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ÖZET 

 

Laparaskopik Sürrenalektomi Sonuçları ile Açık Sürrenalektomilerin 

Karşılaştırılması 

 

AMAÇ: İlk olarak 1992 yılında başarılı bir şekilde gerçekleştirilen Laparaskopik 

Adrenalektomi; benign adrenal hastalıklarda ilk tercih edilen yöntem olmaktadır. 

Bizim bu çalışmada amacımız; hastanemiz genel cerrahi kliniğinde yapılan 

laparaskopik ve açık sürrenalektomilerin postoperatif sonuçlarını karşılaştırmaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Hastanemizde 2006 Ağustos-2012 Aralık tarihleri arasında 

genel cerrahi kliniğinde sürrenal kitle nedeni adrenalektomi uygulanmış hastaların 

kayıtları retrospektif olarak incelendi. Hastaların yaş, cinsiyet, tümör boyutu ve 

lokalizasyon gibi demografik özellikleri incelendi. Preoperatif klinik, radyolojik ve 

biyokimyasal özelliklerine göre operasyon endikasyonları gruplandırıldı. Operasyon 

cinsi (lateral transperitoneal laparaskopik veya açık) , operasyonda kullanılan 

insizyon(median, subkostal, paramedian), operasyon süreleri  

, postoperatif  hastanede kalış süresi, postoperatif komplikasyon ve patoloji sonuçları 

incelendi.  

BULGULAR: Retrospektif olarak incelenen tarih aralığında 106 hastaya unilateral 

sürrenalektomi uygulandı. Opere edilen hastaların 80’ ine (%75,4) açık cerrahi , 26’ 

sına (%24,6) ise laparaskopik lateral transperitoneal sürrenalektomi uygulanmıştır. 

Açık cerrahi uygulanan 80 hastanın 61’inde (% 82,4)  subkostal , 17’sinde (% 22,9) 

median ve 2’sinde (% 2,7)paramedian insizyon kullanıldığı görüldü. Herhangi bir 

mortaliteye rastlanmadı. Açık cerrahi uygulanan  grupta  operasyon sürelerinin 

istatistiksel olarak anlamlı kısa olduğu görüldü(p<0,0166). Açık sürrenalektomi 

yapılan hastalarda yatış süresinin istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü 

(p<0,0083) . Median insizyonla opere edilen olguların yatış sürelerinin istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu  görüldü (p<0,0083). Yaş, cinsiyet ve patolojik tanı 

açısından postoperatif  komplikasyonlarla ilgili istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunamadı. 
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SONUÇ 

Dikkatlice seçilmiş hasta gruplarında, laparaskopik adrenalektomi açık 

adrenalektomiye göre daha kısa postoperatif yatış süresi ve daha az postoperatif 

komplikasyona neden olmaktadır. Laparaskopik adrenalektomilerde deneyim 

artıkça uzun olan ameliyat süresinin kısalacağını düşünüyoruz . 
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ABSTRACT 

 

THE COMPARISON OF THE RESULTS OF LAPAROSCOPIC 

SURRENALECTOMY AND OPEN SURRENALECTOMY 

      

AIM: Laparoscopic adrenalectomy, which was performed successfully for the first 

time in 1992, has become the  preferred  method in adrenal surgery especially in 

benign adrenal  diseases. In this study, our aim is to compare the postoperative  

results  of laparoscopic and  open  surrenalectomies  performed in the general 

surgery clinic of our hospital. 

METHODS: The records of the patients who were operated in our hospital due to 

a surrenal mass between August, 2006 and December, 2012 have been  

retrospectively examined. Demographic characteristics of the patients, such as age, 

sex, the size and location of tumor have been studied. Surgical indications were 

classified in terms of their radiologic and biochemical investigations. Type of the 

surgery  ( lateral transperitoneal laparoscopic or open), the incision used in these 

surgeries (midline, subcoastal and paramedian), the length of operation, the length 

of hospital stay, postoperative complications and the final pathology results were 

all examined.  

RESULTS: During the afformentioned period, unilateral surrenalectomy was 

performed on 106 patients. Eighty of these patients (%75,4) were operated by open 

surgery and 26 of them (%24,6) were operated by lateral transperitoneal 

laparoscopic surgery. Subcostal incision was used 61 of 80 patients (% 82,4), 

whereas 17 patients (% 22,9) were operated by midline incision and 2(% 2,7) were 

by paramedian incision. No mortality was encountered. The length of operation was 

statistically significantly shorter in the open group (p<0,0166).The length of 

hospital stay was statistically significantly longer in  open group (p<0,0083). The 

length of hospital stay was statistically significantly longer in midline incision 

group(p<0,0083). No statistically meaningful difference was found in terms of age, 

sex and patological diagnosis releated to postoperative complications.  

CONCLUSION: In the carefully selected group of patients, laparoscopic 

adrenalectomy offered lesser postoperative hospital stay and lesser postoperative 



ix 
 

complications than the open adrenalectomy. The longer operative time can be 

decreased when more experience is gained in laparascopic adrenalectomy.  
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1. GİRİŞ 

Sürrenal kitleler yüksek malignite riski taşıyan patolojiler olup, çok farklı 

klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle karşımıza çıkabilmektedir. Günümüzde 

yüksek teknolojiye sahip radyolojik tanı yöntemlerinin kullanıma sunulması ve tanısal 

testlerin gelişmesi ile böbrek üstü bezi kitlelerinin saptanmasında önemli oranda 

artış görülmektedir.
1
 

Adrenal kitleler abdominal bölgede oldukça derin ve iyi sınırlanmış bir 

yerleşim gösterir. Bu kitleler benign veya malign ya da hormon aktif veya non-aktif 

olabilir. Benign ve malign adrenokortikal kitlelerinin ayrımı güç olabilir.2,3 Sürrenal 

bezlerle ilişkisi olmayan çeşitli nedenlerle yapılan radyolojik incelemeler sırasında 

veya laparatomide tesadüfen bulunan; anamnezinde, fizik muayenesinde sürrenal 

kitle veya sürrenal fonksiyon bozukluğu göstermeyen asemptomatik sürrenal 

kitlelere insidentaloma adı verilmektedir. Tesadüfen saptanan bu kitlelerin çoğu 

benign lezyonlar (kist, adenom) olup genellikle sektetuar özelliği olmayan kortikal 

adenomlardır ve radyolojik incelemeler sonucunda rastlantısal olarak saptanırlar. 

Görülme insidansları % 1,4 ile % 8,7 arasında değişmektedir.4,5
 

Hormon aktif lezyonlar klinik bulgu verdikleri için araştırma esnasında 

ortaya çıkabilir. Sürrenal kitlelerde cerrahi yaklaşım belirlenirken mevcut 

patolojinin (kanser, kanama, salgı yapan nodül) oluşturduğu anatomik değişiklikler, 

nodüllerin yol açtığı salgısal değişimler ve kitlenin yerleşimi önemli yer tutar. 

Hormonal olarak aktif sekretuar kitleler araştırma esnasında ortaya çıkmakla 

beraber günlük uygulamamızda karşımıza daha az oranda çıkmaktadır ve 

salgıladıkları maddeler ile hiperaldosteronizm, hiperandrojenizm, Conn Sendromu, 

Cushing Sendromu veya feokromositomaya neden olmaktadır.6Böbrek üstü bezi 

kitlelerinin % 94'ü iyi huylu, % 90'ı fonksiyonel olarak aktif değildir ve % 80 

kadarının çapı 2 cm'den küçüktür. Kötü huylu böbrek üstü bezi kanserlerinin 

görülme oranı % 2,7 olarak rapor edilmiştir, çapları ise genellikle 5 cm'nin 

üzerindedir.1 

Böbrek üstü bezinin kitleleri histopatolojik olarak adenom, böbrek üstü bezi 

kanseri, feokromositoma, miyelipoma, gangliyonöroma, onkositoma, böbrek üstü 
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bezi kisti, hemanjiyoma, böbrek üstü bezinin metastazları ve diğer patolojiler 

şeklinde sınıflandırılmaktadır7
. Bu kitlelerde cerrahi tedavi hipersekretuar ya da kötü 

huylu olduğu düşünülen lezyonlara uygulanmaktadır. Günümüzde abdominal 

tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme teknikleri ile saptanan 5 cm ve 

üzerindeki lezyonlarda sürrenalektomi yapılması önerilmektedir.8 Böbrek üstü bezi 

kitlelerinin ayırıcı tanısının yapılması hastanın tedavisinin şekillendirilmesi 

açısından önemlidir. Sürrenal bez hastalıklarının cerrahi tedavisi son 50 yılda 

gelişme kaydetmiştir. 1992 yılında ilk defa Gagner tarafından tarif edilen 

laparoskopik girişim ile hastalarda daha az mortalite, daha az hastanede kalış süresi, 

erken yara iyileşmesi ve daha erken sosyal aktivitelere dönüş mümkün olmuştur. Bu 

yüzden son yıllarda laparoskopik cerrahi girişime giderek artan bir ilgi 

bulunmaktadır. 

Bu çalışmada 2006 Ağustos-2012 Aralık tarihleri arasında Genel Cerrahi 

Kliniği'nde sürrenalde kitle tespit edilen ve adrenalektomi yapılan 106 hastanın tanı 

metodları ve cerrahi tedavileri retrospektif olarak incelenmiştir. 
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2. GENEL BiLGiLER 

 

2.1. Tarihçe 

 

1563'te ilk defa Bartolomeo Eusthachia tarafından, sürrenal bezlerden 

bahsedildiği, 1713'de Lancisi tarafından bildirilmiştir. 
9,10

  

Sürrenal bezler, ölümden sonra hızlı şekilde otoliz olarak otopside kapsül 

şeklinde kalmasından dolayı 17-19. yüzyıl'da suprarenal kapsül olarak adlandırılmıştır.
11

 

Bugün kullanılan suprarenal veya adrenal bez isimleri, bezlerin anatomik 

yerleşimini tanımlamaktadır. 1805 yılında Cuvier tarafından anatomik olarak kortex 

ve medulla diye adlandırılmıştır.12
 

Thomas Addison'un 1855'te yayınladığı destrüksiyon olmuş adrenal 

bezlerdeki gözlemlerine kadar, adrenal bezlerin fonksiyonları ve hayat için 

esansiyel olduğu bilinmemekteydi.
13

 Bundan sonra bu organın önemi kavranmış 

ve tüm dünyada fonksiyonlarının araştırılmasına dikkat çekilmiştir. 

Birçok hayvan türlerinde adrenalektomi yapan Brown-Sequard'ın 1856'daki 

deneysel çalışmaları ile sürrenal bezin hayat için gerekli olduğu ortaya konmuştur.
10

 

Feokromasitoma (Yunanca phaios: koyu ve chroma: renk) ilk kez 1886'da 

Frankel tarafından bildirilmiştir.
12

 

1894 yılında Pawlik tarafından Sürrenal kist için ilk ameliyat 

gerçekleştirilmiştir. 1889'da Knowsley-Thornton tarafından büyük adrenal tümörün 

çıkarılması ile ilk başarılı adrenalektomi gerçekleştirilmiştir.11 İlk kez 

Feokromositoma için adrenalektomi, 1926'da, ABD'de Charles Mayo, İsviçre'de Roux 

tarafından gerçekleştirilmiştir.14
 

1895'de George Oliver ve Edward Sharpey-Schafer isimli iki İngiliz fizyolojist 

adrenal medullada adrenalin adını verdikleri, köpeklerde kan basıncını yükselten 

maddeyi göstermiştir. İki yıl sonra John Abel maddeyi saflaştırdıktan sonra aktif 

bölümüne epinefrin adını vermiştir.15
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1913'de Turney ve 1926'da Parkes-Weber tarafından bir adrenal tümörün 

sebep olduğu Cushing sendromu bildirilmiştir.1932'de Harvey Cushing bilateral 

adrenal kortikal hiperplazili hastalarda, glikokortikoid fazlalığı sendromunu 

tanımlamıştır. 

1926 yılında Vaquez ve Donzolet tarafından Feokromositoma'nın ilk klinik 

tanısı yapılmıştır.1929’da Pincoffs, sürrenal tümörü olan bir hastada ameliyat öncesi 

feokromositoma'nın tanısını doğru olarak saptamış ve bu hastanın ameliyatını Shipley 

başarıyla uygulamıştır.16
 

1908-1940 yılları arasındaki araştırmalarda sürrenal korteksin 

metabolizmada düzenleyici rolü olduğu ve glikokortikoid fonksiyonunun yaşam 

için gerekli olduğu vurgulanmıştır.
10,17

 

1937'de Ingle ve Kendall hipofiz üzerinde sürrenal hormonların negatif feed-

back etkisi olduğunu göstermişlerdir.10 Bundan kısa bir süre sonra 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) tanımlanmış ve 1943'de saf olarak elde 

edilmiştir.10 "Kortizon" terimini ilk defa Kendall kullanmıştır.17
 

1950'de Deming ve Luetscher insan idrarında sodyum iyonunu tutan bir faktör 

saptamışlardır. Daha sonra Aldosteron adını verdikleri bu faktör, 1952'de Simpson ve 

arkadaşları tarafından izole edilip gösterilmiştir. 1955 yılında Conn, halsizlik ve 

hipertansiyonu olan bir hastada, kanda potasyum iyonunun düşük ve sodyum 

iyonunun yüksek olduğunu tespit etmiştir. Bunun üzerine hastada aldosteron 

salgılayan tümör olduğu düşünülerek ameliyat edilmiş ve sağ sürrenal bezde tümör 

olduğu saptanmıştır. Ameliyat sonrası hastanın kliniği tamamen düzelmiştir. Conn, bu 

sendroma  "primer hiperaldosteronizm" adını vermiştir.18
 

 

 

 

2.2. Adrenal Bez'in Embriyolojisi 
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Sürrenal bezlerin % 90'ını korteks, % 10'unu medulla oluşturur.19 Sürrenal 

korteks ve medullanın orijini farklıdır. 

Adrenal korteks mezoderm orijinlidir14 ve 5.Gestasyonel haftadan itibaren 

mezenter kök ve urogenital çıkıntı arasındaki mezenkimal hücrelerden gelişir. Korteks 

2 parçadan oluşur. Kalın fetal korteks, daha sonra adult korteksini oluşturacak olan 

ince fetal korteks hücre tabakası tarafından sarılmıştır. 

Sürrenal korteks gestasyonel hayatın 4-6. haftalarında çölom epitelinden 

gelişir. Bu hücreler suprarenal bölgede çoğalırlar. Yedinci haftada nöral tüpten 

kaynaklanan ektodermal hücreler (feokromoblastlar) paravertebral, paraaortik ve 

aortik bifurkasyon hizasında çoğalırlar. Bu hücrelerin bir kısmı suprarenal bölgeye 

göç ederler. Doğumdan sonra fetal korteks hızla dejenere olur ve yetişkin korteks 

prolifere olmaya başlar. Fetal korteks yaşamın ilk yılında tamamen kaybolurken, adult 

korteks 12 yılda tamamen değişir. Ektopik adrenokortikal doku adrenal bezlere yakın 

yerleşimli veya urogenital çıkıntı ile alakalı olarak yenidoğan infantlarda yaygındır. 

Bu doku hayatın birkaç haftasında atrofiye uğrayarak kaybolur fakat adrogenital 

sendrom veya herhangi ACTH stimulasyonunda devamlılığını sürdürür. 

Adrenal  medulladaki  kromaffin  hücreler nöroektoderm'den 

köken alır. Gestasyonun 2. ayında nöral krest hücreleri fetal kortekse göç ederek istila 

ederler. 

Medulla'yı oluşturacak ektodermal hücrelerin etrafı, korteksi oluşturacak 

mezodermal hücreler tarafından sarılır. Fetal hayatın 4.ayında adrenal bezler 

böbreklerin 3-4 katı boyutlarındadır. Bu tarihten sonra küçülmeye başlarlar ve 

küçülme doğumdan sonra bir yaşına kadar sürer.16,19,20
 

Korteks ve medulla, hücrelerin göçü esnasında bazen ayrı ayrı birçok yerde 

aksesuar hücre toplulukları oluşturur. Bu hücre toplulukları özellikle böbrek 

hizasındaki paraaortik ganglionlarda, aortun aşağı kısmında, mediastinumda, 

mesanede, vaginal alanlarda görülür. Adrenokortikal kalıntılara ise en sık olarak 

sürrenal bezler çevresinde, böbrek içinde, overde, over pedikülünde ve testisde 

rastlanır. (Şekil 1) 

Anormal lokalizasyonlu sürrenal korteksin;16 Metastatik karsinom veya 

Cushing  sendromunda yapılan adrenalektomiden sonra bu kaynaklardan sürrenal 
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aktivite devam edebilmesi, anormal lokalizasyonlu normal bezlerin nefrektomi 

sırasında çıkarılmasıyla sürrenal yetmezlik gelişebilmesi, Aksesuar ve heterotopik 

sürrenal dokuda neoplastik oluşumlar ortaya çıkabilmesi, klinik önem 

sebeplerindendir. 

Boyun, toraks, abdomen ve pelvisteki sempatik pleksus ve zincirler, baş ve 

boyundaki kranial sinirler ve arteriyel damarlara komşu olarak göç eden sempatik 

nöronlar aynı prekürsörden köken alırlar.22 Abdominal preaortik sempatik pleksus ve 

paravertebral sempatik zincirdeki bazı hücreler, primitiv adrenal meduller hücreleri 

oluşturmak için farklılaşırlar. Bunların birçoğu doğumdan sonra dejenere olur fakat 

bu durum kromaffin body veya paraganglia olarak nitelendirilen ektopik meduller 

doku için geçerli değildir.23
 

 

 

Şekil 1. Korteks ve medulla'nın anormal lokalizasyonları  

(siyah alanla gösterilen bölgeler anormal yerleşimli korteks ve medullayı 

simgelemektedir.) 
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Zuckerkandl organları; inferior mezenterik arter kökü ve aortik 

bifurkasyondaki küçük medüller dokulardır. Bu tabaka doğumda belirgindir ve 

doğumdan sonraki 3. yılda,  dejenere olmadan önce büyür. Feokromositomaların % 

10-20'si en sık ektopik bölgelerden Zuckerland organında gelişir. Bu nöral krest 

orijinli hücrelerden aynı zamanda malign nöroblastomalar veya 

ganglionöroblastomalar (kısmen diferensiye nöroblastomalar) ve benign 

ganglionöroblastomalar da gelişir. Tüm bu nöral krest orijinli tümorlerin insidansı 

çocuklarda yetişkinlere göre daha sıktır. 

 

2.3. Histoloji 

 

Sürrenal bez; korteks ve medulla olarak isimlendirilen 2 kısımdan 

oluşmaktadır. Korteks ve medulla, anatomik, embriyolojik, histolojik ve 

fonksiyonel özellik olarak birbirinden farklıdır. Sürrenal bezin kesitinde, dış 

tarafta korteks, iç tarafta medulla vardır. Korteksi fibröz bir kapsül örter ve bu 

kapsülü damarlar delip geçtiği için kapsül bezden ayrılamaz.16
 

Normal sürrenal korteks, bol miktarda lipokrom pigmenti ve bazı yerlerinde 

serbest kolesterol, kolesterol esterleri, trigliseridler ve fosfolipidler gibi steroid 

prekürsörleri içerdiğinden sarı-kahverenklidir.24 

 

2.3.1. Korteks 

 

3 ayrı bolümden oluşur: 

i. Zona glomeruloza:  

Korteksin yaklaşık  %10-15'ini  oluşturur. Z. glomeruloza'da paket 

yapmış gruplar ve kümeler halinde kübik ve silendirik hücreler bulunur. Bu 

hücrelerin çekirdekleri koyu renkte boyanır ve sitoplazmalarında birkaç lipid 
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damlacığı bulunur. Ultrastrüktürel olarak en belirgin özelliği ise düz endoplazmik 

retikulumun ağ şeklindeki yapısıdır. Mitokondri ise ipliksi yapıda olup, diğer 

organlardaki gibi lamelsi kristalara sahiptir.24
 

ii. Zona fasikülata: 

 Korteksin % 80'ini oluşturur. Z. glomeruloza'daki hücrelerden biraz daha 

büyük, merkezi koyu boyanan çekirdeklere ve ince vakuollerle dolu bir 

sitoplazmaya sahip, çok kenarlı hücreler içeren kordonlardan oluşmuştur. 

