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OZET

Laparaskopik Siirrenalektomi Sonuclar1 ile Ag¢k Siirrenalektomilerin

Karsilastirilmasi

AMAC: Ik olarak 1992 yilinda basarili bir sekilde gerceklestirilen Laparaskopik
Adrenalektomi; benign adrenal hastaliklarda ilk tercih edilen yontem olmaktadir.
Bizim bu c¢alismada amacimiz; hastanemiz genel cerrahi kliniginde yapilan
laparaskopik ve agik slirrenalektomilerin postoperatif sonuglarini karsilagtirmaktir.
GEREC VE YONTEM: Hastanemizde 2006 Agustos-2012 Aralik tarihleri arasinda
genel cerrahi kliniginde siirrenal kitle nedeni adrenalektomi uygulanmis hastalarin
kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, tumdr boyutu ve
lokalizasyon gibi demografik 6zellikleri incelendi. Preoperatif klinik, radyolojik ve
biyokimyasal 6zelliklerine gore operasyon endikasyonlar1 gruplandirildi. Operasyon
cinsi (lateral transperitoneal laparaskopik veya agik) , operasyonda kullanilan
insizyon(median, subkostal, paramedian), operasyon streleri

, postoperatif hastanede kalis siiresi, postoperatif komplikasyon ve patoloji sonuglari
incelendi.

BULGULAR: Retrospektif olarak incelenen tarih araliginda 106 hastaya unilateral
sirrenalektomi uygulandi. Opere edilen hastalarin 80’ ine (%75,4) agik cerrahi , 26’
sina (%24,6) ise laparaskopik lateral transperitoneal siirrenalektomi uygulanmustir.
Acik cerrahi uygulanan 80 hastanin 61°inde (% 82,4) subkostal , 17’sinde (% 22,9)
median ve 2’sinde (% 2,7)paramedian insizyon kullanildig1 goriildi. Herhangi bir
mortaliteye rastlanmadi. A¢ik cerrahi uygulanan grupta operasyon sirelerinin
istatistiksel olarak anlamli kisa oldugu goruldi(p<0,0166). Acik siirrenalektomi
yapilan hastalarda yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu gorildi
(p<0,0083) . Median insizyonla opere edilen olgularin yatis siirelerinin istatistiksel
olarak anlamli yiiksek oldugu gorildi (p<0,0083). Yas, cinsiyet ve patolojik tani
agisindan postoperatif ~ komplikasyonlarla ilgili istatistiksel anlamli bir fark

bulunamada.

Vi



SONUC

Dikkatlice se¢ilmis hasta gruplarinda, laparaskopik adrenalektomi agik
adrenalektomiye gore daha kisa postoperatif yatis siiresi ve daha az postoperatif
komplikasyona neden olmaktadir. Laparaskopik adrenalektomilerde deneyim

artikga uzun olan ameliyat stresinin kisalacagini diistiniiyoruz .

vii



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

viii



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

decreased when more experience is gained in laparascopic adrenalectomy.



1. GIRIS
Stirrenal kitleler yiiksek malignite riski tasiyan patolojiler olup, ¢ok farkl
klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle karsimiza ¢gikabilmektedir. Giiniimiizde
yuksek teknolojiye sahip radyolojik tan1 yontemlerinin kullanima sunulmasi ve tanisal

testlerin gelismesi ile bobrek iistii bezi kitlelerinin saptanmasinda énemli oranda

artis g('jrijlmektedir.1

Adrenal kitleler abdominal bolgede oldukca derin ve iyi siirlanmis bir
yerlesim gosterir. Bu kitleler benign veya malign ya da hormon aktif veya non-aktif
olabilir. Benign ve malign adrenokortikal kitlelerinin ayrimi gii¢ olabilir.2,3 Surrenal
bezlerle iligkisi olmayan ¢esitli nedenlerle yapilan radyolojik incelemeler sirasinda
veya laparatomide tesadiifen bulunan; anamnezinde, fizik muayenesinde surrenal
kitle veya siirrenal fonksiyon bozuklugu gostermeyen asemptomatik siirrenal
kitlelere insidentaloma adi verilmektedir. Tesadufen saptanan bu kitlelerin ¢ogu
benign lezyonlar (kist, adenom) olup genellikle sektetuar 6zelligi olmayan kortikal
adenomlardir ve radyolojik incelemeler sonucunda rastlantisal olarak saptanirlar.

Goriilme insidanslar1 % 1,4 ile % 8,7 arasinda degismektedir.*®

Hormon aktif lezyonlar klinik bulgu verdikleri i¢in arastirma esnasinda
ortaya cikabilir. Siirrenal kitlelerde cerrahi yaklasim belirlenirken mevcut
patolojinin (kanser, kanama, salg1 yapan nodiil) olusturdugu anatomik degisiklikler,

nodiillerin yol act1g1 salgisal degisimler ve kitlenin yerlesimi 6nemli yer tutar.

Hormonal olarak aktif sekretuar kitleler arastirma esnasinda ortaya ¢ikmakla
beraber giinlikk uygulamamizda karsimiza daha az oranda ¢ikmaktadir ve
salgiladiklar1 maddeler ile hiperaldosteronizm, hiperandrojenizm, Conn Sendromu,
Cushing Sendromu veya feokromositomaya neden olmaktadir.eBObrek Ustli bezi
kitlelerinin % 94'i iyi huylu, % 901 fonksiyonel olarak aktif degildir ve % 80
kadarinin ¢ap1 2 cm'den kiguktir. Kot huylu bdbrek st bezi kanserlerinin
goriilme oranmi % 2,7 olarak rapor edilmistir, caplar1 ise genellikle 5 cm'nin

tzerindedir.!

Bdbrek st bezinin kitleleri histopatolojik olarak adenom, bobrek Ustl bezi

kanseri, feokromositoma, miyelipoma, gangliyonéroma, onkositoma, bébrek (st



bezi kisti, hemanjiyoma, bdbrek iistii bezinin metastazlar1 ve diger patolojiler
seklinde simflandiriimaktadir’. Bu kitlelerde cerrahi tedavi hipersekretuar ya da kot
huylu oldugu disiiniilen lezyonlara uygulanmaktadir. Gliniimiizde abdominal
tomografi veya manyetik rezonans goruntileme teknikleri ile saptanan 5 cm ve
tizerindeki lezyonlarda siirrenalektomi yapilmasi énerilmektedir.® Bobrek tistli bezi
kitlelerinin ayirici tanmisinin yapilmasi hastanin tedavisinin sekillendirilmesi
acisindan Onemlidir. Siirrenal bez hastaliklarinin cerrahi tedavisi son 50 yilda
gelisme kaydetmistir. 1992 yilinda ilk defa Gagner tarafindan tarif edilen
laparoskopik girisim ile hastalarda daha az mortalite, daha az hastanede kalis siiresi,
erken yara iyilesmesi ve daha erken sosyal aktivitelere doniis miimkiin olmustur. Bu
yiizden son yillarda laparoskopik cerrahi girisime giderek artan bir ilgi

bulunmaktadir.

Bu calismada 2006 Agustos-2012 Aralik tarihleri arasinda Genel Cerrahi
Klinigi'nde siirrenalde Kitle tespit edilen ve adrenalektomi yapilan 106 hastanin tani

metodlar1 ve cerrahi tedavileri retrospektif olarak incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihcge

1563'te ilk defa Bartolomeo Eusthachia tarafindan, siirrenal bezlerden

bahsedildigi, 1713'de Lancisi tarafindan bildirilmistir. >

Stirrenal bezler, 6liimden sonra hizli sekilde otoliz olarak otopside kapsiil

seklinde kalmasindan dolay1 17-19. yiizyil'da suprarenal kapsiil olarak adlandlrllmls‘ur.11

Bugiin kullanilan suprarenal veya adrenal bez isimleri, bezlerin anatomik
yerlesimini tanimlamaktadir. 1805 yilinda Cuvier tarafindan anatomik olarak kortex

ve medulla diye adlandirilmistir.*2

Thomas Addison'un 1855'te yayinladigi destriiksiyon olmus adrenal
bezlerdeki gozlemlerine kadar, adrenal bezlerin fonksiyonlar1 ve hayat igin

esansiyel oldugu bilinmemekteydi.13 Bundan sonra bu organin énemi kavranmig

ve tum dinyada fonksiyonlarinin aragtirilmasima dikkat ¢ekilmistir.

Bircok hayvan tlrlerinde adrenalektomi yapan Brown-Sequard'in 1856'daki

deneysel caligmalari ile siirrenal bezin hayat icin gerekli oldugu ortaya konmustur.10

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

Frankel tarafindan bildirilmistir."

1894 yilinda Pawlik tarafindan Sirrenal kist i¢in ilk ameliyat
gerceklestirilmistir. 1889'da Knowsley-Thornton tarafindan biiyiik adrenal tiimoriin
cikarilmas1 ile ilk basarili adrenalektomi gerceklestirilmistir.11 Ik kez
Feokromositoma igin adrenalektomi, 1926'da, ABD'de Charles Mayo, isvigre'de Roux

tarafindan gerceklestirilmistir.**

1895'de George Oliver ve Edward Sharpey-Schafer isimli iki Ingiliz fizyolojist
adrenal medullada adrenalin admi verdikleri, kdpeklerde kan basincini ytikselten
maddeyi gdstermistir. Iki yil sonra John Abel maddeyi saflastirdiktan sonra aktif

boliimiine epinefrin adm1 vermistir,'®



1913'de Turney ve 1926'da Parkes-Weber tarafindan bir adrenal tiimoriin
sebep oldugu Cushing sendromu bildirilmistir.1932'de Harvey Cushing bilateral
adrenal Kkortikal hiperplazili hastalarda, glikokortikoid fazlaligi sendromunu

tanimlamuistir.

1926 yilinda Vaquez ve Donzolet tarafindan Feokromositoma'nin ilk klinik
tanis1 yapilmistir.1929°da Pincoffs, siirrenal tiimorii olan bir hastada ameliyat dncesi
feokromositoma'nin tanisin1 dogru olarak saptamis ve bu hastanin ameliyatini Shipley

bagartyla uygulamustir.6

1908-1940 yillar1  arasindaki  arastirmalarda  siirrenal  korteksin

metabolizmada diizenleyici rolii oldugu ve glikokortikoid fonksiyonunun yasam

icin gerekli oldugu Vurgulanmls‘ur.m'17

1937'de Ingle ve Kendall hipofiz iizerinde siirrenal hormonlarin negatif feed-
back etkisi oldugunu gostermislerdir.’® Bundan kisa bir siire sonra
adrenokortikotropik hormon (ACTH) tanimlanmis ve 1943'de saf olarak elde

edilmistir.» "Kortizon" terimini ilk defa Kendall kullanmisgtir.t’

1950'de Deming ve Luetscher insan idrarinda sodyum iyonunu tutan bir faktor
saptamiglardir. Daha sonra Aldosteron adini verdikleri bu faktor, 1952'de Simpson ve
arkadaglar1 tarafindan izole edilip gosterilmistir. 1955 yilinda Conn, halsizlik ve
hipertansiyonu olan bir hastada, kanda potasyum iyonunun diisiik ve sodyum
iyonunun yiiksek oldugunu tespit etmistir. Bunun {iizerine hastada aldosteron
salgilayan tiimdr oldugu diisiiniilerek ameliyat edilmis ve sag siirrenal bezde timor
oldugu saptanmistir. Ameliyat sonrasi hastanin klinigi tamamen diizelmistir. Conn, bu

sendroma "primer hiperaldosteronizm" adim1 vermistir.'®

2.2. Adrenal Bez'in Embriyolojisi



Siirrenal bezlerin % 901 korteks, % 10'unu medulla olusturur.® Strrenal

korteks ve medullanin orijini farklhidir.

Adrenal korteks mezoderm orijinlidir'4 ve 5.Gestasyonel haftadan itibaren
mezenter kok ve urogenital ¢ikint1 arasindaki mezenkimal hiicrelerden gelisir. Korteks
2 parcadan olusur. Kalin fetal korteks, daha sonra adult korteksini olusturacak olan

ince fetal korteks hiicre tabakasi tarafindan sarilmustir.

Stirrenal korteks gestasyonel hayatin 4-6. haftalarinda ¢olom epitelinden
gelisir. Bu hiicreler suprarenal bolgede cogalirlar. Yedinci haftada néral tipten
kaynaklanan ektodermal hicreler (feokromoblastlar) paravertebral, paraaortik ve
aortik bifurkasyon hizasinda c¢ogalirlar. Bu hiicrelerin bir kismi suprarenal bolgeye
g6¢ ederler. Dogumdan sonra fetal korteks hizla dejenere olur ve yetiskin korteks
prolifere olmaya baglar. Fetal korteks yasamin ilk y1linda tamamen kaybolurken, adult
korteks 12 yilda tamamen degisir. Ektopik adrenokortikal doku adrenal bezlere yakin
yerlesimli veya urogenital ¢ikinti ile alakali olarak yenidogan infantlarda yaygindir.
Bu doku hayatin birka¢ haftasinda atrofiye ugrayarak kaybolur fakat adrogenital

sendrom veya herhangi ACTH stimulasyonunda devamliligimi stirdiirtir.

Adrenal medulladaki  kromaffin hiicreler noroektoderm'den
koken alir. Gestasyonun 2. ayinda noral krest hiicreleri fetal kortekse go¢ ederek istila

ederler.

Medulla'y1 olusturacak ektodermal hiicrelerin etrafi, korteksi olusturacak
mezodermal hiicreler tarafindan sarilir. Fetal hayatin 4.ayinda adrenal bezler
bobreklerin 3-4 kati boyutlarindadir. Bu tarihten sonra kiiglilmeye baglarlar ve

kiiclilme dogumdan sonra bir yasina kadar siirer.161920

Korteks ve medulla, hiicrelerin gocii esnasinda bazen ayri ayr1 birgok yerde
aksesuar hiicre topluluklar1 olusturur. Bu hiicre topluluklar1 6zellikle bobrek
hizasindaki paraaortik ganglionlarda, aortun asag1 kisminda, mediastinumda,
mesanede, vaginal alanlarda goriliir. Adrenokortikal kalintilara ise en sik olarak
strrenal bezler cevresinde, bobrek icinde, overde, over pedikilinde ve testisde
rastlanir. (Sekil 1)

Anormal lokalizasyonlu siirrenal korteksin;'® Metastatik karsinom veya

Cushing sendromunda yapilan adrenalektomiden sonra bu kaynaklardan siirrenal



aktivite devam edebilmesi, anormal lokalizasyonlu normal bezlerin nefrektomi
sirasinda ¢ikarilmasiyla surrenal yetmezlik gelisebilmesi, Aksesuar ve heterotopik
sirrenal dokuda neoplastik olusumlar ortaya ¢ikabilmesi, klinkk Onem

sebeplerindendir.

