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CUSHING SENDROMLU HASTALARDA OBEZITENIN LAPAROSKOPIK
ADRENAL CERRAHI SONUCLARI UZERINE ETKIiSi

OZET

Giris: Laparoskopik adrenalektomi (LA) benign adrenal tiimorlerin tedavisinde altin
standart olmustur. Laparoskopik yaklasimin daha az postoperatif agri, daha az kanama,
hastalar i¢in daha iyi kozmetik goriiniim ve gilinliik aktivitelere daha hizli doniis gibi
avantajlar1 vardir. Obezite genellikle daha uzun ameliyat siiresi, artmis kan kaybi, septik
komplikasyonlar ve yara enfeksiyonu i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilir. Bu
calismanin amaci, Cushing sendromlu hastalarda obezitenin laparoskopik adrenal siirer

sonuclari lizerindeki etkisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Bu retrospektif calisma Ocak 2010 ile Ocak 2023 tarihleri
arasinda kurumumuzda gerceklestirildi. Calisma siiresi boyunca 215 hastaya
transperitoneal LA uygulandi ve bunlarin 185'1 tek tarafli LA idi. Bu nedenle, analizimiz
transabdominal lateral yaklasimla laparoskopik tek tarafli LA uygulanan 90 ardisik
Cushing sendromlu hastay1 icermektedir. Veriler hastalarin tibbi kayitlarindan toplandi.
Tiim hastalar yas, cinsiyet, timér capi, viicut kitle indeksi (VKI, kg/m2), American
Society of Anesthesiologists (ASA) skoru, eslik eden morbiditeler, ameliyat dykiisii,
ameliyat endikasyonu, tiimor tarafi ve boyutu, ameliyat siiresi, agik ameliyata dontistim,
diseksiyon cihazlari, adrenal ven ligasyon yontemi, ek trokar ihtiyaci, komplikasyonlar

ve hastanede kalis siiresi acisindan degerlendirildi.

Sonuclar: Calisma siiresi boyunca 215 hastaya tek tarafli LA uygulandi. Bunlardan
Cushing sendromlu 90 hasta bu ¢alismaya dahil edildi. Toplam 90 hastaya (75 kadin ve
15 erkek) laparoskopik transperitoneal adrenalektomi uygulandi. Hastalar VKI'lerine
gore iki gruba ayrildi: obez (VKI > 30) ve obez olmayan (<30 VKI). Obez olmayan
grupta 53 (%58,8) hasta, obez grupta ise 37 (%41,2) hasta yer aldi. Obez ve obez
olmayan gruplarda sirasiyla 6 (16,2) ve 3 (%S5,2) hastada intraoperatif komplikasyon
goriildii. Bu komplikasyonlar karaciger laserasyonu (n = 5), vaskiiler yaralanma (n = 3)
ve organ yaralanmasi (n = 1) idi. Laparotomiye doniisiim orani1 obez grupta %2,7 iken

obez olmayan grupta %3,7 idi (p = 0,780).
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Tiim hastalar ii¢ alt gruba ayrilmistir: BMI>30-39 (n = 23) obez hasta grubu, BMI>40
(n = 14) morbid obez hasta grubu ve BMI<30 (n = 53) obez olmayan hasta grubu ve
peroperatif ve postoperatif sonuglar karsilastirildi (Tablo 3). Ameliyat sonrasi
komplikasyonlar VKI>30-39 olan obez hasta grubunda 3 (%13,4) hastada, VKi>40 olan
obez hasta grubunda 3 (%21,4) hastada ve obez olmayan hasta grubunda 6 (%11,3)
hastada goriilmiis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p = 0,612). Aym1 anda kategorize edilen bu ii¢ hasta grubunda intraoperatif
komplikasyonlar, acik cerrahiye doniisiim, ameliyat siiresi veya hastanede kalis siiresi
acisindan anlamli bir fark yoktu. Her iki grup da benzer oranlarda diseksiyon aletleri

kullanmustir.

Ameliyat sonras1 komplikasyonlar1 belirlemek icin lojistik regresyon analizi yaptik Tek
degiskenli analizde, yas, cinsiyet, BMI, ASA skoru, tiimor tarafi, timor ¢api, ameliyat
sirasindaki komplikasyonlar, ek trokar, diseksiyon aleti ve uzamis ameliyat siiresi
ameliyat sonras1 komplikasyonlar i¢in risk faktorii olarak bulunmadi. Tek degiskenli ve
cok degiskenli analizlerde yalnizca agik cerrahiye doniisiim ameliyat sonrasi
komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii olmustur (OR: 15.4 (1.277-185.599), p = 0.031).

Higbir hastada kan transfiizyonu gerekmedi ve mortalite gdzlenmedi.

Postoperatif komplikasyonlar1 belirlemek i¢in lojistik regresyon analizi yaptik Tek
degiskenli analizde yas, cinsiyet, VKI, ASA skoru, tiimdr tarafi, timor cap,
intraoperatif komplikasyonlar, ek trokar, diseksiyon aleti ve uzamis ameliyat siiresi
postoperatif komplikasyonlar i¢in risk faktorii olarak bulunmamigstir. Tek degiskenli ve
cok degiskenli analizlerde yalnizca acik cerrahiye doniisiim ameliyat sonrasi
komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii olmustur (OR: 15.4 (1.277-185.599), p = 0.031).

Hicbir hastada kan transfiizyonu gerekmedi ve mortalite gézlenmedi

Sonu¢: Sonuglarimiz, morbid obezitesi olan Cushing sendromlu hastalarda LA'nin
giivenli ve etkili oldugunu, kabul edilebilir morbidite ve hastanede kalis siiresine izin
verdigini gosterdi. Lateral transperitoneal yaklasim miikemmel bir anatomik goris
saglar. ASA skoru, diseksiyon aletleri, tiimdr tarafi, ek trokar kullanimi, cinsiyet, uzamis
ameliyat siiresi ameliyat sonras1 komplikasyonlarin belirleyicileri olarak bulunmamustir.
Acik cerrahiye doniisiim, ameliyat sonras1 komplikasyonlar1 belirleyen tek faktordi.

Obezite dogrudan iliskili bir risk faktorii degildi. Hastalarin yeterli perioperatif ve

vii



postoperatif yOnetimi i¢in anestezi uzmanlari, yogun bakim uzmanlart ve

endokrinologlari igeren multidisipliner bir ekibe ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Laparoskopik adrenalektomi, Obezite, Cushing sendromu,

Unilateral adrenalektomi, Transperitoneal yaklagim
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THE EFFECT OF OBESITY ON THE OUTCOMES OF LAPAROSCOPIC
ADRENAL SURGERY IN PATIENTS WITH CUSHING’S SYNDROME

ABSTRACT

Introduction: Laparoscopic adrenalectomy (LA) has been the gold standard in the
treatment of benign adrenal tumors. The laparoscopic approach has advantages such as
less postoperative pain, less bleeding, better cosmetic appearance for patients, and faster
return to daily activities. Obesity is often considered a risk factor for longer operating
time, increased blood loss, septic complications, and wound infection. The aim of this
study is to investigate the effect of obesity on the results of laparoscopic adrenal siirer in

patients with Cushing's syndrome.

Materials and Methods: This retrospective study was performed at our institution
between January 2010 and Januray 2023. During the study period, transperitoneal LA
was performed on 200 patients, among whom 185 cases were unilateral LA. Therefore,
our analysis included 90 consecutive patients with Cushing’s syndrome who underwent
laparoscopic unilateral LA with the transabdominal lateral approach. Data were
collected from the patient's medical records. All patients were evaluated in terms of age,
gender, tumor diameter, body mass index (BMI, kg/m2), American Society of
Anesthesiologists (ASA) score, accompanying morbidities, surgery history, surgery
indication, tumor side and size, operative time, conversion to open surgery, dissection
devices, adrenal vein ligation method, a need for additional trocar, complications, and
length of hospital stay

Results: During the study period, unilateral LA was performed on 215 patients. Of
these, 90 patients with Cushing's syndrome were included in this study. A total of 90
patients (75 females and 15 males) underwent a laparoscopic transperitoneal
adrenalectomy. ). Patients were divided into two groups according to their BMI: obese
(BMI > 30) and non-obese (<30 BMI). The non-obese group included 53 (58.8%)
patients, and the obese group included 37 (41.2%) patients. Intraoperative
complications were seen in 6 (16.2) and 3 (5.2%) patients in the obese and non-obese

groups, respectively. These complications were liver laceration (n = 5), vascular injury



(n = 3), and organ injury (n = 1). The conversion rate to laparotomy was 2.7% in the
obese group and 3.7% in the non-obese group (p = 0.780).

All patients were classified into three subgroups: BMI>30-39 (n = 23) obese patient
group, BMI>40 (n = 14) morbidly obese patient group, and BMI<30 (n = 53) non-obese
patient group, and peroperative and postoperative outcomes were compared (Table 3).
Postoperative complications were seen in 3 (13.4%) patients in the obese patient group
with a BMI>30-39, 3 (21.4%) patients in the obese patients with a BMI>40, and 6
(11.3%) patients in the non-obese patient group, with no statistically significant
difference between the groups (p = 0.612). There was no significant difference in
intraoperative complications, conversion to open surgery, operative time, or length of
hospital stay in these three patient groups categorized at the same time. Both groups

used dissection instruments at similar rates.

We performed a logistic regression analysis to determine postoperative complications In
univariate analysis, age, gender, BMI, ASA score, tumour side, tumour diameter,
intraoperative complications, additional trocar, dissection instrument, and prolonged
operative time were not found to be risk factors for postoperative complications. Only
conversion to open surgery was a risk factor for postoperative complications in
univariate and multivariate analyses (OR: 15.4 (1.277-185.599), p = 0.031). Blood

transfusion was not required in any patient, and mortality was not observed.

Conclusion: Our results showed that LA is safe and effective in patients with Cushing's
syndrome with morbid obesity, allowing acceptable morbidity and length of hospital
stay. The lateral transperitoneal approach provides an excellent anatomical view. ASA
score, dissection instruments, tumour side, use of additional trocar, gender, prolonged
operative time were not found to be determinants of postoperative complications.
Conversion to open surgery was the only factor determining postoperative
complications. Obesity was not a directly related risk factor. A multidisciplinary team
including anaesthesiologists, intensive care specialists and endocrinologists is needed

for adequate perioperative and postoperative management of patients.

