligi hipertansiyonun
kontrolu, ameliyatta tiimoriin maniiplasyonu sonrasi katekolamin salgilanmasina
bagli olusabilecek hipertansif krizin Onlenmesi i¢in a-blokaj, katekolamin
salgilayan tiimoriin rezeksiyonu sonrasinda dolasim kollapsmi engellemek icin
siv1 reslisitasyonuna odaklanir. Alfa adrenerjik blokaj giinde iki kez 10 mg. lik
doz ile baglanan fenoksibenzamin ile saglanir. Hipertansiyon kontrol altina
almana ve hafif postural hipotansiyon gelisene dek doz giinde 10-20 mg.
arttirilabilir. Fenoksibenzamin genellikle ameliyattan dnce en az bir hafta verilir
ve hasta gozlem ve intravendz s1vi verilmesi amaci ile ameliyattan en az 24 saat
once yatirilir. Alfa blokajm yan etkileri refleks tasikardi, nazal konjesyon ve
ejakulasyon zorlugudur. Alfa blokaj ile tasikardi gelisen, tasiaritmileri olan veya
daha ziyade epinefrin salgilayan tiimorii olanlarda beta adrenerjik blokaj da
gerekli olur. Beta blokaj ayni zamanda bradikardi, miyokard depresyonu ve
konjestif kalp yetmezligi yapabilir. Propronolol verildikten sonra kardiyak

asistol ve O0lim bildirilen feokromositomali hastalar vardir. Feokromositomada

34



hipertansiyonu kontrol edebilmek i¢in kullanilan diger ilaglar alfa adrenerjik

antagonistler (terazosin, doksazosin) ve kalsiyum kanal blokerleridir.

Feokromositomali hastalarin ameliyat sirasinda ve hemen sonrasinda kan
basincinda dalgalanmalar ve fazla sivi gereksinimleri olmasi beklenebilir. Tim
hastalara ameliyattan 12-24 saat once ek intravendz sivi verilmesi gerekir.
Semptomatik hastalarda ameliyat sirasinda takip edebilmek i¢in arteriyal basing

kateteri takilmalidir.

Gliniimiizde BT, MR inceleme veya sintigrafi ile hastalarin %95’den
fazlasinda tiimoriin yerlesimi saptanir ve bu sayede cerrahi yaklasim daha fazla
hedefe yonelik olabilmektedir. Cogu vakada feokromositomalar laparaskopik
yolla ¢ikartilmast miimkiindiir (62). Yaklasim ne olursa olsun 6nemli kurallar
tiimore olabildigince az dokunulmasi, adrenal venin erken izolasyonu ve

kapsiiliin patlatilmamasidir.

Feokromositomalar multipl endokrin neoplazi (MEN) tip 2, von Hippel-
Lindau hastaligi ve ndérofibromatozis tip 1 (NF-1) gibi ¢esitli kalitsal endokrin
timor sendromlarinin pargasi olabilir. Bu kalitsal tiimorlerin gelismesinden
sorumlu mutasyonlar belirlenmistir; MEN 2A ve MEN 2B de RET proto-
onkojen, von Hippel-Lindau hastahginda VHL timor siipressor gen,
norofibromatozis tip 1 de NF1 gen mutasyonlar1 vardir. Yakin zamanda boyun
yerlesimli ailesel paraganglionoma hastalarinda, oksidatif fosforilasyonda rol
oynayan mitokondri enzimlerini kodlayan suksinat dehidrogenaz subunit B
(SDHB) ve suksinat dehidrogenaz subunit D (SDHD) genlerinde mutasyon
bildirilmistir (63).

Multipl Endokrin Neoplazi 2 (MEN 2): MEN 2 sendromlar1 kalitsal,
otozomal dominant ge¢isli mediiller tiroid kanseri (MTK) ve feokromositomaya
yatkinlik olan sendromlardir. MEN 2A da paratiroid hiperplazisi, MEN 2B de
multipl mukozal nérinomlar, ganglondromlar ve karekteristik marfanoid viicut
yapist bulunur, fakat MEN 2B’de hiperparatiroidi yoktur. MEN 2 li hemen
hemen tiim hastalarda mediiller tiroid kanseri gelisirken sadece %30-40’1inda

feokromositoma olur (64). MEN 2’deki adrenal medulla hastaligi bilateral
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olabilir, genellikle adrena medulla hiperplazisi ile baslar. Tedavi tespit edilen
tim feokromositomalarin adrenalektomi ile g¢ikartilmasidir. Dikkatle se¢ilmis
bilateral tiimorii olan hastalarda, adrenal fonksiyonu korumak i¢in korteks
koruyucu iglemler diistiniilebilir. Tek tarafli tiimorii olan hastalara tek tarafli
adrenalektomi yapilir, yillik biyokimyasal testler ile yakindan izlenir. Bu
populasyonda tek tarafli adrenalektomiden 5 yil sonra karsi tarafta da

feokromositoma geligsme olasilig1 yaklasik %33 diir.

VVon Hippel-Lindau Hastaligi: Bu hastalarda feokromositomaya ek olarak
bilateral bobrek tiimori ve kistleri, serebellar ve spinal hemanjiyoblastomlar,
retinal anjiyomlar, pankreas Kist ve tiimorleri, epididim kistadenomlar1 ve ig

kulak yolu tiimérleri gelisir (65).

Noroektodermal Displaziler: Von Recklinghausen hastalarinin sadece %
I’inde feokromositoma gelisse de feokromositomali hastalarin % 5-10 kadarinda
von Recklinghausen ndrofibromatozisi vardir. Feokromositoma ile ilgisi olan
diger noroektodermal sendromlar tiiberosklerozis ve  Struge-Weber

sendromudur.

Hem preoperatif bulgularla hemde rezeke edilen spesmenin incelenmesi
ile malign feokromositoma tanis1 koymak giictiir. Gros incelemede birgcok
benign tiimoriin adrenal kapsiiliine penetre, hatta bezi drene eden venlere invaze
oldugu goriiliir. Hem benign hemde malign lezyonlarin mikroskobik incelemesi
hiicresel pleomorfizm, ¢ok sayida mitoz ve atipik cekirdekler gosterebilir. Bu
yiizden malign feokromositoma tanis1 sadece komsu yapilarin invazyonunun
veya lenf diigiimii tutulumu ya da uzak metastazlarin gosterilmesi ile

mumkindir.

Sporadik goriilen feokromositomalarm % 10 ila % 20 si maligndir.
Kadmlarda malign olma olasilig1 erkeklere gore ii¢ kat yiiksekdir. Adrenal
disinda yerlesen feokromositomalarin adrenal yerlesimlilere gore 2-3 kat malign
olduguna iliskin kuvvetli veriler vardir (66). Malign feokromositomalarda

hipertansiyon genellikle paroksismal olmaktan ¢ok siireklidir.
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Feokromsitomalar kemik, karaciger, lenf diigiimii, akciger ve merkezi sinir
sistemine yayilabilir. Daha seyrek metastaz yaptigi yerler plevra, bobrek,
omentum ve pankreastir. Niiksler genellikle primer lezyonun rezeksiyonundan
sonra 5-10 yil i¢inde gergeklesir ama 20 yil sonra ortaya ¢ikan niiks tlimorler
bile bildirilmektedir. Malign feokromositomanm tedavisi metastazlarin
rezeksiyonundan ve hipertansiyonun medikal kontrolunden olusur. Kemik
metastazlarina bagl agrinim tedavisinde radyoterapi yararli olabilir. *** MIBG ile
ablasyon tedavisi ile kismi cevap alinabilir (67), vinkristin, siklofosfamid ve
dekarbazin ile kombinasyon kemoterapisi etkin olabilir. Genelde 5 yillik

sagkalim %30 ila %60 kadardir (68).

Ekstra-Adrenal Feokromositoma: Ekstra-adrenal feokromositomalar veya
fonksiyonel paragangliomalar karinda kromofin dokunun bulundugu heryerde
goriilebilir, paravertebral ganglionlarda, zuckerkandl organinda, mesanede
yerlesebilir. Zuckerkandl organinda bulunan feokromositomalar komsu damarlar
ve jinekolojik organlara basi yapacak kadar biiyiiyebilir, ¢ok vaskiilerdir bu
nedenlede rezeksiyonu giic olabilir. Mesanede yerlesen feokromositomalar
iseme sirasinda  hipertansiyona yol agabilir. Torakal ve servikal
feokromositomalar posteriyor mediyastenin sempatik ganglionlarinda, karotiste,

kalp ve juguler bulbusta saptanmistir.

Gebelikte Feokromositoma: Gebelikte feokromositoma hem anne hemde
fetusun kaybma yol agabilecek son derece tehlikeli bir sorundur. Gebelik
stiresince girisim gerektiren yaklasik 130 kadar feokromositoma bildirilmistir
(69). Dogum 6ncesi tan1 hastalarin yaridan daha azinda miimkiin olabilmistir; bu
da dogum esnasinda maternal ve fetal mortaliteyi azaltmistir. Preeklampsi,
paroksismal hipertansiyon veya dogumdan sonra ag¢iklanamayan hiperpireksisi
olan gebelerde feokromositomadan kuskulanilabilir. Ne yazik ki annenin
anestezi veya dogum sirasindaki ani sok ve oOliimii gerceklesene dek tami
konmayabilir. En riskli ddonem dogumun basladig1 andan dogum sonras1 48 saate

kadar gegen siiredir.
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2.6.3.2 Noroblastom

Bu tiimér, stirrenal medulla’nin sempatik ganglionlarindan kdoken alir.
Histolojik tablosu yiiksek derecede maligniteden, daha az maligniteye veya
benign sekle kadar degisebilir. Noroblastom terimi, genellikle bu tiimorlerin

malign seklini; gangliyondrom terimi, ise benign seklini belirlemede kullanilir.

2.7. Tam Yontemleri
Adrenal kitlelerin tanisinda kullanilan tetkik ve yontemleri ii¢ grupta
toplayabiliriz.
i. Biyokimyasal degerlendirme
ii. Radyolojik goriintiileme yontemleri

iii. Igne aspirasyon biyopsisi

2.7.1. Biyokimyasal Degerlendirme
Stirrenal tiimorlii  hastalarda kitlenin fonksiyonel olup olmadigini

anlamak i¢in, asagidaki testler uygulanabilir. Biyokimyasal tetkik stirrenal
patolojilerin degerlendirilmesinde vazgecilmez ilk adimdir. Bunlar siirrenal
bezden salgilanan hormon ve bu hormonlarin metabolitlerinin tayinine
dayanmaktadir.
1.  Plazma kortizol seviyesi: Kortizol salinimi ditirnal bir ritim gosterir.

Cushing sendromunda ditirnal ritim bozulur.
2. lIdrarda serbest kortizol: Normal deger 15-100 mg/ 24 saattir. Cushing
sendromunda artar.
3. Idrarda 17-OHCS (17-hydroksikortikosteroid) ve 17-KS (17-Ketosteroid),
bazal kortizol yapim hizin1 gosterir.

Cushing sendromunda hafif artar (benign adenom)

Karsinomada belirgin olarak artar (40 mg/giin {istiine ¢ikar)
4.  Plazma ACTH seviyesi: Kortizol gibi diiirnal ritim gosterir.

Bilateral siirrenal hiperplazide yiikselir ve diiirnal ritim kaybolur.