Vakuoller içindeki lipidler daha çok kolesterol ve kolesterol esterleridir. Bunlar 

parafin kesitlerinde erirler. Bu hücreler, bazıları tarafından "berrak hücre" (Clear 

cell) olarak adlandırılmıştır. Z. fasikülata hücrelerinde, çok ince düz endoplazmik 

retikulum, yığınlar halinde granüler endoplazmik retikulum ve golgi cisimciği 

mevcuttur. Buradaki mitokondrilerin sayıları az olup, boyutları ve şekilleri 

değişkendir. 

Kolesterolün fazla miktarda depolanması, steroid hormonların 

biyosentezine hazırlık olarak yorumlanmıştır. Stres altında olmayan bireyde, 

fasikülata hücreleri lipidden zengindir. Stres altında olanlar ise lipid miktarında 

azalmavardır.24
 

iii. Zona retikularis:  

Korteksin % 5'ini oluştururlar. Z.retikularis'te birbirine paralel kordonlar ve 

medulla'ya dayanan düzensiz yığınlar vardır. Bu hücreler temel olarak 

fasikülatadaki hücrelere benzerdirler. Asidofiliktir ve hipokrom pigmentini fazla 

içermelerine rağmen sitoplazmalarında vakuol yoktur. Bundan dolayı bu hücrelere 

kompakt veya koyu (compact veya dark) hücreler denir. Bu hücrelerde düz 

endoplazmik retikulum sayısı çoktur. 

Z. fasikülata ve Z. retikularis, glikokortikoid ve seks steroidlerini sentez 

ederek salgılayan tek bir fonksiyonel birimdir. 

2.3.2. Medulla  

 

Bağ dokusu, geniş kan sinüsleri ve bunların arasındaki kalın hücre 

kordonlarından oluşmuştur. Vücudun en büyük epinefrin kaynağıdır.  
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Embriyolojik olarak kromaffin hücreler (feokromasitleri), otonomik 

ganglion hücreler ve sürrenal dışı paraganglionik hücrelere dönüşebilen primitif 

nöroektodermal hücrelerden kaynaklanır.24 Kromaffin hücre; kahverengi 

intrasitoplazmik granüllerle karakterizedir. Bu granüller içinde katekolaminler 

depo edilmiştir. Başlıca katekolamin epinefrin olmakla beraber norepinefrin de 1/5 

veya 1/6 oranında bulunur.19,24
 

 

 

 

2.4. Anatomi  

 

Sürrenal bezler, retroperitoneal olarak, böbreklerin üst iç yanında 

bulunurlar.6, 17, 19
 Kolumna vertebralisin her iki yanında 11.torasik ve 1. lomber 

vertebranın laterallerinde, perirenal fasya ve perirenal yağ dokusu ile çevrilmiş 

olarak yerleşirler.19,25  

Her bezin ortalama ağırlığı 4-6 gr, eni 2-3 cm. ve uzunluğu 4-6 cm.'dir.26 

Stres sonrası, ACTH sekresyonu nedeniyle sürrenal bezlerin bu boyutlarında 

değişim gözlenebilir.17
 

Sağ sürrenal bez, sola göre daha yüksekte ve daha dış tarafta lokalize olur. 

Vena Cava İnferior'a (VC ) yakın yerleşimli ve karaciğerin çıplak alanı ile daha 

sıkı temas halinde olup, şekil olarak üçgene benzer. Sol sürrenal bez ise, sağ 

sürrenal beze göre biraz daha uzun ve geniş olup, şekil olarak yarım aya benzer ve 

abdominal aortaya çok yakındır.17,19,20
 

Sürrenal bezler nodüler yapıda olup perirenal dokudan daha sert 

kıvamdadırlar.17 Sürrenal bezler korteks ve medulla olmak üzere iki kısımdan 

oluşur. Korteks parlak sarı renkte olup medulla kırmızı-kahve renklidir. Sürrenal 

bezin bir fibröz kapsülü ve bunun çevresinde areolar doku mevcuttur ve solunumla 

yer değiştirmezler. Mikroskopik incelemede, kalın kapsül ve 3 konsantrik 

katman(z.glomerulosa,z.fasikulata ve z.retikularis)'dan oluşan korteks ve iyi 

damarlanmış medulla görülebilir.17  
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2.4.1. Komşulukları 

 

Ön Yüz: Bu yüzde bezin eksenine uygun olarak eğik durumda hilus adını 

alan bir oluk bulunur; bu olukta sürrenal bezin damarları vardır. Bundan dolayı 

sağda ve solda komşuluğu farklıdır. Sağda VC , duodenumun birinci ve ikinci 

parçası, karaciğerin alt yüzü; solda ise pankreas kuyruğu, dalak damarları ve 

midenin ön yüzü ile komşuluk gösterir. Genellikle KC'in arkasında bulunan 

anterior yüzeyin lateral kısmı, bazen periton ile sarılmıştır. Posterior yüzey 

diafragma ve sağ böbreğin üst ucu ile temastadır.28,29 Anterior yüzey, bursa 

omentalis'in peritonu tarafından sarılmıştır. 

 

Arka yüz: Arka yüz diyafragmaya dayalıdır. Diyafragma, arka yüzü, 11-12. 

torasik ve 1. lomber vertebrayı frenikokostal sinüsten ayırır.  

İç kenar: Pleksus solaris'in yanısıra, solda aort, aşağıda VC ile komşudur.  

Medial sınır; sol çölyak ganglion, sol inferior phrenik arter ve sol gastrik 

artere doğru uzanır.  

Dış kenar: Böbreğin üst ucunun iki kenarı ile komşuluk gösterir. 

Alt uç: Böbrek damarları ile komşudur.  

     Üst uç: Diyafragma ile komşudur. 

2.4.2. Damarlar  

 

2.4.2.1. Arterler  

Kanlanması, değişik yerlerden çıkan 3 grup arter ile olur.  

1. Superior adrenal arter: A. frenika inferior'dan çıkar. Yaklaşık 7 dalı 
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olup bezin üst ve iç kısmında dağılır.  

2. Medial adrenal arter: Aorttan çıkar. 1-2 dalı olup bezin orta 

bölümünün kanlanmasını sağlar.  

3. Inferior adrenal arter: Renal arterden çıkar ve bezin alt tarafını 

besler.17,20
 

 

Ayrıca interkostal arterlerden, sol ovaryan veya sol internal spermatik 

arterlerden küçük dallar gelebilir. Bu küçük dallar medullayı direk olarak besler 

fakat damarların birçoğu kortekste sinusoidal kapiller ağ oluşturur ve meduller 

venleri oluşturmak için medullayı kısa venler ile geçer.28,29
 (Şekil 2). Arterlerin 

anatomik değişiklikleri çok sıktır. 

 

 

2.4.2.2 Venler 

 

Sürrenallerin bütün kanı santral vende toplanarak sürrenal bezin ön 

yüzünden çıkarlar. Hilustan ayrılan tek suprarenal ven, venöz drenajda ağırlıklı 

olarak yer alır. Hilus, sol tarafta bezin medial alt köşesinde yer alırken, sağ tarafta 

medial sınırında yer alır. 

i. Sağ adrenal ven sadece 5 mm uzunlukta olup direk olarak VC ' ye dökülür.  

ii. Sol adrenal ven, v. frenika inferior ile birleşerek, sol renal vene dökülür.  

Venlerin de anatomik değişiklikleri sıktır. Küçük aksesuar venler nadir 

değildir ve bu venler inferior phrenik, renal ve portal venlere drene olurlar.  

2.4.2.3. Lenfatikler  

Lenfatikler daha çok kapsülü drene ederler. Kortikal ve medullar 

parankimde lenfatik yoktur. Lenfatik drenaj, bölgesel lenf nodülleri aracılığıyla 

duktus torasikus'a veya direkt olarak sisterna şili'ye olur. Lenfatik drenaj esas 

olarak paraaortik ve lomber, gövde ve göğüs kanalındaki parakaval lenf 

düğümlerine doğrudur.  

2.4.2.4. Sinirler  

Sürrenal bezlerin innervasyonu otonom sinir sistemi yoluyladır. Sempatik 
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preganglionik lifler aşağı torasik ve üst lomber hücrelerin aksonlarından oluşurlar. 

Parasempatik lifler ise arka vagal trunkus'un çöliyak dalından gelirler.17 Sürrenal 

bezlerin sempatik sinirden beslenmesi zengindir. Bunlar Omurgada T-3 ve L-3 

arasından köken alırlar ve hilumdan adrenal medullaya girerler. Bu preganglionik 

sempatik lifler feokromositlerdeki sinaptik bağlantıyı keserler ve epinefrin 

salınımını kontrol ederler. Vagal sinir, parasempatik sinirler olarak çöliyak 

ganglion aracığılıyla medulladan girer. Adrenal korteks' in ise sadece vasomotor 

sinir beslenmesi vardır. 

 

 

 

 

Şekil 2. Sürrenal bezlerin lokalizasyonu ve damarlarının görünümü 

 

2.5. Adrenal Fizyoloji  

Sürrenal korteks, salgıladığı hormonlar nedeniyle organizma için çok 

gerekli bir dokudur. Korteksin yokluğunda ölüm doğal bir sonuçtur. Adrenal 
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korteks; plasma kolesterolunden glukokortikoidler, mineralokortikoidler ve seks 

steroidleri olmak üzere 3 tip stereoid hormon sentezler. Z. glomerüloza'dan 

aldosteron, Z.fasikulata'dan glikokortikoidler, Z. retikularis'ten de androjenik 

steroidler salgılanır. Glukokortikoidlerin karbonhidrat, protein ve yağ 

metabolizması üzerine geniş etkileri vardır. Mineralokortikoidler sodyum 

dengesinde ve extrasellüler sıvı hacminin devamlılığında gereklidir. Seks 

steroidleri normal bireylerde sadece küçük etkileri vardır ve steroidogenezisin yan 

ürünü olarak kabul edilebilir.  

2 tane yapısal tip adrenokortikal steroid vardır.C21 steroidleri; 

siklopentanoperhidropenantren çekirdeğinin 17. ve 19. karbonuna bağlanmış 2 

karbon yan zincirinden, C19 steroidleri ise C17 pozisyonuna bağlanan keto veya 

hidroksi grubundan oluşur. C19 steroidlerinin androjen aktivitesi bulunmakta iken 

C21 steroidlerinin hem glukokortikoid hem de mineralokortikoid aktivitesi vardır. 

C21 steroidleri etki tiplerine göre glukokortikoidler veya mineralokortikoidler 

olarak sınıflandırılır. Glukokortikoidlerden kortisol ve kortikosteron, 

mineralokortikoidlerden ise aldosteron, androjen ve dehidroepiandrosteron 

(DHEA) fizyolojik olarak önemli miktarda salgılanan hormonlardır.  

Steroid sentezi mitokondri ve endoplazmik retikulumda gerçekleşir. Steroid 

sentezinde ilk basamak kolesterolun pregnenolone dönüşümüdür. Pregnenolon, 

daha sonra 3 ana yol ile aldosteron, kortison ve DHEA dönüşür. Kortison 

salgılandıktan sonra yüksek afinite ile kortikosteroid bağlayan globuline bağlanır. 

Aldosteron genellikle serbest form şeklinde salgılanır. Zayıf androjen DHEA 

başlıca DHEA-sulfat şeklinde salgılanır ve periferik dokularda testesteron ve 

östrojenlere dönüşür (Şekil 3).30  

Glukokortikoid salınımı başlıca hipotalamus, hipofiz ve adrenal bezlerin 

hormonal etkileşimleri ile düzenlenir. Hipotalamik nöronlardan strese yanıt 

olarak sinirsel uyaran ile kortikotropin-salgılatıcı hormon (CRH) ve diğer 

ajanların salınımı gerçekleşir. Salınan CRH, hipofiz bezinden ACTH salınımını 

uyarır. ACTH adrenal kortekse etki ederek kortikosteroidlerin salınımını artırır. 

Glukokortikoidler, CRH ve ACTH sentez ve salınımı üzerine negatif feedback 

etkiyapar.
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Şekil 3. Sürrenal hormon sentez yolu 

 

 

2.5.1. Sürrenal Medulla  

 

1894 yılında Oliver ve Schaffer,31 medulla ekstresini enjekte ettikten sonra 

kan basıncının yükselmesini tespit ederek sürrenal medulla hormonlarıyla ilgili ilk 

çalışmayı yapmışlardır. Daha sonra Abel, epinefrin (adrenalin) adını verdiği 

bileşiği sürrenal bezinden elde etmeyi başarmıştır. Nikolabfe, tyramin ihtiva eden 

bir solüsyon ile izole sürrenal perfüzyonunda adrenalin özelliğine sahip maddeyi 

saptamayı başarmıştır.  

Sürrenal medullasından adrenalinin bir amini olan noradrenalin de 

salgılanır. Katekolaminlerden  adrenalin yalnızca sürrenal bezinde 

bulunmasına karşılık, noradrenalin organizmada daha yaygın bulunur.  

Adrenal medulla, direk Santral Sinir Sistemi'nin etkisi altındadır ve 

katekolaminleri sempatik sinir sistemi boyunca sentezlerler. Sempatoadrenal 
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sistemde katekolaminler tirozin'den sentez edilirler. Tirozinin, tirozin hidroksilaz 

ile 3,4-dihidroksifenilalanine hidroksilasyonu sentez aşamasının hız sınırlayıcı 

basamağıdır. DOPA daha sonra dopamine, bu da norepinefrine dönüşür. Bu sentez 

aşamaları sempatoadrenal sistem boyunca gelişir (Şekil 4). 

 

 

 

Şekil 4. Katekolaminlerin sentez aşaması 

 

 

Adrenal medulla'da norepinefrin daha sonra feniletanolamin n-

metiltransferaz ile epinefrine dönüşür. Bu enzim gloukortikoidler ile indükte olur 

ki epinefrinin ana kaynağı, glukortikoidlerin yüksek konsantrasyonda bulunduğu 

kromaffin hücreleridir.30,32 Preganglionik sempatik sinirlerden çıkan asetilkolin 

granüllerden katekolamin salınmasını başlatır. Adrenal medulladan kana verilen 

katekolaminlerin % 80'i epinefrin, % 20'si norepinefrindir.Dolaşımdaki epinefrin 

ve norepinefrini inaktive eden başlıca enzimler monoaminoksidaz (MAO) ve 

katekol O-metiltransferaz (COMT) dır. Her iki enzim birçok dokuda bulunmakla 

beraber en yüksek miktarlar karaciğer ve böbrekte saptanır. Dolaşımdaki epinefrin 

ve norepinefrinin büyük kısmı COMT tarafından başlangıçta metanefrin ve 
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normetanefrine metillenir. Daha sonra MAO bu maddeleri major atılım ürünü olan 

3-metoksi-4-hidroksi-mandelik aside metabolize eder. nsanlarda idrarda atılan 

katekolamin metabolitlerinin % 60'nı 3-metoksi-4-hidroksimandelik asit oluşturur. 

(Şekil 5,6) Sempatoadrenal sistem, birçok değişik fizyolojik uyaran ile etkilenen 

farklı sistemler ve SSS ile regüle olur. Bazen sempatik sinir sistemi süprese 

olmuşken, adrenal medulla stimule olabilir. Bu da dolaşımdaki ve lokal salınan 

katekolaminlerin değişik fonksiyonlar olduğunu gösteriyor.  

 

 

 

Şekil 5. Katekolamin hormonlarının metabolizması 
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Şekil 6. Katekolamin hormonlarının metabolizması 

 

 

Katekolaminler etkilerini; - ve -adrenerjik ve dopaminerjik reseptörler ile 

gösterir. Başlıca etkileri arasında;  

i. Kardiyovasküler (kardiyak output ve vasküler direnci etkiler),  

ii. visseral (vejetatif etkiler)  

iii. metabolik etkiler (depolardan enerji rezervlerinin mobilizasyonu, oksijen 

alımının düzenlenmesi, hücre dışı sıvının devamlılığının sağlanması)sayılabilir.32
 

2.6. Sürrenal Tümörler  

 

Sürrenal tümörler korteks ve medulla'dan çıkarlar. Benign veya malign, 

fonksiyonel veya nonfonksiyonel olabilirler. Sürrenal tümörlerin çoğunu 

korteksten çıkan tümörler oluşturur. Bunlar adrenokortikal tümörler adı altında 

toplanırlar. Medulla'dan çıkan fonksiyonel tümör, feokromositoma'dır; 

nonfonksiyonel tümörler ise, nöroblastom, ganglionörom'dur.33
 (Şekil 7) 
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Şekil 7. Sürrenal kitlelerin sınıflaması 

 

Sürrenal tümörlerin Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından kabul edilen 

histolojik sınıflandırılması Tablo 1'de görülmektedir.
34
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Tablo 1. Adrenal korteks tümörlerinin histolojik sınıflaması 

I. EPİTELYAL TÜMÖRLER  

A. BENİGN  

1. Adenom  

a. Clear cell (Spongiocytic)  

b. Compact cell  

c. Glomerulosa cell  

d. Mixed cell B. MALİGN  

1. Karsinom (Adenokarsinom)  

II- EPİTELYAL TÜMÖRE BENZER LEZYONLAR  

A. NODULER H PERPLAZ  

1. Tek nodül  

2. Multipl nodüler hiperplazi  

B. AKSESUAR ADRENAL KORTEKS  

C. DİĞERLER  

III- MEZENKİMAL TÜMÖRLER VE TÜMÖRE BENZER LEZYONLAR  

A. BENİGN  

1. Miyelipoma  

2. Lipoma  

3. Kist  

4. Digerleri  

B. MALİGN  
 

 

2.6.1. Fonsiyonel Sürrenal Kitlelerin Oluşturduğu Klinik Tablolar  

 

Fonksiyonel tümörler kadınlarda daha sık görülmekle beraber, 

nonfonksiyonel tümörler ise erkeklerde daha sık görülür. Fonksiyonel sürrenal 

tümörler salgıladıkları hormon fazlalığı belirtileriyle kendilerini gösterirler. 

Adrenokortikal hormonların fazla salınımı farklı klinik sendromlara sebeb olur. 

Glukortikoidlerin fazla salınımı Cushing Sendromuna, aldosteronun fazla salınımı 

hiperaldosteronizme, androjenlerin fazla salınımı da adrenal virilizasyona neden 

olur. Bu sendromların belirtileri sıklıkla benzerlik gösterir. Östrojenin fazla 

salınımına bağlı olarak gelişen feminizasyon genellikle nadirdir. 
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2.6.1.1. Cushing Sendromu 

Adrenokortikal tümörlerin en sık klinik görünümü Cushing sendromu 

şeklindedir.27 Cushing sendromu'nda glikokortikoidlerin fazla salgılanmasına 

bağlı belirtiler görülür. Bu belirtiler arasında; Ay yüzü (moon face), boyun (buffalo 

hump), baş ve vücutta yağlanma, yüzün kırmızı görünümü, yüz ve vücutta 

kıllanma, proksimal adalelerde zayıflama, pigmentasyonda artma, hipertansiyon, 

ciltte incelme, karında mor çizgiler, kilo alma, travma ile kolay morarma, yüz ve 

gövdede sivilceler gibi şikayetler sayılabilir.19,36Cushing Sendromu, % 0,1 

oranında görülür ve erkeklere oranla kadınlarda dört kez daha sıktır. En sık 30-40 

yaşlarında saptanır. 