Keywords: Laparoscopic adrenalectomy, Obesity, Cushing's syndrome, Unilateral

adrenalectomy, Transperitoneal approach



1. GIRIS VE AMAC

Laparoskopik adrenalektomi (LA), iyi huylu adrenal tiimorlerin tedavisinde altin
standart olmustur (1). Laparoskopik yaklasimin ameliyat sonrasi daha az agri, daha az
kanama ile beraber hastalarin daha iyi kozmetik goriiniimii ve giinliik aktivitelere daha
hizl1 doniis gibi avantajlar1 vardir (2). LA nin giincel endikasyonlart acik cerrahi ile
benzer olup tiim fonksiyonel adrenal tiimdrleri dahil etmek; feokromositoma,
aldosteronoma, kortizol iireten adenom (Cushing sendromu), iki tarafli Cushing
hastaligina veya ektopik ACTH iiretimine ikincil adrenal hiperplazi dir. Adrenal bezinin
capt 5-6 cm'den kiigiik siipheli malign tiimoérleri, adrenal metastaz, primer
adrenokortikal ~ karsinom, semptomatik anjiyomiyolipomlar veya kistler ve
insidentalomalar LA'nin diger endikasyonlaridir (3).LA de lateral transperitoneal en
popliler yaklasimdir. Bu yontemin anatomik noktalarin ve erken adrenal venin kolayca
taninmasi gibi gesitli yararlari vardir (4). Mevcut kilavuzlar, cerrahlarin en iyi hasta
sonuclartyla sonuglanan, en deneyimli olduklar1 ve egitim aldiklar1 bir yontemi
secmelerini dnermektedir (5). Diinya Saglk Orgiitii (WHO) obeziteyi BMI> 30 kg/m?
olarak tanimlamaktadir(6). Obezite genellikle uzun ameliyat siiresi, artan kan kaybi,
septik komplikasyonlar ve yara enfeksiyonunun risk faktorii olarak kabul edilir (7-
9).Ayrica obezite, yag dokusunun daha az perfiize olmasi ve oksijenin az olmasi
nedeniyle yara enfeksiyonu riskinin artmasina neden olur. Hastanede uzun siireli yatis
cogunlukla perioperatif ve postoperatif komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir (10).
Bu calismanin amaci Cushing sendromlu hastalarda obezitenin laparoskopik adrenal

cerrahisinin sonugclari iizerine etkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi Ve Fizyoloji

Adrenal bezler kii¢iik olup eskiden suprarenal bezeler olarak bilinen, bobreklerin
iistiinde yer aldiklari konumlarina dayanarak, bu eslesmis iicgen organ, iist karin
bolgesinde ana damarlar, sinirler ve diger hayati organlara bitisik bir anatomik kavsakta
bulunur. Adrenal bezlerin izleme ve diizenleme konusunda yardimci oldugu bu
karmasik endokrin ve norokrin fonksiyonlar, ancak son zamanlarda daha iyi
tanimlanmistir. Adrenal bezlerin giiniimiizde hemostazin merkezi oldugu bilinmektedir.

Dahasi, bezleri igeren patoloji, onemli hastaliklarindan sorumludur.

Sistemik adrenal fonksiyonlar ve disfonksiyonlarin ¢esitliligi gbz Oniine alindiginda,
medikal yonetimi oncelikle endokrinologlar, nefrologlar ve kardiyologlar alanina girer.
Benzer sekilde, adrenal hastaliklarin cerrahi yonetimi tarihsel olarak iirologlar, genel
cerrahlar, cerrahi onkologlar ve daha yakin zamanda endokrin cerrahlar arasinda
boliinmiistiir; ancak yonlendirme modelleri genellikle bireysel kurumlarda olusturulan

geleneklere baglidir (11).
2.2. Tarihi Ge¢cmis

Kigiik boyutlu adrenal bezler, ilk zamanlarda hekimler tarafindan kolayca g6zden
kagiriliyordu. Galen, da Vinci ve Vesalius gibi segkin anatomistler, retroperitoneumun
aciklanmasinda adrenal bezleri ortaya koymamuslardi. Bartholomaeus Eustachius,

organlar1 16. ylizyilin ortalarinda ilk kez tanimlayan kisiydi (12). Adrenal bezin kritik



onemi, Ingiliz bir doktor olan Thomas Addison'un admi tasryan adrenal yetmezlik
durumuna sahip bir dizi hastayr tanimladiginda ortaya ¢ikti. Addison, bu hastaligi
otopside organlart dikkatlice inceleyerek adrenal bezlere bagladi (13). Ardindan,
Charles Brown-Séquard, bir dizi hayvan deneyi yoluyla, ¢ift tarafli adrenalektominin
tutarl1 bir sekilde 6liime neden oldugunu gostererek, adrenal bezlerin konak¢inin hayatta

kalmasi i¢in vazgecilmez oldugunu 6ne siirdii (14).

William Osler, Addison hastaliginin hormonal replasman ile tedavisini 1896'da ilk kez
rapor eden kisiydi. Addison hastaliina sahip bir hastaya domuzlarin adrenal
bezlerinden elde edilen bir 6ziit uyguladi ve bu bireyde 6nemli kilo artis1 sagladi (15).
Ardindan gelen yarim yiizyil iginde, adrenalin kesfedildi ve {retiminin adrenal
medullada lokalize oldugu goriildii (15). Adrenalinin kan basincinda siirekli bir
yiikselise neden olma yetenegi daha sonra belirlendi (16). Daha sonra epinefrin olarak
adlandirilan bu maddenin, iki tarafli adrenalektomi sonrasinda yasami siirdiirmedeki
basarisizligi, adrenal bezin karmasikligini, ¢ok islevliligini ortaya ¢ikardi ve Addison
hastaliginin adrenal kortekste bir rahatsizlik oldugunu ortaya koydu (12).1930'larda
adrenal bezden kortizoliin kesfi ve izolasyonu ile baslayan ve bu maddenin romatoid
artriti tedavi etmek i¢in kullanimi {izerine yapilan ¢aligsmalar, Edward Kendall, Philip
Hench ve Tadeus Reichstein'e 1950 Nobel Fizyoloji ve Tip Odiili'nii kazandird:
(12).Aldosteron ise nihayetinde 1952'de sigirlarin adrenal bezinden izole edildi (17). 20.
yiizyilin sonlari, Jerome Conn, Lawson Wilkins, Grant Liddle ve Earl Sutherland gibi
onciiler tarafindan liderlik edilen adrenal bozukluklarin anlayis1 ve tedavisinde hizli bir

dontisiime taniklik etti (12).
2.3. Adrenal Anatomi Ve Embriyoloji

Adrenal bezler, korteks ve medulla'dan olusan retroperitoneal organlardir. Perinefrotik
yagdan ¢evrelenmis ve i¢ medulla'dan ayirt edilebilen belirgin bir ig seklinde hardal
sarist renkte bir korteksi ortaya ¢ikarir; i¢c medulla, merkezi kahverengi rengi ile ¢apraz
kesitte makroskopik olarak ayirt edilebilir. Normal adrenal bezlerin agirligi ortalama
olarak her biri 4 ila 5 g arasinda degisir ve uzunluklar1 4 ila 6 cm, genislikleri ise 2 ila 3
cm arasindadir(18-20). Morfolojik olarak, sag adrenal bezi iliggen seklindeyken, sol
adrenal bezi meyve dilimi seklindedir (18). Bunlar, ya hemen boébregin istiinde, iist

kutbunu "kaplayarak" veya tiist kutbun hemen {izerinde bobrek damarlarina dogru



"kucaklayarak" oturabilirler. Bir kez anlasildiginda, bu farklilik bilgisayarli tomografi
(BT) taramasi veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile degerlendirilebilir ve
ozellikle belirgin perinefrotik yaga sahip hastalarda, adrenali tanimlarken sol tarafta

cerrahi agidan 6nemli bir ayirim olabilir.
2.3.1. Embriyoloji

Adrenal korteks ve medulla, embriyolojik olarak ve fonksiyonel olarak iki ayr1 birimdir.
Korteks, tirogenital sirtin orta mezoderminden gelismistir (19,21). Gestasyonun besinci
haftasinda, iirogenital sirtta ve mezenterin kokiinde bulunan mezodermal hiicreler
cogalir ve fetal adrenal bezinin korteksini olusturur. Gestasyonun altinct ve yedinci
haftalarinda, ek mezotelyal hiicreler fetal adrenal korteksini c¢evreler ve daha sonra
yetiskin adrenal korteksini olustururlar (19,21). Gebeligin sekizinci haftasinin sonunda,
korteksi olusturan mezotelyal hiicreler bag dokusu tarafindan kapsiillenmis ve periton
mezotelyumundan ayrilmislardir. Kapsiilleme sonrasinda, yetigkin adrenokortikal
hiicreler fetal adrenal bez hiicrelerinin yerini almaya baslar (22). Aksine, adrenal
medulla gebeligin dokuzuncu haftasina kadar fetal adrenal korteksin medial yliziine gog
eden, yanindaki sempatik gangliyonlarda bulunan néral krest hiicrelerinden tiretilir (23).
Noral Krest hiicreleri, gebeligin 18. haftasina kadar adrenal veni ¢evreleyen merkezi bir
konumu elde edene kadar adrenal korteksi istila etmeye devam eder. Bu embriyolojik
iliski, adrenal korteksin kahverengi beneklenmesini acgiklar. Dogumda, fetal adrenal bez,
yetiskin bir adrenal bezin iki kati agirligindadir ancak gelisimi tamamlanmamustir.
Dogumdan sonra, sadece biraz fetal korteks atrofiye baslar ve 12 aylik olana kadar
tamamen rezorbe edilir (19,22). Aksesuar adrenal doku veya adrenal artiklari olarak
bilinen bu dokular, kortikal veya mediiller dokulardan olusabilir. Adrenal bezin ve
tirogenital organ gelisiminin yakinlig1 nedeniyle, adrenal artiklar1 retroperitoneum
icinde gonadal inis yolunun herhangi bir yerinde bulunabilir. Adrenal artiklar
neonatallarin %50'sinde kadar bulunabilirken, bu doku genellikle atrofiye ugrar ve
yetiskinlerin yaklagik %]1'inde bulunur (21). Konjenital adrenal hiperplazi (KAH)
durumlarinda, testis i¢indeki adrenal artiklar hiperplastik hale gelebilir ve testis kiitlesi
olarak ortaya cikabilir. Bu, KAH hastalarinda testis kiitlesi i¢in orsiektomi yapmadan
once onemli bir diislince olabilir. Adrenal heterotopi, primitif adrenal mezoderm'in

karaciger veya bobrek gibi yan organlardan tam ayrilmasinin tamamlanmamasindan



kaynaklanir ve bezin yan organa kismi veya tamamen dahil edilmesine neden olur.
2.3.2. Anatomi