Siirrenal adenom ve siirrenal karsinomda diisiiktiir.
5.  Deksametazon supresyon testi:

Diisiik doz (2 mg) deksametazon supresyon testi: 6 saat ara ile 0,5 mg
deksametazon oral olarak verilir (2 giin). 2. giiniin sonunda 24 saatlik idrar

toplanir ve idrarda 17-OHCS ve 17-KS bakilir. Normal kisilerde (supresyon
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varsa) idrarda 17-OHCS atilim1 %50 veya daha fazla diiser. Supresyon yoksa

yiiksek doz deksametazon supresyon testi yapilir.

Yiiksek doz deksametazon supresyon testi (8§ mg): 6 saat ara ile 2 mg
deksametazon oral olarak verilir ve 2. giinliin sonunda 24 saatlik idrarda 17-
OHCS bakilir. Supresyon varsa bilateral siirrenal hiperplaziye bagli Cushing
sendromu: supresyon yoksa siirrenal adenom veya siirrenal karsinom diistintiliir.
6. Idrarda VMA, epinefrin ve norepinefrin: Feokromositomadan
stiphelenince epinefrin, norepinefrin veya bunlarin metaboliti olan VMA idrarda
bakilmalidir. Feokromositoma’da idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar.
7. Plazma K, Na tayini: Conn sendromunda K diiser, Na normal veya yiiksek
bulunur.

8.  Idrarda K, Na 6l¢iimii

9.  Idrarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atilimi 10 microgr/24 saat
iizerindedir. Conn sendromunda siklikla 15-50 microgr/24 saat arasindadir.

10. Sprinolakton testi: Hastaya ii¢ giin 4*100 mg aldacton verilir. Eger
aldosteron fazlaligi mevcutsa, serum K seviyesi en az 1 mEq/litre

yiikselmektedir.

2.7.2. Radyolojik Goriintiileme Yontemleri

Kullanilan radyolojik tan1 yontemleri;

1. Direkt Batin Grafisi: Giliniimiizde siirrenal kitlelerin tanisinda
kullanilan bir yOntem degildir. Siirrenal kitlelerde kasifikasyon siktir;
ndroblastomlarin % 30-50’sinde noktasal kalsifikasyon mevcuttur.

2. Urografi: Tomografi ile birlikte kullanilmadikga siirrenal hastaliklarinm
tanisinda yardimci olmaz ve nodroblastom siiphesi olmadik¢a kullanilmasi
gerekmez.

3. Retroperitoneal pnomografi: Nadir kullanilir.

4. Arterografi: Invaziv bir ydntemdir ve tecriibe gerektirir. Biiyiik
stirrenal kitlelerin operasyon oncesi kanlanmasmin goriintiilenmesini saglar.

5. Venografi: Nadir kullanilir.

6. Adrenal Venéz Ornekleme: Invaziv girisimlerdir. Siirrenal ven
kateterizasyonunu gosterir. Ozellikle diger goriintiileme ydntemlerinin yetersiz

kaldig1 kiiciik avaskiiler lezyonlarda yardimcidir.
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7. USG: Adrenal kitlelerin % 90’a yakin bir kism tespit edilebilir. USG ile
adrenal kitlelerin solid-kistik ayirimi, tiimoriin ¢evre organlara invazyonu, biiyiik
retroperitoneal Kitlelerin orijinini belirleme, cerrahi rezeksiyon gerektirmeyen
lezyonlarin takibinde yardimei olur.

8. Radyo Izotop Gériintiileme: Adrenokortical sintigrafi; adrenal glandin
ve adrenal kitlenin anatomik lokalizasyonunda yardimci olur. Unilateral artmis
aktivite adenom, adrenal kalintilari, bilateral simetrik aktivite bilateral
hiperplaziyi, aktivite olmamasi feokromositomay1 ve adrenal karsinomu gosterir
(74).

9. Bilgisayarh Tomografi: Kesit kalmhigi O6nemlidir. Normal
biiytikliikteki siirrenal bezler hastalarin % 85-99’unda net olarak tespit edilirler
(75). Sirrenalin c¢evresindeki organlarla olan iligki rahat bir sekilde
belirlenebilir. Siirrenal goriintiilemede BT nin sensitivitesi %84, spesifitesi %98;
USG’nin sensitivitesi %79, spesifitesi %61 olarak gosterilmistir.

10. Manyetik Rezonans Goriintiileme: 1.5 cm’den biiyilik siirrenal
Kitleleri BT kadar iyi gostermektedir (76). T* agrhkli MRG’de,
karaciger/siirrenal orani lezyonun natiirii hakkinda bilgi verir. MRG’de T1 ve T2
agirlikli olarak; Feokromositomalar izointens veya hipointens, karsinomlar orta
derecede intens, adenomlar ise ¢ok az hipointens olarak goriintii verir (77).

11. Pozitron Emisyon Tomografisi: Siirrenal insidentaloma tespit edilen
hastalarda F-18 florodeoksiglukoz (FDG) ile yapilan calismalarda benign
sirrenal lezyonlarinda aktivite tutulumu goriilmezken malign lezyonlarda
(primer ve metastazlarda) yogun tutulum meydana gelir. Ayrica malign timori
olan bir hastada FDG-PET goriintiileme ile primer tiimor ile birlikte bolgesel ve

uzak metastazlar1 da goriintiilemek miimkiindiir.

2.7.3. igne Aspirasyon Biyopsisi

Metastaz1 dogrulamada etkin bir yoldur. Tecriibeli sitopatolojilerde sonug
% 100’e yaklagmaktadir. IAB’nin dogrulugunun %80-100 arasinda oldugu
bildirilmektedir (78). Kistik kitlenin solid kitleden ayiriminda biiyiik rol oynar.
Berrak sivi aspirasyonu benign lezyonu disiindiiriirken; kanli sivinin
aspirasyonu, hem benign hem de malign lezyonlarda goriilebilir. En sik
komplikasyonu pnomotorakstir. Bakteriyemi, pankreatit, igne yolunda timor

ekilmesi ve hipertansif kriz olabilir (79).
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2.8. Tedavi

Adrenal bezlerin alimmasi igin birgok teknik tanimlanmistir. Tarih
boyunca 4 tip agik cerrahi yaklasim uygulanmustir; (1) anteriyor transabdominal,
(2) posteriyor retroperitoneal, (3) lateral lomber, (4) torakoabdominal. Son
dekadda bir¢ok merkezde laparaskopi benign adrenal lezyonlarin tercih edilen
ameliyat1 olmustur. Herhangi bir hastada cerrahi yaklasimin se¢imi siiphelenilen
patolojiye, adrenal lezyonun biiylikliigiine ve cerrahin deneyimine baghdir. Alt1
cm’den kiiciik, benign olmast muhtemel tiimorler genellikle laparaskopik
yontemle ameliyat edilir (80). 10 cm’den biiyiik adrenal kitleler 6 cm’den biiyiik
primer adrenal kanseri olmasindan siiphelenilen kitleler karin i¢ini yeterince
eksplore edebilmek ve temiz sinirlarla tiimorii ¢ikarabilmek i¢in anteriyor
yaklasimla ameliyat edilirler. Tutulan ¢evre dokular ile birlikte g¢ikartilmasi
gereken 10-15 cm’den daha biiyiik adrenal korteks kanserleri transabdominal

yaklagimi zorunlu kilar (81).

2.8.1. Acik Girisimler

Acik anteriyor adrenalektomi iist orta hat insizyon ile veya uzatilmis tek
tarafli veya bilateral supkostal insizyon ile yapilabilir. Bu yaklasim her iki
adrenal beze ulagsmayir ve kanserin evrelenmesini miimkiin kilan genis bir
ekspozisyon saglar. A¢ik anteriyor yaklasim biiyiik, potansiyel malign adrenal
tiimorleri i¢in tercih edilen yontemdir. Bilateral supkostal veya orta hat insizyon
yapilir. Metastaz varligini tespit etmek i¢in karin arastirilir; siipheli lezyonlardan
biyopsiler alinir. Sag adrenalin rezeksiyonu i¢in karacigerin sag trianguler
ligamani kesilir ve anteromediyale dogru ekarte edilir. Daha sonra kolonun
hepatik fleksiirii ve transvers kolon mobilize edilerek mediyale ekarte edilir.
Inferiyor vena kava, sag bobrek ve sag adrenali ortaya koyabilmek icin
doudenuma Kocher manevrasi yapilabilir. Karacigerin arkasina retroperitona
girip sag adrenal ortaya konur. Bezin diseksiyonuna tek tek kiigiik arterlerin
kliplenip kesildigi superomediyal kenardan bagslanir. Vena kava posterolateral
kenar1 boyunca dikkatle diseke edilir ve bezin mediyal kenarindan direkt olarak
vena kavaya dokiilen adrenal ven bulunur. Adrenal ven 2-0 ipek ile baglanir ve
vena kavaya yakin kesilir. A¢ik rezeksiyon gereken biiyiik feokromositomalarda,
bezin maniiplasyonu ile katekolamin salimimii ve kan basinci oynamalarini

engellemek i¢in adrenal ven ameliyatin basinda izole edilip baglanir. Sol adrenal
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bezin rezeksiyonu i¢in dalak ve sol kolonun mobilizasyonu gerekir. Sol kolonun
periton baglantilar1 kesilir ve inferiyora itilir. Splenorenal ligaman kesilerek
dalak sol iist kadrandan serbestlestirilir. Dalak, mide ve pankreas kuyrugu en
bloc mediyale ekarte edilerek sol bobrek ve adrenal ortaya konur. Sol adrenal
ven izole edilir, sol renal vene dokiildiigii yere yakin baglanarak kesilir. Bez

disseke edilir, arterler superolateral kenardan mediyale dogru kliplenerek kesilir.

2.8.2. Laparaskopik Adrenalektomi

Laparaskopik adrenalektomi artik ¢ogu adrenal tiimor i¢in tercih edilir
yontem olmustur. Acik adrenalektomi ile karsilastirildiginda laparaskopik
adrenalektomi daha az postoperatif agri kesici gereksinimine, daha kisa
hastanede kalis siiresine, daha az komplikasyona ve daha hizli rehabilitasyona
neden olur (82,83). Biiylik serilerde agik adrenalektomiye doniis oran1 % 1 ile %
5 arasinda degigsmektedir (84). Ameliyat siiresi artan deneyimle kisalmaktadir,
komplike olmayan vakalarda tipik olarak 2 saat veya daha azdir. Cogu hasta

ameliyattan sonra 24-48 saatte taburcu edilir.