 

Hiperkortizolizm veya Cushing sendromu; ACTH- bağımlı (% 80) veya 

ACTH regulasyonundan bağımsız olabilir. ACTH bağımlı hiperkortizolizm; 

hipofiz tarafından ACTH' ın fazla salınımı veya Akciğer (AC)'in küçük hücreli 

tümörü, timus veya pankreasın malign tümörü ve karsinoid tümörde olduğu gibi 

(ektopik ACTH sendromu % 10) hipofiz haricindeki bir tümörden (nadir olarak 

CRH ) ACTH ın fazla salınımına bağlı olarak gelişebilir. Hipofize bağlı klinik 

durum Harvey Cushing tarafından tarif edildiği için Cushing hastalığı olarakda 

bilinir. ACTH'dan bağımsız Cushing sendromunun sebebleri arasında kortizol 

üreten adrenokortikal adenoma (% 10) veya karsinom (% 10) veya nadiren de 

primer adrenokortikal noduler hiperplazi sayılabilir.37 Adenom ve primer noduler 

hiperplaziye bağlı hiperkortizolizm geçmişteki cerrahi serilerde karsinomlara 

oranla belirgin olarak daha fazla tespit edilmişlerdir (% 72, % 20 ve % 8 respektif 

olarak).38 Cushing sendromu sebepleri tablo 2'de özetlenmiştir. 
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Tablo 2. Cushing sendromu sebepleri 

        Lezyon                                     Yüzde (%)  

I. Bilateral adrenokortikal hiperplazi                  % 80  

Hipofiz tümörü       % 65  

Paraendokrin tümör                               % 10  

Hipotalamik-hipofiz hiperfonksiyonu (Tümör yok)   % 5  

II- Tek taraflı adrenokortikal tümör     % 20  

Adenom        % 10  

Adrenokortikal karsinom     % 10 

 

Cushing sendromundan klinik olarak şüphe edildiğinde sensitivitesi yüksek 

tarama testlerini mutlaka yapmak lazımdır. Cushing sendromunun kardinal 

biyokimyasal belirtileri kortizolun fazla salınımı, normal feedback 

mekanizmasının kaybı ve kortizol sekresyonunun normal sirkadiyan ritminin 

bozukluğuna bağlı olup yapılan testler bu parametrelere dayanmaktadır. Teşhis 1 

mg gece verilen deksametazon süpresyon testinin normal ve 24 saatlik idrarda 

serbest kortizol değerinin normal olması ile ekarte edilebilir. Gece ölçülen kortizol 

değerininde sensitivitesi yüksektir hastalar için uygulanabilirliği kolay değildir.39 

Tanıyı koymak her zaman böyle kolay değildir çünkü sınırda vakalar da mevcuttur. 

Cushing sendromunda olduğu gibi obesite varlığında bu testler anormal bulunabilir 

ve bu yüzden daha fazla tetkike ihtiyaç vardır. Eğer ki tarama testleri sınırda 

anormallik gösteriyorsa çalışmaya daha spesifik testler ile devam etmek lazımdır 

ki bunun için 2 gün boyunca 2 mg düşük doz deksametazon testi yapılır. Düşük 

doz deksametazon testinde Cushing sendromu olmayan hastaların kortizol değeri 

düşük bulunur.40 

Plazma ACTH seviyesi ile ACTH bağımlı ve ACTH'dan bağımsız ayırımı 

sağlanabilir. ACTH bağımlı Cushing sendromu'nun ayırımı da yüksek doz 

deksametazon (8 mg ) süpresyon testi ile öncesinde ve sonrasında plazma 

kortikotropin seviyesi ile yapılabilir. Cushing hastalarında plazma ACTH seviyesi 

normal veya hafif yüksek bulunabilir ve deksametazon ile süprese olabilir. Ektopik 
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ACTH sendromlu hastalarda, bazal seviye belirgin derecede yükselmiştir ve 

deksametazon ile kortizon seviyesi süprese olmaz. ACTH dan bağımsız Cushing 

sendromlu hastalarda, plazma ACTH seviyesi düşük ve deksametazon ile 

süpresyon olmaz.  

Hipofiz kaynaklı Cushing sendromlu hastalarda petrosal ven 

kateterizasyonu ile birlikte veya birlikte olmadan yapılan CRH stimulasyon 

testinde ACTH seviyesinin arttığı görülür.37,39Tanı metotlarının gelişmesi ile 

beraber, bazı adrenal adenomlarda ve hiperplazilerinde, Cushing sendromu 

oluşturmadan subklinik düzeyde glukokortikoid fazlalığının etkileri görülür. 

Serum kortizol veya 17-hidroksisteroid ve 17- ketosteroidlerin bazal seviyeleri 

normal veya üst limitte bulunabilir. Kortizol üretiminin diurnal ritmi bozulmuştur 

ve ACTH ın supresyon etkisi ortadan kalkarak, karşı taraf adrenal bezi de 

supresyona uğratır. Pre-Cushing sendromu olarak adlandırılan bu durumun önemi 

hala bilinmemekte ve hala araştırma aşamasındadır.41,42  

Adrenal cerrahi için endikasyon, altta yatan anormalliğe bağlıdır. ACTH 

bağımlı Cushing sendromlu hastalarda, tedavi direk olarak hipofiz bezine veya 

ekstra-hipofizer ACTH kaynağına yöneliktir. Cushing sendromlu hastalarda olan 

hipofiz adenomu cerrahi olarak veya radyasyon ile tedavi edilebilir. Eğer bu 

mümkün değil veya başarılı olunmamışsa, bilateral adrenalektomi uygulanır. Eğer 

hasta cerrahiyi tolere edecek durumda değil ise, kortikosteroid üretimi adrenal 

enzim inhibitörleri olan aminoglutethimide, ketokonazol veya metirapon ile tedavi 

edilebilir.43,44 Ektopik ACTH sendromlu hastalarda, ACTH kaynağı bulunamaz veya 

nonrezektabl ise, hiperkortizolizm adrenal enzim inhibitörleri ile kontrol altına 

alınabilir. Mitotan ile medikal adrenalektomi ya da bilateral adrenalektomi bir 

indolent tümörü olan veya uzun dönem yaşam beklentisi olan hastalarda tedavi 

seçeneğidir.
43

 ACTH'dan bağımsız Cushing sendromlu hastalarda, adenomlu veya 

karsinomlu hastalarda tek taraflı adrenalektomi, primer hiperplazili hastalarda ise 

bilateral adrenalektomi endikasyonu mevcuttur. 

Cushing sendromlu hastaların cerrahisinden önce, metabolik bozukluklar 

düzeltilmelidir. Glukortoikoid üretimi, enzim inhibitörleri ile bloke edilebilir ve 

beraberindeki muhtemel hipertansiyon, diabet, psikiyatrik bozukluklar tedavi 
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edilmelidir.37Tromboembolik olaylar için düşük molekül ağırlıklı antikoagülasyon 

ve profilaktik antibiyotik tedavisi düzenlenebilir fakat bu tedavilerin yararı hala 

kanıtlanmış değildir.45
 

Cushing sendromundaki cerrahi riskler, glukokortikoidlerin istenmeyen 

yan etkilerinden kaynaklanırlar ki bunlar; yara iyileşmesinde gecikme, 

enfeksiyonlara direncin bozulması, dokuların frajil ve kolaylıkla kanama 

ihtimalinin olmasıdır. Faktör VIII aktivitesindeki artışa bağlı olarak 

hiperkoagülasyon durumları görülebilir. yileşme süresini bozan diabet, 

hipertansiyon ve ateroskleroz gibi durumlar çoğunlukla eşlik eder. Bilateral 

adrenalektomi uygulanan Cushing sendromlu hastalarda mortalite ve morbidite 

oranı %4-%10 arasındadır ve tek taraflı adrenalektomi uygulananlara ve diğer 

sebebler için adrenalektomi uygulananlara göre bu oran daha yüksektir.45,46
 

Tedavi edilmeyen Cushing sendromlu hastalarda 5-yıllık mortalite oranı % 

50 civarındadır.47Adrenalektomi uygulanan hastalarda 5-yıllık yaşam süresi 

primer hiperplazililerde % 100, adenomlularda % 93, Cushingli hastalarda ise % 

86 dolaylarındadır. Fakat opere olan hastaların % 70'i kronik yorgunluktan şikayet 

etmektedir. Bilateral adrenalektomi uygulanan Cushingli hastaların % 15-25'de 

Nelson sendromu gelişmektedir. Bu sendrom ACTH'ın artmış sekresyonuna bağlı 

olarak hiperpigmentasyon ve progressif olarak hipofiz bezinin büyümesi ile 

karakterizedir. Ektopik ACTH sendromlu hastalarda 5 yıllık yaşam süresi % 39, 

karsinomlu hastalarda ise % 9 gibi düşük orandadır.43,46,48
 

2.6.1.2. Conn Sendromu (Primer Hiperaldosteronizm) 

Zona glomeruloza aktivitesinde patolojik artma sonucu meydana gelir. En 

sık 30 ile 50 yaşları arasında ve kadınlarda erkeklere oranla üç kez daha sık 

görülür.49Primer aldosteronizm (PA); Conn sendromu, adrenal bezlerde 

aldosteronun aşırı salınımından kaynaklanır. Fazla aldosteron salınımı 

hipertansiyona, hipokalemiye ve plazma renin aktivitesinde (PRA) azalmaya 

neden olur.Sekonder hiperaldosteronizm ise bir eksternal uyarı sonucunda renin-

angiotensin-aldosteron sistemindeki kompansatuar reaksiyon sonucu 

oluşur.Sıklıkla hipertansiyon ve ödematöz bozukluklar ile ilgilidir (örneğin 

kardiyak yetmezlik, nefrotik sendrom, asit ile birlikte olan hepatik siroza bağlı 
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gelişebilir.) 

PA tüm hipertansiyon vakalarının % 1'ni oluşturur. PA'nın birçok nedeni 

olabilir: aldosteron salgılayan adenom(% 60-80), bilateral adrenokortikal 

hiperplazi (idiopatik hiperaldosteronizm, IHA) (% 20), aldosteron salgılayan 

adrenokortikal karsinom (% 1), glukortikoid ile düzelebilen hiperaldosteronizm 

(<%1), renine cevap veren adrenokotikal adenom(<% 1) ve primer adrenokortikal 

hiperplazi (<% 1).50 Bilateral adenom % 5'den daha azdır.16
 

Aldosteronoma diye de adlandırılan APA genellikle tek bir adrenal bezde 

oluşan soliter bir tümördür. IHA ise her iki adrenal bezi de etkiler, mikro veya 

makronoduler hiperplazi içerir. 

APA'da çok sıklıkla mikronodüller(% 43) veya makronodüller (% 19) 

görülmekle beraber nadir vakalarda da soliter bilateral adenomlar43 ve unilateral 

hiperplazi (primer adrenal hiperplazi) saptanmıştır.52 

En fazla görülen klinik semptomlar; hipertansiyon, kas zaafiyeti, polidipsi, 

poliüri, baş ağrısı, hipokalemik alkaloz'dur. Sol sürrenal bezde daha sık rastlanır.53
 

 

Conn sendromuna sebep olan tümörün çapı genellikle 0,5-1,5 cm'dir, 

nadiren 2-3 cm'den büyüktür.24Genellikle 2 cm'den küçük olmaya eğilimli oldugu 

için bilgisayarlı tomografi (BT)'de saptanması oldukça zordur.54,55Tedaviye 

dirençli hipertansiyon ve hipokaleminin varlığında Conn sendromu için 

şüphelenilmelidir. 

Tanı aşamasında 1) tarama testleri 2) tanının doğrulanması 3) APA ve IHA 

arasında ayrım yapabilmek, eğer tanı APA ise lokalizasyonu tayin etmek gerekir. 

Tanı konurken hipokalemi var ise, potasyumun idrar ile yüksek miktarda atıldığını 

ve baskılanmış plazma renin akitivitesi ile beraber normal veya yüksek serum 

Aldosteron düzeyinin varlığı gösterilmelidir. BT bu aşamada yapılabilir ve eğer 

bulgular APA tanısını doğruluyorsa daha fazla araştırma yapmaya gerek yoktur.56 

Eğer gerekli ise, hacim yüklenmesinin ardından idrarda yüksek miktarda 

aldosteron ekskresyonunu göstermek tanı için yeterlidir. 

APA ve IHA ayırımını yapmak için birçok değişik metod bulunmaktadır. 
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En güvenilir metod adrenal ven örneklemesinde aldosteron ölçümü 

yapmaktır.57Fakat bu yöntem girişimsel bir yöntem olup % 5 oranında 

komplikasyon riski mevcuttur ve teknik olarak zor bir işlem olduğu için daha 

problemli vakalar için saklanmalıdır. Bundan dolayı bu yöntem çok sıklıkla 

başvurulan bir yöntem değildir. BT (veya Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

ki BT ye üstünlüğü gösterilememiştir) APA'yı gösterme açısından yeterli bir 

metodtur. Tek taraflı ve 1 cm'den büyük soliter nodülü gösterdiği taktirde daha 

fazla araştırmaya gerek yoktur.58 Fakat, küçük bir soliter nodül veya unilateral 

veya bilateral multiple nodüller varlığında APA ve IHA ayırımı güvenilir olmaz, 

çünkü adenomların çok sıklıkla aldosteron salgılamayan nodüller ile birlikteliği 

mevcuttur.59Bu tür vakalarda deksametazon süpresyon testi ile beraber, 131 I-6--

iodomethyl norkolesterol taraması veya hacim yüklemesi sırasında postural test ve 

adrenal ven örneklemesi ile tanı doğrulanmalıdır.60
 

Aldosteron salgılayan tümöre (APA veya karsinom) bağlı nedenli PA 

mevcut ise cerrahi tek tedavi seçeneğini oluşturur fakat hiperplazi bulunan 

vakalarda aldosteron antagonistleri (spironolakton) ile medikal tedavi ilk 

seçenektir.61Cerrahi öncesi hipokalemi var ise spironolakton veya oral potasyum 

veya her ikisi ile beraber replasman yapılmalıdır. 

APA için uygulanan adrenalektomi hipokalemiyi düzeltir ve çok sıklıkla da 

renin- angiotensin-aldosteron sisteminide normale döndürür. Hipertansiyon 

genellikle düzelmez. Literatürde bulunan 694 vakalık bir seride, APA için opere 

edilen hastaların uzun dönem kür oranları % 69 olarak bildirilmiştir.61 Bu 

hastaların postoperatif dönemde hipertansiyonları daha iyi kontrol edilir hale 

gelmiştir. Hipertansiyonun böyle uzun süre düzelmemesinin sebebi olarak adaptif 

ve irreversible damar değişiklikleri sayılabilir.62
 

 

 

 

 

2.6.1.3. Virilizasyona ve Feminizasyona Sebep Olan Nedenler  
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Adrenal kaynaklı virilizan ve feminizan sendromların klinik belirtileri 

hastanın yaşına ve cinsiyetine bağlıdır. Yukarıda da belirtildiği gibi virilizan 

bulguların sıklıkla Cushing sendromu ile birlikteliği vardır.Konjenital adrenal 

hiperplazi; düşük kortizol seviyeleri ile beraber olan kortizol prekürsörlerinin 

hidroksilasyonundaki konjenital defektlere bağlı olarak gelişen bir grub bozukluğu 

içermektedir. Bunun sonucunda ACTH sekresyonunda artış olur ve bu da adrenal 

hiperplaziye neden olur sonuç olarak bu da adrenal androjenlerin ve 

kortikosteroidlerin prekürsörlerinde artışa sebeb olur. Klinik tablo spesifik enzim 

defektine bağlı olarak gelişir ki bunların arasında psödohermafroditizm, 

makrogenitosomia ve büyüme bozuklukları vardır. Fazla aldosteron salınımı 

hipertansiyona sebep olabilir. Şiddetli defektler adrenokortikal yetmezliğe neden 

olabilir ve bunun sonucunda da akut adrenokortikal yetmezliğe bağlı ölüm 

gelişebilir.63Konjenital adrenal hiperplazi hidrokortizon ile tedavi edilebilir ki bu 

da ACTH sekresyonunu azaltır.64
 

Adenom ve karsinom gibi androjen salgılayan tümörler hirsutizm ile 

birlikte virilizasyona, akneye, ses kalınlaşmasına, amenoreye, uterus atrofisine, 

klitoral hipertrofiye, meme boyutunda azalmaya ve kas kütlesinde artışa sebeb 

olur.65Feminizasyona neden olan tümörler ise nadir olup, çok sıklıkla malign 

karakterdedir.66Virilizasyona ve feminizasyona neden olan tümörlerin tedavisi 

adrenalektomidir. Aynı zamanda ACTH süpresyonu yaratan kortizol üretiminin de 

olduğu bunun sonucunda da karşı taraf adrenal bezin süpresyona uğradığını 

unutmamak gerekir ki, adrenalektomi sonrasında hidrokortizon tedavisine 

başlamak lazımdır. 

 

2.6.2. Nonfonksiyonel Adrenokortikal Tümörler 

 

Nonfonksiyonel adrenokortikal tümörler; adrenokortikal adenom, 

adrenokortikal karsinom, kist, miyelolipom, nöroblastom, ganglionörom şeklinde 

görülürler. Nonfonksiyonel sürrenal lezyonların teşhisi zordur; klinik belirtileri 

belirgin değildir çünkü sürrenal bezler retroperitoneal olup, derinlerde lokalizedir, 

kitle varlığında dahi ancak ileri evrelerde palpe edilebilirler. Bundan dolayı bu 
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lezyonlar çoğunlukla sürrenal bezlerle ilgisi olmayan patolojilerin radyolojik 

tetkikleri sırasında tesadüfen bulunurlar. 

 

2.6.2.1. Adenom 

Adenom, morfolojik olarak normal adrenal hücrelere benzeyen benign bir 

neoplazi olarak tarif edilir. Mikroskopik olarak adenom zona fasikülata, zona 

glomeruloza veya daha sıklıkla her ikisinin birlikte bulunduğu bir görünüm 

arzedebilir.67 Adenom genellikle yuvarlak iyi lokalize edilebilir ve kapsüllüdür. 

Genellikle kendini fonksiyonel otonomi ile gösterir.9Adenomların çoğu 2 cm'yi 

aşmaz, çoğunlukla tektir ve tipik olarak küçük lezyonlardır.34,35,68-74Nadiren 5 

cm'yi veya 50 gr'ı aşarlar. 5 cm veya 50 gr'ı aşarsa, ayırıcı tanıda karsinom 

düşünülmelidir.75Adrenokortikal adenomların sıklığı, otopsi çalışmalarında %1,4 

ile %8,1 arasında olduğu gösterilmiştir.76Ortalama %2 olarak kabul edenler de 

vardır.24
 

Adenom ve nodüler hiperplazinin birbirinden ayrılması zordur. Adenom 

genellikle tek ve kapsüllüdür, nodüler hiperplazi multinodüler ve 

kapsülsüzdür.77Fakat kapsüllü ve kapsülsüz nodüllerin bir bezde aynı anda 

bulunması, aynı sürecin değişik evreleri olabileceğini gösterebilir.77Adenom ve 

nodüler hiperplazi yaş, hipertiroidizm ve diabetli hastalarda 

artmaktadır.78Hipertansif kişilerde de arttığı bildirilmektedir.79Hipertansif 

kişilerde sıklıkla sürrenal arterler ve arterioller skleroza uğrar, bu da kortikal 

atrofik alanlar meydana getirebilir. Nodüller bu gibi yerlerde gelişen kompansatuar 

hiperplazinin bir şekli olarak gelişebilir. 