Sag ve sol adrenal bezler, Gerota fasyasi iginde 11. ve 12. kosta seviyelerinde bulunur
ve birka¢ Oonemli anatomik iliskiyi paylasirlar. Bu iligkiler, bobreklerin iist kutbunun
istiinde ve diyaframin Krus'unun oniinde bulunmasidir. Sag adrenal bez, medialde
inferior vena cava (IVC) tarafindan ve anteriorde karaciger tarafindan sinirlanir; sol
adrenal bez, medialde aorta ve anteriorda mide, pankreas ve dalak damarlari tarafindan
sinirlanir. Bu organlarin adrenal beze yakin konumu, mide biiyiik kurvaturlarmin
leiomyomlar1 veya divertikiiller gibi yan organ lezyonlarinin adrenal lezyonlartyla
karistirilabilir olmasini agiklar. Cogu endokrin organ gibi, adrenal bezin kan kaynagi
fazladir. Degisken olmakla birlikte, her adrenal bezin arteriyel kaynagi {i¢ ana
kaynaktan gelir: {ist adrenal arterler (inferior frenik arter dallar1), orta adrenal arterler
(aortadan dogrudan gelen visseral dallar) ve alt adrenal arterler (ipsilateral renal arteri
dallar1) Ana adrenal arterler daha sonra bir subkapsiiler pleksus olusturmak iizere
dallanir. Subkapsiiler pleksustan, bazi dallar dogrudan medullaya devam ederken,
digerleri adrenal korteksi besleyen sinuzoidleri olusturur. Vendz tarafta, medulla venleri
adrenal veni olusturmak tizere birlesir ve adrenal bez i¢ginde meduller dokuya gevrili bir
yap1 olusturur. Sag adrenal ven, kisa bir mesafe kat ederek dogrudan vena kava'ya
bosalir. Sol tarafta, adrenal ven saga gore uzundur ve sol renal ven'e dokiilmek iizere
inferior frenik ven tarafindan birlestirilir. Hem arteriyel hem de vendz anatomideki bu
Ortlisme, sonrasinda adrenal infarktiis riski az olan kismi adrenalektomiyi miimkiin
kilar. Venoz drenaj anomalileri, hastalarin %9'unda goriilebilir ve adrenal ven
orneklemesi yapilirken 6nemli bir diislince olabilir (24).Adrenal bezlerin baslica
lenfatik drenaji sagda parakaval lenf nodlart ve solda para-aortik lenf nodlari
aracilifiyla gerceklesir.Adrenal bezlerin otonom innervasyonu, ¢ogunlukla sempatik
tranktan dogrudan adrenal medullanin kromafin hiicrelerine giden pregangliyonik
sempatik lifleri igerir, bununla birlikte splanknink ganglionlardan kaynaklanan
postgangliyonik lifler adrenal kortekse innervasyon saglar. Adrenal korteks ve
medullaya parasempatik innervasyon iyi tanimlanmamuistir; ancak hayvan modelleri,
vagus sinirinden kaynaklanan parasempatik dallarin mevcut olabilecegini One

sturmektedir.



2.3.3. Histoloji

Her adrenal bez, fibroz kapsiil i¢ine sarilmistir. Kapsiiliin hemen altinda korteks bulunur
ve li¢ boliimden olusur: zona glomerulosa, zona fasikiilata ve zona retikiilaris. Zona
glomerulosa, az sayida cosinofilik sitoplazmaya sahip kii¢iik ¢okgen hiicreler ve koyu
yuvarlak ¢ekirdeklerden olusur. Glomeruloza'nin temel islevi, baslica aldosteron olan
mineralokortikoidlerin iiretimidir. Zona glomerulosa'nin altinda diizenlenmis dikey
siitunlarda biiyilik soluk hiicrelerin genis tabakasi, glukokortikoid tiretiminden sorumlu

olan zona fasikiilata'dir.
2.3.4. Adrenal Korteks Fizyolojisi

Adrenal korteksin ¢ok adimli bir sentetik yolunun pargasi olarak, adrenal korteksin
birgok enzimi, ortak Oncii kolesteroliinden temel steroid hormonlarmnin doniistimiinii
katalize eder. Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL), adrenal bezler icin kolesteroliin
baslica kaynagi olarak hizmet eder (25).Adrenal korteksin her bolgesindeki enzim
oranlar1 ve tipleri farklilik gosterir, bu da her bolge i¢in farklt hormonal iiriinlere yol
acar (26).Steroid hormon reseptorleri, hedef dokularin hiicresel zarlarinda bulunmaz.
Bunun yerine, steroidler hiicreye pasif bir sekilde diffiize olur ve hiicre i¢indeki ilgili
reseptorlere baglanir. Gen transkripsiyonu daha sonra hormon reseptor kompleksinin
hedef DNA'ya dogrudan baglanmasi ile modiile edilir (25).Daha once tartisildig: gibi,
adrenal korteksin ii¢ ana bolgesi, sirastyla mineralokortikoid (glinde 100 ila 150 pg),
glukokortikoid (giinde 10 ila 20 mg) ve androjen (giinde >20 mg) sentezi i¢in baslica

sorumlu olan zona glomerulosa, zona fasikiilata ve zona retikularis'tir (25).
2.3.5. Zona Glomerulosa

Zona glomerulosa, adrenal korteksin en dis bdlgesidir ve adrenal bezin sadece
aldosteron sentaz (CYP11B2) enzimini iceren bdlgesidir. Bu nedenle, bu dokunun

glomerulosa hiicreleri, aldosteronun baslica insan mineralokortikoidinin tek kaynagidir
(26).

Aldosteron, distal nefronun epitelyal hiicrelerini uyararak Nat+ ve Cl-'yi geri
emmelerine, H+ ve K+ salgilamalarina neden olarak elektrolit metabolizmasini

diizenler. Aldosteron seviyelerinin toplam viicut Na+ {izerinde derin etkisi olmasina



ragmen, iyonun konsantrasyonu degismez; cilinkii sodyumun geri emilmesi serbest
suyun geri alimiyla eslik eder. Submaksiller tiikiiriik bezlerinin ve biliylik bagirsak
epitelyal hiicrelerinin elektrolit dengesi mineralokortikoid kontrolii altindadir; ancak bu
fenomenin fizyolojik 6nemi muhtemelen minimaldir (27). Aldosteron seviyeleri, baslica
olarak renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) araciligiyla ve dogrudan serum
potasyum seviyeleri tarafindan diizenlenir. Adrenokortikotropin hormonundaki (ACTH)
artis da aldosteron salimimini artirabilir, ancak bu ¢ok daha az etkili bir uyaricidir
(25,28).Bu nedenle, zona glomerulosa, hipofiz yetmezliginde atrofiye ugramayan
adrenal korteksin tek bolgesidir (29).Atrial natritiretik peptit, aldosteron saliniminin
baslica inhibe edici diizenleyicisidir ve kardiyak, adrenal ve renal fonksiyonlar arasinda

o6nemli bir baglant1 saglar.

Adrenal bezler, embriyolojik ve fonksiyonel olarak iki ayr1 bilesenden olusur: korteks
ve medulla (birincisi endokrin, ikincisi nérokrin). Adrenal bezlerin arteriyel beslenmesi
degiskendir ve birka¢ yerden kaynaklanabilir. Ancak, vendz drenaj daha tahmin
edilebilirdir; ¢ogu hastada sag adrenal venin IVC'ye, sol adrenal venin ise sol renal

ven'e bosaldig1 sekildedir.
2.3.6. Adrenal Medulla Fizyolojisi

Adrenal medulla, toplam adrenal kiitle'nin %10'undan azin1 olusturur. Ne fonksiyonu ne
de embriyolojisi komsu korteksle iliskilidir. Bunun yerine, bu adrenal bezin merkezinde
bulunan boliim, otonom sinir sisteminin ayrilmaz bir parcasidir. Medullanin kromafin
hiicreleri, T11 ila L2'nin pregangliyonik sempatik lifleri tarafindan innerve edilir ve bu,
onlar1 sempatik gangliyon hiicreleriyle benzer hale getirir. Medulla, epinefrin (%80),
norepinefrin (%19) ve dopamin (%1) salgilar. Bu maddeler, katekolaminler olarak
bilinen, tirozin aminoasitinden iiretilir ve sistemik stres yanitin1 diizenler (30,31). Bu
katekolaminlerin etkileri, bunlarin hedef organlarda bulunan adrenoreseptorlere
baglanmas1 aracilifiyla iletilir. Bu etkilerin dogasi, belirli bir son organ iizerinde

bulunan ve uyarilan adrenoreseptor tiirlerine veya alt tiplerine baglidir (31,32).