Aldosteronomalar laparaskopik adrenalektomiye en uygun tiimorlerdir,
clinkii genellikle kiigiik (1-2 cm) ve nadiren maligndir. Adrenal bezleri kusatan
artmis retroperitoneal yag laparaskopik diseksiyonu bir miktar giiclestirse de
Cushing sendromlu hastalar da laparaskopik eksizyona uygundur. Daha biiyiik
boyutlar1 ve artmis damarlanmasi nedeniyle feokromositomalarin laparaskopik
yolla ¢ikartilmasi1 gii¢ olabilir. Laparaskopik bilateral adrenalektomi bilateral
feokromositomalarda ve primer timori tedavi edilmemis ACTH bagimmli
Cushing sendromlu hastalarda uygulanabilir. Laparaskopik adrenalektomiye tek
acik kontra edikasyon lokal tiimdr invazyonu ve bdlgesel lenf diigimii metastazi
Olmasidir. Relatif kontra endikasyonlar tiimoriin 10-12 ¢cm den biiyiik olmasi,
primer adrenal kanserinin 6 cm den biiyiik olmasidir. Laparaskopik
adrenalektomi i¢in uygun biiyiikliik tartismalidir ama birkag¢ faktorle iligkilidir,
bunlar; adrenal lezyonun cinsi, uygun lokal kosullar ve cerrahin laparaskopi
deneyimidir. Adrenal lezyonun tarafinda ge¢irilmis nefrektomi, splenektomi ve

karaciger rezeksiyonu da laparaskopik yaklasim i¢in kontrendikasyon olabilir.
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Adrenalektomi i¢in 2 temel laparaskopik yaklasim transabdominal lateral
yaklagim ve retroperitoneal yaklasimdir. Transabdominal lateral yaklasim en ¢ok
kullanilan laparaskopik yoldur. Bu teknikte hasta lateral dekiibitiis pozisyonda
yatirilir, yastik ve desteklerle hastanin pozisyonu sabitlenir. Kosta kenari ile
spina iliyaka anteriyor superiyor arasini agabilmek i¢in ameliyat masas1 bikiiliir.
On ve arka koltuk alt1 ¢izgileri trokar yerleri icin 6nemli rehberlerdir, bu nedenle

hasta boyanip ortiilmeden isaretlenmelidir.

[Ik giris yeri genellikle supkostal bolgede &n koltuk alt1 ¢izgisinin hemen
mediyalindedir. Diger portlar direkt laparaskopik goriis altinda rektus kilifinin
lateral kenarindan baslayan, kosta kenar1 ile crista iliyacanin arasindan gegip
arka koltuk alt1 ¢izgisine dogru uzanan bir transvers hat boyunca yerlestirilir.
Klip aplikatoriinii uygulamak ve spesmeni ¢ikartmak i¢in tek bir 12 mm’lik port
gereklidir. Laparaskopik ev el aletlerinin kullanildig1 portlar 5 mm. veya daha
kiigiik olabilir. Sag adrenalektomi igin 4 port gerekir ama sol adrenalektomi 3

porttan da yapilabilir.

Laparaskopik adrenal diseksiyon prensipleri ag¢ik ameliyatta oldugu
gibidir. Diseksiyon adrenal kapsiilden kanamayir ve adrenal dokunun
parcalanmasini, timor ekilmesini engellemek i¢in ekstrakapsiiler yapilmalidir.
Ayni1 nedenlerle adrenale ¢ok dikkatle dokunulmali, eger elevasyon veya itme
gerekirse bu mantiplasyonlar adrenal bezin kendisine degil adrenal ¢evresindeki

yag dokusuna yapilmalidir.

Laparaskopik sag adrenalektominin ilk asamasi karacigerin trianguler
ligamaninin diyafragma altindan boliinmesidir. Bu manevra karaciger sag
lobunun mediyale kivrilmasini saglar ve adrenal ile inferiyor vena kavanin
ortaya konmasinda anahtar role sahiptir. Bir kazayagi ekartdr en mediyaldeki
porttan girilerek karacigeri ekarte eder. Genellikle kolonun hepatik fleksurasini
ekarte etmek gerekmez. Adrenal inferiyor vena kavanin posterolateralinde
bobregin lizerinde goriiliir. Adrenalin mediyal kenar1 ile inferiyor vena kava
arasindaki bag dokusu hook koter ile ayrilir. Adrenale mediyalden giren
damarlar koter veya kliplenerek kesilir. Bazen ana venin superiyorunda daha

kiigiik bir ikinci ven bulunabilir. Adrenal venden sonra superiyor ve inferiyor pol
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baglantilar1 ve damarlar kesilir. Biiyiik arteriyal damarlar kliplenebilir veya
ultrasonik koagulator ile kesilebilir. Daha sonra adrenal bobregin iist poliinden
ve diyafragmadan ayrilir. Speismen endoskopik olarak torbaya konur ve kesi bir
miktar biiyitiildiikten sonta 12 mm lik port yerinden ¢ikartilir. Adrenal yatagi

hemostaz i¢in kontrol edildikten sonra ekartor, aletler ve teleskop ¢ikartilir.

Sol adrenalektomi hasta ve port pozisyonlar: tam ters konumda iken
yapilir. Splenokolik ligaman kesilerek sol kolonun splenik fleksurasi mobilize
edilir. Splenorenal ligaman dalagm alt kenarindan diyafragmaya dek kesilerek
dalagin mediyale devrilmesi saglanir. Bobregi arkaya dogru mobilize etmemek
son derece onemlidir, aksi halde bobrek ve adrenal mediyale diiser ve adrenalin
diseksiyonu son derece zorlasabilir. Bu agsamada bobrek ile pankreas arasindaki
plan agilir, pankreas mediyale ekarte edilir. Genellikle ameliyatin bu asamasinda
adrenal goriilmeye baslar. Koter veya ultrasonik kesici ile pankreasin mediyal,
lateral ve inferiyor kenarlar1 diseke edilir. Adrenalin alt polu dikkatle diseke
edilerek adrenal bezin inferomediyal kenarinda bir parca capraz seyredebilen
adrenal ven ortaya konur. Inferiyor frenik ven adrenal vene genellikle adrenal
ven renal vene dokiilmeden hemen Once katilir. Sol adrenal sag beze gore
bobrege daha siki oturmustur. Bunun disinda prosediir laparaskopik sag

adrenalektomiden farksizdir.

2.8.3. Kalitsal Feokromositomah Hastalarda Parsiyel Adrenalektomi

Kalitsal feokromositomali hastalarda (MEN2A, MEN2B ve von Hippel-
Lindau hastaligi) bilateral tutulum olasilig1 yiiksektir. Bu lezyonlara Onerilen
yaklasim feokromositoma gelistiginde adrenalektomi yapilmasidir. Bilateral
adrenalektomi bu durumda hayat boyu steroid replasmanini zorunlu kilar ayrica
Addison krizi riski dogar. Bu nedenle kalitsal feokromositomasi olup dikkatle
se¢ilmis hastalarda bezin sadece tiimor barindiran boliimiiniin ¢ikartilmasindan

ibaret parsiyel adrenalektomi onerilebilir (85,86).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Klinigi’nde adrenal kitle nedeniyle laparaskopik adrenalektomi operasyonu

yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Calisma grubumuzdaki hastalarin tiimiiniin dermografik bilgileri (yas,
cinsiyet) ve bagvuru semptomlar1 dosya kayitlarmdan bulundu. Hastalarin
basvuru semptomlar1 olarak basagrisi, hipertansiyon, terleme, carpinti, bas
donmesi, flushing, kan sekeri yiliksekligi, ciltte lekelenme, viicutta sislik, kilo
artig1, viicutta tiiylenme, eklem agris1 gibi sikayetlerin varligi arastirildi. Ayrica
herhangi bir sebeple baska bir tetkik yapilirken tesadiifen siirrenalde kitle
saptanan hastalar belirlendi.

Calisma gurubundaki tiim olgulara basvurduklar1 anda tam kan sayim,
tam kan biyokimyasi, PA akciger grafisi ve elektrokardiyografi rutin olarak
uygulandi. Ayrica siirrenalde kitle tespit edilen hastalara, kitlelerin fonksiyonel
olup olmadigini arastirmak ic¢in rutin kan ve idrar hormon tetkikleri yapildi.
Hastalarin kan tetkiklerinde adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol,
epinefrin, norepinefrin, aldosteron, renin ve dihidroepiandrosteron siilfat
(DHEA-S) degerlerine bakildi. Idrar tetkikinde ise epinefrin, norepineftin,
kortizol, 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA), vanil mandelik asit (VMA),
homovalinik asit (HVA), metanefrin ve normetanefrin degerlerine bakildi. 24
saatlik idrarda katekolamin yikim iriinleri yiiksek gelen hastalara plazma
metanefrin diizeylerine bakildi. Tansiyon diizeyleri yiiksek veya diizensiz
seyreden hastalara 24 saat’lik tansiyon holter takibine alindi. Cushing hastalig1
sliphesi olan hastalara ayrica 24 saat’lik idrarda kortizol diizeyine bakildi. Bunlar
stirrenal bezden salgilana hormon ve hormon metabolitlerinin tayinine

dayanmaktadir.

Plazma kortizol seviyesi: Kortizol salinimi1 diiirnal ritim gdsterir.
Normal degerleri sabah 08.00: 6-25 mg/100 ml
Aksam 20.00: 2-12 mg/100 ml

Cushing sendromunda diiirnal ritim bozulur.
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Plazma normal degerleri:

Epinefrin........ 30-85 ng/l

Norepinefrin....185-285 ng/I

Aldosteron...... 10-160 pg/ml

Idrarda serbest kortizol: Normal deger 15-100 mg/24 saattir. Cushing
sendromunda artar.

Idrarda epinefrin, norepinefrin, VMA: Feokromositomadan siiphelenince
idrarda epinefrin, norepinefrin ve bunlarin metaboliti olan VMA bakilmalidir.

Idrar normal degerleri:

Norepinefrin............ 10-70 microgr/24 saat
Epinefrin................. 0-20 microgr/24 saat
VMA......ccooi 1.8-9 microgr/24 saat

Feokromositomada idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar.
Idrarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atilimi 10 microgr/24 saat

iizerindedir. Conn sendromunda siklikla 15-50 microgr/24 saat arasindadir.

Preoperatif olarak adrenal Kitleler abdominal ultrasonografi (USG),
abdominal bilgisayarli tomografi (BT) ve abdominal manyetik rezonans (MRG),
adrenal sintigrafi ile goriintiilendi. Malignite riski yiiksek vakalar, benign/malign
ayiriminda daha faydali olan pozitron emisyon tomografisi (PET) ile
goriintiilendi. Kitlelerin sag veya sol siirrenal bezde oldugu tespit edildi, ayrica
kullanilan radyolojik tetkik veya tetkikler ile tespit edilen kitlenin boyutu ve

ortalama ¢api belirlendi.

Fonksiyone feokromositoma tanili adrenal kitleler icin preoperatif
donemde alfa bloker (doksazosin 2x4 mg) ve beta bloker (propronalol 1x40 mg
veya metoprolol siiksinat 2x50 mg) veya fenoksibenzamin 10 mg tb 2x1/2x2
(alfa ve beta blokaj etkisi olan) baslandi. Feokromositomali hastalarda
operasyon sirasinda olasi hipertansif kriz agisindan fentolamin ampul (alfa 1 ve
alfa 2 adrenerjik bloker) hazir bulunduruldu. Hastalara peroperatif 24 saatte
2000 cc sivi verildi. Hastalarin tiimiinden onam alindiktan sonra operasyon

yapild1.
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Kitle hormonal olarak aktif oldugunda, cap1 3-4 cm’den biiyiik olup
malignite siiphesi oldugunda veya semptomatik oldugunda cerrahi girisim

uygulandi. Laparaskopik girisimler transabdominal olarak uygulandi.

Laparaskopik adrenalektomi uygulanan hastalarin postoperatif morbidite,
mortalite, hastanede kalis stlireleri, ameliyat siiresi ve postoperatif
komplikasyonlar1 arastirildi. Postoperatif hastalarm agr1 sikligit ve erken

mobilizasyon durumlari belirlendi.