Adenomların çoğu fonksiyoneldir ve fazla hormon üretimi sebebiyle klinik 

belirti verirler. Genellikle kortizol ya da aldosteron salgılarlar.Nadir olarak da 

androjen salgılarlar. Feminizasyona sebep olan lezyonlar çoğunlukla kanser olarak 

düşünülmelidir.80
 

 

 

2.6.2.2. Kist 



28 
 

Sürrenal kistler, seyrek görülen benign lezyonlardır.81Sebebi belli değildir. 

Genellikle nonspesifik abdominal ağrı veya bel ağrısının ultrasonografi (USG), 

BT, MRG veya intravenöz pyelografi (IVP) ile araştırılması sırasında ortaya 

çıkar.81
 

Her iki sürrenal bezi eşit olarak tutar, bilateral sürrenal kistler % 15 

kadardır.81,82 Herhangi bir yaşta görülebilmesine rağmen 30-50 yaşlarında ve 

kadınlarda erkeklere göre 3 kez daha sık görülür.81Küçük sürrenal kistler klinik 

olarak sessizdir; büyüdükleri zaman semptom verirler. Abdominal kitle, komşu 

organlara bası nedeniyle bulantı, kusma, epigastrik ağrı gibi gastrointestinal sistem 

belirtileri ve bel ağrısı olabilir.83,84
 

Radyolojik incelemede % 15 kalsifikasyon görülür. Kistler genellikle 

yuvarlak veya ovaldir.81Kist duvarında kalınlaşma, düzensizlik veya santral 

kalsifikasyon gibi atipik görünümler; kist içine kanama veya sürrenal tümörün 

kistik dejenerasyonunu düşündürür.
84

 

Kistler dört grupta sınıflandırılmaktadır:  

i. Endotelyal kistler: En sık görülen şeklidir. Bütün sürrenal kistlerin 

%44'ünü oluşturur. Lenfanjiomatöz ve anjiomatöz olarak ayrılır.  

ii. Psödokistler: ikinci sıklıktadır. % 39 oranında görülür. Bu kistler normal 

veya patolojik sürrenal bezlerin çevresine veya içine kanamadan dolayı oluşurlar.  

iii. Parazitik kistler (Ekinokokal parazitik kistler): % 6 oranında görülür. 

iv. Retansiyon kistleri: Embriyonal orijinlidir. % 2 sıklıkta görülür.  

Adrenal kistler ultrasonografide kistik suprarenal bir kitle olarak görülür. 

Böbrek kistlerinin aksine sürrenal kistlerin duvarı kalındır. USG ve BT kistin 

büyüklüğünü tespit etmede eşit değerdedir.81
 

2.6.2.3. Miyelipom 

Miyelipom ilk defa Gierke tarafından 1905 yılında tarif edilmiştir.85Nadir 

olarak görülür. Literatürde sadece 250 vaka bildirilmiştir.86Miyelipom, olgun yağ 

hücreleri ve hemopoetik dokudan oluşan, biyokimyasal olarak non-fonksiyonel ve 

nadir görülen benign bir tümördür.88 Boudreax ve arkadaşları,87 gerek 
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hematopoetik, gerek sürrenal komponentleri ihtiva eden proliferatif oluşum olarak 

tarif etmişlerdir. Miyelipom, normal kemik iliğine benzer; mezenkimal orjinli 

olduğu düşünülmektedir. Yanıklar, enfeksiyonlar, arterioskleroz, kanser gibi 

kronik stresli durumlarda sıklıkla görülür. 

Makroskopik görünümü yağlı bir dokuya benzemekle beraber, yama 

şeklinde kan yapıcı hücrelerden oluşan kırmızı alanlar içerebilir.88Bu tümörlerin 

çoğu insidentaloma olarak tespit edilirler. Adrenal miyelipom'un patogenezi hala 

tartışmalıdır. Embiryogenezis sırasında kemik iliği hücrelerinin otonomik 

proliferasyonu, adrenal korteksin epitelyal dokusunun dejenerasyonu ve 

mezenşimal hücrelerinin metaplazisi savunulan teoriler arasındadır.89 Daha az 

sıklıkta adrenal kortikal artıklardan geliştiği düşünülmektedir. 

Miyelipom USG'de ekojenitesi yüksek bir kitle olarak görülür.88 En kesin 

radyolojik bulgu BT ve MRG ile elde edilir.90,91
 

 

2.6.2.4 Nöroblastom 

Bu tümör, sürrenal medulla'nın sempatik ganglionlarından köken alır. 

Histolojik tablosu yüksek derecede maligniteden (simpatikogonioma), daha az 

maligniteye (nöroblastom) veya benign (ganglionörom) şekile kadar değişebilir.55 

Nöroblastom terimi, genellikle bu tümörlerin malign şeklini; ganglionörom terimi, 

ise benign şeklini belirtmede kullanılır.55
 

 

2.6.2.5. Adrenokortikal Karsinom 

Adrenokortikal karsinomlar nadirdir.80, 92, 33 Adrenokortikal karsinomlar, 

kanserlerden ölümlerin % 0,2'sine sebep olurlar. Sürrenal karsinomun sıklığı 

hakkında doğru bilgi sağlamak zordur.93, 33, 94 Bütün malign hastalıkların % 0,02 

ile % 0,2'sini kapsadığı tahmin edilmektedir.  Her yaşta görülebilmesine rağmen, 

çocukluk yaşında nadirdir; 40 yaşından sonra sıklığı artar ve en çok 5. dekadda 

görülür.80, 93, 94-100 Adrenokortikal karsinomlar, malignitesi oldukça yüksek, 

prognozu kötü ve agressif neoplazmlardır.92, 101, 33 Kadın/erkek oranı eşittir. 

Karsinomların takriben yarısı hormonal belirtilerle beraberdir.92,102En sık 
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olarak Cushing sendromu tablosu oluşturur, daha az sıklıkla mineralokortikoid 

fazlalığı ve virilizm belirtileri görülür. Saf endokrin sendrom azdır, feminizasyona 

sebep olan tümörler genellikle maligndir.80Önceleri vakaların sadece %10'unun 

nonfonksiyonel olduğu ileri sürülmekteyken günümüzde bu oranın %50 olduğu 

kabul edilmektedir.92,102,33 Fonksiyonel tümörler kadınlarda, nonfonksiyonel 

tümörler ise erkeklerde daha fazladır.80,92Genel olarak fonksiyonel karsinomlarla 

nonfonksiyonel karsinomların prognozu aynıdır.72
 Sol sürrenal bez sağ sürrenal 

bezden daha fazla tutulur.88 Çocukluk çağındaki karsinomlar malign olmaya 

eğilimlidir.80
 

Adrenokortikal karsinomun tipik klinik bulguları; büyük tümör boyutu, ani 

başlangıç, karın ağrısı, pireksi ve daha önce tarif edilen hormonal sendromlara ait 

semptomlardır. Hormonların fazla üretimi ile ilişkili semptomlar hastaların % 

50'de bulunur ve % 60 kadarı da hormonal olarak aktiftir. Fonksiyonel karsinomu 

olan hastaların % 35'de birden fazla hormon üretimi söz konusu olup, % 30'da 

sadece hiperkortizolizm, %22'de virilizasyon, %10'da feminizasyon, %2,5'da 

hiperaldosteronizm mevcuttur.103 Adrenokortikal karsinomun palpe edilebilir bir 

abdominal kitle olarak ortaya çıkması çok nadir değildir. Klinik olarak 

nonfonksiyonel tümörlerin yaklaşık yarısı bu şekilde ortaya çıkar. Şüphe 

çekmeyen metastatik bir lezyona bağlı karın ağrısı, sırt ve bel ağrısı, adrenokortikal 

karsinomun başlangıç belirtisi olabilir. Sebebi bilinmeyen ateş tümör nekrozuna 

bağlı olabilir. Çok büyük lezyonlarda santral nekroz sıktır.104,105  

Adrenokortikal karsinomlar teşhis edildiği zaman hastaların % 70-75'inde 

metastaz (karaciğer, lenf nodülleri veya kemik) mevcuttur.106,107Diğer hastaların 

çoğunda teşhisten sonra 2 yıl içinde metastaz gelişir (Tablo3).104
 

Adrenokortikal karsinom sıklıkla AC'e (% 72), Karaciğer (KC)'e (% 55), 

bazen de peritona (% 33), kemik'e (% 24) ve karşı taraf beze metastaz yapar. 

Tümörün çapı önemlidir; çünkü 5 cm veya daha büyük adrenal kitleler sıklıkla 

maligndir ve kitle büyüdükçe malignite oranı da artar.108Görüntüleme yöntemleri 

ile benign ve malign ayırımı yapılamamakla beraber, bazı bulgular malignensiyi 

işaret edebilir.108 Malignensiyi işaret eden BT bulguları şunlardır; düzensiz şekil, 

santral nekroz, kalsifikasyon, heterojenitede artma, lokal invazyon ve metastaz 
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varlığıdır.109MRG ile görüntülemenin BT ye göre bir üstünlüğü yoktur ve 

karsinom görüntüsü non-spesifiktir. MRG ile görüntüleme; adrenal bez 

komşuluğunun invazyonu (% 15), beyinin (% 10) ve inferior vena kava veya renal 

ven invazyonunu göstermede daha kullanışlıdır.110,111Sintigrafide ise, tutulum çok 

zayıf veya yoktur ama hiperfonksiyone iyi differensiye karsinomlarda tutulum 

görülebilir.108  

Adrenokortikal karsinomda malignensi kriteri çok spesifik değildir. Kesin 

olan kriter metastaz ve komşu dokulara lokal invazyonun olmasıdır. Histolojik 

olarak malignensi kriterleri; geniş fibröz ve trabeküler bandlarla beraber diffüz 

yapısal patern, nekroz odağı, hemoraji bölgelerinin olması, fibrozis ve 

kalsifikasyonlar, kapsüler invazyon, venöz ve sinüzoidal invazyon, nükleer 

pleomorfizm, yüksek mitoz oranı ve Vimentin negatif boyanmadır.110Genetik 

çalışmalarda da malignensi kriterleri kesin olmamakla beraber, küçük adenomlar 

poliklonal olup büyük adenomlarda nükleer plemorfizm görülüp, 

monoklonaldır.112 Malign olanların % 93'de 11p15 de anormallikler bulunur, bu 

oran benign olanlarda % 9'dur.113  

Adrenokortikal karsinom Evre I-IV arasında sınıflandırlmaktadır.114 Evre 

I'de tümör 5 cm'den büyük değildir ve 50 gr veya daha az ağırlıktadır. Evre II'de 5 

cm'den ve 50 gr'dan büyük fakat lokal invazyon, lenf nodu veya uzak metastaz 

yoktur. 

EvreIII'de lokal invazyon veya lenf nodu metastazı var fakat uzak metastaz 

yoktur. Evre IV'de ise; lokal invazyon, lenf nodu metastazı veya uzak metastaz 

vardır. 

Adrenokortikal karsinomlarda tedavi seçenekleri cerrahi, radyoterapi ve 

kemoterapi olup yapılan kombine tedavi sonuçları iyi değildir.115,116Evre I, II ve 

III'de tedavi cerrahidir. Evre IV'de ortalama yaşam süresi 3 aydır ve cerrahi eğer 

hasta genç olup soliter tümörü varsa endikedir. Uzak metastazlı hiperkotizolizmi 

olan hastalara operasyondan 1 ay önce mitotan tedavisi başlanır, addison krizi 

oluşmasın diye aynı zamanda kortizol da verilir. Hasta mitotanı tolere edemiyorsa 

Ketokonazol tedavisi de verilebilir. Görüntüleme yöntemleri ile böbreğe lokal 

invazyon varlığında karşı taraf böbrek fonksiyonları cerrahi öncesi çok iyi 
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değerlendirilmelidir. 

Mitotan, cerrahi sonrası adjuvan tedavi olarak kullanılabilir fakat 

inoperabl, rekürren ve metastatik tümörlerde daha etkili olduğu ispatlanmıştır.117
 

Hastaların sadece % 60-70 ilacı tolere edebilmekte çünkü ilacın nörotoksisite, 

bulantı ve diare gibi yan etkileri bulunmaktadır.118Radyoterapi genellikle etkili 

değildir fakat paclitaxel gibi yeni ilaçlarla kombine tedavi seçenekleri hala 

araştırma safhasındadır.119,120
 İntraoperatif ve postoperatif 30 günlük mortalite 

yaklaşık % 10 civarındadır ki bunun büyük çoğunluğu yapılan geniş operasyona 

bağlıdır.5 yıllık yaşam süresi ise % 16-34 arasında değişmektedir. 

Tümörün evresi prognozda çok önemlidir, 5 yıllık yaşam süresi Evre I-II'de 

% 53, Evre III'de % 24, Evre IV'de % 0 dır. 45 yaşından genç, androjen veya 

prekürsörlerini salgılayan ya da hormon salgılamayan tümörleri olanlarda prognoz 

daha iyidir.103Sıklık sırasına göre metastazların olduğu yerler Tablo 3'te 

özetlenmiştir. 

 

 

Tablo 3. Adenokortikal karsinomlarda metastaz 

Metastaz yeri                              %  

Karaciğer                                  60  

Bölgesel lenf nodülleri                      40  

Akciğer                                    40  

Periton, plevra, kemik metastazı              10-15  

Karşı böbrek, karşı sürrenal bez, beyin, cilt    2-7  
 

 

Adrenokortikal karsinomların TNM sınıflaması Tablo 4'te görülmektedir. 
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Tablo 4. . Adrenokortikal karsinomların TNM sınıflaması 

 

 

T1    Tümör < 5cm, invazyon yok  

T2 Tümör > 5cm, invazyon yok 

T3 Herhangi büyüklükteki tümör, lokal invazyon mevcut fakat komşu 

organları  tutmamış  

T4 Herhangi büyüklükteki tümör, komşu organları lokal olarak invaze 

etmiş 

  

N0 Bölgesel lenf nodülleri (-) 

N1 Bölgesel lenf nodülleri (+) 

M0 Uzak metastaz (-) 

M1 Uzak metastaz(+) 

 

Evre I         T1N0M0 

Evre II   T2N0M0  

Evre III        T1N1M0, T2N1M0, T3N0M0  

EvreIV          Herhangi T, herhangi N, M1,T3N1,T4 

 

2.6.2.6 Feokromositoma  

Sürrenal medulla'daki kromaffin hücrelerin tümörüdür. Herhangi bir yaşta 

görülebilir. Fakat en sık 20-50 yaşları arasında görülür.8 Sıklığı % 0,1 oranındadır. 

ABD'de feokromositoma görülme sıklığı yılda 8/1.000.000'dur.123 

Feokromositoma bazen otopsi esnasında da bulunabilir: 50 yılda yapılan 40078 

otopside 41 tanesinde hiçbir klinik şüphe olmayan 54 tane feokromositoma vakası 

bulunmuştur. Feokromositoma klinik olarak şüphe edilmeyen ölüm vakalarının % 

75'den muhtemel sorumlu olabilir.124,16 Feokromositoma'da tümörün büyüklüğü 

çok küçük nodülden 3,600 gr ağırlığına varan kitle şekline kadar değişebilir; ama 

genellikle 3-5 cm çapında ve kapsüllüdür.80,16  

 

Feokromositoma, katekolaminlerin fazla salgılanmasına bağlı klinik 
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belirtilerle kendini gösterir. Bu semptomlar arasında hipertansiyon (% 56-90), 

başağrısı (% 49-56), terleme (% 44-47), çarpıntı (% 34-37), sersemlik (% 15), 

anksiyete (% 15), konjestif kalp yetmezliği (% 12), anestezi sırasında 

hipertansiyon (% 7) ve bozulmuş glukoz toleransı (% 7) sayılabilir.125,126  

Günümüzde feokromositomaların (% 22) büyük bir oranı genetik 

sendromlar için tetkikler sırasında veya insidenteloma şeklinde tespit ediliyor.126,16  

Genellikle semptomlar paroksismal olmakla beraber, hastaların yaklaşık % 

50'de sürekli hipertansiyon mevcuttur.125Fakat semptomlar atipik olabildiği için 

feokromositoma tanısı için en önemli faktör klinik şüphe olur. Labil veya aralıklı 

hipertansiyonu olanlarda, hipertansiyonu olan gebelerde ve hipertansiyonlu 

çocuklarda şüphelenilmesi gereken ilk tanıdır. 

Feokromositoma % 10'lar tümörü olarak bilinir, çünkü bu tümörlerin % 

10'u malign, % 10'u bilateral, % 10'u multifokal, % 10'u ekstra-adrenal, % 10'u 

herediterdir ve sıklıkla çocuklarda olur.  

Feokromositomanın klinik davranışı, histopatolojik bulgularla korelasyon 

göstermez; malignensinin gerçek belirtisi çevre dokulara lokal invazyon olması ve 

sempatik zincir boyunca başka bir alanda metastatik tümörün varlığıdır. Kapsül ve 

damar invzyonu olsa da benign davranış gösterir. Flow sitometrede Diploid 

nuclear deoxyribonucleic acid (DNA) paterni benign davranış için gerçek gösterge 

olsa da bu konu hala tartışmalıdır.127Ekstra-adrenal feokromositomolar sıklıkla 

multisentrik ve çok sıklıkla da malign (% 40) olarak kabul edilmektedir.22  

Feokromositomaların bazen de sık görülmeyen sendromlarla da birlikteliği 

vardır ki, bunlar arasında Multiple Endokrin Neoplazi (MEN) 2A ve 2B, Von 

Hippel-Lindau hastalığı (VHL), Von Recklinghausen hastalığı, Tuberoskleroz, 

Sturge-Weber hastalığı ve Carney's sendromu sayılabilir. MEN 2 sendromlu 

hastalarda, karşı taraf bezin medullası da her zaman hiperplastiktir, gerçek 

tümörler her zaman olmasa da, hastaların % 50'de karşı taraf bezde de 

feokromositoma bulunmaktadır.128 Bu yüzden bazı cerrahlar tarafından karşı taraf 

beze yönelik profilaktik adrenalektomi tavsiye edilmektedir.129Fakat bazı cerrahlar 

da bilateral adrenalektomi sonrasında gelişen Addison durumundan dolayı 

gelişecek morbidite ve mortalite yüzünden sadece makroskopik 
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feokromositomanın çıkarılmasını tavsiye etmektedir.128Feokromositomalı 

hastaların yaklaşık % 20'de VHL hastalığının eşlik edebileceği son zamanlarda 

tartışılmakla beraber bu hastalık yönünden de tarama testlerinin yapılması 

önerilmektedir. Bu testlerin arasında beyin BT veya MRG, batın BT, testislerin 

USG ve oftalmoskopi bulunmaktadır. Erken teşhis edilip tedavi edilirse prognozu 

mükemmel olan Santral Sinir Sistemi (SSS)'de hemanjioblastoma olması riskinden 

dolayı bu testlerin pahalı olmasına rağmen yapılması gereklidir.130 VHL'dan 

sorumlu gen bulunmuştur131 ve bu VHL için kullanılabilir.132  

Muhtemel feokromositoma için, 24 saatlik idrarda metanefrin ve 

vanilmandelik asit (VMA) bakılmalıdır. Bu testin yanlış pozitiflik oranı % 

2'dir.14,133
 

Metanefrinler feokromositoma için spesifik değildir, bazı hastalarda orta 

derecede yüksek değerler bulunabilir. drarda artmış katekolamin ile tanı 

doğrulanmalıdır.133  

Adrenal feokromositomada lokalizasyon tespiti için BT çok 

mükemmeldir.14,126 MRG da, T2 görüntülerde karakteristik yüksek yoğunlukta 

sinyal görülmesi ile benzer şekilde mükemmel sonuç verir.111Fakat, ekstra-adrenal 

feokromositomalar, metastatik veya rekürren hastalıkta ve MEN 2 ile beraber olan 

feokromositomalarda MRG, BT' ye göre daha üstündür. Bu tümörlerin 

loklaizasyonu için BT ile kombine edilmiş131I- metaidobenzylguanidine (MIBG) 

Sintigrafisi de yararlıdır.134,135  

Hastaları preoperatif dönemde cerrahi için -adrenerjik blokörü olan 

fenoksibenzamin ile hazırlamak gerekir. Cerrahiden en az 1 hafta önce -blokör 

başlanır ve cerrahiden birkaç gün önce de taşikardi ve aritmileri önlemek için 

tedaviye -blokör eklenir. Labetalol; kombine - ve -blokör etkisi olup 

feokromositomada etkili olduğu gösterilmiştir. Bir katekolamin sentez blokörü 

olan -methylthyrosine' nin -adrenerjik blokör ile kombinasyonu tedavide 

cesaret vericidir.136 Aynı zamanda -adrenerjik blokörler ile kalsiyum kanal 

blokörleri de kullanılabilir.126 Preoperatif oral sıvı ve tuz alımı veya intravenöz 

sıvılarla daha önceden gelişen vasküler hacmin kontraksiyonu kompanse edilebilir. 