Dikkat c¢ekici bir nokta, norepinefrinin epinefrine doniisiimiinii katalize eden
feniletonolamin-N-metiltranferaz (PNMT) enziminin, nispeten adrenal medulla'ya 6zgii

olmasidir (Zuckerkandl organi da bu enzimi ifade eder). Bu enzimin islevi,



glukokortikoidlerin varlig1 ile potansiyelize edilir ve bu da adrenal korteks ile medulla
arasinda az sayidaki fizyolojik baglantilardan birini olusturur. PNMT'nin adrenal
medullaya lokalize olmasi, bezin benzer kromafin hiicrelerinin sempatik sinir sistemi
baska yerlerinde bulunmasina ragmen, bezin sistemik epinefrin kaynagi olmasini agiklar
(31).Sinaptik sinir ug¢larinda norepinefrin saliniminit kontrol eden fizyolojiye benzer
sekilde, adrenal katekolaminlerin depolanmasi ve salinmasi intraselliiler vezikiilleri
iceri.  Bu vezikiillerin eksositoz araciligiyla serbest birakilmasi, adrenal
katekolaminlerin kana salinmasina neden olur (33).Katekolaminlerin metabolizmasi
karmasiktir ve her bir yolun fizyolojik 6nemi konusunda bazi tartigmalar vardir (33).
Adrenal katekolamin metabolizmasinin ¢ogunlugu, adrenal medulla hiicrelerinin kendi
iretim sahasinda gerceklesir (34).Klinik amaglar icin ii¢ metabolit (metanefrin,
normetanefrin ve vanililmandelik asit [VMA]) ve iki enzim (katekol-O-metiltransferaz
[COMT] ve monoamin oksidaz [MAO]) o6nemlidir. Metanefrin ve normetanefrin,
sirasiyla epinefrinin ve norepinefrinin metilasyonundan kaynaklanir ve bu metilasyonu
COMT gergeklestirir. Bu enzim karacigerde ve bobreklerde biiyiik miktarlarda bulunsa
da, adrenal katekolamin metabolitlerinin ¢ogu adrenal medulla hiicrelerinde COMT
tarafindan metillenir (34).Kan dolasimindaki metanefrinin (%90'dan fazlasi) ve
normetanefrinin  (norepinefrin metaboliti) %20'sinden fazlas1 adrenal medulla
kaynaklidir. Bu nedenle, bu metabolitlerin seviyesinde oOl¢iilebilir bir artis, potansiyel
feokromasitomalar: teshis etmede ¢ok yararhidir (35).1drarda, bu metabolitlerin ¢ogu
stilfonatl bir formda atilir. Ayrica, MAO ve diger enzimler daha sonra katekolamin
metabolitlerini VMA'ya doniistiirmede yer alir; bu, biiylik dlgiide karaciger tarafindan
olusturulan temel katekolamin metabolik son {irlindiir. Sempatik sinir sistemi disindaki

katekolaminler de benzer sekilde VMA'ya dontistiiriiliir (33).
2.4. Cushing Sendromu
2.4.1. Cushing Sendromu Epidemiyolojisi Ve Klinik Ozellikleri

Glukokortikoid fazlaliginin klinik 6zellikleri ilk kez 1912'de Harvey Cushing tarafindan
belgelenmistir. Harvey Cushing, obezite, hirsutizm, amenore, kolay morarma ve asiri
kas zayiflig1 gelisen gen¢ bir kadini1 tanimladi. Cushing sendromu agisindan hastalari
degerlendirirken diisiiniilen baslica ayirici tan1 obezitedir. Obezite gittik¢e yayginlasan,

kas zayifligi, hipertansiyon, plethora (cildin incelmesinden kaynaklanan kirmizi yiize



goriiniim) ve hirsutizm gibi klinik 6zelliklere dayanarak Cushing sendromu ile obezite
arasinda ayrim yapilmasini saglayabilir.Kortizol iireten adrenal adenomalarin genetik
patogenezinin tam olarak anlasilabilmesi i¢in ¢alismalar devam etmektedir. Son nesil
dizileme teknikleri, 6zellikle Cushing Sendromu olan hastalarda kortizol iireten
adenomlarda belirli bir protein kinaz A mutasyonunu ortaya g¢ikarmistir (36).Cushing
Sendromunun en yaygin nedeni, inflamatuar bozukluklarin tedavisi i¢in kullanilan
farmakolojik glukokortikoid kullanimidir. Endojen Cushing Sendromu nadirdir ve
milyon basia 5 ila 10 bireyi etkiler. Bu bireylerin ¢ogu (%75'1) Cushing hastaligina
sahip olacaktir, yani ACTH asir1 salgilayan bir hipofiz adenomasi tarafindan neden olan
glukokortikoid fazlaligidir. Geriye kalanlar, birincil adrenal Cushing Sendromu (%15)
ve ektopik ACTH sendromu (<%10) arasinda bdliinecektir; bu durum genellikle toraks
bolgesinde ortaya ¢ikan noroendokrin tiimorler veya bronsojenik malign neoplazmlar
tarafindan tetiklenir. Cushing sendromu Oliimciil bir hastaliktir. Glukokortikoid
fazlaligindan kaynaklanan fizyolojik bozukluklar, hipertansiyon dahil olmak {izere
(%70'ten fazla vakada bulunan), hiperglisemi ve trunkal obezitesi nedeniyle nihayetinde
bes kat fazla mortaliteye yol agar, bunun baglica nedeni kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir (37).Bu nedenle, Cushing Sendromlu hastalar1 tanimlamak ve
uygun sekilde tedavi etmek icin tiim cabalar sarf edilmelidir. Biyokimyasal tani ve
lokalizasyon Cushing Sendromu teshisi, uygun olmayan kortizol salimiminin veya
fizyolojik negatif feedback kaybinin gosterilmesine dayanmaktadir. Normalde, kortizol
salinim1 tahmin edilebilir bir sirkadiyen ritmi takip eder, yaklasik olarak uyanikliktan 1
saat sonra zirveye ulasir ve gece yarisina dogru en diisiik seviyeye iner. Bu nedenle,
uygun olmayan kortizol salinimi, bir 24 saatlik donemde yiiksek kortizol salinimi veya
ge¢ aksam saatlerinde beklenenden daha yiiksek bir seviyede tespit edilebilir.
Geleneksel olarak, negatif feedback’in eksikligi deksametazon siipresyon testi ve diger
tiirdeki provokatif testlerle degerlendirilmistir. Bunlarin ¢ogu zahmetli ve hastanede
yatis gerektirir. 1 mg'lik gece boyunca deksametazon siipresyon testi genellikle
Cushing Sendromu tanisi i¢in kullanilir, ancak diisiik 6zgiilligii, onemli sayida yanlis
pozitif test sonucuna yol agar. Dolasimdaki kortizoliin %90'dan fazlasi plazma
proteinlerine baghdir. Serbest kortizol idrarda ve tiikiiriikte tespit edilebilir ve bu viicut
stvilarimin degerlendirmesi, Cushing sendromu i¢in biyokimyasal taramanin temelini

olusturur; idrarda serbest kortizol i¢in 24 saatlik idrar toplama en az iki kez baslangig¢



taramasi i¢in yapilmalidir. Yiiksek kortizol seviyeler, Cushing Sendromunun nedenini
ve alt tipini belirlemek icin hemen daha fazla test yapilmasimi gerektirmelidir (yani,
birincil adrenal neden, hipofiz neden ve ektopik ACTH sendromuna sahip olma). Orta
diizeyde yiiksek 24 saatlik idrar kortizol seviyelerine sahip hastalar, iki ge¢ aksam (uyku
saati) kortizol Ol¢iimii ile dogrulayici testlere tabi tutulmalidir. (Cutoff degeri 550
ng/mL 93% sensitivite ve 100% spesifite) (38).Normal veya yiiksek ACTH seviyeleri
ile iliskilendirilen hiperkortizolemi, genellikle hipofiz kortikotrof mikroadenoma
(Cushing hastaligi) tarafindan neden olan ACTH bagimli Cushing Sendromunun bir
gostergesidir. ACTH bagimli Cushing Sendromu siiphesi, hipofiz goriintilleme ve
yiiksek doz deksametazon siipresyon testi gerektirmelidir, yani 48 saat boyunca her 6
saatte bir 2 mg deksametazon verildikten sonra serum veya idrar kortizol 6l¢iimii
gerekir. Deksametazon, kortizol i¢in biyokimyasal testlerle ¢apraz reaksiyona girmedigi
icin secilmistir. Kortikotrof adenomalari, yiiksek doz deksametazon uygulamasina yanit
olarak genellikle baskilanir, oysa ektopik ACTH kaynaklar1 tamamen feed back
inhibisyonunda eksiktir. Kortikotrof mikroadenomalarin birazdan daha fazlasi, hipofiz
manyetik rezonans goriintiilemede goriilebilir (%50'den biraz fazla). ACTH bagimh
Cushing Sendromu olan bir hastada yiiksek doz deksametazon ile siiprese edilen 6 mm
capinda bir hipofiz kitlesinin tespiti, hipofiz cerrahisine ge¢meyi hakli ¢ikarir (39).Eger
gosterilebilir bir kitle yoksa, kortikotropin salgilatic1 faktor stimiilasyonu ile bilateral
inferior petrozal siniis ACTH o6rnekleme yapilmalidir. Yetenekli bir doktor tarafindan
yapilan bir ¢aligmada merkezi ile periferik ACTH gradyanimin gosterilmesi, Cushing
hastaligin1 teshis etmek i¢in yeterlidir. Net bir gradyanin olmamasi, gogiis ve karin
bilgisayarli tomografi goriintiilemesi ve bazen ektopik ACTH kaynagini belirlemek i¢in

somatostatin reseptor sintigrafisi yapilmasini gerektirebilir.
2.4.2. Cerrahi Yonetim Ve Sonuclar

Peroperatif ve postoperatif glukokortikoid uygulamasi, Cushing Sendromu olan
hastalarin bakiminda 6énemlidir. Cushing sendromu icin adrenalektomi gegiren hastalar
icin peroperatif stres dozu steroidler (6rnegin, her 8 saatte bir 24 saat boyunca
intravendz olarak 100 mg hidrokortizon) onerilir. En yaygin senaryoda, yalnizca bir
adrenal Cushing adenomasinin rezeksiyonunda, steroidler genellikle birkag hafta

boyunca fizyolojik yerine koyma diizeylerine gerileyebilir. Ancak, daha uzun siire ve

10



siddette Cushing Sendromu olan bazi hastalar, kalict HPA (Hipotalamo-hipofizier-
adrenal) aks1 baskilanmas1 gosterecek ve bazen 1 yildan daha uzun siire glukokortikoid
takviyesi gerektirecektir. Hipofiz cerrahisi gegiren Cushing hastalarinin yonetimi
degiskendir. Bazi merkezlerde, erken remisyonun degerlendirilebilecegi bir pencere

saglamak amaciyla glukokortikoidler ameliyat sonras1 donemde hemen kesilebilir (40).