Ameliyattan cikartilan kitlelerin tiimii histopatolojik olarak belirlendi.
Histopatolojik ~ tan1  olarak  adenom, feokromositoma,  miyelipoma,
gangliondroma, adrenal kist, onkositom varlig1 arastirildi. Ayrica spesmenlerde
histopatolojik olarak malignite kriterlerini degerlendirmek i¢in Weiss siniflamasi
kullanildi. Weiss skorlama smiflamasinda niikleer derece, atipik mitoz varhgi,
mitoz sayisi, berrak stoplazmali tiimor hiicre yiizdesi, diffiiz patern, nekroz,
kanama, fibrozis, kalsifikasyon, vendz invazyon, siniizoidal invazyon, kapsiil
invazyonu, niikleol belirginligi, bag dokusu invazyonu olup olmadigi belirlendi.
Feokromositomalarda malignite kriterleri olarak diffiiz biiyiime paterni, nekroz,
selliilarite, monomorfizm, igsi hiicre varligi, mitoz sayisi, atipik mitoz varhgi,
vaskiiler invazyon, kapsiil invazyonu, yag doku invazyonu, niikleer
pleomorfizm, hiperkromazi olup olmadig tespit edildi. Boylece adrenal adenom
ve feokromositoma spesmenlerinin benign, malign veya maligniteye doniistim

gosterebilecek olup olmadig tespit edildi.
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Sekil 6. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi’de hastanin ve cerrahi ekibin

pozisyonu

[J . Laparoskopi ransabdominal sol adrenalektomi’de trokar ris er eri
kil 7. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi’de trokar giris yer!
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Sekil 8. Laparoskopik transabdominal sag adrenalektomi’de trokar giris yerleri

Sekil 9. Feokromositomali hastanin BT goriintiisii
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Sekil 10. Karsinom’lu hastamin BT goriintiisii

Sekil 11. Adenom’lu hastanin USG goriintiisii
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Sekil 12. Karsinom’un mikroskopik goriintiisii (H.E * 100 biiyiitme)

Sekil 13. Feokromositoma’nin mikroskopik goriintiisii (H.E* 200 biiyiitme)
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4. BULGULAR

2008-2013 yillar1 arasmnda Pamukkale Universitesi Genel Cerrahi
Anabilim Dalinda siirrenalde kitle tespit edilip laparaskopik siirrenalektomi
ameliyat1 yapilan 52 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Ameliyat edilen 52
hastanin 16’s1 erkek (% 30.8), 36’s1 kadind1 (% 69.2). Yas ortalamasi 50.5+12.5
(25-75) olarak tespit edildi. (Tablo 2)

Istatistiksel olarak yas ile cinsiyet arasinda anlamli fark bulunamadi. T
testi, P<0.203

Cinsiyet N (%) Ort. yagtSs median(min-max) P
Erkek 16 30,8 53,87+11,5 55.5(30-70) 0.203
Bayan 36 69,2 49.05+12.76 49.5(25-75)

Tablo 2. Hastalarin cinsiyet ve yas dagilinm

Kitlelerin lokalizasyonu BT, MR, USG, PET BT ve Adrenal sintigrafi gibi
radyolojik tetkikler kullanilarak tespit edildi. 37 hastaya (% 71.2) BT, 38 hastaya
(% 73.1) MR, 20 hastaya (% 38.4) USG, 19 hastaya (% 36.5) PET BT, 5 hastaya
(% 9.6) adrenal sintigrafi kullanildig: tespit edildi.(Tablo 3)

Radyolojik goriintiileme N %
BT 37 71.2
MR 38 73.1
USG 20 384
PET BT 19 36.5
Adrenal sintigrafi 5 9.6

Tablo 3. Radyolojik goriintiileme

Klinigimize basvuran hastalarin semptomlar1 dosya kayitlarindan
arastirildi. Buna gore hipertansiyon 31 hastada (% 59.6), tasikardi 8 hastada (%
15.4), karm agris1 27 hastada (% 51.9), kilo artis1 13 hastada (% 25.0), tiiylenme
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7 hastada (% 13.4), kan sekeri yiiksekligi 18 hastada (% 34.6), flushing 4
hastada (% 7.7), siskinlik hissi 13 hastada (% 25.0) belirlendi. (Tablo 4)

Semptomlar E(n) (%) K(n) (%) N (%)
Hipertansiyon 10 47.6 21 52.4 31 59.6
Tasikardi 4 50 4 50 8 154
Karn agrist 10 37 17 63 27 51.9
Kilo artis1 1 7.6 12 92.4 13 25.0
Tiiylenme 1 14.2 6 85.8 7 134

Kan sekeri yiiksekligi 3 16.6 15 83.4 18 34.6
Flushing 2 50 2 50 4 7.7
Sigkinlik hissi 2 15.3 11 84.7 13 25.0

Tablo 4. Semptomlarin sikhig

Radyolojik olarak tespit edilen adrenal kitlelerin 23’1 (% 44.2) sagda, 28’
(% 53.8) solda iken 1 hastada bilateral oldugu tespit edildi. (Tablo 5)

Kitle lokalizasyonu n (%)
Sag 23 44.2

Sol 28 53.8
Bilateral 1 1.9

Tablo 5. Kitlelerin lokalizasyonu

Adrenal kitle nedeniyle opere edilen ve histopatolojik inceleme sonucu
feokromositoma oldugu tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 6.02+1.75 cm

(3.5-9.5), ortalama agirligi 38.9+14.9 gr (22-65 gr) belirlendi.

Adenom oldugu saptanan kitlelerin ortalama boyutu 3.4+1.65 cm (1-8),
ortalama agirhgi 2148.1 gr (7-42) belirlendi.

Benign oldugu saptanan kitlelerin (miyelipom, adrenal kist, gangliondrom,
onkositom) ortalama boyutu 6.5+2.22 cm (4-10), ortalama agirhig: 27.12+20.51
gr (9-65) belirlendi. (Tablo 6)
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Patoloji Ort. £ Ss Median(Min-Max) | Ort.£Ss Median(Min-Max) (agirlik)
(boyut)

Feokromositoma 6.02£1.75 | 5.75(3.5-9.5) 38.9+£14.9 35(22-65)

Adenom 3.4+1.65 3.5(1-8) 2148.1 21(7-42)
Bengin kitleler 6.5+2.22 5.75(4-10) 27.12420.51 21(9-65)
(Kist, miyelipom,
gangliondrom,
onkositom)

Tablo 6. Kitlelerin ortalama boyut ve agirhk degerleri

Ameliyattan ¢ikartilan kitlelerin tiimii histopatolojik olarak degerlendirildi.
34hastada (%65.4) adrenal adenom, 10 hastada (% 19.2) feokromositoma, 5
hastada (% 9.6) adrenal kist, 1 hastada (% 1.9) ganglion6rom, 1 hastada (% 1.9)
miyelipom, 1 hastada (% 1.9) onkositom tespit edildi. (Tablo 7)

Adrenal adenom tespit edilen 34 hastanin 8’1 erkek 26’s1 kadindi, bu

Kitlelerin 12°si sagda 21’1 solda 1 tanesi bilateral yerlesmisti.

Feokromositoma tespit edilen 10 hastanin 5’i erkek 5’i kadindi, bu

kitlelerin 7’si sagda 3’ii solda yerlesmisti.

Adrenal kist oldugu saptanan 5 hastanimn 1°1 erkek 4’1 kadindi, bu kitlelerin

2’s1 sagda 3’1 solda yerlesmisti.
Ganglionorom tespit edilen 1 hasta erkek olup kitlesi sagda yerlesmisti.

Miyelipom olan 1 hasta erkek olup kitlesi sagda yerlesmisti. Onkositom olan 1

hasta kadin olup kitlesi sagda yerlesmisti.
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Patoloji N % Erkek Kadin Sag Sol Bilateral
Adrenal adenom 34 65.4 8 26 12 21 1
Feokromositoma 10 19.2 5 7 3 -

Adrenal Kist 5 9.6 1 4 2 3 -
Ganglindrom 1 1.9 1 - 1 - -
Miyelipom 1 1.9 1 - - 1 -
Onkositom 1 1.9 1 1 - -

Tablo 7. Kitlelerin patolojik incelenmesi

Adrenal adenom tespit edilen 34 hastanin 141 (% 26.9) fonksiyonel, 20’si

(% 38.5) non-fonksiyonel idi.

Feokromositoma tespit edilen 10 hastanin 8’1 (% 15.2) fonksiyonel, 2’si

(% 3.8) non-fonksiyonel idi.

Adrenal kist tespit edilen 5 hastanin 5’1 (% 9.6) non-fonksiyonel idi.

Gangliondrom tespit edilen 1 hasta (% 1.9) non-fonksiyonel idi.

Miyelipom tespit edilen 1 hasta (% 1.9) non-fonksiyonel idi.

Onkositom tespit edilen 1 hasta (% 1.9) non-fonksiyonel idi. (Tablo 8)

Kitlenin patolojisi fonksiyonel % non-fonksiyonel %
Adrenal adenom 14 26.9 20 38.5
Feokromositoma 8 15.2 2 3.8
Adrenal Kist - - 5 9.6
Ganglionérom - - 1 1.9
Miyelipom - - 1 1.9
Onkositom - - 1 1.9

Tablo 8. Kitlelerin fonksiyonel ve non-fonksiyone olarak siniflandirilmasi

Ameliyat sonrasi yapilan histopatolojik inceleme sonucunda Weiss

smiflamasima gore; niikleer derece, mitoz sayisi, atipik mitoz varligi, berrak
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stoplazmali tiimor hiicre ylizdesi, diffiiz patern, nekroz, kanama, fibrozis,
kalsifikasyon, vendz invazyon, siniizoidal invazyon, kapsiil invazyonu ve yag
dokusu invazyonu olup olmadig: belirlendi. Histopatolojik inceleme sonucunda
52 hastanin 6’smda (% 11.53) maligniteye doniisiim olabilecegi tespit edildi.
Adrenal Adenomali 34 hastanin 4’tinde (%11.7) malign doniisiim olabilecegi
tespit edilirken, feokromositomali 10 hastanin 2’sinde (% 20) maligniyete
doniisiim olabilecegi tespit edildi. (Tablo 9)

Histopatolojik olarak malign olarak degerlendirilmeyip, maligniteye
dontistim gosterebilecek oldugu goriilen adrenal adenomali 4 hastanin 2’sinde
artmis niikleer derece, atipik mitoz varligi, nekroz, vendz invazyon, siniizoidal
invazyon, kapsiil invazyonu tespit edilirken, yag dokusu invazyonu tespit
edilmedi. Diger 2 hastada artmis niikkleer derece, artmis mitoz sayisi, atipik
mitoz varligi, nekroz, vendz invazyon ve siniizoidal invazyon tespit edilirken
kapsiil invazyonu ve yag dokusu invazyonu tespit edilmedi. Adrenal Adenomlu
bu 4 hastada da yag dokusu invazyonu, lokal invazyon ve uzak metastaz tespit
edilmeyip, mevcut vakalar malign olarak degerlendirilmeyip maligniteye

dontisebilecek oldugu belirlenmistir.

Histopatolojik olarak maligniteye doniisiim gosterebilecek oldugu tespit
edilen feokromositomali 2 hastada nekroz, selliilarite, mitoz sayisinda artis,
atipik mitoz varhgi, vaskiiler invazyon tespit edilirken, kapsiil invazyonu, yag
doku invazyonu ve uzak metastaz tespit edimedi. Feokromositomali 2 hastada
yag dokusu invazyonu, lokal invazyon ve uzak metastaz goriilmeyip, malign
olarak degerlendirilmemistir. Feokromositomali bu 2 hastanin maligniteye

doniisiim gosterebilecegi belirlenmistir.