Boyun, toraks, abdomen ve pelvisteki sempatik pleksus ve zincirler, bas ve
boyundaki kranial sinirler ve arteriyel damarlara komsu olarak go¢ eden sempatik
noronlar ayni prekiirsdrden koken alirlar.?? Abdominal preaortik sempatik pleksus ve
paravertebral sempatik zincirdeki bazi hiicreler, primitiv adrenal meduller hiicreleri
olusturmak i¢in farklilagirlar. Bunlari birgogu dogumdan sonra dejenere olur fakat
bu durum kromaffin body veya paraganglia olarak nitelendirilen ektopik meduller

doku igin gegerli degildir.?3

Sekil 1. Korteks ve medulla'nin anormal lokalizasyonlari

(siyah alanla gosterilen bolgeler anormal yerlesimli korteks ve medullay:
simgelemektedir.)



Zuckerkandl organlar;; inferior mezenterik arter kokii ve aortik
bifurkasyondaki kiiciik mediiller dokulardir. Bu tabaka dogumda belirgindir ve
dogumdan sonraki 3. yilda, dejenere olmadan once biiyiir. Feokromositomalarin %
10-20'si en sik ektopik bolgelerden Zuckerland organinda gelisir. Bu noral krest
orijinli  hiicrelerden = ayni  zamanda  malign  noroblastomalar  veya
gangliondroblastomalar  (kismen  diferensiye  noroblastomalar) ve  benign
gangliondroblastomalar da gelisir. Tiim bu ndéral krest orijinli tlimorlerin insidansi

cocuklarda yetigkinlere gore daha siktir.

2.3. Histoloji

Siirrenal bez; korteks ve medulla olarak isimlendirilen 2 kisimdan
olusmaktadir. Korteks ve medulla, anatomik, embriyolojik, histolojik ve
fonksiyonel 6zellik olarak birbirinden farklidir. Siirrenal bezin kesitinde, dis
tarafta korteks, i¢ tarafta medulla vardir. Korteksi fibroz bir kapsiil orter ve bu

kapsiilii damarlar delip gegtigi i¢in kapsiil bezden ayrilamaz.*6

Normal siirrenal korteks, bol miktarda lipokrom pigmenti ve bazi yerlerinde
serbest kolesterol, kolesterol esterleri, trigliseridler ve fosfolipidler gibi steroid

prekiirsorleri igerdiginden sari-kahverenklidir.?*

2.3.1. Korteks

3 ayr1 boliimden olusur:
I.Zona glomeruloza:

Korteksin yaklagik ~ %10-15'ini  olusturur. Z. glomeruloza'da paket
yapmis gruplar ve kiimeler halinde kiibik ve silendirik hiicreler bulunur. Bu

hiicrelerin ¢ekirdekleri koyu renkte boyanir ve sitoplazmalarinda birkag lipid



damlacig1 bulunur. Ultrastriiktiirel olarak en belirgin 6zelligi ise duz endoplazmik
retikulumun ag seklindeki yapisidir. Mitokondri ise ipliksi yapida olup, diger
organlardaki gibi lamelsi kristalara sahiptir.*

ii. Zona fasikulata:

Korteksin % 80'ini olusturur. Z. glomeruloza'daki hiicrelerden biraz daha
blylik, merkezi koyu boyanan cekirdeklere ve ince vakuollerle dolu bir
sitoplazmaya sahip, c¢ok kenarli hiicreler igeren kordonlardan olugmustur.
Vakuoller icindeki lipidler daha ¢ok kolesterol ve kolesterol esterleridir. Bunlar
parafin kesitlerinde erirler. Bu hiicreler, bazilar1 tarafindan "berrak hiicre" (Clear
cell) olarak adlandirilmistir. Z. fasikiilata hiicrelerinde, ¢ok ince diiz endoplazmik
retikulum, yiginlar halinde graniiler endoplazmik retikulum ve golgi cisimcigi
mevcuttur. Buradaki mitokondrilerin sayilar1 az olup, boyutlar1 ve sekilleri

degiskendir.

Kolesteroliin  fazla miktarda depolanmasi, steroid hormonlarin
biyosentezine hazirlik olarak yorumlanmistir. Stres altinda olmayan bireyde,
fasikiilata hiicreleri lipidden zengindir. Stres altinda olanlar ise lipid miktarinda

azalmavardir.?*
iii. Zona retikularis:

Korteksin % 5'ini olustururlar. Z.retikularis'te birbirine paralel kordonlar ve
medulla'ya dayanan diizensiz yiginlar vardir. Bu hiicreler temel olarak
fasikulatadaki hiicrelere benzerdirler. Asidofiliktir ve hipokrom pigmentini fazla
icermelerine ragmen sitoplazmalarinda vakuol yoktur. Bundan dolay1 bu hicrelere
kompakt veya koyu (compact veya dark) hiicreler denir. Bu hicrelerde diz

endoplazmik retikulum sayis1 ¢oktur.

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

ederek salgilayan tek bir fonksiyonel birimdir.

2.3.2. Medulla

Bag dokusu, genis kan siniisleri ve bunlarin arasindaki kalin hiicre

kordonlarindan olugmustur. Viicudun en biiyiik epinefrin kaynagidir.



Embriyolojik olarak kromaffin hicreler (feokromasitleri), otonomik
ganglion hiicreler ve siirrenal dis1 paraganglionik hiicrelere doniisebilen primitif
noroektodermal hiicrelerden  kaynaklanir.?*  Kromaffin hiicre; kahverengi
intrasitoplazmik grandllerle karakterizedir. Bu graniller icinde katekolaminler
depo edilmistir. Baglica katekolamin epinefrin olmakla beraber norepinefrin de 1/5

veya 1/6 oraninda bulunur.1%24

2.4. Anatomi

Stirrenal bezler, retroperitoneal olarak, bdbreklerin {iist i¢ yaninda
bulunurlar®: - 19 Kolumna vertebralisin her iki yaninda 11.torasik ve 1. lomber
vertebranin laterallerinde, perirenal fasya ve perirenal yag dokusu ile ¢evrilmis

olarak yerlesirler.1%2

Her bezin ortalama agirligi 4-6 gr, eni 2-3 cm. ve uzunlugu 4-6 cm.'dir.26
Stres sonrasi, ACTH sekresyonu nedeniyle slirrenal bezlerin bu boyutlarinda

degisim gozlenebilir.’

Sag stirrenal bez, sola gore daha yiiksekte ve daha dis tarafta lokalize olur.
Vena Cava Inferior'a (VC ) yakim yerlesimli ve karacigerin ¢iplak alani ile daha
sik1 temas halinde olup, sekil olarak liggene benzer. Sol siirrenal bez ise, sag
surrenal beze gore biraz daha uzun ve genis olup, sekil olarak yarim aya benzer ve

abdominal aortaya ¢ok yakindir,17:1920

Siirrenal bezler nodiiler yapida olup perirenal dokudan daha sert
kivamdadirlar.!” Siirrenal bezler korteks ve medulla olmak {izere iki kisimdan
olusur. Korteks parlak sar1 renkte olup medulla kirmizi-kahve renklidir. Stirrenal
bezin bir fibroz kapsuli ve bunun gevresinde areolar doku mevcuttur ve solunumla
yer degistirmezler. Mikroskopik incelemede, kalin kapsiil ve 3 konsantrik
katman(z.glomerulosa,z.fasikulata ve z.retikularis)'dan olusan korteks ve iyi

damarlanmis medulla goriilebilir.’



2.4.1. Komsuluklari

On Yiiz: Bu yiizde bezin eksenine uygun olarak egik durumda hilus adin
alan bir oluk bulunur; bu olukta siirrenal bezin damarlar1 vardir. Bundan dolay1
sagda ve solda komsulugu farklidir. Sagda VC , duodenumun birinci ve ikinci
parcasi, karacigerin alt yiizii; solda ise pankreas kuyrugu, dalak damarlar1 ve
midenin 6n yiizii ile komsuluk gosterir. Genellikle KC'in arkasinda bulunan
anterior yiizeyin lateral kismi, bazen periton ile sarilmistir. Posterior ylizey
diafragma ve sag bobregin iist ucu ile temastadir.?®?® Anterior yiizey, bursa

omentalis'in peritonu tarafindan sarilmistir.

Arkayuz: Arka yiiz diyafragmaya dayalidir. Diyafragma, arka yiizii, 11-12.

torasik ve 1. lomber vertebray1 frenikokostal siniisten ayirir.
I¢c kenar: Pleksus solaris'in yanisira, solda aort, asagida VC ile komsudur.

Medial smir; sol ¢célyak ganglion, sol inferior phrenik arter ve sol gastrik

artere dogru uzanir.
Dis kenar: Bobregin {ist ucunun iki kenar1 ile komsuluk gosterir.
Alt ug: Bobrek damarlar: ile komsudur.

Ust ug: Diyafragma ile komsudur.

2.4.2. Damarlar
24.2.1. Arterler
Kanlanmasi, degisik yerlerden ¢ikan 3 grup arter ile olur.

1. Superior adrenal arter: A. frenika inferior'dan ¢ikar. Yaklasik 7 dali
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olup bezin iist ve i¢ kisminda dagilir.

2. Medial adrenal arter: Aorttan ¢ikar. 1-2 dali olup bezin orta
bolumunin kanlanmasini saglar.

3. Inferior adrenal arter: Renal arterden c¢ikar ve bezin alt tarafini

besler.17:20

Ayrica interkostal arterlerden, sol ovaryan veya sol internal spermatik
arterlerden kiigiik dallar gelebilir. Bu kiiciik dallar medullay1 direk olarak besler
fakat damarlarin birgogu kortekste sinusoidal kapiller ag olusturur ve meduller
venleri olusturmak igin medullay1 kisa venler ile geger.?®2° (Sekil 2). Arterlerin

anatomik degisiklikleri ¢ok siktir.

2.4.2.2 Venler

Siirrenallerin  biitlin kani1 santral vende toplanarak siirrenal bezin 6n
yliziinden ¢ikarlar. Hilustan ayrilan tek suprarenal ven, vendz drenajda agirlikli
olarak yer alir. Hilus, sol tarafta bezin medial alt kosesinde yer alirken, sag tarafta
medial sinirinda yer alir.

I. Sag adrenal ven sadece 5 mm uzunlukta olup direk olarak VC ' ye dokiiliir.
ii. Sol adrenal ven, v. frenika inferior ile birleserek, sol renal vene dokiiliir.

Venlerin de anatomik degisiklikleri siktir. Kii¢iik aksesuar venler nadir

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

2.4.2.3. Lenfatikler

Lenfatikler daha c¢ok kapsili drene ederler. Kortikal ve medullar
parankimde lenfatik yoktur. Lenfatik drenaj, bolgesel lenf nodiilleri araciligiyla
duktus torasikus'a veya direkt olarak sisterna sili'ye olur. Lenfatik drenaj esas
olarak paraaortik ve lomber, govde ve gogiis kanalindaki parakaval lenf

diigiimlerine dogrudur.

2.4.2.4. Sinirler

Sdrrenal bezlerin innervasyonu otonom sinir sistemi yoluyladir. Sempatik
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preganglionik lifler asag1 torasik ve iist lomber hiicrelerin aksonlarindan olusurlar.
Parasempatik lifler ise arka vagal trunkus'un ¢oliyak dalindan gelirler.17 Sturrenal
bezlerin sempatik sinirden beslenmesi zengindir. Bunlar Omurgada T-3 ve L-3
arasindan koken alirlar ve hilumdan adrenal medullaya girerler. Bu preganglionik
sempatik lifler feokromositlerdeki sinaptik baglantiyr keserler ve epinefrin
salilnimin1 kontrol ederler. Vagal sinir, parasempatik sinirler olarak ¢oliyak
ganglion aracigiliyla medulladan girer. Adrenal korteks' in ise sadece vasomotor

sinir beslenmesi vardir.

Right phrenic a
\ Celiac trunk ,

Right superior adrenal aa. (|
Right adrenal gland N : Py Lett adveral gland

Inferior adrenal a.

vena cava aorta
Adrenal bezlerin anatomisi

Sekil 2. Surrenal bezlerin lokalizasyonu ve damarlarmin goriiniimii

2.5. Adrenal Fizyoloji

Stirrenal korteks, salgiladigi hormonlar nedeniyle organizma igin ¢ok

gerekli bir dokudur. Korteksin yoklugunda 6lim dogal bir sonugtur. Adrenal
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korteks; plasma kolesterolunden glukokortikoidler, mineralokortikoidler ve seks
steroidleri olmak Uzere 3 tip stereoid hormon sentezler. Z. glomeriiloza'dan
aldosteron, Z.fasikulata'dan glikokortikoidler, Z. retikularis'ten de androjenik
steroidler salgilanir.  Glukokortikoidlerin ~ karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmas1 iizerine genis etkileri vardir. Mineralokortikoidler sodyum
dengesinde ve extraselliller sivi hacminin devamliliginda gereklidir. Seks
steroidleri normal bireylerde sadece kiigiik etkileri vardir ve steroidogenezisin yan
urtint olarak kabul edilebilir.

2 tane yapisal tip adrenokortikal steroid vardir.C21 steroidleri;
siklopentanoperhidropenantren ¢ekirdeginin 17. ve 19. karbonuna baglanmis 2
karbon yan zincirinden, C19 steroidleri ise C17 pozisyonuna baglanan keto veya
hidroksi grubundan olusur. C19 steroidlerinin androjen aktivitesi bulunmakta iken
C21 steroidlerinin hem glukokortikoid hem de mineralokortikoid aktivitesi vardir.
C21 steroidleri etki tiplerine gore glukokortikoidler veya mineralokortikoidler
olarak  smiflandirilir.  Glukokortikoidlerden  kortisol ve  kortikosteron,
mineralokortikoidlerden ise aldosteron, androjen ve dehidroepiandrosteron
(DHEA) fizyolojik olarak 6nemli miktarda salgilanan hormonlardir.

Steroid sentezi mitokondri ve endoplazmik retikulumda gergeklesir. Steroid
sentezinde ilk basamak kolesterolun pregnenolone doniistimiidiir. Pregnenolon,
daha sonra 3 ana yol ile aldosteron, kortison ve DHEA doniisiir. Kortison
salgilandiktan sonra yiiksek afinite ile kortikosteroid baglayan globuline baglanir.
Aldosteron genellikle serbest form seklinde salgilanir. Zayif androjen DHEA
baslica DHEA-sulfat seklinde salgilanir ve periferik dokularda testesteron ve
ostrojenlere doniisiir (Sekil 3).%°

Glukokortikoid salinimi baglica hipotalamus, hipofiz ve adrenal bezlerin
hormonal etkilesimleri ile diizenlenir. Hipotalamik néronlardan strese yanit
olarak sinirsel uyaran ile Kkortikotropin-salgilatict hormon (CRH) ve diger
ajanlarin salinim1 gergeklesir. Salinan CRH, hipofiz bezinden ACTH salinimini
uyarir. ACTH adrenal kortekse etki ederek kortikosteroidlerin salinimini artirir.
Glukokortikoidler, CRH ve ACTH sentez ve salinimi iizerine negatif feedback
etkiyapar.
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KOLESTEROL Kolesterol Donusumlt
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) Jebroing)
(smokxoen 17)
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I : |
| 3-P hidrokssteraid dehidrogenaz >‘_3>
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Decka lomkostcron ll-dcol?skomzol » Tetosteron
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18-OH kortikosteron DHIDROTESTOSTERON OSTRADIOL
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Sekil 3. Stirrenal hormon sentez yolu

2.5.1. Surrenal Medulla

1894 yilinda Oliver ve Schaffer,” medulla ekstresini enjekte ettikten sonra
kan basmcinin yiikselmesini tespit ederek stirrenal medulla hormonlariyla ilgili ilk
calismay1 yapmuglardir. Daha sonra Abel, epinefrin (adrenalin) adini verdigi
bilesigi siirrenal bezinden elde etmeyi basarmistir. Nikolabfe, tyramin ihtiva eden
bir soliisyon ile izole siirrenal perfiizyonunda adrenalin 6zelligine sahip maddeyi

saptamay1 bagarmistir.