Ameliyat sonrast 1. veya 2. giin diisiik sabah kortizol diizeyi, iyilesme belirtisidir.
Glukokortikoid takviyesi, HPA aksi iyilesene kadar genellikle en az 6 ay siiresince
devam ettirilir. Tim Cushing Sendromu alt tiplerinde postoperatif adrenal kriz riskinin
yilksek olmasi nedeniyle glukokortikoid yonetimi, ideal olarak deneyimli bir
endokrinolog ile birlikte yapilmalidir. Adrenalektomi, primer adrenal Cushing
Cendromunun tedavisinde %90'dan fazla etkilidir. Semptomlarin ¢dziilmesi genellikle
aylar ila yillar alir ve kemik yogunlugu, viicut kompozisyonu, inflamasyon ile ilgili bazi
zararli fizyolojik etkiler son derece kalicidir (41).Basarisizliklar; malign hastalik
varliginda, lokal ve bazen uzak timor niiksiinden kaynaklanabilir. Cushing hastaligi igin
hipofiz mikrocerrahisi, genellikle transnazal transsfenoidal bir yaklasim araciligiyla
gerceklestirilen, uzman ellerde yaklasik %90 basarilidir. Remisyon oranlari, baslangi¢
cerrahisinden sonra bazal kortizol diizeyleri diismeyen hastalar ig¢in reoperasyon veya
hipofiz 1sinlama ile artirilabilir. Hipofiz cerrahisi basarisiz olan hastalar i¢in
laparoskopik bilateral adrenelektomi diistiniilmelidir. Cushing sendromlu hastalar
hiperkoagiilable olup, hipofiz veya adrenal cerrahiden sonra vendz tromboemboli riski
%S5'e kadar ¢ikabilir.Kimyasal tromboprofilaksi diisiiniilmelidir, ancak optimal siire ve

dozu belirlemek i¢in yeterli veri bulunmamaktadir (42).
2.4.3. Subklinik Cushing Sendromu

Subklinik Cushing Sendromu terimi, Cushing Sendromunun agik belirtileri veya
semptomlar1 olmadan kortizol hipersekresyonunun biyokimyasal kanitlarini gosteren,
tesadiifen kesfedilen adrenal kitlelere sahip hastalar1 tanimlamak ic¢in kullanilmistir. Bu
hastaligin sonuglar1 ve tarihi yetersiz karakterize edilmistir. Subklinik Cushing
Sendromu tanisi ig¢in net tanimlamalar, biyokimyasal testler i¢in cut-off degerleri ve
klinik 6zelliklerin varliginin veya yoklugunun objektif degerlendirme kilavuzlart gibi
belirgin tanimlamalar eksiktir. DHEA-S'nin diisiik olmasi, hipofizier ACTH tarafindan

diizenlenen salgilanan adrenal androjen DHEA ic¢in subklinik hiperkortizolizmin en iy1
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tan1 dogruluguna sahip olabilir (43).

Subklinik Cushing Sendromu olan bireylerde hipertansiyon, dislipidemi ve bozulmus
glukoz toleransinin, normal bireylerle karsilastirildiginda daha yaygin goriinmesi
muhtemeldir. Retrospektif ¢alismalar, bu hasta alt grubunun cerrahi tedavi ile obezite,
hipertansiyon, glisemik kontrol ve dislipidemi alaninda iyilesme yasadigini 6ne
stirmektedir (44). Ayrica, Subklinik Cushing Sendromu olan 45 hastada cerrahi ile
gozlemi karsilastiran randomize kontrollii bir calisma, cerrahi tedavi grubunda
hipertansiyon ve diger metabolik durumlarin daha sik ¢oziildiigini belirtmistir (45).
Biz, subklinikten agiga ¢ikana kadar olan bir hastalik siirekliligi gozlemliyoruz, bu da
hem semptom siddetine hem de tedavi eden doktorun anlayisina bagli olarak ortaya
cikiyor. Tim spektrum boyunca hastalarin normal kortizol fizyolojisinin geri
kazanilmasindan fayda gordiigiinii gozlemliyoruz. Bu nedenle, Subklinik Cushing
Sendromu olan ve uygun cerrahi adaylar1 olan hastalara cerrahi 6neriyoruz, 6zellikle de
daha biyik (3 ila 4 cm) tlimorlere sahip olan ve tiimorleri seri goriintiileme

calismalarinda biiyliyen hastalar icin.
2.4.4. Seks Steroid Artisi

Klinik ozelliklere neden olan adrenal tiimorler nadirdir. Bu timoérlerin ¢ogu virilizan
(feminizan olmayan) Ozelliklere sahip olup, bir¢ogu gelismis adrenal malign neoplazi
ile iligkili olarak gec¢ bir asamada ortaya ¢ikabilir. Neredeyse tiim feminizan timdrler
malign iken, virilizan tiimorlerin yaklasik {icte biri malign olabilir. Adrenokortikal
karsinomlarin %20'si virilizasyona neden olur ve bunlarin ¢ogu g¢ocuklarda goriiliir.
Adrenokortikal karsinomlarin ek %241 Cushing Sendromu ve virilizasyonun karisik
Ozelliklerini gosterecektir (46). Virilizan tiimorler, 24 saatlik idrar testosteronu, DHEA
ve DHEA-S ol¢iimleri ile biyokimyasal olarak tespit edilebilir. Laparoskopik adrenal
bez ¢ikarimi, ¢cogu seks steroid salgilayan tiimor igin tercih edilen prosediir olmaya
devam etmekle birlikte, malignite olasiliginin yiliksek olmasi, invazyon veya metastaz
belirtisi i¢in radyografik ve intraoperatif incelemeyi gerektirir. Acik adrenal bez

¢ikarimi, agik¢a malign olan tiimdrler i¢in yapilmalidir.
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2.4.5. Obezite Ve Cushing

Cushing Sendromu, herhangi bir nedenden kaynaklanan siirekli asir1 glukokortikoid
maruziyeti sonucunda ortaya ¢ikar ve sonug olarak yasam beklentisini etkileyen bir dizi
komplikasyona neden olur (39). Tedavi hedefi, morbidite ve mortalitede artis1 tersine
cevirmek icin kortizole dokusal maruziyeti normalize etmektir. Adrenal fonksiyonlu
kitleler, non-iatrojenik hiperkortizolizmin %20 ila 27'sini olusturur (47,48).Optimal
tedavi, hipotalamik-hipofiz-adrenal ekseni normalize etmeli ve hipofiz fonksiyonunu
stirdiirmeli ve bir adrenal kitle tanimlandiginda, Kitlenin rezeksiyonu standart tedaviyi
olusturmalidir (39).Semptomatik Cushing sendromu, "ay yiizii"niin yan1 sira artmis kan
basinci, incelen kirilgan cilt ve mor stria iceren farkli patognomonik belirtileri icerir; bu
durumda, santral obezite en karakteristik olanlardan biridir (49).Son derece sinirh
calisma alanlar1 ve postoperatif komplikasyonlar ile obezite arasindaki dogrulanmis
iliski nedeniyle, laparoskopik adrenalektominin morbid obez hastalarin tedavisinde

uygulanmasina yonelik endiseler ortaya ¢ikti (50,51).

Bu calisma, Cushing sendromu tedavisine odaklanarak morbid obez, hafif obez ve obez

olmayan hastalar arasinda herhangi bir 6nemli farklilig1 bulma amacini tasimaktadir.
2.5. Obezite Hastahig

Obezite ABD' de 6nlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra en sik 2. nedenidir. Amerikan
Tip Dernegi (American Medical Association)' nin obeziteyi bir hastalik olarak kabul
etmek icin 2013 yilina kadar bekledigi gercegi bu ifadenin 6rnegidir. Obezite bir
hastaliktir ve kdkeni multifaktoriyeldir. Gelecekte ilerlemis molekiiler genetik ile daha
basit ve dolaysiz bir obezite patogenezi kavramina ulasabiliriz, fakat simdilik karmasik
bir konu olarak durmaktadir. Hastaligin bilesenleri muhtemel gevresel ve genetik
faktorlerin kombinasyonunu igermektedir. Son zamanlarda, bir kusak zamanindan daha
az bir siirede obezite insidansinda gergeklesen bu hizli artis sadece genetik etiyolojinin
hastaliktan sorumlu tutulamayacagini gostermektedir. Bununla beraber, hastaliga
katkida bulunan cok sayida faktor hastaligin nedenlerinin anlasilmasindaki zorlugu
arttirmaktadir (52).
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THE INTERNATIONAL CLASSIFICATION OF ADULTOVERWEIGHT
AND OBESITY ACCORDING TO BODY MASSINDEX(BMI)

BMI (kg/m2)
CLASSIFICATION | PRINCIPAL CUTOFF POINTS | ADDITIONAL CUTOFF POINTS (a)
18.50-22.99
Normal Range 18.50- 24.99 23.00-24.99
Owerweight =25.00 >25.00
25.00- 27.49
Preobese 25.00 - 29.99 27.50 - 29.99
Obese >30.00 >30.00
30.00 - 32.49
Obese Class | 30.00- 34.99 32.50- 34.99
35.00- 37.49
Obese Class I 35.00 - 39.99 37.50 - 39.99
Obese Class Il >40.00 >40.00