Uzak metastaz ve lokal yag dokusu invazyonu tespit edilmeyen,
maligniteye doniigiim gosterebilir olarak degerlendirilen adrenal adenomlu 4
hasta ve feokromositomali 2 hastanin iki yillik takiplerinde lokal niiks ve uzak

metastaz tespit edilmemistir.
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Diger patolojik kitlelerde (adrenal adenom, feokromositoma, adrenal Kist,
miyelipom, gangliondérom, onkositom) yapilan histopatolojik incelemeler sonucu

invazyon goriilmemistir.

Adrenal kitle nedeniyle basvuran ve opere edilen 52 hastada postop
patolojik Kitlelerin maligniteye doniisiim olma durumu ile kitle boyutu ve Kitle
agirhigr arasinda yapilan istatistiksel ¢aligmalarda, benign 46 hastada ortalama
kitle boyutu 4,47+2,14 cm, maligniteye doniisiim gosterebilecek olan 6 hastada
ortalama kitle boyutu (7,45+1,46 cm) tespit edilmis olup istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmistir. (t-testi P<0.02)

Benign 46 hastanin ortalama kitle agirhgi 25.60+13.43 gr, invazyonu
Olmayan fakat maligniteye doniisiim gosterebilecek olan 6 hastanin ortalama
kitle agirligr (53.50+21.65 gr) tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir. (t-testi P<0.001)

Kitlenin patolojisi Malign degil, malignteye % Benign %
dontistim gosterebilir
Adrenal adenom 4 11.7 30 88.3
Feokromositoma 2 20 8 80
Adrenal Kist - - 5 100
Miyelipom - - 1 100
Gangliondrom - - 1 100
Onkositom - - 1 100

Tablo 9. Histopatolojik olarak Kitlenin maligniyete doniisebilme durumu

Adrenal kitle nedeniyle ameliyat edilen 52 hastanin ortalama ameliyat
stiresi  57.19+18.23 dakika (30-120), operasyonu laparaskopik olarak
tamamlanan 50 hastanin ortalama ameliyat siiresi 56.53+18.21 dakika (30-120),
hastalardan 23’linlin kitlesi sagda olup ortalama ameliyat siiresi 57.5+12.7
dakika (37-84), 28’inin kitlesi solda olup ortalama ameliyat siiresi 54.6+18.4
dakika (30-110), 1 hastada bilateral adrenalektomi yapilmis olup ameliyat siiresi
120 dakika stirmiistiir. (Tablo10)
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Istatistiksel olarak ameliyat siiresi ile kitlenin sag veya solda lokalizasyonu

arasimnda anlamli bir fark bulunamadi. T- testi, P<0.535

Kitle N Ort. ameliyat siiresi+ Ss Median(Min-Max) P
lokalizasyonu
Sag 23 57.5£12.7 60(37-84) 0.535
Sol 28 54.6+18.4 50(30-110)
Bilateral 1 120 120

Tablo 10. Kitle lokalizasyonu ve ortalama ameliyat siiresi

Adrenal kitle tespit edilen 52 hastanin tiimiine cerrahi iglem uygulandi. Bu
vakalarin tiimiine laparaskopik baslandi, 50 hastaya (% 96.15) laparaskopik
adrenalektomi operasyonu yapildi, teknik kosullar nedeniyle 2 hastaya (% 5.5)

laparaskopik baglanip agik cerrahiye gegilerek islem tamamlandi.

Adrenal kitle nedeniyle bagvuran ve operasyon uygulanan 52 hastanin

ortalama hastanede kalma siiresi 4,09+1,41 giin (2-9) olarak tespit edildi.

Laparaskopik adrenalektomi operasyonu uygulanan 50 hastanin ortalama
hastanede kalma siiresi 4.04+1.41 giin (2-9), laparaskopik baslanip acik
cerrahiye gegilen 2 hastanin ortalama hastanede kalma siiresi 5.5+0,7 giin (5-6)

oldugu tespit edildi. (Tablo 11)

Ameliyat ¢esidi N % Ort.hast.kalma median(Min-Max)
sliresi£Ss
Laparaskopik 50 | 96.15 4.04+1.41 4(2-9)
Laparaskopik baslayip agiga | 2 | 3.85 5.5+0,7 5.5(5-6)
gecme

Tablo 11. Ameliyat ¢esidi ve hastanede kalma siiresi

Siirrenalektomi operasyonu uygulanan 52 hastanin 30’u (% 57.9) non-
fonksiyonel olup, mevcut non-fonksiyonel hastalarin 5°i (% 9.61) herhangi bir
aktif sikayette bulunmadan bagka nedenlerle yapilan taramalar sonucu bulundu,
insidental olarak tespit edildi. Non-fonksiyonel olan diger 25 hasta ve

fonksiyonel olan 22 hasta insidental olmayan gurupta (% 90.39) degerlendirildi.
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(Tablo12). Ameliyat edilen 52 hastanin 5’1 (% 9.61) insidental olarak tespit
edildi.

Fonksiyonellik N % | Insidental % Insidental %
durumu olmayan
Fonksiyonel 22 | 421 - - 22 42.1
Nonfonksiyonel 30 | 579 5 9.61 25 48.29

Tablo 12. insidental ve fonksiyonel dagihm

Siirrenalektomi operasyonu uygulanan hastalarin tiimiinde peroperatif
komplikasyon goriilmedi, operasyon sirasinda kan transfiizyonu ihtiyaci
duyulmadi. Postoperatif donemde hi¢bir hastada kan transfiizyonu ihtiyaci
duyulmadi ve postop komplikasyon goriilmedi. Postop 8. saatte hastalar
mobilize edildi, postop 1. giin hastalarin idrar sondalar1 ¢ekildi. Postop 1. giinde
hastalara oral beslenmeye baslandi. Preop fonksiyonel kitlesi olan o ve  bloker
baslanmis olan hastalar, postop tansiyonlari normal siirlara gelene kadar devam
edildi. Postop 1. giinden itibaren biitiin hastalarmm endokrin bakist yapildi,

taburculuk sonrasi poliklinik kontrolii 6nerildi.
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5. TARTISMA

Adrenal bezin anatomik konumu ve adrenal lezyonlarin genellikle kii¢lik
capta olmasit minimal invaziv cerrahinin adrenal cerrahiye olan ilgisini
arttirmistir. Laparaskopik adrenalektominin ilk olarak 1992 yilinda Gagner ve
arkadaslar1 tarafindan bildirilmesinden giiniimiize kadar bircok merkezde kiigiik
ve benign tiimorlerin cerrahi tedavisinde yaygin olarak tercih edilen cerrahi
yontem olmustur. Hormon aktif veya inaktif olan tiim benign adrenal kitlelerde
laparaskopik adrenalektomi basar1 ile uygulanmaktadir. Hatta giiniimiizde
malign adrenal kitlelerin cerrahi tedavisinde de laparaskopik adrenalektomi
kullanilmaya baslanmustir. Ilk baslandig1 zamanlarda 4’cm den biiyiik secilmis
olgularda laparaskopik adrenalektomi uygulanirken giiniimiizde 10-14 cm’lik
Kitlelere bile laparaskopik adrenalektomi uygulanabilmektedir.

Adrenal bezin retroperitoneal alanda en iist noktada yerlesimli olmasi,
pankreas ve diyafram ile komsulugu; cerrahi olarak lateral transperitoneal,
anterior transperitoneal, posterior retroperitoneal ve transtorasik yaklagim
teknikleri ile adrenal beze ulagsmay1 olanakli kilmaktadir. Lateral transperitoneal
teknik, acik cerrahiye gore pndmoperitoneum olusturmasi ile genis bir alanda
calisma imkani sunar. Optik kamera sayesinde biiylik biiyiitme altinda diger
komsu organlar1 es zamanl olarak kontrol edebilme ve agik cerrahide alisik
olunan kilavuz noktalar1 daha net bir sekilde gorebilme olanagi saglar.
Yerg¢ekiminin etkisiyle dalak ve karaciger gibi organlarin ekartasyonu daha rahat
olur. Hastalarimizin batin cerrahisi gec¢irmemis olmasi, daha genis hareket
imkani saglamasi ve daha aligkin olmamiz nedeniyle yaklasim olarak lateral

transperitoneal yontemi tercih ettik.

Laparoskopik adrenalektomi ilk tanimlandigi yillarda, yiiksek karin igi
basinca ve ameliyat esnasinda kitlenin manipililasyonuna bagli olarak atak
gecirebilecekleri diisiliniilerek feokromasitoma olgularinda uygulanmamasi
onerilmisti. Ancak laparoskopik girisim, bugiine dek bir¢ok feokromasitoma
olgusunda kullanilmis ve intraoperatif atak riskinde artis saptanmamustir. Tabii
ki bu konuda feokromasitoma tanis1i ile operasyonu planlanan hastanin

operasyon oncesi donemde uygun olarak hazirlanmasi ¢ok dnemlidir. Ameliyat
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Oncesi yapilan alfa ve beta adrenerjik blokaj ve kitlenin ¢ikarilmasi esnasinda
kan basinct degisikliklerine karsi gosterilen dikkat sonucu gelisebilecek
hipertansif —atagm Oniine geg¢ilmis olunur. Feokromositomalar igin
pnomoperitoneum olusturulmasi, adrenal venin adrenal bez mobilize olmadan
kontrol altina alinmast ve kontrol edilemeyen katekolamin salinimmin
Onlenmesi ile hipertansif atak olma riski minimaldir. Bizim de 52 hastalik
laparoskopik adrenalektomi serimizde 10 feokromasitoma hastas1 mevcuttu. Bu
10 fekromositoma hastasinda intraoperatif ve postopertaif komplikasyon
goriilmemistir. Bizde edindigimiz bu deneyimler dogrultusunda feokromasitoma
hastalarinda uygun ameliyat 6ncesi hazirlik ile laparoskopik adrenalektominin
giivenle yapilabilece§i kanisindayiz. Cushing olgularinda da govde sismanligi
(trunkal obesite) nedeniyle artan retroperitoneal yag kitlesi adrenal bezin
bulunmasint  giiclestirmektedir, ancak deneyimli merkezlerde Cushing

olgularinda da laparoskopik adrenalektomi basariyla uygulanmaktadir.

Genel olarak 5 cm’den biiyiik kitlelerde malignite olasiliginin yiiksek
olmas1 nedeniyle laparaskopik cerrahiye karar vermeden oOnce goriintiileme
yontemleri ile kitlenin ayrmtili incelenmesi gerekmektedir. Bunun yaninda
ameliyat sirasinda makroskopik olarak irregiiler bir kitle goriinlimii olmasi ve
Kitlenin ¢evre dokulardan rahat bir sekilde serbestlenememesi maligniteyi akla
getirmelidir. Bugiine kadar ki tecriibemizle, uygun olgular se¢ildigi takdirde
laparaskopik yaklagimin adrenal kitlelerin ¢ikartilmasinda optimum sartlar

sagladigina inanmaktayiz.