Siurrenal medullasmmdan adrenalinin bir amini olan noradrenalin de
salgilanir. Katekolaminlerden adrenalin  yalnizca  siirrenal  bezinde

bulunmasina karsilik, noradrenalin organizmada daha yaygin bulunur.

Adrenal medulla, direk Santral Sinir Sistemi'nin etkisi altindadir 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 asamasinin hiz smirlayici
basamagidir. DOPA daha sonra dopamine, bu da norepinefrine doniisiir. Bu sentez

asamalar1 sempatoadrenal sistem boyunca gelisir (Sekil 4).

L-amino acid decarboxylase

i

Dopamine '

Dopamine-beta-hydroxylase
v

Norepinephrine

Phenylethanolamine-N-methyltransferase

v

Epinephrine

Sekil 4. Katekolaminlerin sentez asamasi

Adrenal medulla’da norepinefrin  daha sonra feniletanolamin n-
metiltransferaz ile epinefrine doniisiir. Bu enzim gloukortikoidler ile indiikte olur
ki epinefrinin ana kaynagi, glukortikoidlerin yiiksek konsantrasyonda bulundugu
kromaffin hucreleridir.»= Preganglionik sempatik sinirlerden ¢ikan asetilkolin
granillerden katekolamin salinmasini baglatir. Adrenal medulladan kana verilen
katekolaminlerin % 80'i epinefrin, % 20'si norepinefrindir.Dolagimdaki epinefrin
ve norepinefrini inaktive eden baslica enzimler monoaminoksidaz (MAQO) ve
katekol O-metiltransferaz (COMT) dir. Her iki enzim bir¢ok dokuda bulunmakla
beraber en yliksek miktarlar karaciger ve bobrekte saptanir. Dolagimdaki epinefrin

ve norepinefrinin biiyilk kismi COMT tarafindan baglangicta metanefrin ve
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normetanefrine metillenir. Daha sonra MAO bu maddeleri major atilim {iriinii olan
3-metoksi-4-hidroksi-mandelik aside metabolize eder. nsanlarda idrarda atilan
katekolamin metabolitlerinin % 60'n1 3-metoksi-4-hidroksimandelik asit olusturur.
(Sekil 5,6) Sempatoadrenal sistem, bir¢ok degisik fizyolojik uyaran ile etkilenen
farkli sistemler ve SSS ile regiile olur. Bazen sempatik sinir sistemi siiprese
olmusken, adrenal medulla stimule olabilir. Bu da dolasimdaki ve lokal salinan

katekolaminlerin degisik fonksiyonlar oldugunu gosteriyor.

COMT

Norepinephrine = Normetanephrine
|
| mao lMAo
v
Dihydroxymandelic COMT _  wvanillylmandelic
acid T acid (VMA)
B ES
| fAAO | AMMACO
Epinephrine — OO Metanephrine

MAO = monocamimne oxadase
COMT = catechol-O-methyltransferase

Sekil 5. Katekolamin hormonlarmin metabolizmasi
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MAO MAO

COMT Dlhydvo:yzzar\dalllc COMY

Y COMT A

Metanephrine Normetanephrine

3-methoxy-4-
hydroxymandellic acid

[ MAO Monoamine oxidase COMT Catechol O-methyltransferase

Sekil 6. Katekolamin hormonlarinin metabolizmasi

Katekolaminler etkilerini; - ve B-adrenerjik ve dopaminerjik reseptorler ile
gosterir. Baslica etkileri arasinda;

i. Kardiyovaskdler (kardiyak output ve vaskdler direnci etkiler),

ii. visseral (vejetatif etkiler)

iii. metabolik etkiler (depolardan enerji rezervlerinin mobilizasyonu, oksijen

alimmin diizenlenmesi, hiicre dis1 stvinin devamliligmimn saglanmasi)sayilabilir. 32

2.6. Surrenal Timorler

Stirrenal tiimorler korteks ve medulla'dan ¢ikarlar. Benign veya malign,
fonksiyonel veya nonfonksiyonel olabilirler. Siirrenal tiimérlerin  ¢ogunu
korteksten cikan tiimorler olusturur. Bunlar adrenokortikal tiimorler adi altinda
toplanirlar.  Medulla'dan ¢ikan fonksiyonel tiimor, feokromositoma'dir;

nonfonksiyonel timorler ise, ndroblastom, gangliondrom'dur.33 (Sekil 7)
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SURRENAL TUMURLER

Korteks tiimdrleri Medulla timdrleri

Pon[lgig_@gi To. Fonfonksiyonel Tm. Fonksiyonel Tm. Nonfonsiyonel Tm,

Selim Mali Selim Malign Selim Mali Selim Mali
[’ v v
Adenom Karsinom Adenom Karaniol Adenom Malign Ganglio- Norablas-

Hiper- Kiat (primer) Hiper- Feokro-  ndrom tom
plazi Myelo- Metastaz plazl mositora

lipom '

Anfiom

Sekil 7. Siirrenal kitlelerin siniflamasi

Siirrenal tiimérlerin Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan kabul edilen

histolojik smiflandirilmast Tablo 1'de goriilmektedir.**
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Tablo 1. Adrenal korteks tiimorlerinin histolojik simiflamasi

I. EPITELYAL TUMORLER

A. BENIGN

1. Adenom

a. Clear cell (Spongiocytic)

b. Compact cell

c. Glomerulosa cell

d. Mixed cell B. MALIGN

1. Karsinom (Adenokarsinom)

II- EPITELYAL TUMORE BENZER LEZYONLAR
A.NODULER H PERPLAZ

1. Tek nodl

2. Multipl noduler hiperplazi

B. AKSESUAR ADRENAL KORTEKS
C. DIGERLER

[1l- MEZENKIMAL TUMORLER VE TUMORE BENZER LEZYONLAR
A.BENIGN

1. Miyelipoma

2. Lipoma

3. Kist

4. Digerleri

B. MALIGN

2.6.1. Fonsiyonel Siirrenal Kitlelerin Olusturdugu Klinik Tablolar

Fonksiyonel tiimdrler kadinlarda daha sik goriilmekle beraber,
nonfonksiyonel timdrler ise erkeklerde daha sik goriiliir. Fonksiyonel siirrenal
timorler salgiladiklar1 hormon fazlaligi belirtileriyle kendilerini gosterirler.
Adrenokortikal hormonlarin fazla salinimi farkli klinik sendromlara sebeb olur.
Glukortikoidlerin fazla salinimi Cushing Sendromuna, aldosteronun fazla salinimi
hiperaldosteronizme, androjenlerin fazla salinimi da adrenal virilizasyona neden
olur. Bu sendromlarm belirtileri siklikla benzerlik gosterir. Ostrojenin fazla

salinimina bagl olarak gelisen feminizasyon genellikle nadirdir.
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2.6.1.1. Cushing Sendromu

Adrenokortikal tiimorlerin en sik klinik goriinlimii Cushing sendromu
seklindedir.?” Cushing sendromu'nda glikokortikoidlerin fazla salgilanmasina
bagli belirtiler goriiliir. Bu belirtiler arasinda; Ay yiizii (moon face), boyun (buffalo
hump), bas ve viicutta yaglanma, yiiziin kirmizi goériiniimii, yliz ve viicutta
killanma, proksimal adalelerde zayiflama, pigmentasyonda artma, hipertansiyon,
ciltte incelme, karinda mor ¢izgiler, kilo alma, travma ile kolay morarma, yiiz ve
govdede sivilceler gibi sikayetler sayilabilir.!%%Cushing Sendromu, % 0,1
oraninda goriliir ve erkeklere oranla kadinlarda dort kez daha siktir. En sik 30-40

yaslarinda saptanir.

Hiperkortizolizm veya Cushing sendromu; ACTH- bagimli (% 80) veya
ACTH regulasyonundan bagimsiz olabilir. ACTH bagimh hiperkortizolizm;
hipofiz tarafindan ACTH' 1n fazla salmimi veya Akciger (AC)'in kiiciik hiicreli
tiimori, timus veya pankreasin malign tiimorii ve karsinoid tiimérde oldugu gibi
(ektopik ACTH sendromu % 10) hipofiz haricindeki bir timoérden (nadir olarak
CRH ) ACTH m fazla salinmimina bagh olarak gelisebilir. Hipofize bagli klinik
durum Harvey Cushing tarafindan tarif edildigi i¢in Cushing hastalig1 olarakda
bilinir. ACTH'dan bagimsiz Cushing sendromunun sebebleri arasinda kortizol
ureten adrenokortikal adenoma (% 10) veya karsinom (% 10) veya nadiren de
primer adrenokortikal noduler hiperplazi sayilabilir.3” Adenom ve primer noduler
hiperplaziye bagl hiperkortizolizm gegmisteki cerrahi serilerde karsinomlara
oranla belirgin olarak daha fazla tespit edilmislerdir (% 72, % 20 ve % 8 respektif

olarak).ss Cushing sendromu sebepleri tablo 2'de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Cushing sendromu sebepleri

Lezyon Yiizde (%)

I. Bilateral adrenokortikal hiperplazi % 80
Hipofiz timora % 65
Paraendokrin timor % 10
Hipotalamik-hipofiz hiperfonksiyonu (TUmor yok) %5

Il- Tek tarafli adrenokortikal tiimor % 20
Adenom % 10
Adrenokortikal karsinom % 10

Cushing sendromundan klinik olarak siiphe edildiginde sensitivitesi yiiksek
tarama testlerini mutlaka yapmak lazimdir. Cushing sendromunun Kkardinal
biyokimyasal belirtileri  kortizolun fazla salmimi, normal feedback
mekanizmasimin kaybi ve kortizol sekresyonunun normal sirkadiyan ritminin
bozukluguna bagl olup yapilan testler bu parametrelere dayanmaktadir. Teshis 1
mg gece verilen deksametazon supresyon testinin normal ve 24 saatlik idrarda
serbest kortizol degerinin normal olmasi ile ekarte edilebilir. Gece 6lculen kortizol
degerininde sensitivitesi ylksektir hastalar i¢in uygulanabilirligi kolay degildir.°
Tan1y1 koymak her zaman bdyle kolay degildir ¢iinkii sinirda vakalar da mevcuttur.
Cushing sendromunda oldugu gibi obesite varliginda bu testler anormal bulunabilir
ve bu yuzden daha fazla tetkike ihtiya¢ vardir. Eger ki tarama testleri sinirda
anormallik gosteriyorsa ¢aligmaya daha spesifik testler ile devam etmek lazimdir
Ki bunun i¢in 2 giin boyunca 2 mg diisiik doz deksametazon testi yapilir. Diigiik
doz deksametazon testinde Cushing sendromu olmayan hastalarin kortizol degeri

diisiik bulunur.°

Plazma ACTH seviyesi ile ACTH bagimli ve ACTH'dan bagimsiz ayirimi
saglanabilir. ACTH bagimli Cushing sendromu'nun ayirimi da yiiksek doz
deksametazon (8 mg ) silipresyon testi ile Oncesinde ve sonrasinda plazma
kortikotropin seviyesi ile yapilabilir. Cushing hastalarinda plazma ACTH seviyesi
normal veya hafif yiuksek bulunabilir ve deksametazon ile suprese olabilir. Ektopik
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ACTH sendromlu hastalarda, bazal seviye belirgin derecede yiikselmistir ve
deksametazon ile kortizon seviyesi siiprese olmaz. ACTH dan bagimsiz Cushing
sendromlu hastalarda, plazma ACTH seviyesi diisik ve deksametazon ile

stpresyon olmaz.

Hipofiz kaynakli Cushing sendromlu hastalarda petrosal ven
kateterizasyonu ile birlikte veya birlikte olmadan yapilan CRH stimulasyon
testinde ACTH seviyesinin arttigi goriiliir.3"*°Tan1 metotlarinin gelismesi ile
beraber, bazi adrenal adenomlarda ve hiperplazilerinde, Cushing sendromu
olusturmadan subklinik diizeyde glukokortikoid fazlaliginin etkileri gOralur.
Serum kortizol veya 17-hidroksisteroid ve 17- ketosteroidlerin bazal seviyeleri
normal veya iist limitte bulunabilir. Kortizol iiretiminin diurnal ritmi bozulmustur
ve ACTH 1 supresyon etkisi ortadan kalkarak, karsi taraf adrenal bezi de
supresyona ugratir. Pre-Cushing sendromu olarak adlandirilan bu durumun 6nemi

hala bilinmemekte ve hala arastirma asamasindadir.*24?

Adrenal cerrahi i¢in endikasyon, altta yatan anormallige baglidir. ACTH
bagimli Cushing sendromlu hastalarda, tedavi direk olarak hipofiz bezine veya
ekstra-hipofizer ACTH kaynagina yoneliktir. Cushing sendromlu hastalarda olan
hipofiz adenomu cerrahi olarak veya radyasyon ile tedavi edilebilir. Eger bu
miimkiin degil veya basarili olunmamigsa, bilateral adrenalektomi uygulanir. Eger
hasta cerrahiyi tolere edecek durumda degil ise, kortikosteroid Uretimi adrenal
enzim inhibitorleri olan aminoglutethimide, ketokonazol veya metirapon ile tedavi
edilebilir.#34* Ektopik ACTH sendromlu hastalarda, ACTH kaynag bulunamaz veya
nonrezektabl ise, hiperkortizolizm adrenal enzim inhibitérleri ile kontrol altina
alinabilir. Mitotan ile medikal adrenalektomi ya da bilateral adrenalektomi bir
indolent timord olan veya uzun donem yasam beklentisi olan hastalarda tedavi
se<;enegidir.43 ACTH'dan bagimsiz Cushing sendromlu hastalarda, adenomlu veya
karsinomlu hastalarda tek tarafli adrenalektomi, primer hiperplazili hastalarda ise

bilateral adrenalektomi endikasyonu mevcuttur.