DATA FROM WHO ,1995,WHO ,2000 and WHO 2004

Obezitenin derecesi agirlik ve boy arasinda baglanti kuran viicut kitle indeksi tarafindan
tanimlanir Obezite siniflamasindaki en ¢ok prevelansa katkida bulunan faktoérler siddetli
obezite ABD’de epidemik oranlara ulasmakta ve diinyanin geri kalaninda dramatik bir
sekilde artmaktadir. 1960°tan itibaren her 10 yilda obezite prevelans calismalar
National Center for Health Starstes tarafindan yiiriitiilmistiir. Obezitenin verileri
1985'ten beri yillik olarak giincellenmistir. ABD’deki obezite insidansina dair son
rakamlara gore Amerikal1 yetiskinlerin %35.7'si obezdir (tip | veya daha fazla). Genetik
ve gevresel faktorler obezitenin gelismesinde rol oynarlar. Normal agirliktaki bireylerin
cocuklarinin obez olma ihtimali %10 iken, iki obez ebeveynin ¢ocuklarinin yetiskinlige
kadar obez olma olasiligit %80-90'dir.  Ayrica, obezite i¢in konkordans oranlar
monozigotik ikizlerde iki kat daha fazladir. Diyet ve kiiltiir de 6nemli faktdrlerdendir;
bu cevresel faktorler ABD'de son iki dekatta gergeklesen ve herhangi bir genetik
etiyoloji ile agiklanamayan epidemik obezite artisina oldukga katkida bulunurlar. Diger
faktorlerin de siddetli obeziteye Onemli Ol¢lide katkida bulundugu goriilmektedir.
Intermittant veya siirekli fazla kalori alimi vardir. Tokluk hissinin yoklugu, aralikli ya da
stirekli, asir1 kalori alimi epizodlariyla baglantili gériinmektedir. Su ana kadar, tokluk

hissinin yoklugunu agiklayacak fizyolojik temel anlagilamamistir. Obezite hastaliginda
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rol oynadigi diisliniilen diger faktorler ise sunlardir; azalmis metabolik aktivite
nedeniyle azalmis enerji tiikketimi, 6glinlere verilen termojenik cevapta azalma, anormal
viicut agirligi ayar noktast veya 1s1 enerjisi kaybinda azalma. Sindirilen besinin
emilimini etkileyebilecek baska bir faktér ise intestinal yolun bakterivel
kompozisyonudur. Calismalar obez ve normal agirliktaki bireylerin intestinal floras
arasinda fark oldugunu belgelemistir. Obez bireyler hem say1 hem de boyut olarak fazla
yag hiicresine sahiptir. Bu hiicrelerin sayis1 yasamin erken doneminde belirlenmistir,
eriskin donem obezitesi daha ¢ok yag hiicrelerinin boyutunun artisinin tirtiniidiir. Agirlik
artist yag hiicrelerinin Sayist ve boyutunun artisindan kaynaklanir. Yag dokusu
abdominal duvarin subkutan tabakasinda veya visserada fazla miktarlarda depolanabilir.
Erkek bireyler daha ¢ok merkezi visseral yag dagilimina yatkinken, kadinlar periferal
veya gluteal yag dagilimimna yatkindir. Merkezi veya visseral yag dagilimi diyabet
hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi metabolik hastaliklarla iliskilidir. Obeziteden
dogan veya obeziteyle iligkili tibbi problemler olarak tanimlanan 6nemli komorbiditeler
cok sayidadir. En bilinen ve yaygin olanlari dejeneratif eklem hastaligi, bel agrisi,
hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi, gastroézofageal reflii hastaligi, kolelitiazis, tip 2
diyabet, hiperlipidemi, hiperkolesterolemi, astim, obezitenin hipoventilasyon sendromu,
fatal kardiyak aritmiler, sag kalp yetmezligi, migren bas agrilari, psodotiimér serebri,
vendz staz iilserleri, derin ven trombozu, fungal deri dokiintiileri, deri apseleri, stres
tiriner inkontinansi, infertilite, dismenore, depresyon, abdominal duvar hernileri ve

rahim, meme kolon, prostat gibi birgok kanserin insidansinda artistir (52).
2.5.1. Obezitenin Prognozu

Cogunlukla agirlikla iligkili komorbiditelere sekonder olmak {izere, obezitenin tahmini
yasam siiresi ve genel saglik tizerinde derin bir etkisi vardir. Yapilan tahminlere gore
obez olmayan bir bireye kiyasla 21 yasindaki siddetli obez bir erkek hasta 12 yil, kadin
hasta ise 9 yil daha az yasamaktadir. 50 yas iistii ve alt1 kadin birey popiilasyonlarindaki
siddetli obezite insidansi kiyaslanabilir, fakat erkek bireylerde 50 yas iistiinde insidans
azalir. Bunun sebebi siddetli obez erkek hastalarin genellikle 50 yasina gelene kadar
ozellikle kardiyak aritmi ve koroner arter hastaligi gibi komorbid tibbi kosullardan
Olmesidir. Veterans Administration tarafindan yiiriitiilen bir ¢alisma 25 ila 34 yas arasi

200 morbid obez erkek hastalarda mortalitenin 12 kat, 7 yildan fazla siiren takip
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stirecinde ise 35-44 yas aras1 bu hastalarda mortalitenin 6 kat fazla oldugu gosterilmistir.
Azalmig yasam kalitesi de siddetli obezitenin sonucudur. Cogu hastanin cerrahi tedaviye
yonelme sebebi obeziteye bagli azalmis yasam Kkalitesi veya komorbid kosullar
yiiziinden karsilastiklar1 medikal sorunlardir. Bariatrik cerrahi siddetli obez bir bireyin

yasam kalitesini arttirdigi gibi yasam siiresini de 6nemli 6lgiide uzatir (52).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Dizayn Ve Hastalar

Bu retrospektif ¢alisma, Ocak 2010 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda kurumumuzda
gerceklestirildi. Calisma siiresince transperitoneal LA, 215 hastada gergeklestirildi,
bunlardan 185'1 tek tarafli LA idi. Bu nedenle, analizimiz transabdominal lateral
yaklagimla tek tarafli LA gec¢iren 90 ardisik Cushing sendromlu hastayr i¢cermektedir.
Tilim hastalar preoperatif olarak endokrin iinitesi tarafindan degerlendirildi ve endokrin
timor kurulu tarafindan cerrahi endikasyonlarina karar verildi. Preoperatif
degerlendirme, serum kortizol diizeyleri, aldosteron/renin orani, 24 saatlik idrar kortizol
diizeyi, deksametazon baskilama testi, dehidroepiandrosteron  siilfat, 17-
hidroksiprogesteron, testosteron, 24 saatlik idrar metanefrin, normetanefrin ve
vanilmandelik asit diizeylerini Ol¢tii. Cushing sendromlu hastalar cerrahi endikasyon
olarak g6z Oniinde bulunduruldu. Maligniteler ve diger fonksiyonel veya non-
fonksiyonel adrenal tiimoérler bu ¢alismadan hari¢ tutuldu. Tiim vakalarda hemogram,
koagiilasyon profili, biyokimyasal parametreler ve serum elektrolitleri analiz edildi.
Adrenal Kkitlelerin lokalizasyonu bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans
goriintiileme kullanilarak belirlendi. Hastalar, BMI'larina gore iki gruba ayrildi: non-

obez grup (BMI< 30 kg/m?) ve obez grup (BMI> 30 kg/m?).
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3.2. Verilerin Toplanmasi

Veriler, hastanin tibbi kayitlarindan toplandi. Tiim hastalar, yas, cinsiyet, timor ¢api,
viicut kitle indeksi (VKI, kg/m?), Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) skoru, eslik
eden morbiditeler, cerrahi 0ykii, cerrahi endikasyon, tiimor tarafi ve boyutu, ameliyat
stiresi, agik cerrahiye donis, disseksiyon cihazlari, adrenal ven ligasyon yontemi, ek

trokar ihtiyaci, komplikasyonlar ve hastanede kalma siiresi agisindan degerlendirildi.
3.3. Cerrahi Teknik

Tim adrenalektomi islemleri benzer O6grenme egrilerine sahip deneyimli endokrin
cerrahlar tarafindan genel anestezi altinda gergeklestirildi. Tiim hastalar antibiyotik ve
antitrombotik profilaksi tedavisi aldi. Tiim laparoskopik cift tarafli adrenalektomiler,
lateral transperitoneal bir yaklasim kullanilarak es zamanli olarak gerceklestirildi.
Cerrahi islemler, hastanin sol veya sag yan pozisyonlarinda gergeklestirilebilirdi.
Operasyon siiresi, cerrahi kesim ile yara pansumani arasindaki siire olarak tanimlandi.
Diseksiyon sirasinda L Hook monopolar koter, LigaSure™ vaskiiler miihiirleme cihazi
(Tyco, Boulder, Colorado, ABD) veya Harmonic® ultrasonik skalpel (Ethicon Endo-
Surgery, Inc., Cincinnati, ABD) kullanildi. Adrenal ven ligasyonu i¢in ii¢ cihaz

kullanildi: metal klips, Hem-0-loc polimer ligasyon sistemi.

Karin i¢i basing saglandiktan sonra, sag ve sol adrenalektomi i¢in kaburganin altinda, 6n
aksiller ¢izgide 10 mm'lik bir kamera trokar1 yerlestirildi. Sag tarafta, sirasiyla orta
aksiller ve orta klavikiiler cizgilerden gecen 10 mm ve 5 mm'lik ¢alisma trokarlari
yerlestirildi. Sol tarafta ise, orta aksiller ve orta klavikiiler ¢izgilerden gecen 5 mm ve
10 mm'lik caligma trokarlar1 sirasiyla yerlestirildi. Trokarlar sol tarafta epigastriumda

subksifoid olarak yerlestirildi.
3.4. Etik Diisiinceler

Calisma protokolii, Tiirkiye, Kayseri, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi
tarafindan onaylanmigtir (Karar No: 2022/749)
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3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler, IMP® 16.2.0 yazilimi kullanilarak analiz edildi. Verilerin say1, yiizde, ortalama
ve standart sapma belirlemek icin tanimlayici istatistik teknikleri kullanilarak analiz
edildi. Normal dagilimi belirlemek i¢in Shapiro-Wilk testi kullanildi. Veriler, dagilima
bagli olarak ortalama, standart sapma veya medyan olarak temsil edildi (25-75 aralig1
interquartile range). Kategorik degiskenler Chi-kare veya Fisher''n kesin testi
kullanilarak karsilastirildi. T-testi ve Wilcoxon isaretli sira testi, nicel ve ordinal
degiskenleri karsilastirmak i¢in kullanildi. Ote yandan, Wilcoxon sira toplami testi ve t-
testi, ordinal ve nicel degiskenleri karsilastirmak icin kullanildi. Bir degiskenin {i¢ veya
daha fazla seviyesi varsa, Kruskal-Wallis testi kullanilarak g¢oklu karsilastirmalar
yapilmistir. Post operatif komplikasyonlarin bagimsiz tahmincilerini belirlemek i¢in
coklu lojistik regresyon analizleri uygulandi. Lojistik regresyon analizi i¢in c¢oklu
modele dahil edilmek tlizere P <0.20 olan univaryant analiz, diizeltilmis oranlar (OR)

elde etmek i¢in kullanildi. P <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Toplam 90 hastaya (75 kadin ve 15 erkek), laparoskopik transperitoneal adrenalektomi
yapildi. Tiim hastalarin demografik bulgular1 Tablo 1 de gosterildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik bulgulari