Laparaskopi primer malign adrenal kitlelerin cerrahi tedavisinde
uygulandig1 gibi bobrek, karaciger, akciger, kolon gibi organlarin adrenal beze
tiimOor metastazlarmmda da giivenle kullanilabilir bir yontem haline gelmistir.
Burada onemli olan, kitlenin goriintiileme yOntemleriyle detayli bir sekilde
incelenip c¢evre yag dokularma invazyonunun olmadiginin ve adrenal vende
trombiisiin yoklugunun ayrmtili bir sekilde ortaya konmasidir. Adrenal vende
trombiis varlig1 ya da g¢evre organlara invazyon olmasi ve kitlenin bobrek,
pankreas gibi komsu organlarla en blok olarak ¢ikarilmasi gerektigi durumlarda

acik cerrahi tercih edilmelidir.
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Genel olarak laparaskopik cerrahi igin gecerli olan ciddi kardiyak
yetmezlik ve koagiilopati gibi durumlar laparaskopik adrenalektomi i¢in
kontrendikasyon teskil etmektedir. Bizim serimizde bu durumlarin higbiri

mevcut degildi.

Siirrenal bezlerle iligskisi olmayan ¢esitli nedenlerle yapilan radyolojik
incelemeler sirasinda veya laparatomi sirasinda tesadiifen bulunan; anemnezinde
fizik muayenesinde siirrenal kitle veya siirrenal fonksiyon bozuklugu
gostermeyen asemptomatik adrenal kitlelere insidentaloma adi verilmektedir.
Baska nedenlerle abdominal BT yapilan hastalarin % 0,6-1,4’linde, otopsilerde
% 1,4-15 oraninda adrenal kitle tespit edilmis olup genellikle 1 cm’den kiiciik
boyutta olduklari, yashlarda goriildiigli ve patofizyolojik olarak atherosklerotik
hastalik, diyabet ve hipertansiyonlu hastalarda iskemik periyodlar1 takiben
kompanzatuar rejenerasyona bagli olarak ortaya ¢iktiklari ileri siiriilmiistiir (87).
Bir¢ok yayinda hastalarin 6. dekat yas gurubunda oldugu goriilmektedir (88).
Non-fonksiyonel  adrenokortikal  karsinomlara  her yas  gurubunda
rastlanabilmekle beraber, en sik 50-70 yaslar1 arasinda goriiliir. Cocuklarda
rastlanan insidental Kitlelerin malign olma ihtimali daha yiiksektir. Ileri yasla
birlikte gizli stirrenal karsinom insidansi artar. Bizim serimizde yas ortalamasi
50.5+12.5 (25-75) idi. Calismamizdaki hastalarin 16’s1 erkek (% 30.8) 36’s1
kadind1 (% 69.2). Yaptigimiz calismada cinsiyet ile yas arasinda istatistiksel

olarak anlamli bulgu elde edilmemistir.

Adrenal kitle olan hastalar klinik olarak karinda agri1 ve kitle, lomber
bolgede kiint agri, bel agrisi, bulanti, siskinlik hissi, tiimdr metastazlar1 sonucu
gérme bozukluklari, hipertansiyon, tasikardi, kilo artigi, kan sekeri yiiksekligi,
tilylenme, pelvik sikayetler ile basvurabilirler. Serimizde basvuru sirasindaki
sikayetler; hipertansiyon 31 hastada (% 59.6), tasikardi 8 hastada (% 15.4),
karin agris1 27 hastada (% 51.9), kilo artis1 13 hastada (% 25.0), tiiylenme 7
hastada (% 13.4), kan sekeri yiiksekligi 18 hastada (% 34.6), flushing 4 hastada
(% 7.7), siskinlik hissi 13 hastada (% 25.0) tespit edildi.

Adrenal kitlelerin goriintiilenmesinde BT en ¢ok kullanilan yontemdir. BT

kiiciik ve sola yerlesmis kitlelerin goriintiilenmesinde USG’ye gore etkilidir.
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Adrenal kitlelerin karakterinin belirlenmesinde en etkili yontemler BT ve MRG
dir. BT ve MRG’da kitlenin diizensiz sinirli olmasi, nekroz nedeniyle heterojen
olmasi, lokal invazyon gostermesi ve lenf gangliyonu bulunmasi malignite
gostergesidir. BT halen adrenal kitlelerde primer tani aract olmasma ragmen,
giinimizde MRG’da tanida etkinligi giderek artmaktadwr. BT’de diisiik
Hounsfield finitesi (diisik yogunluk) benign lezyonlara isaret eder. Sinyal
yogunlugunun daha yiiksek olmasi ve bunun yani sira heterojen goriiniim énemli
malignite gostergesidir. MRG ile adenomlar izointense goriinmekte ve kontrast
madde hizla atilmakta iken karsinomda hiperintens goriinim ve kontrast
maddenin yavas atilmas1 s6z konusudur (89). MRG’da T2 agirlikli goriintiiler
onemlidir. Nonfonksiyonel ve benign kitlelerin T1 ve T2 agirlhikli goriintiileri
normal bez ile benzerdir. Ancak malign kitleler ve feokromositoma T2 agirlikli
goriintiilerde diger dokulara gore daha parlak goriiliir. Goriintiileme yontemleri
ile saptanan siklik otopsi serilerine gore daha az olup yaklasik % 4’dir.
Stiphelenilmeyen adrenal kitlelerin sikligini1 Glazer ve arkadaslar1 abdominal BT
tetkiklerinde % 0.6 olarak bildirmislerdir (90). Bizim serimizde en ¢ok
kullanilan tan1 yontemleri BT, MR, USG, PET BT ve adrenal sintigrafi olup, 37
hastaya (% 71.2) BT, 38 hastaya (% 73.1) MR, 20 hastaya (% 38.4) USG, 19
hastaya (% 36.5) PET BT, 5 hastaya (% 9.6) adrenal sintigrafi kullanildig: tespit
edildi. Kullanilan bu tanm1 yontemleri ile radyolojik olarak tespit edilen adrenal
kitlelerin 23’4 (% 44.2) sagda, 28’1 (% 53.8) solda iken 1 hastada bilateral
oldugu tespit edildi.

Adrenal kitlelerin patolojik degerlendirilmesinde benign durumlar daha
sik goriilmektedir. Zakarias ve arkadaslarina (91) yaymnlamig olduklar1 52
hastalik laparaskopik adrenalektomi serisinde, bu hastalardan 34 tanesi benign
adrenal kitle, 18 tanesi ise malign adrenal kitle olarak belirtilmistir. 17 hastada
insidentaloma, 17 hastada ise hormon aktif oldugu raporlanmistir. Parnaby ve
arkadaslarinim (92) yapmis oldugu 101 laparaskopik adrenalektomi serisinde; 70
hastada benign adrenal kitle, 5 hastada nonfoksiyonel adrenal tiimor, 17 hastada
adrenal karsinom, 3 hastada kontralateral adrenal karsinom metastazi, 2 hastada
retroperitoneal sarkom ve 1 hastada miks tip adenom saptanmustir.
Caliymamizdaki 52 hastada histopatolojik olarak; 27 hastada (% 51.9) adrenal
adenom, 10 hastada (% 19.2) feokromositoma, 7 hastada (% 13.5)
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adrenokortikal karsinom, 5 hastada (% 9.6) adrenal kist, 1 hastada (% 1.9)
gangliondrom, 1 hastada (% 1.9) miyelipom, 1 hastada (% 1.9) onkositom tespit
edildi.

Adrenal bezden gelisen hormon-aktif Kitleler biyokimyasal testlerin
yardimiyla kolayca tanimnir. Siirrenal bezlerde kitle bulundugu zaman oncelikle
hormonal fonksiyonu ortaya koyacak biyokimyasal tetkikler yapilmalidir.
Biyokimyasal aktivitenin tayini, yas, cins, Kitlelerin biiyiikligii ve sitolojik
inceleme Onemli parametrelerdir. Ancak biyokimyasal tetkikler, mevcut
goriintiileme teknikleri ve igne aspirasyon biyopsisi gibi yontemler malign
lezyonlar1 benign lezyonlardan ayirmak i¢in yeterli degildir. Bizim serimizde
hastalarin fonksiyonel olup olmadigini anlamak i¢in plazma kortizol, plazma
epinefrin, plazma norepinefrin, plazma aldosteron, 24 saatlik idrarda kortizol,
epinefrin, norepinefrin, metanefrin, VMA diizeylerine bakildi. Bu sonuglara gore
calismamizda adrenal adenom tespit edilen 27 hastanin 14’4 (% 26.9)
fonksiyonel, 13’ (% 25) non-fonksiyonel, feokromositoma tespit edilen 10
hastanin 8’1 (% 15.2) fonksiyonel, 2’si (% 3.8) non-fonksiyonel, adrenal kortikal
karsinom tespit edilen 7 hastanin 7’si (% 13.5) non-fonksiyonel, adrenal kist
tespit edilen 5 hastanin 5’1 (% 9.6) non-fonksiyonel, ganglionérom tespit edilen
1 hasta (% 1.9) non-fonksiyonel, miyelipom tespit edilen 1 hasta (% 1.9) non-
fonksiyonel ve onkositom tespit edilen 1 hasta (% 1.9) non-fonksiyonel tespit
edildi.

Genellikle adrenokortikal adenomlarm nispeten sik  ve  kiigiik,
karsinomlarm ise adenomlara oranla nadir ve biiylik olmaya egilimli oldugu
bilinmektedir. Malignite ve biiyiikliik arasinda direkt bir orant1 mevcuttur. Kistik
lezyonlar1 bir yana birakirsak solid lezyonlarm boyutu kiiciildiikce benign,
biiyiidiikce malign olma olasilig1 artmaktadir. Diger yayimnlarda da bildirildigi
gibi bizim serimizde de malignite riskinin lezyonun ¢ap1 ile orantili olarak arttig1
goriilmektedir. Calismamizda postop patolojik kitlelerin invazyon durumu ile
kitle boyutu ve kitle agirligi arasinda yapilan istatistiksel caligmalarda,
invazyonu olmayan 46 hastada ortalama kitle boyutu 4,47+2,14 cm, malign

olarak degerlendirilmeyip ancak maligniteye doniisebilir olarak degerlendirilen 6
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hastada ortalama kitle boyutu 7,45+1,46 cm olup istatistiksel olarak anlaml1
farklilik tesit edildi.

Adrenokortikal karsinomlarm ¢ogu 6 cm’nin iizerindedir. Alt1 seri
iizerinde yapilan bir ¢alisma da 114 adrenokortikal karsinomun 105’ nin ¢apinin
6 cm’in iizerinde oldugu saptanmistir (92). Bizim serimizde histopatolojik
inceleme sonucu feokromositoma oldugu tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu
6.02+£1.75 cm (3.5-9.5 cm) ortalama agirligi 38.9+14.9 gr (22-65 gr), adenom
oldugu saptanan kitlelerin ortalama boyutu 3.4+1.65 cm (1-8 cm) ortalama
agirhgr 21+£8.1 gr (7-42 gr) adrenokortikal karsinom tespit edilen Kkitlelerin
ortalama boyutu 6.3+£2.25 cm (1.8-8 cm) ortalama agirhig1 46.4+22.5 gr (12-80
gr), benign oldugu saptanan diger Kitlelerin (miyelipom, adrenal Kist,
ganglionérom, onkositom) ortalama boyutu 6.5+2.22 cm (4-10 cm) ortalama
agirhig1 27.12+20.51 gr (9-65 gr) belirlendi.