Anestezistler de anestezi esnasında ve sonrasında gelişecek hipertansiyon ve 
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hipotansiyonu tedavi etmelidirler. Kan basıncının invaziv olarak Swan-Gantz 

katateri ile monitorizasyonu gerekebilir.  

Hipertansiyon genellikle sodyum nitroprussid ile kontrol edilebilir, tümör 

çıkarıldıktan sonra gelişen hipotansiyon ise sıvı replasmanı ve dopamin ile 

düzeltilebilir.125,137 Hastalar postoperatif dönemde kan basıncı için en az 24 saat 

gözlem altında tutulmalıdır.  

Tümörün lokalizasyonu, büyüklüğü ve tümör tipine göre operasyon çeşidi 

seçilir. Preoperatif lokalizasyon çalışmaları bugün çok iyi yapıldığı için operasyon 

sırasında kontralateral bezin veya retroperitonun tamamen eksplorasyonuna gerek 

yoktur.125,137 Tek ve küçük feokromositomalar laparoskopik olarak 

çıkarılabilir.14,138 Alternatif olarak posterior yaklaşım da kullanılabilir. Eğer 

lokalizasyon çalışmalarında multisentrik, ekstraadrenal feokromositoma, lokal 

invazyonu olan malignensiden şüphe ediliyor veya metastatik hastalıklar var ise 

anterior yaklaşım tercih edilebilir. Strateji; tümöre yönelik minimal maniplasyon 

ve olabildiğince adrenal venin kontrolünü çabuk yapmaktır. Postoperatif dönemde 

24 saatlik idrarda metanefrin ve VMA bakılması tümörün tamamen çıkarıldığından 

emin olmak için yapılmalıdır. En az 5 yıl boyunca yıllık kontroller yapılmalıdır 

çünkü cerrahiden sonra bile metastatik hastalık görülebilir.139 Perioperatif 

mortalite % 1'den, morbidite ise % 16'dan daha azdır.14 Uzun dönemde sonuçlar 

çok iyidir.126  

Malign feokromositomolar için cerrahi en iyi tedavi yöntemidir. Metastaz 

var ise tamamen çıkarılmalıdır eğer tamamen rezeksiyon mümkün değil ise 

katekolamin seviyelerini daha iyi kontrol edebilmek için tümör boyutu 

küçültülmelidir.139 Malign feokromositoması olan 20 vakalık bir seride, 11'de ilk 

başvuru esnasında, 7'de postoperatif 10-30 ay arasında, 2'de de 9 ve 28 yıl sonra 

metastaz bulunmuştur. Metastaz tespit edildikten sonra ortalama yaşam süresi 16 

aydır (3-60 ay).140Kemoterapi ve MIBG ile kombinasyonu komplet rezeksiyon 

mümkün olmayan hastalarda palyatif tedavi seçeneğidir.137
 

 

 

2.6.2.7.İnsidenteloma  
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İnsidentelomalar; adrenal patofizyoloji ile ilişkilendirilmeyen semptomlar 

için yapılan BT, MRG, USG veya diğer radyolojik çalışmalar ile tesadüfen 

bulunan adrenal tümörlerdir. BT'de tespit edilen insidenteloma sıklığı % 0,35 ile 

% 1,30 arasında değişmektedir.141,142 Otopsi sırasında tespit edilen adrenal adenom 

sıklığı % 1,4 ila % 8,7 arasında değişmektedir ama bu tespit edilen adenomlar 

arasında radyoloji ile tespit edilemeyen küçük adenomlar da dahildir.143,144  

İnsidentelomaların çoğu (% 70-94), non-fonksiyone küçük kortikal 

adenomlar ve hiperplazi, miyelipoma, kist, lipom ve hemoraji sonrası oluşan 

kalsifikasyonlar gibi diğer non-fonksiyone benign tümörlerdir.145 Böylelikle 

insidentalomların çoğu klinik olarak belirgin olmayıp herhangi bir tedavi 

gerektirmezler. Fakat asemptomatik olsa da hormonal olarak aktif veya malign 

tümörler tespit edildiğinde çıkarılmalıdır. İşte bu yüzden bütün insidentelomalar 

çok iyi ve dikkatlice incelenmelidir. Anamnez önemlidir, feokromositoma için 

muhtemel paroksismal semptomlar sıkıca sorulmalıdır. Hiperkortizolizme bağlı 

gelişen semptom ve bulgular, virilizan veya feminizan semptomlar ortaya 

çıkarılmalıdır. Anamnez ve fizik muayene normal ve radyolojik çalışmalar ile 

malign bir tümör gösterilemiyorsa, daha ileri tetkikler yapmakta fayda vardır. 

Feokromositoma, hormon aktif insidentalomalar içinde en sık tespit 

edilendir(yaklaşık %10'u).146,147 Bunun yanında kortizol üreten adenomlar 148,149 

aldesteronomalar'da149,150 genellikle tespit edilen tümörlerdendir. Subklinik 

kortizol üretimi, pre-Cushing sendromu, insidentalomaların % 10'da tespit 

edilebilir151 fakat bunun klinik önemi hala anlaşılamamıştır.  

 

Hormonal tarama testleri değişmekle beraber, feokromositoma için temel 

hormon testleri kesinlikle yapılmalıdır.152Hiperkortizolizm bulguları kesinlikle 

taranmalıdır 153,154 ama yüksek oranda yanlış pozitif sonuçlar çıkabileceğini de 

unutmamak gerekir.152 Hipertonisi bulunan hastalar için serum potasyum değeri 

yeterlidir fakat birçok araştırmacı tüm hastalar için idrar aldosteron değerine de 

bakmanın faydalı olacağını savunmaktadır.155 Virilizan ve feminizan sendromlar 

için spesifik testlerin olmamasından dolayı bunların da detaylı araştırılması 

önemlidir.156  
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Adrenokortikal karsinomlar genel olarak büyük çapta olduklarından, 

kitlenin büyüklüğü insidentalomada malignite için bir kriterdir. Çapı 2,5 cm 

altında karsinom tespit edilmemiştir ve bu tümörlerin çoğu tanı konduğunda 

çapları genellikle 6 cm'den daha fazladır.152,156 Tümör çapının artması ile 

adrenokortikal karsinom ihtimali de artmaktadır. Cerrahi için boyut önemlidir ki 

en çok kullanılan cerrahi sınır 4 cm.dir.157 Adrenal bezlere metastazlar daha çok 

AC kanseri, meme kanseri ve melanomadan olmaktadır. Fakat adrenal kitlelerin 

%25'den daha fazlası metastaz olmayıp, bunun ayırımı için de ince iğne aspirasyon 

biyopsisini kullanmak gerekir.142  

İnsidentalomaların çoğu fazla hormon üretimi ve malignensi bulguları 

olmadığı için opere edilmemektedir. nsidentelomaların doğal seyri bilinmediği için 

bu hastaların takibinde birçok değişik tavsiyeler bulunmaktadır.155,157 BT veya 

diğer görüntüleme çalışmaları bu hastaların takibinde kullanılmakla beraber 

hormon testlerinin tekrarına gerek yoktur.157
 

 

2.7. Tanı Yöntemleri  

 

Sürrenal  kitlelerin  tanısında  kullanılan  tetkik  yöntemlerini üç 

grupta toplayabiliriz:  

i. Biokimyasal değerlendirme  

ii. Radyolojik görüntüleme yöntemleri  

iii.İğne aspirasyon biopsisi (İİAB) 

 

 

2.7.1. Biokimyasal Değerlendirme 

 

Sürrenal tümörlü hastalarda kitlenin fonksiyonel olup olmadığını anlamak 

için, aşağıdaki testler uygulanabilir. Biokimyasal tetkik sürrenal patolojilerin 

değerlendirilmesinde vazgeçilmez ilk adımdır. Kullanılan tüm biokimyasal 
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tetkikler hem fonksiyonel hem de nonfonksiyonel tümörlerde, klinik olarak 

Feokromositoma ve Cushing sendromundan şüphelenilmese bile 

yapılmalıdır.95Bunlar sürrenal bezden salgılanan hormon ve bu hormonların 

metabolitlerinin tayinine dayanmaktadır.  

1. Plazma kortizol seviyesi: Kortizol salınımı diürnal bir ritm gösterir.  

Normal değerleri: Sabah 08.00: 6-25 mg/100 ml  

               Akşam 20.00: 2-12 mg/100 ml  

 Cushing sendromunda diürnal ritm bozulur.  

2. İdrarda serbest kortizol: Normal değer 15-100 mg/24 saattir. Cushing  

sendromunda artar.  

3.İdrarda 17-OHCS (17-hydroksikortikosteroid) ve 17-KS (17-

Ketosteroid): Bazal kortizol yapım hızını gösterir.  

 

Normal değerleri: 

    Erkek     Kadın  

17-OHCS :   4-11 mg/gün  3-11 mg/g  

17-KS :     10-20 mg/gün  5-15 mg/g 

Cushing sendromunda hafif artar (benign adenom),  

Karsinomada belirgin olarak artar (40 mg/gün üstüne çıkar).  

4. Plazma ACTH seviyesi: Kortizol gibi diürnal ritm gösterir. Normal 

değer: 10-100 ng/ml.  

Bilateral sürrenal hiperplazide yükselir ve diürnal ritm kaybolur. Sürrenal 

adenom ve sürrenal karsinomda düşüktür.  

5. Deksametazon supresyon testi: 

-Düşük doz (2 mg) deksametazon supresyon testi: 6 saat ara ile 0,5 mg 

deksametazon oral olarak verilir (2 gün). 2. günün sonunda 24 saatlik idrar toplanır 

ve idrarda 17-OHCS ve 17-KS bakılır. Normal kişilerde (supresyon varsa) idrarda 
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17- OHCS atılımı % 50 veya daha fazla düşer. Supresyon yoksa yüksek doz 

deksametazon supresyon testi yapılır. 

- Yüksek doz deksametazon supresyon testi (8 mg): 6 saat ara ile 2 mg 

deksametazon oral olarak verilir ve 2. günün sonunda 24 saatlik idrarda 17-OHCS 

bakılır. Supresyon varsa bilateral sürrenal hiperplaziye bağlı Cushing sendromu; 

supresyon yoksa sürrenal adenom veya sürrenal karsinom düşünülür.  

6. İdrarda VMA, epinefrin, norepinefrin: Feokromasitomadan 

şüphelenilince epinefrin, norepinefrin veya bunların metaboliti olan VMA idrarda 

bakılmalıdır.  

İdrar normal değerleri:  

Norepinefrin.........................10-70microgr/24saat                     

Epinefrin...............................0-20 microgr/24saat  

VMA....................................1,8-9 microgr/24saat  

Feokromasitoma'da idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar.  

7.Plazma K, Na tayini: Conn sendromunda K düşer, Na normal veya 

yüksek bulunur.  

8.İdrarda K, Na ölçümü  

9.İdrarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atılımı 10 microgr/24 

saat üzerindedir. Conn sendromunda sıklıkla 15- 50 microgr/24 saat arasındadır.  

10.Sprinolakton testi: Hastaya üç gün 4*100 mg aldacton verilir. Eğer 

aldosteron fazlalığı mevcutsa, serum K seviyesi en az 1 mEq/litre yükselmektedir.  

 

 

2.7.2. Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri  

 

Sürrenal bezin geleneksel radyolojik tanı yöntemleri genellikle zordur ve 

başarısızdır.  

Kullanılan radyolojik yöntemler;158-161  
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1. Direkt batın grafisi.  

2. Ürografi  

3. Retroperirtoneal pnömografi  

4. Nefrotomografi  

5. Arteriografi  

6. Venografi  

7. Adrenal venöz örnekleme  

8. Ultrasonografi (USG)  

9. Radyoizotop görüntüleme  

10. Bilgisayarlı tomografi (BT)  

11. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)  

12. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

 

1. Direkt Batın Grafisi: Günümüzde sürrenal kitlelerin tanısında kullanılan 

bir yöntem değildir. Sürrenal kitlelerde kasifikasyon sıktır; nöroblastomların % 30-

50'sinde noktasal kalsifikasyon mevcuttur.158  

2.Ürografi: Tomografi ile birlikte kullanılmadıkça sürrenal hastalıklarının 

tanısında yardımcı olmaz ve nöroblastom şüphesi olmadıkça kullanılması 

gerekmez.  

3.Retroperitoneal pnömografi: Nadiren kullanılan bir diğer görüntüleme 

yöntemidir.  

4.Nefrotomografi: Kontrast madde rutin olarak kullanılır. Kolay yapılabilir 

ve ucuzdur.  

5.Arteriografi: nvaziv bir yöntemdir ve tecrübe gerektirir. Sürrenal bezlerin 

arteriografi ile incelenmesi nadiren endikedir. Büyük sürrenal kitlelerin operasyon 

öncesi kanlanmasının görüntülenmesini sağlar.  

6.Venografi  
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7.Adrenal venöz örnekleme: İnvaziv girişimlerdir. Sürrenal ven   

katetarizasyonunu gerektirir. Teknik olarak başarılı olduğunda sürrenal venografi 

güvenilir bir yöntemdir. Özellikle diğer görütünleme yöntemlerinin yetersiz 

kaldığı küçük avasküler lezyonlarda yardımcıdır. Komplikasyonlar % 5 oranında 

gelişebilir ki bunlar arasında; a. Kontrast madde extravazasyonu b. venöz tromboz 

sayılabilir.  

8. USG: Adrenal kitlelerin % 90'a yakın bir kısmı tespit edilebilir. USG 

aşağıdaki durumlarda yardımcı olabilir;  

- Adrenal kitlelerin solid-kistik ayrımı  

- Vena Kava İnferior ve Adrenal Venin pozisyonu ve bu venlerin açık olup 

olmadığını görmek,  

- Tümörün çevre organlara invazyonu,  

- Büyük retroperitoneal kitlelerin orjinini belirlemek  

- Cerrahi rezeksiyon gerektirmeyen lezyonların takibi rapor edilen çeşitli 

adrenal hastalıklarda aldesteronoma hariç doğruluk oranı % 93-95 olduğu 

belirlenmiştir. (Şekil 8-12) 

 

Şekil 8. Feokromositoma'lı hastanın USG görüntüsü (Klinik arşivi) 
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9. Radyoİzotop Görüntüleme: Adrenokortikal sintigrafi; adrenal glandın 

ve adrenal kitlenin anatomik lokalizasyonu ve NP-59 veya glenometil 

nonkolesterol gibi radyo kolesterol analoğunun tutulumu ile invivo glandın 

fonksiyonel karakterizasyonu hakkında bilgi sağlamaktadır.162 Adenom ve non-

adenom ayrımında NP - 59 yüksek doğruluk oranına sahiptir. Bu tekniğin iki hafta 

sürmesi ve hastanın yüksek radyasyona maruz kalması gibi dezavantajları vardır.  

Unilateral artmış aktivite:  

- Adenom  

- Adrenal kalıntılar  

Bilateral simetrik artmış aktivite:  

- Bilateral hiperplazi  

Aktivite yokluğu:  

- Feokromasitoma - Adrenal karsinom  

10. Bilgisayarlı Tomografi: Kesit kalınlığı önemlidir. Normal 

büyüklükteki sürrenal bezler hastaların % 85-99'unda net olarak tespit edilirler.163 

BT ile ölçülen adenom boyutları, cerrahi olarak çıkarılan adenom boyutlarıyla çok 

uyumludur. Sürrenalin çevresindeki organlarla olan ilişki rahat bir şekilde 

belirlenebilir. Adenomların çoğunda kontrastsız BT inceleme ile doğru tanı 

konabilir. Geç kontrastlı BT ve kontrastsız BT'nin birlikte uygulanması ile dansite 

değeri 10 Haunsfiled Ünite (HÜ) (10 HÜ ve altındaki dansiteye sahip olan 

 kitleler adenom olarak değerlendirilmekte) üstü bulunan olgularda ile % 98 

duyarlılık % 97 özgüllüğe sahip olduğu bildirilmektedir.  

Bilgisayarlı tomografide malignite kriterleri aşağıda sıralanmıştır.  

- Kitlenin 3 cm'den büyük olması,  

- Sınırlarının net olarak ayırt edilememesi,  

- Dansitenin homojen olmaması,  

- Kalın ve düzensiz cidarının olması,  
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- Komşu yapılara invazyon saptanması,  

- Lezyon içindeki lipid oranının az olması.  