Parametreler
Yas (y1l) 54+10.3
Cinsiyet (E/K), n 15/75
VKI ( viicut kitle indeksi), kg/m? 29(23-48)
ASA (Amerikan Anestezi Dernegi ) skoru
I 3(%3,3)
I 71(%78.9)
Hi+1v 16(%17.8)
Gegirilmis cerrahi,n 27(%30)
Tiimor ¢ap1 ( cm) 3.5(15-60)
Timor tarafi ( sag/sol) 40/50
Morbidite,n
Kardiak 21(%23.3)
Pulmoner 12(%13.3)
Diyabet 27(%30)
Renal 5(%5.5)
Ameliyat siiresi ( dakika) 67.5(30-135)
Diseksiyon aleti ( Harmonic/Ligasure) 21/69
Adrenal ven baglama yontemi ( Klip/Hemolog) | 87/3
Intraoperatif komplikasyonlar,n 9(%10)
Postoperatif komplikasyonlar,n 10(11.1)
Acik cerrahiye gegis, n 3(%3.3)
[lave trokar 8(%8.8)
Yatis stiresi ( giin) 4(1.5-6)
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Ortalama VKI 29 (23-48) idi. Hastalar, BMI'larina gore iki gruba ayrildi; obez (BMI >
30) ve obez olmayan grup (<30 BMI). Obez olmayan grupta 53 (%58.8) hasta ve obez
grupta 37 (%41.2) hastayr iceriyordu. Obez hastalar ile Obez olmayan hastalarin

perioperatif ve postoperatif sonuglarin karsilastirlmasi Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Obez hastalar ile Obez olmayan hastalarin perioperatif ve postoperatif
sonuclarin karsilastiriimasi

Parametreler Obez olmayan hasta Obez hasta grubu | P degeri
grubu (VKi>30), n=37
(VKi<30), n=53
Yas 54.11£10.14 53.83+1.75 0.901
Cinsiyet (erkek/kadin) 10/43 5/32 0.502
VKI (viicut kitle indeksi), kg/m? 27(23-29) 38(30-48) <0.001
ASA skoru, n 0.854
| 2 (%3.8) 1 (%2.7)
1 43 (%81.1) 28 (%75.7)
Hi+1v 8 (%15.1) 8 (%21.6)
Gegirilmis cerrahi, n 15 (%28.3) 12 (%32.4) 0.673
Tiimor ¢ap1 (mm) 30(15-60) 32(20-52) 0.216
Tiimor tarafi, sag/sol, n 22/31 18/19 0.502
Morbidite
Kadiak 8(%15.1) 13(%35.1) 0.027
Renal 2(3.7) 3(%8.1) 0.377
Diyabet 10(18.8) 17(45.9) 0.005
Pulmoner 5(%9.4) 7(%18.9) 0.192
Ameliyat siiresi ( dakika) 65( 30-119) 69(40-135) 0.07
Diseksiyon aleti 0.002
Ligasure 42(%63.7) 24(%36.3) 0.027
Harmonic 11(%45.8) 13(54.2)
Intraoperatif komplikasyonlar 3(5.2) 6(16.2) 0.100
Postoperatif komplikasyonlar 6(%11.3) 6(%16.2) 0.642
Agik cerrahiye gecis 2 (%3.7) 1(%2.7) 0.780
Yatis siiresi 3.5 (1.5-6) 4(2.5-6) 0.214
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Obez grubun ortalama yast 53.83+1,75 ve obez olmayan grubun ortalama yasi1 54.11
+10.14 idi (p=0.901). Obez grupta ortalama timor boyutu 3,2 cm ve obez olmayan
grupta ise ortalama timor boyutu 3 cm olarak bulundu. Preoperatif tanilarin hepsinde
hastalarin (%100) Cushing Sendromlari vardi. Ortalama operasyon siiresi obez olmayan
grupta 65 (30-119) dakika ve obez grupta 69 (40-135) dakika idi (p=0.07). intraoperatif
komplikasyonlar obez olan ve olmayan grupta sirasi ile 6 (16.2) ve 3 (%5.2) hastada
goriildii. Bu komplikasyonlar karaciger laserasyonu (n=5), vaskiiler yaralanma (n=3) ve
organ yaralanmasi (n=1) idi. Laparotomiye gecis orani obez grupta %2.7 ve obez
olmayan grupta %3,7 idi (p=0.780). Agik cerrahiye gecis nedenleri 2 hastada zor
diseksiyon ve 1 hastada kontrolsiiz kanama idi. Laparotomiye gegirilen hastalarda

intraoperatif mortalite olmadan cerrahi tamamlandi.

llave olarak tiim hastalar VKI>30-39 (n=23) obez hasta grubu, VKI> 40 (n=14)
morbid obez hasta grubu ve VKi<30 (n=53) obez olmayan hasta grubu olarak 3

subgrupta siniflandirildi ve peroperatif ve postoperatif sonuglar karisilastirildi (Tablo 3).

Tablo 3. Hasta gruplarin peroperatif sonuglarinin karsilastirilamasi

Parametreler Obez olmayan Obez hasta Obez hasta P
hasta grubu grubu grubu degeri
VKi<30, n=53 VKi>30-39, VKi> 40, n=14
n=23
Intraoperatif 3(%5.6) 3(%13.4) 4(%21.4) 0.184
komplikasyonlar
Postoperatif 6(%11.3) 3(%13) 3(%21.4) 0.612
komplikasyonlar
Acik cerrahiye 2(%3.7) 1(%4.3) 0 0.745
gecis
Ameliyat siiresi( | 65(30-119) 68(47-135) 72(50-129) 40.113
dk) b0.183
Yatus siiresi (giin) | 3.5 (1.5-6) 4(2.5-5) 4(3-6) 20.415
0.271

%0bez hasta grubu VKI <30 ile Obez hasta grubu VKI> 40 ile karsilsatirma p degeri

bObez hasta grubu VKI <30 ile Obez hasta grubu VKI> 30-39 ile karsilsatirma p degeri
referans grup: Obez olmayan hasta grubu VKi<30

Postoperatif komplikasyonlar olarak VKI>30-39 olan obez hasta grubunda 3(%13.4)
hasta, VKI> 40 olan obez hastalarda 3(%21.4) hasta, obez olmayan hasta grubundaki
6(%11.3) hastada postoperatif komplikasyon goriildii, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. (p=0,612). Postoperatif komplikasyonlar olarak atelektazi
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(n=5), solunum yetmezligi (n=1), insizyonel herni (n=1), aritmi (n=3) ve plevral
efiizyon (n=2) goriildi. Aym1 zamanda kategorize edilen bu 3 hasta gruplarinda
intraoperatif komplikasyonlar, acik cerrahiye gecis, ameliyat siliresi ve yatis siiresi
acisindan karsilagtirilma yapildiginda anlamli bir fark goriilmedi. Her iki grupda
diseksiyon aletleri benzer oranlarda kullanilmistir. Obez hasta grubunda yatis siiresi 4
(2.5-6) giin iken, obez olmayan hasta grubunda yatis siiresi 3.5 (1.5-6) giindii. Iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi. (p=0.214) Tiim hastalara derin ven
trombozu profilaksisi yapildi. 21(%23.3) hastada kardiyak, 5(%5.5) hastada renal,
27(%30) hastada diyabet, 12(%113.3) hastada pulmoner ile ilgili morbidite goriildii.
Obez hasta grubunda 13(%35.1) hastada ve obez olmayan hasta grubundaki 8(%15.1)
hastada kardiyak morbidite mevcuttu, iki grup arasinda kardiyak morbidite igin
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p = 0.027). Obez hasta grubunda 17(45.9) hastada
ve obez olmayan hasta grubundaki 10(18.8) hastada diyabetten dolayr morbidite
mevecuttu, Iki grup arasinda diyabete bagli morbidite igin istatistiksel olarak anlamli fark

vardi (p = 0.005).

Postoperatif komplikasyonlar1 belirlemek icin logistik regresyon analizi yapildi (Tablo
4). Tek degiskenli analizde yas, cinsiyet, VKI, ASA skoru, timér tarafi, timor capi,
intraopereratif komplikasyonlar, ilave trokar, diseksiyon aleti, uzamig operayon zaman
postoperatif komplikasyonu belirleyen risk faktorii tespit edilmedi. Sadece agik
cerrahiye gegme durumu hem tek degiskenli hemde ¢ok degiskenli analizde postoperatif
komplikasyonu belirleyen risk faktorii tespit edildi (OR:15.4 (1.277-185.599), p=0.031).

Hicbir hastada kan transfiizyonu gerekmedi ve mortalite goriilmedi.
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Tablo 4. Tim hastalarda postoperatif komplikasyonlar1 belirleyen tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli regresyon analizi

Degiskenler

Tek degiskenli analiz,
QR(%95 ClI)

P
degeri

Cok degiskenli analiz,
QR(%95 CI)

P
degeri

YAS

>50

r

<50

2.12(0.621-7.234))

0.230

Cinsiyet

Kadin

r

1(0.195-5.107)

Erkek
VKi

<30

r

>30-40

1.17(0.267-5.168)

0.831

>40

2.136(0.460-9.9)

0.331

ASA skoru

ASA |

r

ASA 111

1.589(0.377-6.689)

0.527

Timor yerlesimi
n (%)

Sag

r

Sol

1.139(0.332-3.903)

0.835

Tiumor cap

<5cm

r

>5cm

1.964(0.468-13.446)

0.380

Intraoperatif
komplikasyonlar

Yok

r

Var

1.257(0.142-11.053)

0.836

Ilave trokar

Hayir

r

Evet

1.084(0.121-9.684)

0.942

Diseksiyon aleti

Ligasure

r

Harmonic scalpel

1.45(0.393-5.338)

0.576

Uzamis operasyon
zamanl

Hayir

r

Evet

1.964(0.398-9.692)

0.407

Acik cerrahiye
gecme

yok

r

var

15.4(1.277-185.599)

0.031

15.4(1.277-185.599)

0.031
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5. TARTISMA

Bu ¢alismanin amaci Cushing Sendromlu hastalarda obezitenin laparoskopik adrenal
cerrahi sonuglar lizerinde etkisini aragtirmakti. Bu ¢alisma laparokopik adrenalektomi
yapilan olgularda VKI>30 iizerindeki obez hastalarda, obez olmayan hasta grubu ile
karsilastirildiginda komplikasyonlar, yatis siiresi ve ameliyat siliresi ve agiga gegme
oranlarmin benzer oldugunu ortaya koymustur. Ayrica VKi>40’1n iizerinde Morbid
obezitesi olan olgular VKI<30 olan olgular ile karsilastinildiginda benzer olarak
komplikasyonlar, yatis siiresi ve ameliyat siiresi ve aciga gecme oranlarinin benzer
oldugunu tespit edilmistir. Postoperatif komplikasyonlar1 belirleyen faktorlere
bakildiginda ise ASA skoru ve morbid obezite, ameliyat tarafi, tiimor ¢api, diseksiyon
aleti ve uzamis operasyon siiresinin risk faktorii olamadig tespit edilmistir. Sacece agik

cerrahiye gegis bir risk faktorii olarak tepsit edilmistir (9,50,51).
Laparoskopik cerrahi islemlerin zorluklari obez hastalar daha 6nce tanimlanmistir.