Cushing sendromlu hastalarin cerrahisinden 6nce, metabolik bozukluklar
dizeltilmelidir. Glukortoikoid tretimi, enzim inhibitorleri ile bloke edilebilir ve

beraberindeki muhtemel hipertansiyon, diabet, psikiyatrik bozukluklar tedavi
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edilmelidir.®’ Tromboembolik olaylar i¢in diisiik molekiil agirlikli antikoagiilasyon
ve profilaktik antibiyotik tedavisi diizenlenebilir fakat bu tedavilerin yarar1 hala

kanitlanmis degildir.*

Cushing sendromundaki cerrahi riskler, glukokortikoidlerin istenmeyen
yan etkilerinden kaynaklanirlar ki bunlar; yara iyilesmesinde gecikme,
enfeksiyonlara direncin bozulmasi, dokularin frajil ve kolaylikla kanama
ihtimalinin  olmasidir. Faktér VIII aktivitesindeki artisa bagli olarak
hiperkoagiilasyon durumlar1 goriilebilir. yilesme siiresini bozan diabet,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi durumlar ¢ogunlukla eslik eder. Bilateral
adrenalektomi uygulanan Cushing sendromlu hastalarda mortalite ve morbidite
oran1 %4-%10 arasmndadir ve tek tarafli adrenalektomi uygulananlara ve diger

sebebler icin adrenalektomi uygulananlara gore bu oran daha yiksektir. 546

Tedavi edilmeyen Cushing sendromlu hastalarda 5-y1llik mortalite orani %
50 civarindadir.a7Adrenalektomi uygulanan hastalarda 5-yillik yasam siiresi
primer hiperplazililerde % 100, adenomlularda % 93, Cushingli hastalarda ise %
86 dolaylarindadir. Fakat opere olan hastalarin % 70'i kronik yorgunluktan sikayet
etmektedir. Bilateral adrenalektomi uygulanan Cushingli hastalarm % 15-25'de
Nelson sendromu gelismektedir. Bu sendrom ACTH'n artmis sekresyonuna bagh
olarak hiperpigmentasyon ve progressif olarak hipofiz bezinin blyumesi ile
karakterizedir. Ektopik ACTH sendromlu hastalarda 5 yillik yasam stiresi % 39,

karsinomlu hastalarda ise % 9 gibi diisiik orandadir.*34648

2.6.1.2. Conn Sendromu (Primer Hiperaldosteronizm)

Zona glomeruloza aktivitesinde patolojik artma sonucu meydana gelir. En
stk 30 ile 50 yaslar1 arasinda ve kadimnlarda erkeklere oranla ii¢ kez daha sik
gorulir.aoPrimer aldosteronizm (PA); Conn sendromu, adrenal bezlerde
aldosteronun asir1  salinnmindan  kaynaklanir. Fazla aldosteron salinimi
hipertansiyona, hipokalemiye ve plazma renin aktivitesinde (PRA) azalmaya
neden olur.Sekonder hiperaldosteronizm ise bir eksternal uyar1 sonucunda renin-
angiotensin-aldosteron  sistemindeki ~ kompansatuar  reaksiyon  sonucu
olusur.Siklikla hipertansiyon ve 6dematéz bozukluklar ile ilgilidir (6rnegin

kardiyak yetmezlik, nefrotik sendrom, asit ile birlikte olan hepatik siroza bagh
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gelisebilir.)

PA tiim hipertansiyon vakalarinin % 1'ni olusturur. PA'nin bir¢ok nedeni
olabilir: aldosteron salgilayan adenom(% 60-80), bilateral adrenokortikal
hiperplazi (idiopatik hiperaldosteronizm, IHA) (% 20), aldosteron salgilayan
adrenokortikal karsinom (% 1), glukortikoid ile diizelebilen hiperaldosteronizm
(<%1), renine cevap veren adrenokotikal adenom(<% 1) ve primer adrenokortikal

hiperplazi (<% 1).% Bilateral adenom % 5'den daha azdir.'®

Aldosteronoma diye de adlandirilan APA genellikle tek bir adrenal bezde
olusan soliter bir tiimordiir. IHA ise her iki adrenal bezi de etkiler, mikro veya

makronoduler hiperplazi igerir.

APA'da ¢ok siklikla mikronodiiller(% 43) veya makronodiiller (% 19)
gorilmekle beraber nadir vakalarda da soliter bilateral adenomlar*?® ve unilateral
hiperplazi (primer adrenal hiperplazi) saptanmistir.>?

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

poliiiri, bag agrisi, hipokalemik alkaloz'dur. Sol siirrenal bezde daha sik rastlanir.>

Conn sendromuna sebep olan timdriin ¢ap1 genellikle 0,5-1,5 cm'dir,
nadiren 2-3 cm'den buyuktiir.>*Genellikle 2 cm'den kiigiik olmaya egilimli oldugu
icin bilgisayarli tomografi (BT)'de saptanmasi oldukg¢a zordur.5*>Tedaviye
direngli hipertansiyon ve hipokaleminin varliginda Conn sendromu igin

stiphelenilmelidir.

Tan1 agsamasinda 1) tarama testleri 2) taninin dogrulanmasi 3) APA ve IHA
arasinda ayrim yapabilmek, eger tan1 APA ise lokalizasyonu tayin etmek gerekir.
Tan1 konurken hipokalemi var ise, potasyumun idrar ile yliksek miktarda atildigini
ve baskilanmis plazma renin akitivitesi ile beraber normal veya yilksek serum
Aldosteron diizeyinin varlig1 gosterilmelidir. BT bu asamada yapilabilir ve eger
bulgular APA tanisin1 dogruluyorsa daha fazla arastirma yapmaya gerek yoktur.%®
Eger gerekli ise, hacim yiliklenmesinin ardindan idrarda yiliksek miktarda

aldosteron ekskresyonunu gostermek tani i¢in yeterlidir.

APA ve IHA ayirimin1 yapmak icin bir¢ok degisik metod bulunmaktadir.
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En guvenilir metod adrenal ven o6rneklemesinde aldosteron Glgumi
yapmaktir.>’Fakat bu yontem girisimsel bir ydntem olup % 5 oraninda
komplikasyon riski mevcuttur ve teknik olarak zor bir islem oldugu i¢in daha
problemli vakalar i¢in saklanmalidir. Bundan dolayr bu yontem ¢ok siklikla
bagvurulan bir yontem degildir. BT (veya Manyetik rezonans gorintileme (MRG)
ki BT ye istiinliigii gosterilememistir) APA'y1 gosterme agisindan yeterli bir
metodtur. Tek tarafli ve 1 cm'den biiylik soliter nodiilii gosterdigi taktirde daha
fazla arastirmaya gerek yoktur.®® Fakat, kii¢lk bir soliter nodil veya unilateral
veya bilateral multiple nodiiller varliginda APA ve IHA ayirim1 guvenilir olmaz,
clinkii adenomlarin ¢ok siklikla aldosteron salgilamayan nodiiller ile birlikteligi
mevcuttur.>*Bu tir vakalarda deksametazon stipresyon testi ile beraber, 131 1-6--
iodomethyl norkolesterol taramasi veya hacim yiiklemesi sirasinda postural test ve

adrenal ven drneklemesi ile tan1 dogrulanmalidir.

Aldosteron salgilayan tiimore (APA veya karsinom) bagli nedenli PA
mevcut ise cerrahi tek tedavi segenegini olusturur fakat hiperplazi bulunan
vakalarda aldosteron antagonistleri (spironolakton) ile medikal tedavi ilk
secenektir.6Cerrahi éncesi hipokalemi var ise spironolakton veya oral potasyum

veya her ikisi ile beraber replasman yapilmalidir.

APA icin uygulanan adrenalektomi hipokalemiyi diizeltir ve ¢ok siklikla da
renin- angiotensin-aldosteron sisteminide normale dondirtr. Hipertansiyon
genellikle diizelmez. Literatiirde bulunan 694 vakalik bir seride, APA i¢in opere
edilen hastalarin uzun donem kiir oranlar1 % 69 olarak bildirilmistir.e1 Bu
hastalarin postoperatif donemde hipertansiyonlar1 daha iyi kontrol edilir hale
gelmistir. Hipertansiyonun bdyle uzun siire diizelmemesinin sebebi olarak adaptif

ve irreversible damar degisiklikleri sayilabilir.5

2.6.1.3. Virilizasyona ve Feminizasyona Sebep Olan Nedenler
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Adrenal kaynakli virilizan ve feminizan sendromlarin klinik belirtileri
hastanin yasma ve cinsiyetine baghdir. Yukarida da belirtildigi gibi virilizan
bulgularin siklikla Cushing sendromu ile birlikteligi vardir.Konjenital adrenal
hiperplazi; diisiik kortizol seviyeleri ile beraber olan kortizol prekiirsorlerinin
hidroksilasyonundaki konjenital defektlere bagli olarak gelisen bir grub bozuklugu
icermektedir. Bunun sonucunda ACTH sekresyonunda artis olur ve bu da adrenal
hiperplaziye neden olur sonu¢ olarak bu da adrenal androjenlerin ve
kortikosteroidlerin prekiirsorlerinde artisa sebeb olur. Klinik tablo spesifik enzim
defektine bagli olarak gelisir ki bunlarin arasinda psddohermafroditizm,
makrogenitosomia ve biiyiime bozukluklari vardir. Fazla aldosteron salinimi
hipertansiyona sebep olabilir. Siddetli defektler adrenokortikal yetmezlige neden
olabilir ve bunun sonucunda da akut adrenokortikal yetmezlige bagh O6lim
geligebilir.es3Konjenital adrenal hiperplazi hidrokortizon ile tedavi edilebilir ki bu

da ACTH sekresyonunu azaltir.

Adenom ve karsinom gibi androjen salgilayan tiimorler hirsutizm ile
birlikte virilizasyona, akneye, ses kalinlasmasina, amenoreye, uterus atrofisine,
klitoral hipertrofiye, meme boyutunda azalmaya ve kas kiitlesinde artisa sebeb
olur.%°Feminizasyona neden olan tiimérler ise nadir olup, ¢ok siklikla malign
karakterdedir.®®Virilizasyona ve feminizasyona neden olan timérlerin tedavisi
adrenalektomidir. Ayni1 zamanda ACTH slipresyonu yaratan kortizol retiminin de
oldugu bunun sonucunda da karsi taraf adrenal bezin siipresyona ugradigini
unutmamak gerekir ki, adrenalektomi sonrasinda hidrokortizon tedavisine

baslamak lazimdir.

2.6.2. Nonfonksiyonel Adrenokortikal Tumorler

Nonfonksiyonel adrenokortikal timorler; adrenokortikal —adenom,
adrenokortikal karsinom, kist, miyelolipom, néroblastom, ganglionérom seklinde
goriiliirler. Nonfonksiyonel siirrenal lezyonlarin teshisi zordur; klinik belirtileri
belirgin degildir ¢linkii siirrenal bezler retroperitoneal olup, derinlerde lokalizedir,

kitle varliginda dahi ancak ileri evrelerde palpe edilebilirler. Bundan dolay1 bu
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lezyonlar c¢ogunlukla siirrenal bezlerle ilgisi olmayan patolojilerin radyolojik

tetkikleri sirasinda tesadiifen bulunurlar.

2.6.2.1. Adenom

Adenom, morfolojik olarak normal adrenal hiicrelere benzeyen benign bir
neoplazi olarak tarif edilir. Mikroskopik olarak adenom zona fasikilata, zona
glomeruloza veya daha siklikla her ikisinin birlikte bulundugu bir goriiniim
arzedebilir.s7 Adenom genellikle yuvarlak iyi lokalize edilebilir ve kapsulliddr.
Genellikle kendini fonksiyonel otonomi ile gosterir.°Adenomlarin ¢ogu 2 cm'yi
asmaz, ¢ogunlukla tektir ve tipik olarak kiiciik lezyonlardir.3436874Nadiren 5
cm'yi veya 50 gr't asarlar. 5 cm veya 50 gr'h asarsa, ayirict tanida karsinom
diisiiniilmelidir.”*Adrenokortikal adenomlarin sikligi, otopsi ¢alismalarinda %1,4
ile %8,1 arasinda oldugu gosterilmistir.7z6Ortalama %2 olarak kabul edenler de

vardir.?*

Adenom ve noduler hiperplazinin birbirinden ayrilmasi zordur. Adenom
genellikle tek ve kapsullidir, noduler hiperplazi  multinoduler ve
kapsulstizdiir.”"Fakat kapsiillii ve kapsiilsiiz nodiillerin bir bezde ayni anda
bulunmasi, ayni siirecin degisik evreleri olabilecegini gdsterebilir.”’Adenom ve
nodiiler  hiperplazi  yas,  hipertiroidizm  ve  diabetli = hastalarda
artmaktadir.”®Hipertansif kisilerde de arttigi  bildirilmektedir.°Hipertansif
kisilerde siklikla siirrenal arterler ve arterioller skleroza ugrar, bu da kortikal
atrofik alanlar meydana getirebilir. Nodiiller bu gibi yerlerde gelisen kompansatuar

hiperplazinin bir sekli olarak gelisebilir.

Adenomlarin ¢ogu fonksiyoneldir ve fazla hormon iiretimi sebebiyle klinik
belirti verirler. Genellikle kortizol ya da aldosteron salgilarlar.Nadir olarak da
androjen salgilarlar. Feminizasyona sebep olan lezyonlar ¢ogunlukla kanser olarak

diistiniilmelidir.8°

2.6.2.2. Kist
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Stirrenal kistler, seyrek goriilen benign lezyonlardir.siSebebi belli degildir.
Genellikle nonspesifik abdominal agr1 veya bel agrisinin ultrasonografi (USG),
BT, MRG veya intravendz pyelografi (IVP) ile arastirilmasi sirasinda ortaya

cikar.®!

Her iki siirrenal bezi esit olarak tutar, bilateral siirrenal kistler % 15
kadardir.8%82 Herhangi bir yasta goriilebilmesine ragmen 30-50 yaslarinda ve
kadinlarda erkeklere gore 3 kez daha sik goriiliir.8'Kguk strrenal kistler klinik
olarak sessizdir; biiyiidiikleri zaman semptom verirler. Abdominal kitle, komsu
organlara basi nedeniyle bulanti, kusma, epigastrik agr1 gibi gastrointestinal sistem

belirtileri ve bel agrisi olabilir.884

Radyolojik incelemede % 15 kalsifikasyon gorilir. Kistler genellikle
yuvarlak veya ovaldir.8'Kist duvarinda kalmlasma, diizensizlik veya santral

kalsifikasyon gibi atipik gorinumler; kist igine kanama veya sirrenal timorin

kistik dejenerasyonunu dii@iindiirﬁr.84
Kistler dort grupta siniflandirilmaktadir:

i. Endotelyal kistler: En sik goriilen seklidir. Biitiin siirrenal kistlerin

%44 ini olusturur. Lenfanjiomatdz ve anjiomatdz olarak ayrilir.

ii. Psodokistler: ikinci sikliktadir. % 39 oraninda goriiliir. Bu kistler normal

veya patolojik silirrenal bezlerin ¢evresine veya i¢ine kanamadan dolay1 olusurlar.
iii. Parazitik kistler (Ekinokokal parazitik kistler): % 6 oraninda goriiliir.
iv. Retansiyon kistleri: Embriyonal orijinlidir. % 2 siklikta goriiliir.