Sürrenal görüntülemede BT'nin sensitivitesi % 84,spesifitesi % 98; USG'nin 

sensivitesi % 79, spesifitesi % 61 olarak gösterilmiştir.(Şekil 13) 

 

 

 

Şekil 9. Adenom'lu hastanın USG görüntüsü (Klinik arşivi) 
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Şekil 10. Karsinom'lu hastanın USG görüntüsü (Klinik arşivi) 
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Şekil 11. Karsinomlu hastanın USG görüntüsü (Klinik arşivi) 
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Şekil 12. Karsinomlu hastanın USG görüntüleri (Klinik arşivi) 

 



48 
 

 

 

 

 

Şekil 13.Karsinomlu hastanın BT görüntüsü (Klinik arşivi) 
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Şekil 14. Feokromositomalı hastanın BT görüntüsü (Klinik arşivi) 

 

 

 

 

11. Manyetik Rezonans Görüntüleme: 1,5 cm'den büyük sürrenal kitleleri BT 

kadar iyi gösterebilmektedir.106Tümörün büyüklüğü, yeri ve damarsal 

invazyonunu gösterme açısından değeri vardır.72 T* ağırlıklı MRG'de, 

karaciğer/sürrenal oranı lezyonun natürü hakkında bilgi verir. MRG'de T1 ve T2 

ağırlıklı olarak; Feokromositomalar izointens veya hipointens, karsinomlar orta 

derecede intens, adenomlar ise çok az hipodens olarak görüntü verirler (Tablo 

5).164
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Tablo 5. MRG' de karakteristik ölçümler 

Sürrenal kitle/karaciğer oranı  

(T* ağırlıklı görüntü) Sürrenal kitlenin tipi  

0,7-1,4           Adenom  

1,4-3,0           Malignite  

>3,0           Feokromasitoma  

 

 

12. Pozitron Emisyon Tomografisi: İnsidental sürrenal kitle tespit edilen bir 

hastada, kitlenin büyüklüğü ve morfolojik özellikleri, bazen benign ve malign 

ayırımını yapmamızda yardımcı olmayabilir. Kitlenin çapı arttıkça malignite riski 

artmakla birlikte 2,5 cm'den küçük malign lezyonlar da görülmektedir. Aksine benign 

lezyonların çapı da 6 cm'yi aşabilir. Sürrenal insidentaloma tespit edilen bir hastada, 

malignite şüphesi yüksek ise F-18 florodeoksiglukoz (FDG) çalışması yararlı 

olmaktadır. FDG, D-glukoz analoğudur. Kanser hücrelerinde artmış glikolizi yani 

metabolizma artışını yansıtır. F-18 FDG ile yapılan çalışmalarda benign sürrenal 

lezyonlarında aktivite tutulumu görülmezken malign lezyonlarda (primer ve 

metastazlarda) yoğun tutulum meydana gelir. Ayrıca malign tümörü olan bir hastada 

FDG-PET görüntüleme ile primer tümör ile birlikte bölgesel ve uzak metastazları da 

görüntülemek mümkündür.(Şekil 14) 
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Şekil 15. Karsinomlu hastanın PET BT görüntüsü (Klinik arşivi) 

 

2.7.3.İğne Aspirasyon Biopsisi  

 

Metastazı doğrulamada etkin bir yoldur.165 Tecrübeli sitopatolojilerde sonuç 

% 100'e yaklaşmaktadır. İİAB'nin doğruluğunun % 80-100 arasında olduğu 

bildirilmektedir.76 Kistik kitlenin solid kitleden ayırımında büyük rol oynar. 

Berrak sıvı aspirasyonu benign lezyonu düşündürürken; kanlı sıvının aspirasyonu, 

hem benign hem de malign lezyonlarda görülebilir. En sık komplikasyonu 

pnömotorakstır.165
 Bakteriyemi, pankreatit, kanama, iğne yolunda tümör ekilmesi 
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ve hipertansif kriz olabilir. 

2.8. Tedavi  

 

2.8.1. Açık Girişimler  

 

Adrenal beze yönelik prensipte 4 adet yaklaşım bulunmaktadır: anterior 

transperitoneal (laparotomi), lateral flank (lumbotomi), posterior ve 

torakoabdominal yaklaşımdır. 1889 yılında Knowsley-Thornton'un yaptığı ilk 

adrenalektomide T şeklinde transperitoneal insizyon kullanmıştır. 1926 yılında 

Mayo tarafından feokromositoma için yapılan ilk adrenalektomide ise flank 

insizyonu kullanılmıştır. 1936 yılında da Young tarafından ilk defa posteiror 

yaklaşım tarif edilmiştir.166  

Anterior transperitoneal yaklaşım için bir tane orta hat insizyonu veya 

transvers olarak bir subkostal insizyon kullanılır. Bu yaklaşım ile tüm peritoneal 

kavitenin eksplorasyonu mümkün olur ve her iki adrenal beze de rahatça 

ulaşılabilir. Sağ tarafta disseksiyon; kolonun hepatik fleksurasının mobilizasyonu 

ve Kocher manevrası ile başlar. KC yukarı doğru çekilerek adrenal beze ulaşılır. 

Eğer bu manevra ile yeterli görüş sağlanamazsa, KC sağ lobu mobilize edilir ve 

orta hatta doğru çekilir.167Daha sonra adrenal bez tanınır ve adrenal ven ligate 

edilir, küçük arterleri de içine alan bağlantılar disseke edilip, ligate edildikten 

sonra da adrenal bez çıkarılır.  

Sol tarafta ise; gastrokolik ligament kesilir ve küçük keseye girilerek görüş 

sağlanır. Eğer gerekirse splenik fleksura mobilize edilebilir, pankreas ve dalak alt 

kısmınının altından retroperiton açılarak adrenal beze ulaşılır. Eğer yeterli görüş 

yok ise, dalak ve pankreas kuyruk kesimi mobilize edilir, orta hatta doğru çekilir. 

Bu işlemden sonra adrenal ven ligate edilir ve bez rahatça çıkarılır. Bazen böbrek 

ve adrenal bez kaudal olarak yerleşir ki kolonun mezenter köküne doğru işlem 

yapılarak adrenal beze ulaşılır. Bazen de adrenal bez öyle yukarıya yerleşir ki 

gastrohepatik omentum bölündükten sonra midenin aşağı doğru çekilmesi 

sonrasında adrenal beze ulaşılabilir.  
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Lateral adrenalektomi bir interkostal, transkostal veya subkostal 

insizyondan biri kullaılarak yapılır. Retroperitona girildikten sonra, sağ tarafta 

kolon ve duodenum mediale doğru KC ise yukarıya doğru çekilir. Sol tarafta ise; 

kolon mediale doğru, pankreas yukarıya doğru çekilerek adrenal beze ulaşılır. 

Gerekli durumlarda perinefritik yağ dokusu disseke edilerek böbrek üst polü 

gösterilir.168  

Posterior yaklaşım ile adrenal beze direk daha kolay ulaşılır ama görüş çok 

daha kısıtlıdır. 5 cm'den küçük benign tümörler için ideal bir yaklaşım olarak kabul 

edilmiştir.166,169 Orta hatta 5-6 cm'lik insizyon sonrası 10. Kosta hizasında aşağı 

doğru bir insizyon ve daha sonra da 12. Kosta hizasında laterale devam eden hokey 

sopasını andırır bir insizyon uygulanır. 12. Kosta hatta gerekirse 11. kosta rezeke 

edilerek retroperiton boşluğa girilir. Plevra serbestleştirilir ve yukarıya doğru 

çekilir ve perinefritik yağ dokusundaki disseksiyon, böbrek üst polünün ve onun 

üstünde de adrenal bezin görüşüne imkan verir. Öncelikle bezin üst kenarından 

disseksiyona başlanır böylelikle bez aşağı doğru gelir. Daha sonra veni bağlanır ve 

bez disseke edilerek çıkarılır.166,168
 

 

 

2.8.2. Laparoskopik Girişim 

 

Laparoskopik adrenalektomi, 1992 yılında Amerika da Michael Gagner ve 

Fransa’da Joseph Petelin tarafından tarif edilmiştir.170,171 O zamandan itibaren 

teknik çok gelişmiştir ve bugün günümüzde adrenalektomi için altın standart 

haline gelmiştir.172,173Açık cerrahi ve laparoskopik cerrahi arasında prospektif 

çalışmalar daha yayınlanmasa da, retrospektif ve nonrandomize çalışmalar, 

iyileşme, hastanede kalış süresi ve maliyet açısından birbiri ile kıyaslandığında 

laparoskopik cerrahinin üstünlüğünü göstermiştir.170,174  

Videoskopik adrenalektomi için 4 tane teknik bulunmaktadır: anterior 

transabdominal,175 lateral transabdominal,176 lateral extraperitoneal177 ve posterior 

extraperitoneal tekniktir.178 Lateral transabdominal teknik, cerrahların en çok 
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tercih ettiği tekniktir.179 

 

Anterior transabdominal yaklaşım ile bilateral adrenalektomi çok uygun 

olsa da ilave disseksiyonların olması, komşu organların retraksiyonunun olması 

operasyonu hem zorlaştırıp hem de transabdominal yaklaşıma göre daha uzun 

kılmaktadır. Ekstraperitoneal yaklaşımlarda, adrenal bez lokalizasyonu için 

anatomik belirteçler çok belirgin değildir ve bunun yanında çalışma alanı da 

kısıtlıdır. Fakat bunun yanında retroperitoneal alanı kullanımının bazı avantajları 

da bulunmaktadır.180  

Abdominal  kaviteye  girilmediği  için  ilave disseksiyonveya 

komşu organ retraksiyonuna ihtiyaç yoktur. Posterior retroperitoneal yaklaşımda, 

hasta pozisyonunu değiştirmeden her iki adrenal beze rahatça ulaşılabilir. Lateral 

transabdominal adrenalektomi ve posterior ekstraperitoneal adrenalektomi 

kıyaslandığında her iki yaklaşımın da güvenli ve etkili olduğu söylenebilir. 

Cerrahlar, eğer tümör çapı 6 cm'den büyük ise lateral yaklaşımı, tümör her iki bezi 

de tutmuşsa o zaman posterior yaklaşımı seçmektedir.180 8 cm'den küçük benign 

tümörü bulunan 69 hasta için uygulanan posterior retroperitoneoskopik 

yaklaşımda tek taraflı adrenalektomi 118 dakikada yapılmış ve çok az 

komplikasyon gelişmiştir.181 Bugün hala laparoskopik cerrahiyi kıyaslayacak 

yeterli bir bilgi yoktur. Lateral transabdominal laparoskopik adrenalektomi için 

teknik: hasta patolojinin oduğu taraf bez yukarı gelecek şekilde dekübit 

pozisyonunda yatırılır. Üst kol gerilir ve asılır. Ameliyat masası kosta sınırı ve 

iliak krest arasında boşluk olacak şekilde belden gerilir. 10-20o ters trendelenburg 

pozisyonu kullanılır.  

Cerrah ve asistan, karın ön yüzüne bakacak şekilde dururlar. Monitor 

hastanın omuzunun arkasında ters tarafta durur. Ameliyat hemşiresi cerrahın ters 

tarafında durur. CO2 ile pnömoperitoneum 12-15 mm Hg olacak şekilde 

yapıldıktan sonra 3 veya 4 tane 10/12 mm'lik trokarlar kullanılır. 30 o lik 

laparoskopik lens kullanılır, asistan tarafından tutucu forseps tutulur. Sağ 

adrenalektomi yapılırken, KC ekartasyonu için mekanik bir kol kullanılır. 

Disseksiyon ultrasonik koagulasyon kesiciler ile yapılır. (Harmonik scalpel, 
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Ultracision gibi).  

Sol tarafta; dalak ve böbrek üst polünü daha iyi görebilmek için gerekirse 

kolonun splenik fleksura kısmındaki peritoneal katlantılar kesilir. Dalak ve böbrek 

arasındaki periton (splenorenal ligament), dalak medial kısmından başlanarak 

diafragmada laterale doğru kesilir. Dalak mobilize edilmez. Bu noktada, böbreğin 

üstünde ve medialine doğru adrenal bez tipik açık sarı renkte görülebilir. Eğer bez 

görülemez ise, dalak ve böbrek üst polü arasındaki retroperitoneal yağ disseke 

edilebilir. Bu işlemler yapılırken pankreas kuyruk kısmını kesmemek için gayret 

gösterilmelidir. Disseksiyon sırasında adrenal bez bir barsak grasper ile tutulabilir. 

Disseksiyona bezin alt ve üst uçlarından başlanır. Adrenal ven, operasyonun erken 

dönemlerinde görülüp bağlanır eğer bu mümkün değil ise operasyonun daha geç 

dönemlerinde bez mobilize edildikten sonra da bağlanabilir. Adrenal ven bezin alt 

medial kısmında görülür ve genellikle iki adet klips ile bağlanır. Bazen bir aksesuar 

ven bezin alt kısmında bulunabilir ve bu ven de iki adet klips ile bağlanır. Bez 

tamamen serbestleştirildiğinde, bir plastik torba içinde tek parça halinde dışarı 

çıkarılır.  

Sağ tarafta, KC sağ lobu bir retraktör yardımıyla kaldırılır. Adrenal bez ve 

vena kavanın daha iyi görülebilmesi için triangular ligament kesilebilir. lk olarak 

bezin alt ucundan disseksiyona başlanır, vena kavanın lateral kenarı boyunca bezin 

medial kısmı serbestlenir ve adrenal ven bulunarak klips ile bağlanır. Üst kısmı 

daha sonra disseksiyon ile serbestleştirilir. Adrenal bezin üst sınırında bazen bir 

aksesuar ven olabilir ve bu ven de araştırılarak varsa bulunur ve klips ile bağlanır. 

Diğer tüm damarlar ultrasonik aletlerle koagüle edilebilir. Bilateral adrenalektomi 

uygulanırken de aynı metodlar kullanılır, sadece iki operasyon arasında hastanın 

pozisyonu ayarlanır.  

Anterior transabdominal laparoskopik adrenalektomi hasta supin 

pozisyonunda iken uygulanır. Cerrah genellikle her iki ayağın arasında durur ve 

işlemde 6 trokar kullanılır. Ameliyat masası adrenal bezi çıkarırken sağa veya sola 

döndürülür. Sağ tarafta, KC yukarıya ve öne doğru retrakte edilir, periton 

duodenum lateral kısımdan kesildikten sonra, aynı lateral yaklaşımda olduğu gibi 

adrenal bez ve veni disseke edilir. Sol tarafta ise, kolonun splenik fleksurası 
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serbestleştirilir, dalak ve pankreasın kuyruğu mobilize edildikten sonra adrenal bez 

serbest olarak disseke edilir ve veni kliplenir.175 Lateral transperitoneal yaklaşıma 

göre çok daha fazla disseksiyon ve komşu organların retraksiyonunu gerektirir.175  

Lateral ekstraperitoneal videoskopik adrenalektomide, hastanın pozisyonu 

tümörün bulunduğu taraf yukarı gelecek şekilde semilateral pozisyonda iken 

uygulanır. Retroperitoneal alan, dorsal aksiller çizgi boyunca kosta kenarından 5 

cm aşağıda bir insizyon yapılarak geçilir. Bir balon trokar yerleştirildikten sonra 

birkaç dakika içinde kör bir trokar daha yerleştirilip sonra karbon dioxide ile 

şişirilir. Daha sonra yaratılan boşluğun dorsal kısmına bir tane, ventral kısmına bir 

tane ve dorsal aksiller çizgi boyunca kosta kenarının altından bir tane daha olmak 

üzere 3 adet daha trokar yerleştirilir. Gerota kapsülü açılır, böbrek üst polü 

ayrıştırılır ve adrenal bez transabdominal yaklaşımlarda olduğu gibi aynı şekilde 

serbestleştirilerek disseke edilir.182 (Şekil 16-17) 

Posterior ekstraperitoneal ameliyat hasta prone semijacknife pozisyonunda 

iken uygulanır. Retroperitoneal boşluğa 12. kostanın 2,5 cm lateralinden girilir ve 

bir balon trokar yerleştirilir. Yukarıda tarif edildiği gibi pnomöperitoneum elde 

edildikten sonra,12. kostanın hemen altından bir adet, 11.kostanın 1 cm 

lateralinden bir adet ve 9-10. kostalar arasına da bir adet olmak üzere 3 tane daha 

trokar yerleştirilir. Böbrek mediale yerleştirilen trokar ile aşağı doğru retrakte 

edilir, diğer iki lateral trokar ile disseksiyon yapılır, kamera ise ilk trokardan 

yerleştirilir. Disseksiyon her iki tarafta da adrenal bezin üst ve ön tarafından 

başlanır, böylelikle KC veya dalak' ın retraksiyonuna gerek yoktur.Daha sonra 

diğer prosedürlerde olduğu gibi adrenal bez disseke edilir.178Laparoskopik 

adrenalektomi;feokromositoma,138,183,184Cushing sendromunda29,185 olduğu gibi 

küçük ve benign bütün adrenal lezyonlarda uygulanabilir.186,187Eğer tümör büyük 

veya malign ise kontrendikedir.186 (Şekil 18) 
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 Şekil 16. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi'de hasta ve cerrahi 

ekibin pozisyonu ve trokar giriş yerleri 
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Şekil 17. Laparoskopik retroperitoneal adrenalektomi'de hastanın pozisyonu ve 

trokar giriş yerleri 



59 
 

 

Şekil 18. Laparoskopik transabdominal sağ adrenalektomi'de trokar giriş yerleri 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmamızda 2006 Ağustos-2012 Aralık tarihleri arasında hastanemiz 

Genel Cerrahi kliniğinde sürrenal kitle nedeni ile opere edilen 113 hasta tespit 

edildi. Bilateral girişim uygulanan 7 hasta çalışma dışında tutuldu. 106 unilateral 

adrenalektomi uygulanan hastanın kayıtları 11. 11. 2013 tarihli 208 kayıt numaralı 

etik kurul onayı alınarak retrospektif olarak incelendi.  

Çalışma grubundaki hastaların tümünün demografik bilgileri (yaş, cinsiyet, 

tümör boyutu, tümör ağırlığı, lokalizasyon, adrenal hastalık) dosya kayıtlarından 

araştırıldı. Ayrıca radyolojik tetkikler ile sürrenalde kitle tespit edilen hastalara, 

kitlelerin fonksiyonel olup olmadığını anlamak için yapılan rutin kan ve idrar 

hormon tetkikleri kayıtlara ulaşılarak çalışmaya dahil edildi.  

Hastaların kan tetkikinde kortizol ve aldosteron değerlerine bakıldı. İdrar 

tetkikinde ise; kortizol, VMA, metanefrine ve normetanefrine düzeylerine bakıldı. 

Bunlar sürrenal bezden salgılanan hormon ve bu hormonların metabolitlerinin 

tayinine dayanmaktadır. 

Fonksiyonel ve non fonksiyonel kitleler postoperatif erken\geç 

komplikasyonlar, mortalite ve hastanede kalış süresi açısından kıyaslandı. 

Kitlelerin lokalizasyonu ve boyutu USG, BT, MRG gibi radyolojik tetkikler 

kullanılarak tespit edildi.  

Hormonal olarak aktif olan, çapı 4 cm'den büyük olan, malignite şüphesi olan 

veya semptomatik olan kitlelere cerrahi girişim uygulandı. Cerrahi açık veya 

laparoskopik olarak uygulandı. Açık sürrenalektomide subkostal, paramedian veya 

median insizyon uygulandı. Laparoskopik girişimler transabdominal lateral 

yaklaşımla uygulandı. Yapılan cerrahi girişim tipleri analiz edildi. 

Açık cerrahi ve laparoskopik girişim yapılan olguların morbiditesi, operasyon 

süresi ve hastanede kalış süresi karşılaştırıldı. Ameliyatta çıkartılan kitlelerin tümü 

histopatolojik olarak değerlendirildi.  
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Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for Windows paket programında %95 

güvenle yapıldı.Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Pearson 

Chi-Square ve Fisher's Exact test, sürekli verilerin iki grup arasında 

karşılaştırılmasında Mann Whitney U, ikiden fazla grup arasında 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis H (post hoc Bonferroni düzeltmeli Mann 

Whitney U) istatistiksel analizleri kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

2006 Ağustos – Aralık 2012 tarihleri arasında Hastanemiz Genel Cerrahi 

Kliniğinde sürrenalde kitle tespit edilen ve unilateral sürrenalektomi yapılan  106 

hasta retrospektif olarak değerlendirildi.  

 

Ameliyat edilen 106 hastanın 42'si erkek (% 39,6), 64'ü kadındı (% 60,4). 

Yaş ortalaması 50,61±12,77 (21-77)'dır. İstatiksel olarak yaş ve cinsiyet arasında 

belirgin bir fark bulunmadı (Tablo 6) (p>0,05). 

 

 

Tablo 6. Hastaların yaş ve cinsiyet dağılımı 

      YAŞ 

p* 

Cinsiyet N % Ort.±SS Median Min. Max. 