Stirrenal kitlelerde cerrahi karar verilirken kitlenin boyutu, hormon
aktivitesi, goriintiilemede malignite siiphesi ve takiplerde kitle boyutunda
bliylime goz Oniinde bulundurulmaktadir. Cerrahi endikasyon igin timor
boyutunun ne olacagi konusunda fikir birligi yoktur. Tedavi kararlar1 siirrenal
timorlerin  fonksiyonel durumuna ve lezyonun benign veya malign olup
olmadigma bagli olmalidir. Bu kitlelerin tedavisi konusunda son yillarda giderek
artan sayida yaym yapilmakta ve bilgiler toplanmaktadir. Glazer ve arkadaslari,
3-4 cm ¢apindan daha biiyiik kitlelere malignite riski nedeniyle cerrahi girigim
tavsiye etmektedirler (93). Prinz ve arkadaslari, ¢cap1 3 cm’den biiyiik veya 50
yasindan kiiciik hastalarda non-fonksiyonel siirrenal kitlelerin ¢ikarilmasini
onermektedirler (94). Linos ve arkadaslar1 (95) cerrahi teknigin ilerlemesi ile
stirrenalektomi morbidite ve mortalitesinin ¢cok azaldigmni, ¢ok kiigiik kitlelerde
bile malignite olasiliginin oldugunu ve non-fonksiyone Kitlelerin zamanla
fonksiyon kazanabilecegini, bunlarin takiplerinde yapilacak tetkik ve BT
maliyetinin siirrenalektomiden daha yiiksek olacagmni 6ne siirerek tespit edilen
her siirrenal kitlenin ¢ikarilmasini tavsiye etmislerdir. Brigham ve Women’s
Hospital’de 1958’den 1983 yilina kadar ameliyat edilen 41 siirrenal korteks
karsinomu arastirilmis ve tiimoriin biylikligiinin 2,5 cm’den 30 cm’ye

(ortalama 14,2 cm) kadar degistigi bulunmustur (96). Roswell Park Memorial
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Institute’de siirrenal karsinomlu 42 vakanin ¢aplart 1 cm’den 21 cm’ye
(ortalama 10 cm) kadar degistigi saptanmistir. Bu yazarlar malign gelismeyi
ortaya ¢ikarmak i¢in daha dogru tani kriterleri bulana kadar BT de saptanan 3,5
cm’den bliylik metabolik olarak inaktif biitiin solid siirrenal lezyonlar icin

malignite potansiyeli sebebiyle ameliyat 6nermektedir (97).

Stirrenal malignitelerin genellikle biiyiik oldugu, ¢ok azmin kiigiik
oldugu kabul edilmektedir. Baz1 patologlar da boyutun benign ya da malign
stirrenal kitlelerin ayirici tanisinda en 6nemli kriter oldugunu bildirmektedir. Bu
sonuclara ve adrenal tiimorde benign/malign ayirimini kesin olarak yapacak
biyokimyasal ve goriintiilleme yontemi olmamasina dayanarak, yiiksek oranda
malignite ile karsilastiklarmida goz oOniinde bulundurup tiim non-fonksiyone
adrenal insidentelomalarda cerrahi eksizyonu Onermektedirler. Seddon ve
arkadaslar1 8’1 tesadiifen belirlenen 11 siirrenal tiimor vakasi bildirmislerdir. Bu
hastalarm hepsi ameliyat edilmis ve dort tanesinin malign oldugu saptanmis ve
stirrenal kitlelerde malignite oraninin yiiksek olmasi nedeniyle solid kitlelerin
ameliyat edilmesini Onermislerdir (94). Bizim serimizde malign olarak
degerlendirilmeyip ancak malign doniisiim gosterebilir olarak degerlendirilen 6
(% 11.53) hastanin 4’4 (% 7.6) adrenal Kortikal karsinom, 2’si (% 3.93)
feokromositoma olup, bu kitlelerin ortalama boyutu (7,45+1,46 cm), ortalama
agirhigi (53.50+£21.65 gr) tespit edilmistir. Yaptigimiz ¢calismada kitlenin boyutu
ve agirhigr ile kitlenin invazyon durumu arasinda yapilan istatistik sonucunda
anlaml fark tespit edilmistir. Kitle agirligi ve boyutu arttikca kitlenin malign

doniistim gosterebilme durumu artmaktadir.

Stirrenal maligniteler kistik olabilirler. Ciinkii siirrenal kist olarak
saptanan kitlelerin bir kism1 patolojik bir bezde olusan kistik dejenarasyondan
dolay1 olusan psddokistlerdir. Altta yatan bir maligniteyi ortaya ¢ikarmak i¢in
biitiin siirrenal kistlerin eksplorasyonunu onerenler vardir. Serimizde 5 (% 9.6)
hastada adrenal Kist oldugu saptanmis, histopatolojik olarak yapilan incelemeler

sonucunda bu hastalarda malignite tespit edilmemistir.

66



Kesin tani kriterleri arasinda boyutu kullanmanin ciddi yanilgilara sebep
olabilecegini diigiinenler vardir. Saptanan kiigiik bir kitlenin boyutlarinin
artmasint beklemek, belki de karsinoma doniismesine ve invazyon yapmasina
zaman tanimak anlamina gelebilir. Hastalik ilerleyince de malignite teshisi
koymak kolaylasacaktir. Bu durum, erken teshise ve radikal cerrahi girisime
firsat vermeyecektir. Bazi yazarlar Onerilen bircok konservatif yaklasimin
tavsiye edilebilirligini siipheyle karsilamaktadirlar. Bu diisiincede olanlar non-
fonksiyonel siirrenal kitlelerin bugiinkii tan1 yOntemleri ile malign olup
olmadigimin kesin ayirt edilemeyecegini diisiinerek, cerrahi eksplorasyonu

onermektedirler.

Birgok cerrah 3 cm’den kiiciik biyokimyasal olarak non-fonksiyonel ve
radyolojik goriintiileme tetkiklerinde de benign belirtileri olan lezyonlarda 3 ile
6 aylik araliklarla BT takibini uygun gormektedir. Kitle biiyiime belirtisi
gosterirse, ameliyat Onerilmektedir. Caplar1 3 ile 6 cm arasinda olan non-
fonksiyonel siirrenal kitlelerin tedavisi tartigmalidir. Birgok cerrah bu kitlelerin

takibi hakkinda endiselidir ve ameliyat dnermektedir.

Belirgin sinirlar1 olmayan, ¢evre dokulara invazyon gdsteren, heterojenite
imaj1 veren ¢ok biiyilk timorlerde klasik acik teknikle adrenalektomi
uygulanabilmekle birlikte son zamanlarda yapilan ¢alismalar, 6 cm’den biiyiik,
malignensi olmayan adrenal tlimorlerde laparaskopik teknigin uygulanabilecegi

gosterilmistir (98).

Siirrenal kitlelerinin  benign veya malign ayrimmi yapmada bazen
hastaligin klinik seyri ayirt edici parametre olabilir. Kitlenin biiylikligi ve
histolojisi niikslerin belirlenmesinde yararhidir. Kitlenin boyutu, benign veya
malign ayriminda 6nemli iken diisiik boyutlu malign tiimorler de olabilmektedir.
Ozellikle USG’de solid kitle, BT de solid ve non-homojen, MRG’de orta
derecede intens (slirrenal kitle/karaciger orani=1,4-3,0 arasinda) olan siirrenal
kitle gorildiigiinde, bunun malignite belirtisi olarak kabul edilerek, laparatomi
karar1 verilmesinin dogru olacagi inancindayiz. Ciinkii karsinom vakalarinin
kapsiile invazyon gdstermesi ve bu nedenle ameliyat sonras1 yasam siiresinin

kisa olmasi, erken cerrahi girigimi zorunlu kilmaktadir. Tedaviye ragmen 5 yillik

67



sagkalimin % 16-30 oldugu ve eger metastaz varsa, ortalama sagkalimin 8-10 ay
oldugu bildirilmektedir. izmir’de B.Giinliisoy ve arkadaslar1 yaptigi bir
calismada adrenal karsinom saptanan 4 hastanin tiimiinde kapsiil invazyonu,
2’sinde damar invazyonu, 3’iinde ise ¢evre yag dokuya invazyon saptamiglardir
(99). Bizim serimizde histopatolojik olarak malign olarak degerlendirilmeyip,
maligniteye doniisim gosterebilecek oldugu goriilen adrenal kortikal karsinomlu
4 hastanin 2’sinde artmus niikleer derece, atipik mitoz varligi, nekroz, vendz
invazyon, siniizoidal invazyon, kapsiil invazyonu tespit edilirken, yag dokusu
invazyonu tespit edilmedi. Diger 2 hastada artmis niikleer derece, artmis mitoz
sayisl, atipik mitoz varligi, nekroz, vendz invazyon ve siniizoidal invazyon tespit
edilirken kapsiil invazyonu ve yag dokusu invazyonu tespit edilmedi. Adrenal
kortikal karsinomlu bu 4 hastada da yag dokusu invazyonu, lokal invazyon ve
uzak metastaz tespit edilmeyip, mevcut vakalar malign olarak
degerlendirilmeyip  maligniteye  doniisebilecek  oldugu  belirlenmistir.
Histopatolojik olarak invaziv oldugu tespit edilen feokromositomali 2 hastada
nekroz, selliilarite, mitoz sayisinda artis, atipik mitoz varligi, vaskiiler invazyon
tespit edilirken, kapsiil invazyonu, yag doku invazyonu ve uzak metastaz tespit
edimedi. Feokromositomali 2 hastada yag dokusu invazyonu, lokal invazyon ve
uzak  metastaz  goriilmeyip, malign  olarak  degerlendirilmemistir.
Feokromositomali bu 2 hastanin maligniteye doniisim gosterebilecegi

belirlenmistir.

Uzak metastaz ve lokal yag dokusu invazyonu tespit edilmeyen,
maligniteye doniisim gosterebilir olarak degerlendirilen adreno Kkortikal
karsinomlu 4 hasta ve feokromositomali 2 hastanimn iki yillik takiplerinde lokal

niiks ve uzak metastaz tespit edilmemistir

Laparoskopik adrenalektomide agik cerrahiye gecis yaklasik olarak % 2
(%0-13) civarindadir (100). A¢iga gegis nedenleri arasinda en sik goriileni ufak
vendz yapilardan olan kanamalardir ancak vena kava veya renal ven
yaralanmalar1 da olabilir. Laparoskopi sirasinda maligniteye bagl yerel veya
vaskiiler invazyon saptanmasi bir diger aciga gecis nedenidir. Diger nedenler
arasinda ise abdominal adezyonlar, organ yaralanmalari, diyafragma kesisi,

sismanlik, karacigerin biliylik olmasi ve biiylik hacimli benign tiimorler
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sayilabilir. Bizim serimizde 52 hastada laparaskopik operasyona baslanip 2’
sinde (% 3.85) aciga gecilmistir. Diger 50 (% 96.15) hastada operasyon
laparaskopik olarak basariyla sonug¢lanmistir. Agik cerrahiye gecilen 2 hastanin
birinde karaciger biyikliigii, digerinde ¢evre dokuya invazyon olmasi agik
cerrahiye gecis nedeni olmustur. Calismamizdaki agiga gegme orani literatiir

verilerine gorede kabul edilebilir bir oran olarak goriilmektedir.

Laparoskopik adrenalektomide ameliyat sonrasi agri, agik girisimlere
gore istatistiksel olarak anlamli bigimde az olmaktadir. A¢ik adrenalektomiden
sonra narkotik analjezik gereksinimi daha fazla olmakta, laparoskopik
adrenalektomiden sonra ise geleneksel analjezik kullanimi yeterli olmaktadir.
Serimizde postoperatif donemde hastalarin agr1 sikayetlerinin oral parasetamol

ile giderildigi tespit edilmistir.