Adrenal kistler ultrasonografide Kistik suprarenal bir kitle olarak gorulir.
Bobrek kistlerinin aksine siirrenal kistlerin duvart kalindir. USG ve BT Kkistin

bilyiikliigiinii tespit etmede esit degerdedir.8?
2.6.2.3. Miyelipom

Miyelipom ilk defa Gierke tarafindan 1905 yilinda tarif edilmistir.8Nadir
olarak goriiliir. Literatiirde sadece 250 vaka bildirilmistir.8*Miyelipom, olgun yag
hicreleri ve hemopoetik dokudan olusan, biyokimyasal olarak non-fonksiyonel ve

nadir gorulen benign bir timordur.8 Boudreax ve arkadaslar,®’ gerek
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hematopoetik, gerek sirrenal komponentleri ihtiva eden proliferatif olusum olarak
tarif etmislerdir. Miyelipom, normal kemik iligine benzer; mezenkimal orjinli
oldugu disiiniilmektedir. Yaniklar, enfeksiyonlar, arterioskleroz, kanser gibi

kronik stresli durumlarda siklikla goriiliir.

Makroskopik goriinimii yagl bir dokuya benzemekle beraber, yama
seklinde kan yapici hiicrelerden olusan kirmizi alanlar icerebilir.8Bu timorlerin
cogu insidentaloma olarak tespit edilirler. Adrenal miyelipom'un patogenezi hala
tartigmalidir. Embiryogenezis sirasinda kemik iligi hiicrelerinin otonomik
proliferasyonu, adrenal korteksin epitelyal dokusunun dejenerasyonu ve
mezensimal hiicrelerinin metaplazisi savunulan teoriler arasindadir.®® Daha az

siklikta adrenal kortikal artiklardan gelistigi diisiiniilmektedir.

Miyelipom USG'de ekojenitesi ylksek bir kitle olarak gorltir.®8 En kesin
radyolojik bulgu BT ve MRG iile elde edilir.?%

2.6.2.4 Noroblastom

Bu tlimor, siirrenal medulla'nin sempatik ganglionlarindan koken alir.
Histolojik tablosu yuksek derecede maligniteden (simpatikogonioma), daha az
maligniteye (ndroblastom) veya benign (ganglionérom) sekile kadar degisebilir.>®
Noroblastom terimi, genellikle bu tiimdrlerin malign seklini; gangliondrom terimi,

ise benign seklini belirtmede kullanilir.>®

2.6.2.5. Adrenokortikal Karsinom

Adrenokortikal karsinomlar nadirdir.8% 9233 Adrenokortikal karsinomlar,
kanserlerden o6liimlerin % 0,2'sine sebep olurlar. Siirrenal karsinomun sikligi
hakkinda dogru bilgi saglamak zordur.%® 33 ° Biitiin malign hastaliklarin % 0,02
ile % 0,2'sini kapsadig1 tahmin edilmektedir. Her yasta goriilebilmesine ragmen,
cocukluk yasinda nadirdir; 40 yasindan sonra siklig1 artar ve en ¢ok 5. dekadda
goralir.80 9. 94100 Adrenokortikal karsinomlar, malignitesi oldukca yksek,

prognozu kotii ve agressif neoplazmlardir.? 101 33 Kadin/erkek oram esittir.

Karsinomlarm takriben yaris1 hormonal belirtilerle beraberdir.®2%2En sik
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olarak Cushing sendromu tablosu olusturur, daha az siklikla mineralokortikoid
fazlalig1 ve virilizm belirtileri goriiliir. Saf endokrin sendrom azdir, feminizasyona
sebep olan timorler genellikle maligndir.8%Onceleri vakalarin sadece %210'unun
nonfonksiyonel oldugu ileri siiriilmekteyken giiniimiizde bu oranmn %50 oldugu
kabul edilmektedir.®219233 Fonksiyonel tiimorler kadinlarda, nonfonksiyonel
tumorler ise erkeklerde daha fazladir.8%°2Genel olarak fonksiyonel karsinomlarla
nonfonksiyonel karsinomlarin prognozu aynidir.”? Sol siirrenal bez sag siirrenal
bezden daha fazla tutulur.ss Cocukluk cagindaki karsinomlar malign olmaya
egilimlidir.®

Adrenokortikal karsinomun tipik klinik bulgulari; biiyiik tiimor boyutu, ani
baslangic, karin agrisi, pireksi ve daha once tarif edilen hormonal sendromlara ait
semptomlardir. Hormonlarin fazla tiretimi ile iligkili semptomlar hastalarmn %
50'de bulunur ve % 60 kadar1 da hormonal olarak aktiftir. Fonksiyonel karsinomu
olan hastalarm % 35'de birden fazla hormon dretimi s6z konusu olup, % 30'da
sadece hiperkortizolizm, %22'de virilizasyon, %10'da feminizasyon, %2,5'da
hiperaldosteronizm mevcuttur.1® Adrenokortikal karsinomun palpe edilebilir bir
abdominal kitle olarak ortaya c¢ikmasi c¢ok nadir degildir. Klinik olarak
nonfonksiyonel tiimorlerin yaklagik yarisi bu sekilde ortaya cikar. Siiphe
cekmeyen metastatik bir lezyona bagli karin agrisi, sirt ve bel agrisi, adrenokortikal
karsinomun baslangig¢ belirtisi olabilir. Sebebi bilinmeyen ates tiimor nekrozuna

bagli olabilir. Cok biiyiik lezyonlarda santral nekroz siktir.104,105

Adrenokortikal karsinomlar teshis edildigi zaman hastalarin % 70-75'inde
metastaz (karaciger, lenf nodiilleri veya kemik) mevcuttur.1%1%'Diger hastalarin

cogunda teshisten sonra 2 y1l iginde metastaz gelisir (Tablo3).104

Adrenokortikal karsinom siklikla AC'e (% 72), Karaciger (KC)'e (% 55),
bazen de peritona (% 33), kemik'e (% 24) ve kars: taraf beze metastaz yapar.
Tiimoriin ¢ap1 6nemlidir; ¢iinkii 5 cm veya daha biiyiik adrenal kitleler siklikla
maligndir ve kitle biiyiidiikge malignite orani da artar.'®Gorintiileme yontemleri
ile benign ve malign ayirimi yapilamamakla beraber, baz1 bulgular malignensiyi
isaret edebilir.108 Malignensiyi isaret eden BT bulgular1 sunlardir; diizensiz sekil,

santral nekroz, kalsifikasyon, heterojenitede artma, lokal invazyon ve metastaz
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varhgidir '°MRG ile goriintilemenin BT ye gore bir istiinliigii yoktur ve
karsinom goruntist  non-spesifiktir. MRG ile gortntileme; adrenal bez
komsulugunun invazyonu (% 15), beyinin (% 10) ve inferior vena kava veya renal
ven invazyonunu gostermede daha kullanishdir.'%1Sintigrafide ise, tutulum gok
zayif veya yoktur ama hiperfonksiyone iyi differensiye karsinomlarda tutulum

gorulebilir.108

Adrenokortikal karsinomda malignensi kriteri ¢ok spesifik degildir. Kesin
olan kriter metastaz ve komsu dokulara lokal invazyonun olmasidir. Histolojik
olarak malignensi kriterleri; genis fibroz ve trabekiiler bandlarla beraber diffiiz
yapisal patern, nekroz odagi, hemoraji bolgelerinin olmasi, fibrozis ve
kalsifikasyonlar, kapsiler invazyon, vendz ve sinuzoidal invazyon, nikleer
pleomorfizm, yiiksek mitoz orani ve Vimentin negatif boyanmadir.*'°Genetik
caligmalarda da malignensi kriterleri kesin olmamakla beraber, kiigiikk adenomlar
poliklonal ~ olup buyuk adenomlarda niikleer plemorfizm  goérulip,
monoklonaldir.**? Malign olanlarin % 93'de 11p15 de anormallikler bulunur, bu

oran benign olanlarda % 9'dur.13

Adrenokortikal karsinom Evre I-1V arasinda smiflandirlmaktadir.*'* Evre
I'de tiimdr 5 cm'den biiylik degildir ve 50 gr veya daha az agirliktadir. Evre II'de 5
cm'den ve 50 gr'dan buyuk fakat lokal invazyon, lenf nodu veya uzak metastaz

yoktur.

Evrelll'de lokal invazyon veya lenf nodu metastazi var fakat uzak metastaz
yoktur. Evre IV'de ise; lokal invazyon, lenf nodu metastazi veya uzak metastaz

vardir.

Adrenokortikal karsinomlarda tedavi segenekleri cerrahi, radyoterapi ve
kemoterapi olup yapilan kombine tedavi sonuglar iyi degildir.1*>6Evre I, Il ve
[1I'de tedavi cerrahidir. Evre IV'de ortalama yasam siiresi 3 aydir ve cerrahi eger
hasta geng olup soliter tiimorii varsa endikedir. Uzak metastazli hiperkotizolizmi
olan hastalara operasyondan 1 ay Once mitotan tedavisi baslanir, addison krizi
olugsmasin diye ayni1 zamanda kortizol da verilir. Hasta mitotani tolere edemiyorsa
Ketokonazol tedavisi de verilebilir. Goriintiileme yoOntemleri ile bobrege lokal

invazyon varliginda karsi taraf bobrek fonksiyonlari cerrahi oncesi ¢ok iyi
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degerlendirilmelidir.

Mitotan, cerrahi sonrast adjuvan tedavi olarak kullanilabilir fakat
inoperabl, rekiirren ve metastatik tiimorlerde daha etkili oldugu ispatlanmigtir.t’
Hastalarin sadece % 60-70 ilac1 tolere edebilmekte ¢iinkii ilacin nérotoksisite,
bulant1 ve diare gibi yan etkileri bulunmaktadir.*'8Radyoterapi genellikle etkili
degildir fakat paclitaxel gibi yeni ilaglarla kombine tedavi secenekleri hala
arastirma safhasindadir.11%120 intraoperatif ve postoperatif 30 giinliik mortalite
yaklasik % 10 civarindadir ki bunun biiylik cogunlugu yapilan genis operasyona
baglidir.5 yillik yasam siiresi ise % 16-34 arasinda degismektedir.

Tiimoriin evresi prognozda ¢ok 6nemlidir, 5 yillik yasam siiresi Evre I-11'de
% 53, Evre IlI'de % 24, Evre IV'de % 0 dir. 45 yasindan geng, androjen veya
prekiirsorlerini salgilayan ya da hormon salgilamayan tiimorleri olanlarda prognoz
daha iyidir.1Siklik sirasina gore metastazlarin oldugu yerler Tablo 3'te

Ozetlenmistir.

Tablo 3. Adenokortikal karsinomlarda metastaz

Metastaz yeri %

Karaciger 60

Bolgesel lenf nodilleri 40
Akciger 40

Periton, plevra, kemik metastazi 10-15

Kars1 bobrek, karsi siirrenal bez, beyin, cilt  2-7

Adrenokortikal karsinomlarm TNM smiflamast Tablo 4'te gorilmektedir.
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Tablo 4. . Adrenokortikal karsinomlarin TNM siniflamasi

T1 TUmor < 5¢cm, invazyon yok

T2 TUmor > 5¢cm, invazyon yok

Ts Herhangi buyuklikteki timor, lokal invazyon mevcut fakat komsu
organlar1 tutmamis

T4 Herhangi biiyiikliikteki tiimor, komsu organlari lokal olarak invaze

etmis

No Bolgesel lenf nodulleri (-)
N1 Bolgesel lenf nodulleri (+)
Mo  Uzak metastaz )
M1  Uzak metastaz(+)

Evre l T1NoMo

Evre 11 T2NoMo

Evre lll T1N1Mo, T2N1Mo, T3NoOMO

EvrelV Herhangi T, herhangi N, M1 T3N1 T4

2.6.2.6 Feokromositoma

Siirrenal medulla'daki kromaffin hiicrelerin tiimoriidiir. Herhangi bir yasta
goriilebilir. Fakat en sik 20-50 yaslar1 arasinda goriiliir.8 Siklig1 % 0,1 oranindadir.
ABD'de  feokromositoma  goriilme sikhigi  yilda  8/1.000.000'dur.'?
Feokromositoma bazen otopsi esnasinda da bulunabilir: 50 yilda yapilan 40078
otopside 41 tanesinde higbir klinik siiphe olmayan 54 tane feokromositoma vakasi
bulunmustur. Feokromositoma klinik olarak siiphe edilmeyen 6liim vakalarinin %
75'den muhtemel sorumlu olabilir.t?4%® Feokromositoma'da tiiméoriin biiyiikligii
cok kiiciik nodiilden 3,600 gr agirligina varan kitle sekline kadar degisebilir; ama

genellikle 3-5 cm ¢apinda ve kapsiilliidiir.806

Feokromositoma, katekolaminlerin fazla salgilanmasma bagh klinik
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belirtilerle kendini gosterir. Bu semptomlar arasinda hipertansiyon (% 56-90),
basagrisi (% 49-56), terleme (% 44-47), carpint1 (% 34-37), sersemlik (% 15),
anksiyete (% 15), konjestif kalp yetmezligi (% 12), anestezi sirasinda

hipertansiyon (% 7) ve bozulmus glukoz toleransi (% 7) sayilabilir.125126

Giiniimiizde feokromositomalarin (% 22) biiylik bir oranit genetik

sendromlar i¢in tetkikler sirasinda veya insidenteloma seklinde tespit ediliyor.1%6:16

Genellikle semptomlar paroksismal olmakla beraber, hastalarin yaklagsik %
50'de surekli hipertansiyon mevcuttur.*?®Fakat semptomlar atipik olabildigi i¢in
feokromositoma tanisi i¢in en dnemli faktor klinik siiphe olur. Labil veya aralikli
hipertansiyonu olanlarda, hipertansiyonu olan gebelerde ve hipertansiyonlu

cocuklarda siiphelenilmesi gereken ilk tanidir.

Feokromositoma % 10'lar timdoru olarak bilinir, ¢linki bu timarlerin %
10'u malign, % 10'u bilateral, % 10'u multifokal, % 10'u ekstra-adrenal, % 10'u

herediterdir ve siklikla ¢ocuklarda olur.

Feokromositomanin klinik davranisi, histopatolojik bulgularla korelasyon
gostermez; malignensinin gercek belirtisi ¢evre dokulara lokal invazyon olmasi ve
sempatik zincir boyunca baska bir alanda metastatik tiimdriin varligidir. Kapsiil ve
damar invzyonu olsa da benign davranmig gosterir. Flow sitometrede Diploid
nuclear deoxyribonucleic acid (DNA) paterni benign davranis icin gergek gosterge
olsa da bu konu hala tartismalidir.*?’Ekstra-adrenal feokromositomolar siklikla

multisentrik ve ¢ok siklikla da malign (% 40) olarak kabul edilmektedir.??