Erkek 42 39,6 49,1±13,6 51,5 21 77 

0,379 
Kadın 64 60,4 51,61±12,2 52,0 24 76 

Total 106 100 50,61±12,77 52,0 21 77  

 

Kitlelerin lokalizasyonu USG, BT, MRG gibi radyolojik tetkikler kullanılarak 

tespit edildi. 43 hastaya (% 40,5) BT, 63 hastaya (% 59,4) MRG kullanıldığı 

belirlendi. 26 hastada ise (24,5) tanısal amaçlı hem BT hemde MRG kullanıldığı 

görüldü (Tablo 7).  

 

 

Tablo 7. Radyolojik görüntüleme yöntemleri 

Radyolojik görüntüleme N % 

BT 43 40,5 

MRG 63 59,4 

BT+MRG 26 24,5 

Total 106 100,0 
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Radyolojik tetkikler ile sürrenalde kitle tespit edilen hastalara, kitlelerin 

fonksiyonel olup olmadığını anlamak için rutin kan ve idrar tetkikleri yapıldı. 

Hastaların kan tetkikinde kortizol, aldosteron değerlerine bakıldı. İdrar tetkikinde 

ise; normetanefrin, kortizol, VMA, metanefrin değerlerine bakıldı. 

Opere edilen hastaların endikasyonları incelendiğinde 60 (%56) hastanın non 

fonksiyonel sürrenal kitle nedeni ile opere edildiği görüldü. 46 (%44) hastaya ise 

labaratuar tetkikleri ve semptomları açısından fonksiyonel kitlelere sahip olmaları 

nedeniyle sürrenalektomi uygulandı.  

Fonksiyonel hasta grubunda 7(%6,6) hastanın klinik/subklinik cushing 

sendromu tanılı olduğu, 2 (%1,8) hastada hiperaldosteronizm nedeni ile Conn 

sendromu şüphesi ve diğer 37(%34,9) hastanın ise feokromasitoma semptom ve 

bulguları nedeniyle opere edildiği görüldü (Tablo 8).  

Tablo 8. Kitlelerin fonksiyonellik oranları ve patoloji sonuçlarının dağılımı 

 Pre-operatif tanılar 

 FONK. 

NONFONK. 
 PATOLOJİK TANI Feo 

 

Cushing 

Send. 

Conn  

Send. 

Feokromasitoma 37    

Adrenokortikal Adenom  7 2 37 

Adrenokortikal Hiperplazi    2 

Adrenokortikal Karsinom    5 

Malign epitelyal tümör metastazı    5 

Myelolipom    4 

Schwannom    1 

Kist (hemoarjik, adrenokortikal, 

endotelyal) 
   5 

Ganglionörom    1 

Toplam 37 7 2 60 

 

Cushing Sendromu tanılı hastalardan 1 tanesinin radyolojik olarak bilateral 

kitlesi olup geri kalan 6 hasta unilateral kitle nedeniyle opere edildi. Bilateral kitlesi 

olan hastaya da fonksiyonel olan tarafa unilateral subtotal adrenalektomi uygulandı.  
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Bilateral Feokromasitoma kliniği nedeni ile opere edilen hastalardan 5‘ine 

korteks koruyucu sürrenalektomi uygulandı. Multiple Endokrin Neoplazi nedeniyle 

opere edilen  hastadan 2’sinde  senkron bilateral sürrenal kitle mevcut olup bilateral 

sürrenalektomi(bir taraf total karşı taraf subtotal) uygulandı. Diğer 2 hastaya daha 

önceden unilateral sürrenalektomi uygulanmış olup feokromasitoma tanısı aldıktan 

sonra Multiple Endokrin Neoplazi(MEN) tanıları olması ve fonksiyonel metakron 

kitleleri olması nedeniyle karşı tarafa da korteks koruyucu sürrenalektomi 

uygulandı. 3 hastada MEN 2A, 2 hastada MEN 2B tanıları mevcuttu. Bu hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. 

MEN tanılı hastaların geçmiş kayıtları incelediğinde Medüller Tiroid 

Kanseri ve 2B grubundakilerde ek olarak vücudun çeşitli bölgelerinde nörofibrom 

tanıları görüldü.  

Radyolojik olarak tespit edilen kitlelerin 63’ü (% 59,4) sağda, 43'ü solda ( % 

41,6) kitle tespit edildi (Tablo 9).  

Tablo 9. Kitlelerin lokalizasyonu 

Lokalizasyon N % 

Sağ 63 59,4 

Sol 43 41,6 

Total 106 100,0 

 

Sürrenalde kitle tespit edilen 106 hastanın 80'ine (% 75,4) açık 

sürrenalektomi, 26 (% 24,6) hastaya da laparoskopik lateral transabdominal girişim 

yapıldı. Laparaskopik olarak başlanan hastalardan 15 (%57) hastada çeşitli 

nedenlerle açığa geçildi. Açık sürrenalektomi uygulanan 80 hastanın 61'inde (% 

82,4) subkostal insizyon, 17'sinde (% 22,9) median insizyon, 2 (% 2,7) hastadada 

paramedian insizyon tercih edildi.  

Laparaskopik sürrenalektomilerin ortalama süresi 151,19±16,27 dk iken 

subkostal keside bu süre ortalama 132,93±11,27 dk olduğu ve median keside ise 

ortalama 136,12±16,02 dk olduğu görüldü. Paramaedian kesi ile opere edilen 2 

hastanın ise operasyon süreleri ortalama 130,5±3,54 dk idi (Tablo 10). 
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Tablo 10. Uygulanan insizyon çeşidi ve ameliyat süreleri 

 OP SÜRE (dk) 

İnsizyon Ort.±SS Median Min. Max. 

Laparaskopik (n=26) 151,19±16,27 148,5 130 195 

Median (n=17) 136,12±16,02 133,0 115 170 

Paramedian (n=2) 130,5±3,54 130,5 128 133 

Subkostal (n=61) 132,93±11,27 132,0 112 160 
 

 

İnsizyon seçimine göre olguların operasyon süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını 

bulmak için yapılan Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U analizinde; 

laparaskopik opere edilen hastaların sürelerinin Median ve Subkostal kesi 

uygulanan hastaların sürelerinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,0083).  

Non fonksiyonel adenom nedeni ile opere edilen 60 hastanın histopatolojik 

incelemesinde 37(%57) hastada adrenokortikal adenom, 5 (%4,7) hastada 

adrenokortikal karsinom ve 5 (%4,7) hastada da adrenokortikal karsinom tespit edildi.  

Klinik veya subklinik cushing nedeni ile opere edilen 7 hastanın patoloji 

sonuçları incelendiğinde tüm hastalarda adrenokortikal adenom tespit edildi. 

 Conn sendromu tanısıyla opere edilen 2 hastanın patoloji sonuçları 

incelendiğinde adrenokortikal adenom tespit edildi. Diğer patolojik tanılar tablo 8’de 

gösterildi. 
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Sürrenal kitle nedeniyle ameliyat edilen ve histopatolojik inceleme 

sonucunda feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama ağırlığı 124,52±142,02 

gr (23-691), ortalama boyutu 6,9±2,54 cm (2-14) bulundu.  

Adenom tespit edilen kitlelerin ağırlığı 44,22±43,72gr (8-220), ortalama 

boyutu 4,83±2,19 cm (1,5-14) bulundu.  

Adrenal kortikal karsinom tespit edilen kitlelerin ağırlığı 245±165,48gr (75-

450gr), ortalama boyutu 9±2,55cm (5-12cm) bulundu.  

 

Benign olarak  rapor  edilen  (miyelipom,  ganglionöroma, adrenal kist, 

schwannoma) kitlelerin ortalama ağırlığı 59,12±73,5gr (5-310), ortalama boyutu 

6,25±4,07cm (2,5-20) bulundu (Tablo 11).  

 

 

Tablo 11.  Kitlelerin ortalama boyutu ve ağırlık değerleri 

  AĞIRLIK (gr) BOYUT (cm) 

POST-OP TANI 
Ort.±SS 

Median(Min.-

Max.) 
Ort.±SS 

Median(Min.-

Max.) 

Feokromositoma (n=37) 124,52±142,02 65(23-691) 6,9±2,54 6,75(2-14) 

Adenom (n=46) 44,22±43,72 25(8-220) 4,83±2,19 4,75(1,5-14) 

Adrenal kortikal karsinom 

(n=5) 
245±165,48 190(75-450) 9±2,55 9(5-12) 

Diğer kitleler (myelipom, 

ganglionöroma, adrenal 

kist, schwannoma) (n=18) 

59,12±73,5 40(5-310) 6,25±4,07 5,5(2,5-20) 

 

Dosya kayıtları incelendiğinde; 21 hastada (%19,8) erken ve/veya geç 

dönemde komplikasyon gelişti. Operasyon sonrası ilk 30 gün içerisinde gelişen yara 

yeri enfeksiyonu, evisserasyon ve postoperatif ileus erken dönem komplikasyon 

olarak değerlendirildi.  

 

Hastaların taburculuk sonrası uzun dönem takiplerinde gelişen insizyonel 

hernileride geç dönem komplikasyon olarak değerlendirildi. 9 hastada (%8) post-op 
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yara yeri enfeksiyonu gelişirken 2 hastada (%1,8) post-op ileus ve 1 (%0,9) hastadada 

evisserasyon gelişti. 5 hastada (%4,7) postoperatif dönemde insizyonel herni gelişti.  

İnsizyonel herni gelişen hastaların hepsinin median kesi ile opere edilmiş 

olduğu görüldü. İnsizyon şekline göre postoperatif komplikasyon oranları açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Cinsiyet ve postoperatif tanı oranlarına göre postoperatif komplikasyon 

oranları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). 

Yapılan operasyonların sonucunda hiçbir hastada mortalite görülmedi. 

Açık sürrenalektomi yapılan hastalarda postoperatif ortalama hastanede kalış 

süresi 5,3±2,4 gün (2-13) iken laparoskopik girişim yapılan hastalarda 3,6±1,1 gün 

(3-6) idi. Operasyon şekline göre olguların hastanede kalış süreleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Farkın hangi gruplardan 

kaynaklandığını bulmak için yapılan Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U 

analizinde; Açık grubu olguların hastane kalış süreleri laparoskopik olguların 

hastanede kalış sürelerinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,0083). 

Subkostal insizyon ile girişim yapılan hastaların postoperatif ortalama yatış 

süresi 4,6±1,7 gün (2-11), median insizyon yapılan hastaların postoperatif ortalama 

yatış süresi 7,1±3,1 gün (2-13) ve paramedian insizyon yapılan hastaların 

postoperatif ortalama yatış süresi 3±1,4 gün (2-4) olarak bulundu. İnsizyon 

seçimine göre olguların yatış süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p<0,05). Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını bulmak için yapılan 

Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U analizinde; median insizyonla opere edilen 

olguların yatış süreleri laparaskopik sürrenalektomi ve Subkostal insizyonla opere 

edilen olguların yatış sürelerinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,0083) (Tablo 12-14). 
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Tablo 12. Operasyon şekline göre hastanede kalış süreleri ortalama dağılımı 

Operasyon 

Yatış Süresi(gün)  
p* 

Ort.±SS Median Min. Max. 

Açık (n=80) 5,37±2,42 5 2 13 
0,012 

Laparoskopik (n=26) 3,67±1,12 3 3 6 
 

Tablo 13. İnsizyonlara göre yatış süreleri ortalama dağılımı 

İnsizyon 

Yatış Süresi (gün) 
P 

Ort.±SS Median Min. Max. 

Laparaskopik(n=26) 4±1,55 3,5 2 9 

0,001 
Median(n=17) 7,12±3,1 6,0 2 13 

Paramedian(n=2) 3±1,41 3,0 2 4 

Subkostal(n=61) 4,67±1,76 5,0 2 11 
 

 

 

Tablo 14. Postoperatif komplikasyonlar 

İnsizyon 

Post-op komplikasyon 

p 

Erken dönem Geç dönem 

n % n % 

Laparaskopik(n=26) - - - - 

0,001* 
Median(n=17) 5 41,7 5 100,0 

Paramedian(n=2) - - - - 

Subkostal(n=61) 7 58,3 - - 

*Pearson Chi-Square 
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5.TARTIŞMA 

 

Sürrenal kitleler çok farklı klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle 

karşımıza çıkabilmektedir. Ayrıca sürrenal kitleler oldukça yüksek malignite riski 

taşıyan patolojilerdir. Günümüzde mevcut tanı yöntemleri ile ameliyat öncesi kesin 

tanı koymak son derece zordur. Başka nedenlerle abdominal BT yapılan hastaların 

%0,6-1,4' ünde adrenal kitleye rastlandığı çeşitli kaynaklar tarafından bildirilmiştir.
186,187

  

 Sürrenal glandların konumu ve sürrenal lezyonların genellikle küçük çapta 

olması minimal invaziv cerrahinin adrenal cerrahiye olan ilgisini arttırmıştır. 

Laparoskopik adrenalektomi, ilk kez 1992 yılında Gagner ve ark.239 

tarafındanbildirilmesinden günümüze kadar artık birçok merkezde küçük ve benign 

adrenal tümörlerin cerrahi tedavisinde yaygın olarak tercih edilen bir cerrahi 

yöntem olmuştur. 

Otopsilerde bu tümörler % 1,4-15 oranında tespit edilmiş olup, genellikle 1 

cm'den küçük boyutta oldukları, yaşlılarda görüldüğü ve patofizyolojik olarak 

atherosklerotik hastalık, diabet ve hipertansiyonlu hastalarda iskemik periyotları 

takiben kompanzatuar rejenerasyona bağlı olarak ortaya çıktıkları ileri 

sürülmüştür.
188

Birçok yayında hastaların 6.dekat yaş gurubunda olduğu 

görülmektedir.
189,190 Nonfonksiyonel adrenokortikal karsinomlara her yaş grubunda 

rastlanabilmekle beraber; en sık 50-70 yaşları arasında görülür
191, 192, 193

. Çocuklarda 

rastlanan insidental kitlelerin malign olma ihtimali daha fazladır. İleri yaşla birlikte 

gizli sürrenal karsinom insidansı artar. Bizim serimizde yaş ortalaması 50,61±12,77 

(21-77) idi. Çalışmamızdaki hastaların 42'si erkek (% 39,6), 64'ü kadındı (% 60,4). 

İstatiksel olarak yaş ve cinsiyet arasında belirgin bir fark bulunmadı(p>0,05).  

Sürrenal bezlerle ilişkisi olmayan çeşitli nedenlerle yapılan radyolojik 

incelemeler sırasında veya laparatomide tesadüfen bulunan; anamnezinde, fizik 

muayenesinde sürrenal kitle veya sürrenal fonksiyon bozukluğu göstermeyen 

asemptomatik sürrenal kitlelere insidenteloma adı verilmektedir
104, 194, 195. 
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Klinik olarak karında ağrı ve kitle, lomber bölgede künt ağrı, bel ağrısı, 

bulantı, epigastriumda dolgunluk hissi, tümör metastazları sonucu görme 

bozuklukları, pelvik şikâyetler olabilir.
196

  

Adrenal kitlelerin görüntülemesinde BT ve MRG en çok kullanılan 

yöntemdir ve küçük, sola yerleşmiş kitlelerde USG'ye göre daha etkindir. BT ve 

MRG' da kitlenin düzensiz sınırlı olması, nekroz nedeniyle heterojen olması, lokal 

invazyon göstermesi ve lenf gangliyonu bulunması malignite göstergesidir. BT'de 

düşük Hounsfield ünitesi (düşük yoğunluk) benign lezyonlara işaret eder. Sinyal 

yoğunluğunun daha yüksek olması ve bunun yanısıra heterojen görünüm önemli 

malignite göstergesidir.
197

 MRG ile adenomlar izointense görünmekte ve kontrast 

madde hızla atılmakta iken karsinomda hiperintens görünüm ve kontrast maddenin 

yavaş atılması söz konusudur.
198

 MRG'da T2 ağırlıklı görüntüler önemlidir. 

Nonfonksiyonel ve benign kitlelerin T1 ve T2 ağırlıklı görüntüleri normal bez ile 

benzerdir. Ancak malign kitleler ve feokromositoma T2 ağırlıklı görüntülerde diğer 

dokulara göre daha parlak görülür. Görüntüleme yöntemleri ile saptanan sıklık 

otopsi serilerine göre daha az olup yaklaşık % 4'dür. Şüphelenilmeyen sürrenal 

kitlelerin sıklığını Glazer ve arkadaşları
199 abdominal BT tetkiklerinde % 0,6 

olarak bildirmişlerdir. 

Başka bir çalışmada 12000 hasta üzerinde yapılan abdominal BT sonuçları 

değerlendirilmiş ve tesadüfen bulunan sürrenal kitle sıklığı % 0,7 bulunmuştur.
194

 

Klinik olarak sessiz olan kitlelerin sıklığını % 0,6-% 1,3 arasında veren çalışmalar 

da mevcuttur.
200,201

 

Bizim serimizde laparoskopik sürremalektomi için hasta seçimi konusunda 

öncelikle dikkat ettiğimiz konu kitlenin radyolojik olarak malignite bulguları 

göstermemesidir. Hasta grubumuzda en çok kullanılan tanı yöntemi % 59,5 oranında 

MRG olup % 40,5 oranında BT ve % 24,5 oranındahastada her iki görüntüleme 

yöntemininide kullanıldığı belirlendi. 

Adrenal bezden gelişen hormon-aktif kitleler biyokimyasal testlerin 

yardımıyla kolayca tanınır. Sürrenal bezlerde kitle bulunduğu zaman öncelikle 

hormonal fonksiyonu ortaya koyacak biyokimyasal tetkikler yapılmalıdır. 
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Biyokimyasal aktivitenin tayini, yaş, cins, kitlelerin büyüklüğü ve sitolojik 

inceleme önemli parametrelerdir. Ancak biyokimyasal tetkikler, mevcut 

görüntüleme teknikleri ve iğne aspirasyon biyopsisi gibi yöntemler malign lezyonları 

benign lezyonlardan ayırmak için yeterli değildir.
202

 Adrenokortikal karsinomlarda 

aşırı aldesteron salınımı nadirdir. Yapılan çalışmalarda katekolamin 

metabolitlerinin sensitivitesi % 95 olarak gösterilmişse de, 23 feokromositomalı 

hasta üzerinde yapılan çalışmada plazma katekolamin seviyelerinin yüksek 

olmalarına rağmen 3 vakada VMA ve metanefrin normal seviyede bulunmuştur.
192

 

Buna rağmen asemptomatik sürrenal kitlesi olan hastada VMA ve metanefrin tayini 

yeterlidir. Metanefrin ölçümü daha yaygın kullanılan VMA'ya göre daha spesifik 

olduğundan özellikle tercih edilmelidir.
203  

Genellikle adrenokortikal adenomların nispeten sık ve küçük, karsinomların 

ise adenomlara oranla nadir ve büyük olmaya eğilimli olduğu bilinmektedir. 

Malignite ve büyüklük arasında direkt bir orantı mevcuttur. Kistik lezyonları bir yana 

bırakırsak solid lezyonların boyutu küçüldükçe benign, büyüdükçe malign olma 

olasılığı artmaktadır. Diğer yayınlarda da bildirildiği gibi bizim serimizde de 

malignite riskinin lezyonun çapı ile orantılı olarak arttığı görülmektedir.  

Klinik belirti vermeyen benign adrenokortikal adenomların sıklığı, dört 

büyük otopsi çalışmaları sonucunda % 1,4 ile % 8,7 arasında bulunmuştur. Russi ve 

arkadaşları 9000 otopside adenom sıklığının % 1,45; Shamma ve arkadaşları 220 

Otopside % 1,8; Hedeland ve arkadaşları 79 otopside % 8,7 olarak bulmuşlardır. 