Artan merkezi ve visseral yaglanma da asagidakilere yol acar laparoskopik cerrahi
sirasinda intraoperatif teknik zorluklar adrenalektomi, ameliyat siirelerinin uzamasindan
ve daha yiiksek acik cerrahiye gegme oranlarindan sorumlu olabilir (50,51,53).Ayrica,
adrenalektomi geciren obez hastalarda komorbid hastalik orant ve perioperatif
komplikasyon riski daha yiiksektir (54).Cok sayida ¢aligmanin bulgularina dayanarak,
LA ameliyat sonrasi hastanede kalis siiresinin kisalmasiyla erken iyilesme ve acik

ameliyata gore daha kisa ameliyat siiresi iligkilidir (55,56).

25



LA igin dort yaklagim mevcuttur; lateral ve anterior transperitoneal, lateral ve posterior
retroperitoneal ve hicbiri digerine gore iustiin degildir (5).Lateral transabdominal
yaklasim en yaygin benimsenen laparoskopik adrenal cerrahi yOntemidir
(2).Laparoskopik adrenalektomilerin %75'inden fazlasi lateral transperitoneal teknik
kullanilarak yapilir. Lateral yaklasimin avantaji, bobrekiistii bezlerinin yergekimi
tarafindan agiga ¢ikarilmasina izin vermesidir (57-61).Bu yaklasimdaki deneyimlerimizi
daha once sunmustuk. Son 10 yilda o6zellikle ile gelismis iilkelerde obezitedeki artis
cerrahlara yeni zorluklar getirmistir (50,53).Adrenal dokular yagli doku ile ¢evrilir. VKI
yiiksek olan olgularda adrenal dokunun taninmasi zor olur, adrenalektominin giivenligi
riske girebilir (51,62).Morbid obez hastalarda laparoskopik adrenalektomi (LA) ile ilgili
sinirl ¢aligma alani ve artmis postoperatif komplikasyon riski nedeniyle endiseler vardir
(63).Caligsmalar, laparoskopik ~ ameliyatlardan  (laparoskopik  apendektomi,
kolesistektomi, fitik ameliyati, kolorektal cerrahi ve antireflii ameliyati1) sonra obez ve
obez olmayan hastalarda karsilastirilabilir peroperatif ve postoperatif sonuglar elde
etmistir (64-68).Buna ek olarak, hem subklinik hem de semptomatik kronik
hiperkortizolizmin, adrenalektomi de dahil olmak {izere ¢esitli genel ameliyatlardan
sonra perioperatif sonuglar1 olumsuz etkiledigi gosterildiginden, Cushing sendromunun
kendisi olumsuz bir prognostik faktor olarak tanimlanmistir (53).Obez hastalar yiiksek
cerrahi risk grubunda yer alir ve perioperatif ve postopetif komplikasyon igeren negatif
sunuglara sahip olabilir (9,53).Baz1 ¢alismalarda obezitenin komplikasyonlar, agiga
gecme ve hastanede kalig siiresi agisindan laparokopik transperitoneal adrenalektomi
sonuglart {izerine anlamli bir etkisi yok iken, bazi caligmalarda ise artmis

komplikasyonlar ile iliskiliydi (50,59,63,70).

Caligmamizda tiim olgularda intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar oran1t %10

ve %13.3 olup literatiirdeki ¢alismalar ile uyumluydu.

Pezdziwiatr ve ark. obez hastalar ile obez olmayan hastalar1 karsilasitirldiginda
hastanede yatis ve komplikasyon oranlari1 benzerdi. Benzer olarak ¢alismamizda obez
hastalarda postop kompikasyonlar ve hastanede yatis sliresi, intraoperatif
komplikasyonlar benzer olarak tespit edildi (9,69).Laparoskopik adrenalektomide agik
cerrahiye doniisiim oran1 %1-22'dir (57,71,72).A¢ik cerrahiye gegme genellikle kanama,

sik1 yapisikliklar, obezite, biiylik kitleler, deneyimsiz cerrahlar veya malign siiregler
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nedeniyle olmaktadir (57,73,74).

Calismamizda LA’nin 3'linde (%3.3) agik cerrahiye tercih edilmis olup, obez olmayan
olgular obez ve morbid obez hastalar1 arasinda acia ge¢is arasinda fark goriilmedi.
Hastanin komorbiditeleri (ASA III + IV, 6nceki abdominal cerrahi, obezite ve diyabet),
adrenal patoloji (feokromositoma), timdr boyutu (>6 cm) ve cerrahlarin deneyimsizligi
artan ameliyat siiresi, doniisiimler, komplikasyonlar ve yatig siiresi ile iligkilidir
(9,54,57,75,76,77).Calismamizda ameliyat siireleri, agik cerrahiye ge¢me oranlar1 obez
olmayan hastalar ile karsilastirldiginda obez olmayan grup ve morbid obez grubu
arasinda benzer bulundu. Caligmamizda postoperatif komplikasyonlar1 belirleyen
faktorleri degerlendirdik. Logistik Regresyon analizinde sacede agik cerrahiye gecis
anlamli risk faktorii olarak tespit edildi. Buda obesite ile direkt iliskili degil idi. Farkli
olarak Kazure ve ark. LA de obez ve morbid obez hastalarinda tiim komlikasyonlarin,

yara yeri ve septik komplikasyonlarin daha fazla oldugunu tespit gostermisti (9).

Ayni sekilde Dancea ve ark. LA yapilan obez hastalarda daha fazla komplikasyon
oldugunu gosterdi (50).Laparoskopik adrenalektomi sirasinda obez hastalarda cerrahi
alanin iyi bir sekilde goriintiilenmesinin zorlugunun 6nemli Sl¢iide daha uzun bir

ameliyat siiresine neden oldugu bildirilmistir (78,79)

Calismamizda 6zellik ile sol tarafta dalagin kendini ekarte edemedigi ya da periadrenal
yagli dokunun ¢ok fazla oldugu durumlarda cerrahi alan goriintiisiinii 1yilestirmek i¢in
toplamda 8 hastada ilave trokar kullandik. Her iki grupta da ilave trokar kullanimi
benzer olup VKI<30 olan grupta 5(%9.4) hastada, VKi>30 olan grupta ise 3(%83.1)
hastada kullanilmis olup istatiksel bir anlam yoktu. Ayrica ilave trokar kullanimi

postoperatif komplikasyonu artirmamisti.

Bu calisma retrospektif nitelikte oldugu icin bazi kisitlamalara sahiptir. Laparoskopik
adrenalektomi benzer 6grenme egrisine sahip iki yetkin endokrin cerrahi tarafindan
gerceklestirilmistir. Pratikte benzer oranlarda iki ayri1 enerji cihazlarini kullandik.
Postoperatif kompliasyonu belirleyen faktor iizerinde bir etki gérmedik. Cushing
Sendromu hastalar1 arasinda bir karsilagtirma yaptik ve diger endokrin hastaliklar1 dahil
etmedik. Bunun karsilastirmali bir analiz agisindan daha homojen bir ¢alisma grubu

sagladigina inaniyoruz.
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Sonuglarimiz, LA Morbid obesite olan Cushing sendromu olan hastalarda giivenli ve
etkili oldugunu, kabul edilebilir morbidite ve hastanede kalis siiresine izin verdigini
gostermistir. Lateral transperitoneal yaklasim miikemmel bir anatomik goriis saglar.
ASA skoru, Diseksiyon aletleri, tiimor tarafi, ilave trokar kullanimi, cinsiyet, uzamis
operayon zamani postoperatif komplikasyonlar1 belirleyen faktorler olarak tespit
edilmedi. Acik cerrahiye ge¢me postoperatif komplikasyonu belirleyen tek faktordii.
Obesite direk iliskli risk faktorii degildi. Hastalarin yeterli perioperatif ve postoperatif
yonetimi i¢in anestezi uzmanlari, yogun bakim uzmanlar1 ve endokrinologlari igeren

multidisipliner bir ekibe ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Sonuglarimiz, morbid obezitesi olan Cushing sendromlu hastalarda LA'nin giivenli ve
etkili oldugunu, kabul edilebilir morbidite ve hastanede kalis siiresine izin verdigini
gosterdi. Lateral transperitoneal yaklasim miikemmel bir anatomik goriis saglar. ASA
skoru, diseksiyon aletleri, tiimor tarafi, ek trokar kullanimi, cinsiyet, uzamis ameliyat
siiresi ameliyat sonrasi1 komplikasyonlarin belirleyicileri olarak bulunmamistir. Acik
cerrahiye doniisiim, ameliyat sonras1 komplikasyonlar1 belirleyen tek faktordii. Obezite
dogrudan iliskili bir risk faktorii degildi. Hastalarin yeterli perioperatif ve postoperatif
yonetimi i¢in anestezi uzmanlari, yogun bakim uzmanlar1 ve endokrinologlari igeren

multidisipliner bir ekibe ihtiya¢ vardir.
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