Feokromositomalarin bazen de sik goriilmeyen sendromlarla da birlikteligi
vardir ki, bunlar arasinda Multiple Endokrin Neoplazi (MEN) 2A ve 2B, Von
Hippel-Lindau hastaligi (VHL), Von Recklinghausen hastaligi, Tuberoskleroz,
Sturge-Weber hastaligi ve Carney's sendromu sayilabilir. MEN 2 sendromlu
hastalarda, karsi taraf bezin medullas1 da her zaman hiperplastiktir, gercek
timorler her zaman olmasa da, hastalarn % 50'de kars1 taraf bezde de
feokromositoma bulunmaktadir.*?® Bu yiizden bazi cerrahlar tarafindan kars: taraf
beze yonelik profilaktik adrenalektomi tavsiye edilmektedir.*?°Fakat bazi cerrahlar
da bilateral adrenalektomi sonrasinda gelisen Addison durumundan dolay1

gelisecek  morbidite  ve  mortalite  yiiziinden sadece  makroskopik
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feokromositomanin  ¢ikarilmasin1  tavsiye  etmektedir.'?®Feokromositomali
hastalarin yaklagik % 20'de VHL hastaliginin eslik edebilecegi son zamanlarda
tartisilmakla beraber bu hastalik yoniinden de tarama testlerinin yapilmasi
onerilmektedir. Bu testlerin arasinda beyin BT veya MRG, batin BT, testislerin
USG ve oftalmoskopi bulunmaktadir. Erken teshis edilip tedavi edilirse prognozu
miikemmel olan Santral Sinir Sistemi (SSS)'de hemanjioblastoma olmasi riskinden
dolay1 bu testlerin pahali olmasina ragmen yapilmasi gereklidir.'3® VHL'dan

sorumlu gen bulunmustur= ve bu VHL i¢in kullanilabilir.!3?

Muhtemel feokromositoma igin, 24 saatlik idrarda metanefrin ve

vanilmandelik asit (VMA) bakilmalidir. Bu testin yanlis pozitiflik oranm1 %

2'dil’.l4'133

Metanefrinler feokromositoma igin spesifik degildir, baz1 hastalarda orta
derecede yiiksek degerler bulunabilir. drarda artmis katekolamin ile tani

dogrulanmalidir. 33

Adrenal feokromositomada lokalizasyon tespiti icin BT c¢ok
milkemmeldir.141?6 MRG da, T2 goriintiilerde karakteristik yiiksek yogunlukta
sinyal goriilmesi ile benzer sekilde miikemmel sonug verir.'*'Fakat, ekstra-adrenal
feokromositomalar, metastatik veya rekiirren hastalikta ve MEN 2 ile beraber olan
feokromositomalarda MRG, BT' ye go6re daha Ustindir. Bu timorlerin
loklaizasyonu i¢in BT ile kombine edilmisi3il- metaidobenzylguanidine (MIBG)

Sintigrafisi de yararhdir,13413°

Hastalar1 preoperatif déonemde cerrahi igin o-adrenerjik blokori olan
fenoksibenzamin ile hazirlamak gerekir. Cerrahiden en az 1 hafta 6nce o-blokor
baslanir ve cerrahiden birkag¢ giin dnce de tasikardi ve aritmileri 6nlemek igin
tedaviye B-blokor eklenir. Labetalol; kombine o- ve B-blokor etkisi olup
feokromositomada etkili oldugu gosterilmistir. Bir katekolamin sentez blokdrii
olan a-methylthyrosine’ nin a-adrenerjik blokor ile kombinasyonu tedavide
cesaret vericidir.’®® Aym1 zamanda o-adrenerjik blokéorler ile kalsiyum kanal
blokérleri de kullanilabilir.'?® Preoperatif oral sivi ve tuz alimi veya intravendz
stvilarla daha 6nceden gelisen vaskiiler hacmin kontraksiyonu kompanse edilebilir.

Anestezistler de anestezi esnasinda ve sonrasinda gelisecek hipertansiyon ve



hipotansiyonu tedavi etmelidirler. Kan basincinin invaziv olarak Swan-Gantz

katateri ile monitorizasyonu gerekebilir.

Hipertansiyon genellikle sodyum nitroprussid ile kontrol edilebilir, timor
cikarildiktan sonra gelisen hipotansiyon ise sivi replasmani ve dopamin ile
duzeltilebilir.t?5137 Hastalar postoperatif donemde kan basinci i¢in en az 24 saat

gbzlem altinda tutulmalidir.

TUmOrun lokalizasyonu, biiyiikliigii ve timor tipine gore operasyon g¢esidi
secilir. Preoperatif lokalizasyon ¢alismalar1 bugiin ¢ok iyi yapildig1 i¢in operasyon
sirasinda kontralateral bezin veya retroperitonun tamamen eksplorasyonuna gerek
yoktur.1?5137  Tek ve kigiuk feokromositomalar laparoskopik olarak
¢ikarilabilir.!413®  Alternatif olarak posterior yaklasim da kullanilabilir. Eger
lokalizasyon c¢aligmalarinda multisentrik, ekstraadrenal feokromositoma, lokal
invazyonu olan malignensiden siiphe ediliyor veya metastatik hastaliklar var ise
anterior yaklagim tercih edilebilir. Strateji; tiimore yonelik minimal maniplasyon
ve olabildigince adrenal venin kontroliinii ¢gabuk yapmaktir. Postoperatif donemde
24 saatlik idrarda metanefrin ve VMA bakilmasi tiimoriin tamamen ¢ikarildigindan
emin olmak icin yapilmalidir. En az 5 yil boyunca yillik kontroller yapilmalidir
¢linkii cerrahiden sonra bile metastatik hastalik goriilebilir.'®® Perioperatif
mortalite % 1'den, morbidite ise % 16'dan daha azdir.** Uzun donemde sonuclar

cok iyidir.12¢

Malign feokromositomolar icin cerrahi en iyi tedavi yontemidir. Metastaz
var ise tamamen c¢ikarilmalidir e§er tamamen rezeksiyon miimkiin degil ise
katekolamin seviyelerini daha iyi kontrol edebilmek icin timér boyutu
kuculttlmelidir.13 Malign feokromositomas1 olan 20 vakalik bir seride, 11'de ilk
basvuru esnasinda, 7'de postoperatif 10-30 ay arasinda, 2'de de 9 ve 28 yil sonra
metastaz bulunmustur. Metastaz tespit edildikten sonra ortalama yasam siiresi 16
aydir (3-60 ay).*°Kemoterapi ve MIBG ile kombinasyonu komplet rezeksiyon

miimkiin olmayan hastalarda palyatif tedavi secenegidir.**’

2.6.2.7.insidenteloma
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Insidentelomalar; adrenal patofizyoloji ile iliskilendirilmeyen semptomlar
icin yapilan BT, MRG, USG veya diger radyolojik ¢alismalar ile tesadiifen
bulunan adrenal timorlerdir. BT'de tespit edilen insidenteloma siklig1 % 0,35 ile
% 1,30 arasinda degismektedir.141142 Otopsi sirasinda tespit edilen adrenal adenom
siklig1 % 1,4 ila % 8,7 arasinda degigsmektedir ama bu tespit edilen adenomlar

arasinda radyoloji ile tespit edilemeyen kiiciik adenomlar da dahildir.143144

Insidentelomalarin  ¢ogu (% 70-94), non-fonksiyone kiicik kortikal
adenomlar ve hiperplazi, miyelipoma, kist, lipom ve hemoraji sonrasi olusan
kalsifikasyonlar gibi diger non-fonksiyone benign tumorlerdir.i4s Boylelikle
insidentalomlarin ¢ogu klinik olarak belirgin olmayip herhangi bir tedavi
gerektirmezler. Fakat asemptomatik olsa da hormonal olarak aktif veya malign
tiimorler tespit edildiginde ¢ikarilmalidir. Iste bu yiizden biitiin insidentelomalar
cok iyi ve dikkatlice incelenmelidir. Anamnez 6nemlidir, feokromositoma igin
muhtemel paroksismal semptomlar sikica sorulmalidir. Hiperkortizolizme bagli
gelisen semptom ve bulgular, virilizan veya feminizan semptomlar ortaya
cikarilmalidir. Anamnez ve fizik muayene normal ve radyolojik caligmalar ile

malign bir tiimdr gosterilemiyorsa, daha ileri tetkikler yapmakta fayda vardir.

Feokromositoma, hormon aktif insidentalomalar icinde en sik tespit
edilendir(yaklasik %10').146147 Bunun yaninda kortizol treten adenomlar 148149
aldesteronomalar'dat*®%5° genellikle tespit edilen tumorlerdendir. Subklinik
kortizol Gretimi, pre-Cushing sendromu, insidentalomalarm % 10'da tespit

edilebilir'! fakat bunun klinik 6nemi hala anlagilamamustir.

Hormonal tarama testleri degismekle beraber, feokromositoma i¢in temel
hormon testleri kesinlikle yapilmalidir.*>*Hiperkortizolizm bulgular1 kesinlikle

taranmalidir 153154

ama yiiksek oranda yanlis pozitif sonuglar ¢ikabilecegini de
unutmamak gerekir.> Hipertonisi bulunan hastalar i¢in serum potasyum degeri
yeterlidir fakat bircok arastirmaci tiim hastalar i¢in idrar aldosteron degerine de
bakmanm faydali olacagii savunmaktadir.t>® Virilizan ve feminizan sendromlar
icin spesifik testlerin olmamasindan dolayr bunlarin da detayli arastirilmasi

onemlidir.156
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Adrenokortikal karsinomlar genel olarak biiylik ¢apta olduklarindan,
kitlenin biiylkligl insidentalomada malignite i¢in bir kriterdir. Cap1 2,5 cm
altinda karsinom tespit edilmemistir ve bu tiimorlerin ¢ogu tani kondugunda
caplar1 genellikle 6 cm'den daha fazladir.®>'% Tiimér ¢apmm artmasi ile
adrenokortikal karsinom ihtimali de artmaktadir. Cerrahi i¢in boyut dnemlidir ki
en ¢ok kullanilan cerrahi sinir 4 cm.dir.*>” Adrenal bezlere metastazlar daha cok
AC kanseri, meme kanseri ve melanomadan olmaktadir. Fakat adrenal kitlelerin
%?25'den daha fazlas1 metastaz olmay1p, bunun ayirimi i¢in de ince igne aspirasyon

biyopsisini kullanmak gerekir.14?

Insidentalomalarm ¢ogu fazla hormon iiretimi ve malignensi bulgulari
olmadigi i¢in opere edilmemektedir. nsidentelomalarin dogal seyri bilinmedigi i¢in
bu hastalarin takibinde bir¢ok degisik tavsiyeler bulunmaktadir.?>>%7 BT veya
diger goriintiileme c¢alismalar1 bu hastalarin takibinde kullanilmakla beraber

hormon testlerinin tekrarina gerek yoktur.t®’

2.7. Tam1 Yontemleri

Sdrrenal kitlelerin tanisinda kullanilan tetkik yontemlerini (¢

grupta toplayabiliriz:
1. Biokimyasal degerlendirme
ii. Radyolojik goruntileme yontemleri

iii.Igne aspirasyon biopsisi (IIAB)

2.7.1. Biokimyasal Degerlendirme
Sirrenal timorlu hastalarda kitlenin fonksiyonel olup olmadigini anlamak

icin, asagidaki testler uygulanabilir. Biokimyasal tetkik strrenal patolojilerin

degerlendirilmesinde vazgecilmez ilk adimdir. Kullanilan tiim biokimyasal
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tetkikler hem fonksiyonel hem de nonfonksiyonel timorlerde, klinik olarak
Feokromositoma ve  Cushing sendromundan  siiphelenilmese  bile
yapilmahdir.®*Bunlar strrenal bezden salgilanan hormon ve bu hormonlarin

metabolitlerinin tayinine dayanmaktadir.
1. Plazma kortizol seviyesi: Kortizol salinimi diiirnal bir ritm gdsterir.
Normal degerleri: Sabah 08.00: 6-25 mg/100 ml
Aksam 20.00: 2-12 mg/100 ml
Cushing sendromunda didrnal ritm bozulur.
2. Idrarda serbest kortizol: Normal deger 15-100 mg/24 saattir. Cushing
sendromunda artar.

3.0drarda 17-OHCS (17-hydroksikortikosteroid) ve 17-KS (17-
Ketosteroid): Bazal kortizol yapim hizini gésterir.

Normal degerleri:
Erkek Kadin
17-OHCS : 4-11 mg/gin 3-11 mg/g
17-KS:  10-20 mg/gin 5-15 mg/g
Cushing sendromunda hafif artar (benign adenom),
Karsinomada belirgin olarak artar (40 mg/giin iistiine ¢ikar).

4. Plazma ACTH seviyesi: Kortizol gibi ditirnal ritm gosterir. Normal
deger: 10-100 ng/ml.

Bilateral suirrenal hiperplazide yukselir ve ditrnal ritm kaybolur. Sirrenal

adenom ve siirrenal karsinomda diistiktiir.
5. Deksametazon supresyon testi:

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

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

deksametazon supresyon testi yapilir.

- Yiksek doz deksametazon supresyon testi (8 mg): 6 saat ara ile 2 mg
deksametazon oral olarak verilir ve 2. guiniin sonunda 24 saatlik idrarda 17-OHCS
bakilir. Supresyon varsa bilateral siirrenal hiperplaziye bagli Cushing sendromu;

supresyon yoksa siirrenal adenom veya siirrenal karsinom diistliniiliir.

6. Idrarda VMA, epinefrin, norepinefrin: Feokromasitomadan
stiphelenilince epinefrin, norepinefrin veya bunlarin metaboliti olan VMA idrarda

bakilmalidir.

Idrar normal degerleri:

Norepinefrin..........ccccocveee. 10-70microgr/24saat
Epinefrin.........ccccoveieiennnn. 0-20 microgr/24saat
VMA ..o 1,8-9 microgr/24saat

Feokromasitoma'da idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar.

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

yiiksek bulunur.
8.1drarda K, Na 6l¢iimii

9.1drarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atilimi 10 microgr/24

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

10.Sprinolakton testi: Hastaya ii¢ giin 4*100 mg aldacton verilir. Eger

aldosteron fazlalig1 mevcutsa, serum K seviyesi en az 1 mEq/litre ylikselmektedir.

2.7.2. Radyolojik Goruntuleme Yontemleri

Siirrenal bezin geleneksel radyolojik tan1 yontemleri genellikle zordur ve

basarisizdir.