Laparoskopik adrenalektominin sagladig1 avantajlardan bir digeri de
hastanede kalis stiresini kisaltmasidir. Avrupa ve ABD kaynakli yaymlarda bu
stirenin laparoskopik yontemde ortalama 3 giin, agik yontem de ise ortalama 6,5
giin oldugu belirtilmektedir. Uzakdogu iilkelerinde yapilan yayimlarda ise bu
stireler daha uzun olarak belirtilmis olup bunun nedeninin de saglik sisteminde
postoperatif glinliik yatak maliyetinin ¢ok daha wucuz olmasi olarak
belirtilmektedir; ancak bu yaymlarda da laparoskopik yontem agik yonteme gore
hastanede kalis stiresi agisindan daha avantajli bulunmustur (101). Calismamizda
adrenal kitle nedeniyle basvuran ve operasyon uygulanan 52 hastanin ortalama
hastanede kalma siiresi 4,09+1,41 giin (2-9) olarak tespit edildi. Laparaskopik
adrenalektomi operasyonu uygulanan 50 hastanin ortalama hastanede kalma
stiresi 4.04+1.41 giin (2-9), laparaskopik baslanip agik cerrahiye gegilen 2

hastanin ortalama hastanede kalma stiresi 5.5+0,7 giin (5-6) oldugu tespit edildi.

Literatirde  transperitoneal  yaklasimla  yapilan  laparoskopik
adrenalektomilerde ortalama operasyon siiresinin 50 ile 320 dakika arasinda
oldugu bildirilmistir. indiana Universitesi’nde Mellon ve ark. yaptig1 calismada
laparoskopik adrenalektomide operasyon siiresini 140,4 dakika bulmuslardir
(102). Bu siireyi belirlemede cerrahin tecriibesi 6n plana ¢ikmaktadir. Bizim

serimizde operasyonu laparaskopik tamamlanan 50 hastanin ortalama operasyon
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stiresi 56.53+21 dak. (30-120) olup opere edilen vakalarin birine bilateral
laparaskopik adrenalektomi yapilmig olup operasyon siiresi 120 dakika
stirmiistiir. Kitlenin sagda veya solda lokalizasyonu ile ortalama operasyon
stiresi arasinda yapilan caligmada istatistik olarak anlamli fark elde
edilememigstir. Cerrahi deneyimin artmasi ile operasyon siiresinin kisaldigi

yaptigimiz ¢aligmada da fark edilmistir.

Laparoskopinin cerrahide uygulama alani bulmasindan beri en onemli
dezavantajinin maliyeti oldugu tartisiimaktadir. Ancak tiim endoskopik
girisimlerde oldugu gibi laparoskopik adrenalektomi yeniden kullanilan
malzemelerle yapildiginda, girisimin maliyeti ciddi bir problem olmamaktadir.
Ayrica laparoskopik cerrahinin kisa stireli hastanede yatis1 ve dolayisiyla erken
ise doniisii saglamasi da ekonomik acidan elde edilen diger yararlaridir.
Laparoskopik cerrahi konusunda deneyimin artmasi ile kullanilan malzeme
miktarmin azalmasi maliyetin azalmasinda bir diger faktordiir. Retrospektif bir
degerlendirme olan c¢aligmamizda olgular faturalandirma  yapilarak
degerlendirilmemis olsa da klinik olarak laparoskopik cerrahinin maliyet

acisindan ek kiilfet saglamadigi kanisindayiz.

Chapius ve arkadaslarmin ilk olarak 1997 tarihinde Cushing hastaligi
olan bir hastay1 bilateral laparoskopik adrenalektomi ile tedavi ettiklerini
bildirmelerinden sonra Cushing hastaligi, bilateral feokromasitoma ve konjenital
adrenal hiperplazi olgularinda uygulanan bilateral laparoskopik adrenalektomi
deneyimleri ardi sira bildirilmistir (102). Bilateral laparaskopik adrenalektomi
operasyonu sonrasi iyilesme, bu hasta gruplarinda agik cerrahiye gore daha hizli
olmaktadir. Bununla beraber, 6zellikle ACTH bagimsiz makronodiiler adrenal
hiperplazide oldugu gibi biiyiik boyutlara ulasmis adrenal bezlerde bilateral
laparoskopik adrenalektominin uygulanmasi hala tartigmalidir. Ancak, uygun
olgularda bilateral laparoskopik adrenalektomi ameliyatinin giivenli ve etkili
oldugunu bildiren birgok ¢alisma da mevcuttur. Serimizde bir hastaya bilateral
laparaskopik adrenalektomi yapilmis olup, hastanin ameliyat siiresi 120 dak.
slirmiis, hastanede kalis siiresi 4 giin oldugu tespit edilmistir. Bu konudaki
diistincemiz uygun hasta secimiyle transabdominal yontem ile bu ameliyatin

tecriibeli  cerrahi  ekiplerince  giivenle uygulanabilecegi  seklindedir.
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Adrenokortikal fonksiyonlarin bir kismin1 korumak igin gelistirilmis olan
parsiyel adrenalektomi laparoskopik adrenalektominin yayginlasmasi ile daha

sik kullanim alan1 bulmaya baglamistir.

Sismanlik hangi teknik olursa olsun cerrahi i¢in bir¢ok agidan sikintilt bir
durumdur. Laparoskopik cerrahinin diger hastalarda oldugu gibi sismanlarda da
acik cerrahiye gore yadsmmamaz avantajlari vardir. Serimizde sisman olan
hastalara laparaskopik adrenalektomi basari ile uygulanmistir. Operasyon

sonrasi sorunsuz bir ameliyat sonrasi donem yasanmaistir.

Operasyon esnasindaki kanama miktarinin agik adrenalektomiye gore
daha az olmast laparoskopik adrenalektominin sagladigi yararlardan bir
digeridir. Acik adrenalektomideki kanama miktarmin fazla olmasinda muhakkak
ki karmn eksplorasyonunda yapilan karin duvari kas transeksiyonunun etkisi
vardir, ancak laparoskopik adrenalektominin bu konuda sagladigi avantaj da
tipk1 ameliyat siiresinde oldugu gibi agik adrenalektominin 6zellikle biiyiik ve
invaze malign tiimorlere uygulaniyor olmasinin da etkili oldugu kanisindayiz.
Serimizde operasyon sirasinda hastalarimizin  higbirine kan transfiizyonu
yapilmamistir, postoperatif donemde de kan transfiizyonu gereksinimi

olmamustir.

Laparaskopik adrenalektomi her ne kadar minimal invaziv bir cerrahi
olsa da bu cerrahi islem sirasinda da komplikasyonlar olusabilmektedir. Bunlar
acik cerrahiden de bildigimiz ve adrenal bezin anatomik yerlesiminden
kaynaklanan siklikla vaskiiler, barsak, karaciger, dalak, plevra ve pankreas
yaralanmalaridir. Bu komplikasyonlardan en sik goriileni ise vaskiiler
yaralanmalardir.  Ozellikle sag adrenalektomide vena kava inferior
diseksiyonunda vaskiiler yaralanma riski daha fazladir. Bu oran % 0.7-5.4’tiir.
Barsak yaralanmalarinin en sik oldugu kisim ise duedonumdur. Kalin barsak ya
da mide yaralanmasi1 daha nadir olmakla birlikte literatiirde bildirilmistir.
Karaciger ve dalak yaralanmalari da adrenal bezin diseksiyonu sirasinda
meydana gelmektedir. Adrenal kuyrugu bazi durumlarda dig goriiniis olarak
adrenal dokusuyla karisabilmektedir. Diseksiyon sirasinda uygun olmayan plana

girildigi takdirde bu durumla karsilagilabilir. Bu komplikasyondan uzak
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durabilmek i¢in oncelikle renal ven (veya inferior vena kava) ve renal vene veya
(inferior vena kavaya) dokiildiigii yerde adrenal venin bulunmasi ve diseksiyon
sirasinda bu anatomiye sadik kalinmasi esastir. Permongkosol ve arkadaslari
yaymladiklar1 genig serilerinde genel olarak pankreas yaralanma oranimni % 0.2-
0.4 olarak bildirmislerdir (103). Bunun disinda postoperatif donemde hastalarda
paralitik ileus, yara yeri enfeksiyonu, atelektazi, angina, hematom ve pulmoner
emboli goriilebilmektedir. Bizim serimizde komplikasyonlarin yasanmamis
olmasini, mevcut laparoskopik cerrahi tecrilbbemize ve anestezi ekibimizin
laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin intraoperatif takibinde deneyimli

olmalarna baglayabiliriz.

Laparoskopik adrenalektomi sonrasi mortalitenin en sik nedenleri ise
masif kanama, nekrotizan pankreatit, pulmoner emboli, sepsis ve
kardiyopulmoner yetmezliktir ve birgcok merkezde % 1’in altindadir. Biz

laparoskopik adrenalektomi olgularimizda mortalite ile karsilagsmadik.
Tim bu bilgiler 1s13mda ¢ok o6zellikli olgular disinda, laparaskopik

adrenalektominin adrenal kitlelerin tedavisinde altin standart tedavi haline

gelmis oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Adrenal kitleler farkl klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle karsimiza
cikmaktadir. Bilgisayarli tomografi, ultrasonografi, manyetik rezonans
goriintiileme ve adrenal sintigrafi gibi gorilintiileme yontemleri, biyokimyasal ve
hormonal sonuglar ve klinik bulgular ile adrenal kitlelerin tanisin1 koymak

kolaylagmustir.

-Calismamiza 2008-2013 yillar1 arasinda adrenal kitle nedeniyle

basvuran ve ameliyat edilen 52 hastanin retrospektif analizi yapildi.

-Adrenal Kitlenin tanimlanmasi i¢in hastanin bagvuru sikayetleri, kitlenin

boyutu ve kitlenin fonksiyonel olup olmadig1 belirtilmelidir.

-Feokromositoma tanist nedeniyle bagvuran ve operasyon planlanan
hastalarin operasyon dncesi donemde operasyona uygun olarak hazirlanmasi ¢cok
onemlidir. Feokromositomalarda operasyon sirasinda olusabilecek hipertansif

krizlere kars1 dikkatli olunmalidir.

-Adrenalektomi sonrasi olusabilecek Addison krizine (siirrenal yetmezlik)

kars1 6nlemler alinmalidir.

-Adrenal karsinomlar diger adrenal kitlelere gore daha malign 6zellikte
olup, malign ve invaziv olan adrenal Kitlelerin boyutu benign ve invaziv

olmayan adrenal kitlelere gore daha biiyiiktiir.

-Adrenal kitlelere laparoskopik yaklasim invaziv karsinoma, metastatik
feokromasitoma ve 15 cm’den biiyiikk boyuttaki kitleler haric adrenal

cerrahisinde Oncelikle diisiiniilmesi gereken yontemdir.
-Laparaskopik adrenalektomi sonrasi hastalarin daha az agr1 hissetmesi,

hastanede yatis siiresinin kisalmasi, operasyon sonrasi daha iyi kozmetik goriintii

laparaskopik adrenalektominin 6nemli avantajlaridir.
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-Uygun hasta sec¢imi, fonksiyonel lezyonlar1 olan hastalarin ameliyat
oncesi yeterli hazirlanmasi, cerrahin adrenal cerrahisinde ve ileri laparoskopik
cerrahide deneyimli olmasi perioperatif morbiditeyi azaltan ve erken iyilesmeyi

saglayan onemli unsurlardir.

-Laparoskopik adrenalektomi giiniimiizde artik adrenal cerrahisinde altin

standart haline gelmistir.
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