Commons ve Callaway
204

 Otopsi çalışmalarında 3 mm'den daha büyük kortikal 

adenomların oranını % 2,9 olduğunu bildirmişlerdir. 12000 otopsilik seride 4cm ve 

daha büyük adenom sayısını 4; 6 cm ve daha büyük adenom sayısını ise nadir olarak 

bildirmişleridir.
202,195

 Ancak adrenokortikal karsinomların çoğu 6 cm'nin 

üzerindedir. Altı seri üzerinde yapılan bir çalışma da 114 adrenokortikal 

karsinomun 105'nin çapının 6 cm'in üzerinde olduğu saptanmıştır
138,205

. Bizim 

serimizde de feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 6,9±2,54 cm 

(2-14cm), adenom tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 4,83±2,19 cm (1,5-

14cm), adrenal kortikal karsinom tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 9±2,55cm 

(5-12cm), benign olarak rapor edilen (miyelipom, ganglionöroma, adrenal kist, 



72 
 

schwannoma) kitlelerin ortalama boyutu 6,25±4,07cm (2,5-20cm) olarak bulundu. 

Bizim serimizde de 46 hastada 6 cm'den büyük kitle bulundu ve bu kitlelerin 4 'ünde 

(% 8,6) adrenal kortikal karsinom olarak tespit edildi.  

Sürrenal kitlelerde cerrahi karar verilirken kitlenin boyutu, hormon 

aktivitesi, görüntülemede malignite şüphesi ve takiplerde kitle boyutunda büyüme 

göz önünde bulundurulmaktadır. Cerrahi endikasyon için tümör boyutunun ne 

olacağı konusunda fikir birliği yoktur. Bazı yazarlar 6 cm'den küçük kitlelerde 

malignite olasılığının çok düşük olması nedeniyle 6 cm'den büyük kitlelerin 

çıkarılmasını önerirken, bazı yazarlar 3 cm'den büyük, bazıları da 4 cm'den büyük 

kitleler için cerrahi kararın verilmesini önermektedir
206-214

. Tedavi kararları sürrenal 

tümörlerin fonksiyonel durumuna ve lezyonun benign veya malign olup olmadığına 

bağlı olmalıdır. Bu kitlelerin tedavisi konusunda son yıllarda giderek artan sayıda 

yayın yapılmakta ve bilgiler toplanmaktadır.
195  

Glazer ve arkadaşları, 3-4 cm çapından daha büyük kitlelere malignite riski 

nedeniyle cerrahi girişim tavsiye etmektedirler.
215

 Prinz ve arkadaşları, çapı 3 

cm'den büyük veya 50 yaşından küçük hastalarda nonfonksiyonel sürrenal 

kitlelerin çıkarılmasını önermektedirler.
216

  

Copeland
202

 tesadüfen bulunan sürrenal kitleye yaklaşımda büyüklük 

olarak 6 cm'i sınır kabul etmiştir. Belldegrun ve arkadaşları nonfonksiyonel sürrenal 

kitlelerde 3,5 cm'yi sınır olarak kabul etmektedir.
194 Linos ve ark.

217
 cerrahi tekniğin 

ilerlemesi ile sürrenalektomi morbidite ve mortalitesinin çok azaldığını, çok küçük 

kitlelerde bile malignite olasılığının olduğunu ve non-fonksiyonel kitlelerin zamanla 

fonksiyon kazanabileceğini, bunların takiplerinde yapılacak tetkik ve BT 

maliyetinin sürrenalektomiden daha yüksek olacağını öne sürerek tespit edilen her 

sürrenal kitlenin çıkarılmasını tavsiye etmişlerdir.  

Rosswell Park Memorial Institute'de Brigham ve Women's Hospital'de 

1958'den 1983 yılına kadar ameliyat edilen 41 sürrenal korteks karsinomu araştırılmış 

ve tümörün büyüklüğünün 2,5 cm'den 30 cm'ye (ortalama 14,2 cm) kadar değiştiği 

bulunmuştur.
16
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Mayo Klinik serilerinde 56 tümörün çapı 4 cm ile 28,5 cm (ortalama 12,4 

cm) arasında bulunmuştur.
161

Institute'de sürrenal karsinomlu 42 vakanın çapları 1 

cm'den 21 cm'ye (ortalama 10 cm) kadar değiştiği saptanmıştır.
121

 Bu yazarlar 

malign gelişmeyi ortaya çıkarmak için daha doğru tanı kriterleri bulana kadar BT'de 

saptanan 3,5 cm'den büyük metabolik olarak inaktif bütün solid sürrenal lezyonlar 

için malignite potansiyeli sebebiyle ameliyat önermektedir.
194

 Ross ve Arom ise 

tümör boyutunun tek başına adrenal karsinom araştırmasında sensitif bir kriter 

olduğunu, BT ile tespit edilmiş 6cm'den küçük çaplı insidentelomalarda malignite 

oranının önemsenmeyecek kadar düşük olduğunu bildirimişlerdir.
218  

Sürrenal malignitelerin genellikle büyük olduğu, çok azının küçük olduğu 

kabul edilmektedir. Bazı patologlar da boyutun benign ya da malign sürrenal 

kitlelerin ayırıcı tanısında en önemli kriter olduğunu bildirmektedir.
219

 Bu sonuçlara 

ve adrenal tümörde benign/malign ayırımını kesin olarak yapacak biyokimyasal ve 

görüntüleme yöntemi olmamasına dayanarak, yüksek oranda malignite ile 

karşılaştıklarınıda göz önünde bulundurup tüm non-fonksiyone adrenal 

insidentelomalarda cerrahi eksizyonu önermektedirler.
220,221,222

Diğer araştırmacılar 

küçük tümörlerde malignite olasılığının düşük olduğunu ileri sürerek daha 

konservatif yaklaşımlar sergilemişler, cerrahi rezeksiyon için tümör çapı sınırını 3 

cm,
223

 3,5 cm,
224,225

 4 cm,
190,226

 5 cm,
227,228

 ve 6 cm, 
229-233

 olarak kabul edip daha 

küçük çaplı insidentelomaların izlenebileceğini ileri sürmektedirler.  

Seddon ve arkadaşları
234

 8'i tesadüfen belirlenen 11 sürrenal tümör vakası 

bildirmişlerdir. Bu hastaların hepsi ameliyat edilmiş ve dört tanesinin malign 

olduğu saptanmıştır. Bu yazarlar da sürrenal kitlelerde malignite oranının yüksek 

olması nedeniyle solid kitlelerin ameliyat edilmesini önermişlerdir. Genellikle 

bildirilen serilerdeki vakaların yaklaşık % 50'sinin malign olduğu görülmektedir. 

Bizim serimizde malignite oranı 5 hastada (% 4,7) adrenal kortikal karsinom 

olarak bulunmuştur ve histopatolojik olarak adrenal kortikal karsinom tespit 

edilen bu kitlelerin ortalama boyutu 9±2,55cm (5-12cm) olarak bulunmuştur.  

Sürrenal maligniteler kistik olabilirler. Çünkü sürrenal kist olarak saptanan 

kitlelerin bir kısmı patolojik bir bezde oluşan kistik dejenarasyondan dolayı oluşan 
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psödokistlerdir. Altta yatan bir maligniteyi ortaya çıkarmak için bütün sürrenal 

kistlerin eksplorasyonunu önerenler vardır.
234

 Serimizde 5 hastada adrenal kist 

saptanmış olup retrospektif olarak incelendiğinde bu hastalarda malignite kriterleri 

olmadığı saptandı. Kesin tanı kriterleri arasında boyutu kullanmanın ciddi yanılgılara 

sebep olabileceğini düşünenler vardır .
234

 Saptanan küçük bir kitlenin boyutlarının 

artmasını beklemek, belki de karsinoma dönüşmesine ve invazyon yapmasına 

zaman tanımak anlamına gelebilir. Hastalık ilerleyince de malignite teşhisi koymak 

kolaylaşacaktır. Bu durum, erken teşhise ve radikal cerrahi girişime fırsat 

vermeyecektir. Bazı yazarlar önerilen birçok konservatif  yaklaşımın tavsiye 

edilebilirliğini şüpheyle karşılamaktadırlar. Bu düşüncede olanlar nonfonksiyonel 

sürrenal kitlelerin bugünkü tanı yöntemleri ile malign olup olmadığının kesin 

ayırdedilemeyeceğini düşünerek, cerrahi eksplorasyonu önermektedirler.  

Copeland, büyüklük olarak 3 cm'lik kriterin bilimsel dayanaktan yoksun 

olduğunu, nonfonksiyonel adrenokortikal karsinoma sıklığının gençler arasında 

daha düşük olması nedeniyle ileri yaşın da, cerrahi için bir kriter olamayacağını 

bildirmiştir.202 Birçok cerrah 3 cm'den küçük biokimyasal olarak nonfonksiyonel 

ve radyolojik görüntüleme tetkiklerinde de benign belirtileri olan lezyonlarda 3 ile 6 

aylık aralıklarla BT takibini uygun görmektedir. Kitle büyüme belirtisi gösterirse, 

ameliyat önerilimektedir. Çapları 3 ile 6 cm arasında olan nonfonksiyonel sürrenal 

kitlelerin tedavisi tartışmalıdır. Birçok cerrah bu kitlelerin takibi hakkında endişelidir 

ve ameliyat önermektedir.
104,235  

Belirgin sınırları olmayan, çevre dokulara invazyon gösteren, heterojenite 

imajı veren çok büyük tümörlerde klasik açık teknikle adrenalektomi 

uygulanabilmekle birlikte son zamanlarda yapılan çalışmalar, 6 cm'den büyük, 

malignensi bulgusu olmayan adrenal tümörlerde laparaskopik tekniğin 

uygulanabileceği gösterilmiştir.
236 Bizim serimizdede unilateral ve 6 cm den küçük 

kitleleri olan hastalara laparaskopik teknik uygulandı.  

Laparoskopik adrenalektomi tekniği daha az morbiditeye sahip olması, 

erken iyileşme sağlaması, postoperatif daha az ağrı oluşturması ve daha az hastanede 

kalış süresinden dolayı açık adrenalektomiye göre tercih edilebilir bir prosedür 

olarak kabul görmüştür.
237,238  
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Literatürde transperitoneal yaklaşımla yapılan laparoskopik adrenalektomilerde 

ortalama operasyon süresinin 80 ile 360 dakika olduğu bildirilmiştir.239 İndiana 

Üniversitesi'nde Mellon ve ark. yaptığı çalışmada laparoskopik adrenalektomide 

operasyon süresini 141,4 dakika bulmuşlardır. Bu süreyi belirlemede her iki 

yaklaşımdan ziyade cerrahın tecrübesi daha ön plana çıkmaktadır. Bizim serimizde 

laparoskopik girişim uygulanan hastaların operasyon süresi ise 151,19±16,27 

dakika idi. Açık yaklaşıma göre  istatistiksel olarak anlamlı olan bu farkın laparaskopik 

öğrenme eğrimize bağlı olduğu düşünüldü. 

Literatürde laparoskopik adrenalektomide açık cerrahiye geçiş yaklaşık 

olarak %2 (%0-13) civarındadır 186,244,245,246,247,248
. Açığa geçiş nedenleri arasında 

en sık görüleni ufak venöz kanamalardır ancak vena kava veya renal ven 

yaralanmaları da bu gruba dahil olabilir 244,245,246,247,249
. Laparoskopi sırasında 

maligniteye bağlı yerel veya vasküler invazyon saptanması bir diğer açığa geçiş 

nedenidir.244,247 Diğer nedenler arasında ise abdominal adezyonlar, organ 

yaralanmaları, diyafragma yaralanması, obezite , masif hepatomegali ve dev benign 

tümörler sayılabilir 244,250,251 Bizim serimizde laparoskopik başladığımız 26 

hastadan 15’inde (%57) çeşitli nedenlerle açığa geçilmek zorunda kalındı. 

Adrenal cerrahiye girmiş olan minimal invaziv yaklaşım ile açık 

adrenalektomiye göre hastanede kalış süresi, postoperatif ağrı, fonksiyonel iyileşme 

ve kozmetik açıdan belirgin avantajlar elde edilmiştir.248,252,253
 

Ayrıca son zamanlarda laparoskopik adrenalektomi yapan merkezlerin 

birçoğunda malign tümörler dışında adrenal tümörlerin ve hiperplazilerin büyük 

kısmında altın standart yöntem olarak laparoskopik adrenalektomi kabul 

edilmektedir 244 

Sürrenal kitlelerinin benign veya malign ayrımını yapmada bazen hastalığın 

klinik seyri tek ayırt edici parametre olabilir. Kitlenin büyüklüğü ve histolojisi 

nükslerin belirlenmesinde yararlıdır.
240

 Kitlenin boyutu, benign veya malign 

ayrımında önemli iken düşük boyutlu malign tümörler de olabilmektedir.
241

 

Özellikle USG'de solid kitle, BT'de solid ve nonhomojen, MRG'de orta 

derecede intens (sürrenal kitle/karaciğer oranı=1,4-3,0 arasında) olan sürrenal kitle 

görüldüğünde, bunun malignite belirtisi olarak kabul edilerek, laparatomi kararı 
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verilmesinin doğru olacağı inancındayız. Çünkü karsinom vakalarının kapsüle 

invazyon göstermesi ve bu nedenle ameliyat sonrası yaşam süresinin kısa oluşu, 

erken cerrahi girişimi zorunlu kılmaktadır. Tedaviye rağmen 5 yıllık sağkalımın 

%16-30 olduğu ve eğer metastaz varsa, ortalama sağkalımın 8-10 ay olduğu 

bildirilmektedir.
92,93,121

 

  

Operatif komplikasyon oranı deneyimli merkezlerde yapılan laparoskopik 

adrenalektomilerde %5-10 düzeyinde olup, açık adrenalektomilerde bu oran 

sıklıkla daha yüksektir.252 Açık adrenalektomilerin sık görülen komplikasyonları 

olan ; pulmoner komplikasyonlar, ağrı, kas güçsüzlüğü ve insizyonel duyu kaybı 

gibi sorunlar laparaskopik girişimlerden sonra çok daha az görülür. Ancak 

hematomlar ve derin ven trombozu gibi komplikasyonlar laparaskopik girişimlerde 

de gelişebilmektedir. Laparaskopik girişimlere ait komplikasyonlardan en sık 

görüleni ise karın içi organ yaralanmalarıdır.174,244,250 

Zografos ve ark. yaptığı çalışmada bir feokromositomalı hastada pulmoner 

emboli geliştiği ve yoğun bakımda takip edildiğini bildirmiştir.
243

 Bizim serimizde 

ise 17 hastada (%16) erken  veya geç dönemde komplikasyon gelişti. 9 hastada 

(%8,4) post-op yara yeri enfeksiyonu gelişirken 2 hastada (%1,8) post-op ileus ve 1 

hastada da evisserasyon gelişti. 5 hastada (%4,7) postoperatif dönemde insizyonel 

herni gelişti. İnsizyonel herni gelişen hastaların hepsinin median kesi ile opere 

edilmiş olduğu görüldü. İnsizyon şekline göre postoperatif komplikasyon oranları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

George N.Zografos ve ark. 95 hastada yaptığı çalışmada açık cerrahi 

uygulananların hastanede kalış süresi ortalama 5-20 gün arasında değiştiği, 

laparoskopik girişim uygulananların ise ortalama 1,5 gün hastanede kaldığın 

bildirmişlerdir.
243

Avrupa ve ABD kaynaklı yayınlarda bu sürenin laparoskopik 

yöntemde ortalama 3 gün, açık yöntem de ise ortalama 6,5 gün olduğu 

belirtilmektedir.174,186,244,246,248-255
 Bizim serimizde açık cerrahi uygulanan ve 

subkostal insizyon tercih edilen hastaların ortalama 4,67±1,76 gün, median 

insizyon tercih edilen hastalarda 7,12±3,1 gün, paramedian insizyon tercih edilen 
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hastalarda ise 3±1,41 gün, laparoskopik cerrahi uygulananların ise ortalama 4±1,55 

gün hastanede kalış süresi vardır.  

Laparoskopik cerrahi deneyimi arttıkça son yıllarda özellikle organ nakli 

ünitesi bulunan kliniklerce ve üroloji kliniklerince posterior retroperitoneal 

yaklaşımın kullanımının arttığını görüyoruz. Adrenal glandların 

retroperitonoskopik diseksiyonu ilk defa İstanbul Tıp Fakültesinde Mercan ve ark. 

255 tarafından uygulanmıştır ve sonraki yıllarda bu teknik ile ilgili çalışmalar 

yayınlanmıştır 256-259
 Laparoskopik adrenalektomilerin %20’si retroperitoneal 

yöntemle yapılmaktadır. Retroperitoneal adrenalektominin avantajları geçirilmiş 

batın operasyonu öyküsü olan hastalarda güvenle uygulanabilmesi, bilateral 

sürrenalektomi yapılacak olan hastalarda pozisyon değişikliğinin gerekmemesi, 

periton dışı çalışıldığı için organ diseksiyonu veya ekartasyonunun daha sınırlı 

düzeyde olması olarak bildirilmektedir. 247,249,260 

Retroperitoneal adrenalektominin dezavantajları olarak ise özellikle periton 

açılmalarında sıkıntı yaşanması, insüflasyona bağlı hiperkapninin ve ciltaltı 

amfizem olabilmesi ve yöntemin özellikle boyut olarak küçük lezyonlara 

(genellikle 6 cm altı) uygulanıyor olmasıdır.247,249,260 

Laparoskopik retroperitoneal adrenalektomi uygulamasında eleştirilen bir 

konuda adrenal venin ligasyonunun konumu gereğiyle operasyonun son 

aşamasında gerçekleştirilebilmesi ve bu durumun özellikle adrenal ven ligasyonunu 

ilk aşamada gerektiren feokromasitoma olgularında çelişkili bir durum 

yaratmaktadır. Ancak Bonjer ve ark247, feokromasitoma tanısıyla laparoskopik 

retroperitoneal adrenalektomi uyguladıkları 19 hastada herhangi olumsuz durumla 

karşılaşmadıklarını ve preoperatif ilaç tedavisinin bu hasta grubu için daha önemli 

olduğunu belirtmişlerdir. Biz çalışmamızda değerlendirdiğimiz laparoskopik 

adrenalektomi uygulanan tüm hastalarda lateral transperitoneal yaklaşımı 

uyguladık. 

 

 

Laparoskopik sürrenalektomi üzerine yapılan tüm çalışmalarda ,minimal 

invaziv cerrahinin sağladığı yararlar dışında, saptananan bir diğer konu ise 
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laparoskopik cerrahinin iyi açık adrenalektomi bilgisi ve iyi laparoskopik cerrahi 

deneyimi gerektirdiğidir. Bu sayede komplikasyonların önüne geçilebileceği ve 

minimal invaziv cerrahinin kendine has avantajlar konusunda amacına 

ulaşılabileceği savunulmaktadır. 245,251-253,261
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6.SONUÇ 

 

Laparaskopik sürrenalektomi postoperatif daha az hastane yatış süresi ve 

daha az erken dönem komplikasyon oranları ile açık adrenalektomiye üstün bir 

seçenek olup uygun seçilmiş olgularda altın standarttır.  

Laparoskopik sürrenalektominin son yıllardaki giderek artan kullanımıyla 

beraber birçok sürrenal patoloji için açık cerrahi kadar güvenilir ve etkin bir yöntem 

olduğu görülmüştür ve artık sürrenal cerrahisinde ilk tercih haline gelmiştir.  

Hasta seçimi, fonksiyonel kitleleri olan hastaların preoperatif uygun 

hazırlığı, cerrahın sürrenal operasyonları ve laparoskopik cerrahide deneyimli 

olması perioperatif morbiditeyi ve mortaliteyi azaltan ve erken iyileşmeyi sağlayan 

unsurlardır. 
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