Kullanilan radyolojik yontemler;1ss-161
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1. Direkt batin grafisi.
2. Urografi
3. Retroperirtoneal pnémografi
4. Nefrotomografi
5. Arteriografi
6. Venografi
7. Adrenal ventz 6rnekleme
8. Ultrasonografi (USG)
9. Radyoizotop goruntuleme
10. Bilgisayarli tomografi (BT)
11. Manyetik rezonans goruntuleme (MRG)

12. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

1. Direkt Batin Grafisi: Giiniimiizde siirrenal kitlelerin tanisinda kullanilan
bir yontem degildir. Siirrenal kitlelerde kasifikasyon siktir; néroblastomlarin % 30-

50'sinde noktasal kalsifikasyon mevcuttur.'%®

2.Urografi: Tomografi ile birlikte kullanilmadikga siirrenal hastaliklarinin
tanisinda yardimcit olmaz ve ndroblastom siiphesi olmadik¢a kullanilmasi

gerekmez.

3.Retroperitoneal pnémografi: Nadiren kullanilan bir diger goriintiileme

yontemidir.

4.Nefrotomografi: Kontrast madde rutin olarak kullanilir. Kolay yapilabilir

ve ucuzdur.

5.Arteriografi: nvaziv bir yontemdir ve tecrlibe gerektirir. Stirrenal bezlerin
arteriografi ile incelenmesi nadiren endikedir. Blyk strrenal Kitlelerin operasyon

oncesi kanlanmasinin goriintiilenmesini saglar.

6.Venografi
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7.Adrenal venoz ornekleme: Invaziv girisimlerdir. Sirrenal ven
katetarizasyonunu gerektirir. Teknik olarak basarili oldugunda siirrenal venografi
giivenilir bir yéntemdir. Ozellikle diger gériitinleme ydntemlerinin yetersiz
kaldig1 kiiciik avaskiiler lezyonlarda yardimcidir. Komplikasyonlar % 5 oraninda
gelisebilir ki bunlar arasinda; a. Kontrast madde extravazasyonu b. vendz tromboz

sayilabilir.

8. USG: Adrenal kitlelerin % 90'a yakin bir kismi tespit edilebilir. USG

asagidaki durumlarda yardimei olabilir;
- Adrenal kitlelerin solid-kistik ayrimi

- Vena Kava Inferior ve Adrenal Venin pozisyonu ve bu venlerin agik olup

olmadigin1 gérmek,
- TUmorin cevre organlara invazyonu,
- BlyUk retroperitoneal kitlelerin orjinini belirlemek

- Cerrahi rezeksiyon gerektirmeyen lezyonlarin takibi rapor edilen ¢esitli
adrenal hastaliklarda aldesteronoma hari¢ dogruluk orami % 93-95 oldugu
belirlenmistir. (Sekil 8-12)

Sekil 8. Feokromositoma'll hastanin USG gériintiisii (Klinik arsivi)
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9. Radyolzotop Gériintiileme: Adrenokortikal sintigrafi; adrenal glandin
ve adrenal Kkitlenin anatomik lokalizasyonu ve NP-59 veya glenometil
nonkolesterol gibi radyo kolesterol analogunun tutulumu ile invivo glandin
fonksiyonel karakterizasyonu hakkinda bilgi saglamaktadir.162 Adenom ve non-
adenom ayriminda NP - 59 yiiksek dogruluk oranina sahiptir. Bu teknigin iki hafta

stirmesi ve hastanin yiiksek radyasyona maruz kalmasi gibi dezavantajlar1 vardir.
Unilateral artmis aktivite:
- Adenom
- Adrenal kalintilar
Bilateral simetrik artmis aktivite:
- Bilateral hiperplazi
Aktivite yoklugu:
- Feokromasitoma - Adrenal karsinom

10. Bilgisayarh Tomografi: Kesit kalinligt O6nemlidir. Normal
blyuklukteki siirrenal bezler hastalarin % 85-99'unda net olarak tespit edilirler.163
BT ile 6lgiilen adenom boyutlari, cerrahi olarak ¢ikarilan adenom boyutlariyla ¢ok
uyumludur. Sirrenalin c¢evresindeki organlarla olan iliski rahat bir sekilde
belirlenebilir. Adenomlarin ¢ogunda kontrastsiz BT inceleme ile dogru tani
konabilir. Geg kontrastli BT ve kontrastsiz BT'nin birlikte uygulanmasi ile dansite
degeri 10 Haunsfiled Unite (HU) (10 HU ve altindaki dansiteye sahip olan

kitleler adenom olarak degerlendirilmekte) iistii bulunan olgularda ile % 98

duyarlilik % 97 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmektedir.
Bilgisayarli tomografide malignite kriterleri agagida siralanmugtir.
- Kitlenin 3 cm'den biiyiik olmasi,
- Smirlarinin net olarak ayirt edilememesi,
- Dansitenin homojen olmamasi,

- Kalin ve diizensiz cidarinin olmasi,
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- Komsu yapilara invazyon saptanmasi,
- Lezyon igindeki lipid oraninin az olmasi.

Sirrenal goruntilemede BT'nin sensitivitesi % 84,spesifitesi % 98; USG'nin

sensivitesi % 79, spesifitesi % 61 olarak gosterilmistir.(Sekil 13)

Sekil 9. Adenom'lu hastanin USG gortntisu (Klinik arsivi)
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Sekil 10. Karsinom'lu hastanin USG gériintiisii (Klinik arsivi)
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Sekil 11. Karsinomlu hastanin USG gériintiisii (Klinik arsivi)

46



Sekil 12. Karsinomlu hastanin USG goriintiileri (Klinik arsivi)

47



Sekil 13.Karsinomlu hastanin BT goriintiisii (Klinik arsivi)
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Sekil 14. Feokromositomal hastanin BT goruntist (Klinik arsivi)

11. Manyetik Rezonans Goruntileme: 1,5 cm'den buyuk strrenal kitleleri BT
kadar iyi gosterebilmektedir.l®Tiimériin  biiyiikliigii, yeri ve damarsal
invazyonunu gosterme acgisindan degeri vardir.”? T* aguhiklh MRG'de,
karaciger/siirrenal orani lezyonun natiiri hakkinda bilgi verir. MRG'de T1 ve T2
agirlikli olarak; Feokromositomalar izointens veya hipointens, karsinomlar orta
derecede intens, adenomlar ise ¢cok az hipodens olarak goruntu verirler (Tablo
5).164
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Tablo 5. MRG" de karakteristik dlgtiimler

Siirrenal kitle/karaciger oram

(T* agirhikh goruntii) Surrenal Kitlenin tipi

0,7-1,4 Adenom
1,4-3,0 Malignite
>3,0 Feokromasitoma

12. Pozitron Emisyon Tomografisi: Insidental siirrenal kitle tespit edilen bir
hastada, kitlenin biiyiikliigli ve morfolojik ozellikleri, bazen benign ve malign
aymrmini yapmamizda yardimci olmayabilir. Kitlenin ¢ap1 arttikga malignite riski
artmakla birlikte 2,5 cm'den kiigtik malign lezyonlar da gorulmektedir. Aksine benign
lezyonlarin ¢ap1 da 6 cm'yi asabilir. Siirrenal insidentaloma tespit edilen bir hastada,
malignite sliphesi yiiksek ise F-18 florodeoksiglukoz (FDG) caligmasi yararh
olmaktadir. FDG, D-glukoz analogudur. Kanser hiicrelerinde artmis glikolizi yani
metabolizma artisini1 yansitir. F-18 FDG ile yapilan c¢aligmalarda benign stirrenal
lezyonlarinda aktivite tutulumu goriilmezken malign lezyonlarda (primer ve
metastazlarda) yogun tutulum meydana gelir. Ayrica malign timori olan bir hastada
FDG-PET goriintiileme ile primer tiimdr ile birlikte bolgesel ve uzak metastazlari da

goruntilemek mumkundur.(Sekil 14)
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Sekil 15. Karsinomlu hastanin PET BT goriintiisii (Klinik arsivi)

2.7.3.igne Aspirasyon Biopsisi

Metastaz1 dogrulamada etkin bir yoldur.'% Tecriibeli sitopatolojilerde sonug
% 100'e yaklagsmaktadir. [IAB'nin dogrulugunun % 80-100 arasinda oldugu
bildirilmektedir.”® Kistik kitlenin solid kitleden aymrimimda biylk rol oynar.
Berrak siv1 aspirasyonu benign lezyonu diistindiiriirken; kanli sivinin aspirasyonu,
hem benign hem de malign lezyonlarda goriilebilir. En sik komplikasyonu

pnomotorakstir.'% Bakteriyemi, pankreatit, kanama, igne yolunda tiimér ekilmesi
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ve hipertansif kriz olabilir.

2.8. Tedavi

2.8.1. A¢ik Girisimler

Adrenal beze yonelik prensipte 4 adet yaklasim bulunmaktadir: anterior
transperitoneal  (laparotomi), lateral flank (lumbotomi), posterior ve
torakoabdominal yaklagimdir. 1889 yilinda Knowsley-Thornton'un yaptigi ilk
adrenalektomide T seklinde transperitoneal insizyon kullanmistir. 1926 yilinda
Mayo tarafindan feokromositoma icin yapilan ilk adrenalektomide ise flank
insizyonu kullanilmistir. 1936 yilinda da Young tarafindan ilk defa posteiror

yaklagim tarif edilmistir.16®

Anterior transperitoneal yaklasim i¢in bir tane orta hat insizyonu veya
transvers olarak bir subkostal insizyon kullanilir. Bu yaklagim ile tiim peritoneal
kavitenin eksplorasyonu muimkin olur ve her iki adrenal beze de rahatca
ulagilabilir. Sag tarafta disseksiyon; kolonun hepatik fleksurasinin mobilizasyonu
ve Kocher manevrasi ile baslar. KC yukar1 dogru ¢ekilerek adrenal beze ulasilir.
Eger bu manevra ile yeterli goriis saglanamazsa, KC sag lobu mobilize edilir ve
orta hatta dogru ¢ekilir.'®’Daha sonra adrenal bez taninir ve adrenal ven ligate
edilir, kiiglik arterleri de icine alan baglantilar disseke edilip, ligate edildikten

sonra da adrenal bez ¢ikarilir.

Sol tarafta ise; gastrokolik ligament kesilir ve klcuk keseye girilerek goriis
saglanir. Eger gerekirse splenik fleksura mobilize edilebilir, pankreas ve dalak alt
kismininin altindan retroperiton agilarak adrenal beze ulasilir. Eger yeterli goris
yok ise, dalak ve pankreas kuyruk kesimi mobilize edilir, orta hatta dogru ¢ekilir.
Bu islemden sonra adrenal ven ligate edilir ve bez rahat¢a ¢ikarilir. Bazen bobrek
ve adrenal bez kaudal olarak yerlesir ki kolonun mezenter kokiine dogru islem
yapilarak adrenal beze ulasilir. Bazen de adrenal bez dyle yukariya yerlesir ki
gastrohepatik omentum boliindiikten sonra midenin asagir dogru c¢ekilmesi

sonrasinda adrenal beze ulasilabilir.
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Lateral adrenalektomi bir interkostal, transkostal veya subkostal
insizyondan biri kullailarak yapilir. Retroperitona girildikten sonra, sag tarafta
kolon ve duodenum mediale dogru KC ise yukariya dogru ¢ekilir. Sol tarafta ise;
kolon mediale dogru, pankreas yukariya dogru cekilerek adrenal beze ulasilir.
Gerekli durumlarda perinefritik yag dokusu disseke edilerek bobrek iist polii

gosterilir. 168

Posterior yaklasim ile adrenal beze direk daha kolay ulagilir ama goriis ¢ok
daha kisithidir. 5 cm'den kiigiik benign tiimdrler i¢in ideal bir yaklagim olarak kabul
edilmistir.*661%° QOrta hatta 5-6 cm'lik insizyon sonrasi 10. Kosta hizasinda asagi
dogru bir insizyon ve daha sonra da 12. Kosta hizasinda laterale devam eden hokey
sopasini andirir bir insizyon uygulanir. 12. Kosta hatta gerekirse 11. kosta rezeke
edilerek retroperiton bosluga girilir. Plevra serbestlestirilir ve yukariya dogru
cekilir ve perinefritik yag dokusundaki disseksiyon, bobrek {ist poliiniin ve onun
{istiinde de adrenal bezin gériisiine imkan verir. Oncelikle bezin iist kenarindan
disseksiyona baslanir boylelikle bez asag1 dogru gelir. Daha sonra veni baglanir ve

bez disseke edilerek ¢ikarilir,166:168

2.8.2. Laparoskopik Girisim

Laparoskopik adrenalektomi, 1992 yilinda Amerika da Michael Gagner ve
Fransa’da Joseph Petelin tarafindan tarif edilmistir.}’®*"* O zamandan itibaren
teknik cok geligmistir ve bugilin giiniimiizde adrenalektomi icin altin standart
haline gelmistir.’>1"3A¢ik cerrahi ve laparoskopik cerrahi arasinda prospektif
caligmalar daha yayinlanmasa da, retrospektif ve nonrandomize caligmalar,
iyilesme, hastanede kalis siiresi ve maliyet acisindan birbiri ile kiyaslandiginda

laparoskopik cerrahinin iistiinliigiinii gostermistir.170-174

Videoskopik adrenalektomi i¢in 4 tane teknik bulunmaktadir: anterior
transabdominal,'’® lateral transabdominal,'’® lateral extraperitoneal'’” ve posterior

extraperitoneal tekniktir.’® Lateral transabdominal teknik, cerrahlarin en ¢ok
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tercih ettigi tekniktir.1"®

Anterior transabdominal yaklasim ile bilateral adrenalektomi ¢ok uygun
olsa da ilave disseksiyonlarin olmasi, komsu organlarin retraksiyonunun olmasi
operasyonu hem zorlastirip hem de transabdominal yaklagima gore daha uzun
kilmaktadir. Ekstraperitoneal yaklasimlarda, adrenal bez lokalizasyonu igin
anatomik belirtegler ¢cok belirgin degildir ve bunun yaninda ¢alisma alani da
kisitlidir. Fakat bunun yaninda retroperitoneal alani kullaniminin bazi avantajlari

da bulunmaktadir.18°

Abdominal  kaviteye girilmedigi  i¢cin  ilave disseksiyonveya
komsu organ retraksiyonuna ihtiyag¢ yoktur. Posterior retroperitoneal yaklagimda,
hasta pozisyonunu degistirmeden her iki adrenal beze rahatga ulasilabilir. Lateral
transabdominal adrenalektomi ve posterior ekstraperitoneal adrenalektomi
kiyaslandiginda her iki yaklasimin da giivenli ve etkili oldugu sdylenebilir.
Cerrahlar, eger tiimor ¢cap1 6 cm'den biiytik ise lateral yaklagimi, tiimdr her iki bezi
de tutmussa o zaman posterior yaklasimi segmektedir.® 8 cm'den kiciik benign
timord  bulunan 69 hasta icin uygulanan posterior retroperitoneoskopik
yaklasimda tek tarafli adrenalektomi 118 dakikada yapilmig ve ¢ok az

181 Bugiin hala laparoskopik cerrahiyi kiyaslayacak

komplikasyon gelismistir.
yeterli bir bilgi yoktur. Lateral transabdominal laparoskopik adrenalektomi igin
teknik: hasta patolojinin odugu taraf bez yukar1 gelecek sekilde dekiibit
pozisyonunda yatirilir. Ust kol gerilir ve asilir. Ameliyat masas1 kosta smir1 ve
iliak krest arasinda bosluk olacak sekilde belden gerilir. 10-20° ters trendelenburg

pozisyonu kullanilir.

Cerrah ve asistan, karin 6n yiiziine bakacak sekilde dururlar. Monitor
hastanin omuzunun arkasinda ters tarafta durur. Ameliyat hemsiresi cerrahin ters
tarafinda durur. CO2 ile pndémoperitoneum 12-15 mm Hg olacak sekilde
yapildiktan sonra 3 veya 4 tane 10/12 mm'lik trokarlar kullanilir. 30 o lik
laparoskopik lens kullanilir, asistan tarafindan tutucu forseps tutulur. Sag
adrenalektomi yapilirken, KC ekartasyonu i¢in mekanik bir kol kullanilir.

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

Sol tarafta; dalak ve bobrek Ust polini daha iyi gorebilmek icin gerekirse
kolonun splenik fleksura kismindaki peritoneal katlantilar kesilir. Dalak ve bobrek
arasindaki periton (splenorenal ligament), dalak medial kismindan baslanarak
diafragmada laterale dogru kesilir. Dalak mobilize edilmez. Bu noktada, bobregin
iistiinde ve medialine dogru adrenal bez tipik agik sar1 renkte goriilebilir. Eger bez
goriilemez ise, dalak ve bobrek iist polii arasindaki retroperitoneal yag disseke
edilebilir. Bu islemler yapilirken pankreas kuyruk kismin1 kesmemek i¢in gayret
gosterilmelidir. Disseksiyon sirasinda adrenal bez bir barsak grasper ile tutulabilir.
Disseksiyona bezin alt ve iist uglarindan baslanir. Adrenal ven, operasyonun erken
donemlerinde goriillip baglanir eger bu miimkiin degil ise operasyonun daha geg
donemlerinde bez mobilize edildikten sonra da baglanabilir. Adrenal ven bezin alt
medial kisminda goriiliir ve genellikle iki adet klips ile baglanir. Bazen bir aksesuar
ven bezin alt kisminda bulunabilir ve bu ven de iki adet klips ile baglanir. Bez
tamamen serbestlestirildiginde, bir plastik torba icinde tek parca halinde disari

cikarilir.

Sag tarafta, KC sag lobu bir retraktdr yardimiyla kaldirilir. Adrenal bez ve
vena kavanin daha iyi goriilebilmesi i¢in triangular ligament kesilebilir. 1k olarak
bezin alt ucundan disseksiyona baslanir, vena kavanin lateral kenar1 boyunca bezin
medial kismi serbestlenir ve adrenal ven bulunarak klips ile baglanir. Ust kismm
daha sonra disseksiyon ile serbestlestirilir. Adrenal bezin iist sinirinda bazen bir
aksesuar ven olabilir ve bu ven de arastirilarak varsa bulunur ve klips ile baglanir.
Diger tiim damarlar ultrasonik aletlerle koagule edilebilir. Bilateral adrenalektomi
uygulanirken de aynit metodlar kullanilir, sadece iki operasyon arasinda hastanin

pozisyonu ayarlanir.

Anterior transabdominal laparoskopik adrenalektomi hasta supin
pozisyonunda iken uygulanir. Cerrah genellikle her iki ayagin arasinda durur ve
islemde 6 trokar kullanilir. Ameliyat masasi adrenal bezi ¢ikarirken saga veya sola
dondiirtiliir. Sag tarafta, KC yukariya ve 6ne dogru retrakte edilir, periton
duodenum lateral kisimdan kesildikten sonra, ayni1 lateral yaklasimda oldugu gibi

adrenal bez ve veni disseke edilir. Sol tarafta ise, kolonun splenik fleksurasi
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serbestlestirilir, dalak ve pankreasin kuyrugu mobilize edildikten sonra adrenal bez
serbest olarak disseke edilir ve veni kliplenir.1” Lateral transperitoneal yaklasima

gore ¢ok daha fazla disseksiyon ve komsu organlarin retraksiyonunu gerektirir.1"

Lateral ekstraperitoneal videoskopik adrenalektomide, hastanin pozisyonu
timoriin bulundugu taraf yukari gelecek sekilde semilateral pozisyonda iken
uygulanir. Retroperitoneal alan, dorsal aksiller ¢izgi boyunca kosta kenarindan 5
cm asagida bir insizyon yapilarak gegilir. Bir balon trokar yerlestirildikten sonra
birka¢ dakika i¢inde kor bir trokar daha yerlestirilip sonra karbon dioxide ile
sisirilir. Daha sonra yaratilan boslugun dorsal kismina bir tane, ventral kismina bir
tane ve dorsal aksiller ¢izgi boyunca kosta kenarinin altindan bir tane daha olmak
lizere 3 adet daha trokar yerlestirilir. Gerota kapsiilii acilir, bobrek Ust poli
ayristirilir ve adrenal bez transabdominal yaklasimlarda oldugu gibi ayni sekilde

serbestlestirilerek disseke edilir.'8? (Sekil 16-17)

Posterior ekstraperitoneal ameliyat hasta prone semijacknife pozisyonunda
iken uygulanir. Retroperitoneal bosluga 12. kostanin 2,5 cm lateralinden girilir ve
bir balon trokar yerlestirilir. Yukarida tarif edildigi gibi pnomdperitoneum elde
edildikten sonra,12. kostanin hemen altindan bir adet, 11.kostanin 1 cm
lateralinden bir adet ve 9-10. kostalar arasina da bir adet olmak lzere 3 tane daha
trokar yerlestirilir. Bobrek mediale yerlestirilen trokar ile asagi dogru retrakte
edilir, diger iki lateral trokar ile disseksiyon yapilir, kamera ise ilk trokardan
yerlestirilir. Disseksiyon her iki tarafta da adrenal bezin iist ve 6n tarafindan
baglanir, boylelikle KC veya dalak' in retraksiyonuna gerek yoktur.Daha sonra
diger prosediirlerde oldugu gibi adrenal bez disseke edilir.1”8Laparoskopik
adrenalektomi;feokromositoma, 3883184 Cyshing sendromunda?*'& oldugu gibi
kiuicuk ve benign bttin adrenal lezyonlarda uygulanabilir.'8-18Eger tiimor biiyiik

veya malign ise kontrendikedir.'8¢ (Sekil 18)
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Sekil 16. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi'de hasta ve cerrahi

ekibin pozisyonu ve trokar giris yerleri
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Sekil 17. Laparoskopik retroperitoneal adrenalektomi'de hastanin pozisyonu ve
trokar giris yerleri
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Sekil 18. Laparoskopik transabdominal sag adrenalektomi'de trokar giris yerleri
giris y
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda 2006 Agustos-2012 Aralik tarihleri arasinda hastanemiz
Genel Cerrahi kliniginde siirrenal kitle nedeni ile opere edilen 113 hasta tespit
edildi. Bilateral girisim uygulanan 7 hasta ¢alisma disinda tutuldu. 106 unilateral
adrenalektomi uygulanan hastanin kayitlar1 11. 11. 2013 tarihli 208 kayit numarali

etik kurul onayi alinarak retrospektif olarak incelendi.

Calisma grubundaki hastalarin tiimiiniin demografik bilgileri (yas, cinsiyet,
timor boyutu, timor agirhigl, lokalizasyon, adrenal hastalik) dosya kayitlarindan
arastirlldi. Ayrica radyolojik tetkikler ile siirrenalde kitle tespit edilen hastalara,
kitlelerin fonksiyonel olup olmadigini anlamak i¢in yapilan rutin kan ve idrar

hormon tetkikleri kayitlara ulasilarak ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin kan tetkikinde kortizol ve aldosteron degerlerine bakildi. Idrar
tetkikinde ise; kortizol, VMA, metanefrine ve normetanefrine duzeylerine bakildi.
Bunlar siirrenal bezden salgilanan hormon ve bu hormonlarmm metabolitlerinin

tayinine dayanmaktadir.

Fonksiyonel ve non fonksiyonel Kitleler postoperatif erken\geg
komplikasyonlar, mortalite ve hastanede kalis siiresi acisindan kiyaslandi.
Kitlelerin lokalizasyonu ve boyutu USG, BT, MRG gibi radyolojik tetkikler
kullanilarak tespit edildi.

Hormonal olarak aktif olan, ¢ap1 4 cm'den biiyiik olan, malignite siiphesi olan
veya semptomatik olan Kitlelere cerrahi girisim uygulandi. Cerrahi acik veya
laparoskopik olarak uygulandi. Agik siirrenalektomide subkostal, paramedian veya
median insizyon uygulandi. Laparoskopik girisimler transabdominal lateral

yaklasimla uygulandi. Yapilan cerrahi girisim tipleri analiz edildi.

Acik cerrahi ve laparoskopik girisim yapilan olgularin morbiditesi, operasyon
sliresi ve hastanede kalis siiresi karsilastirildi. Ameliyatta ¢ikartilan kitlelerin tiimii

histopatolojik olarak degerlendirildi.
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Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for Windows paket programinda %95
giivenle yapildi.Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson
Chi-Square ve Fisher's Exact test, sorekli verilerin iki grup arasinda
karsilastirilmasinda  Mann  Whitney U, ikiden fazla grup arasinda
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis H (post hoc Bonferroni diizeltmeli Mann
Whitney U) istatistiksel analizleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

2006 Agustos — Aralik 2012 tarihleri arasinda Hastanemiz Genel Cerrahi
Kliniginde surrenalde kitle tespit edilen ve unilateral siirrenalektomi yapilan 106

hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Ameliyat edilen 106 hastanin 42'si erkek (% 39,6), 64"l kadind1 (% 60,4).
Yas ortalamas1 50,61+12,77 (21-77)'dir. Istatiksel olarak yas ve cinsiyet arasinda
belirgin bir fark bulunmadi (Tablo 6) (p>0,05).

Tablo 6. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilim

YAS
p*
Cinsiyet N % Ort.+SS Median Min. Max.
Erkek 42 39,6 49,1+13,6 51,5 21 77
0,379
Kadin 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 kullanilarak
tespit edildi. 43 hastaya (% 40,5) BT, 63 hastaya (% 59,4) MRG kullanildig:
belirlendi. 26 hastada ise (24,5) tanisal amagli hem BT hemde MRG kullanildig
gorilda (Tablo 7).

Tablo 7. Radyolojik gérunttleme yontemleri

Radyolojik gérinttleme 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 surrenalde kitle tespit edilen hastalara, kitlelerin
fonksiyonel olup olmadigini anlamak igin rutin kan ve idrar tetkikleri yapildi.
Hastalarin kan tetkikinde kortizol, aldosteron degerlerine bakildi. idrar tetkikinde

ise; normetanefrin, kortizol, VMA, metanefrin degerlerine bakildi.

Opere edilen hastalarin endikasyonlari incelendiginde 60 (%56) hastanin non
fonksiyonel sirrenal kitle nedeni ile opere edildigi goriildi. 46 (%44) hastaya ise
labaratuar tetkikleri ve semptomlar1 agisindan fonksiyonel kitlelere sahip olmalari

nedeniyle stirrenalektomi uygulanda.

Fonksiyonel hasta grubunda 7(%6,6) hastanin klinik/subklinik cushing
sendromu tanili oldugu, 2 (%1,8) hastada hiperaldosteronizm nedeni ile Conn
sendromu siiphesi ve diger 37(%34,9) hastanin ise feokromasitoma semptom ve

bulgular1 nedeniyle opere edildigi goriildii (Tablo 8).

Tablo 8. Kitlelerin fonksiyonellik oranlari ve patoloji sonuc¢larmin dagilimi

Pre-operatif tanilar
FONK.
gl it ¥ o Cushing Conn |NONFONK.
Send. Send.
Feokromasitoma 37
Adrenokortikal Adenom 7 2 37
Adrenokortikal Hiperplazi 2
Adrenokortikal Karsinom 5
Malign epitelyal timdr metastazi 5
Myelolipom 4
Schwannom 1
Kist (hemoarjik, adrenokortikal,
endotelyal) °
Ganglionérom 1
Toplam 37 7 2 60

Cushing Sendromu tanili 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 uygulandi.
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Bilateral Feokromasitoma klinigi nedeni ile opere edilen hastalardan 5‘ine
korteks koruyucu siirrenalektomi uygulandi. Multiple Endokrin Neoplazi nedeniyle
opere edilen hastadan 2’sinde senkron bilateral surrenal kitle mevcut olup bilateral
surrenalektomi(bir taraf total kars: taraf subtotal) uygulandi. Diger 2 hastaya daha
onceden unilateral siirrenalektomi uygulanmis olup feokromasitoma tanist aldiktan
sonra Multiple Endokrin Neoplazi(MEN) tanilar1 olmasi ve fonksiyonel metakron
kitleleri olmasi nedeniyle karsi tarafa da korteks koruyucu surrenalektomi
uygulandi. 3 hastada MEN 2A, 2 hastada MEN 2B tanilar1t mevcuttu. Bu hastalar
calismaya dahil edilmedi.

MEN tanili hastalarin gegmis kayitlar1 incelediginde Mediller Tiroid
Kanseri ve 2B grubundakilerde ek olarak viicudun gesitli bolgelerinde nérofibrom

tanilar1 gorildi.

Radyolojik olarak tespit edilen kitlelerin 63’1 (% 59,4) sagda, 43'l solda ( %
41,6) Kitle tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Kitlelerin lokalizasyonu

Lokalizasyon N %

Sag 63 59,4
Sol 43 41,6
Total 106 100,0

Siirrenalde kitle tespit edilen 106 hastanin 80'ine (% 75,4) acik
stirrenalektomi, 26 (% 24,6) hastaya da laparoskopik lateral transabdominal girisim
yapildi. Laparaskopik olarak bagslanan hastalardan 15 (%57) hastada cesitli
nedenlerle agiga gecildi. Ac¢ik siirrenalektomi uygulanan 80 hastanin 61'inde (%
82,4) subkostal insizyon, 17'sinde (% 22,9) median insizyon, 2 (% 2,7) hastadada
paramedian insizyon tercih edildi.

Laparaskopik strrenalektomilerin ortalama suresi 151,19+16,27 dk iken
subkostal keside bu siire ortalama 132,93+11,27 dk oldugu ve median keside ise
ortalama 136,12+16,02 dk oldugu goriildi. Paramaedian kesi ile opere edilen 2
hastanin ise operasyon siireleri ortalama 130,5+3,54 dk idi (Tablo 10).
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Tablo 10. Uygulanan insizyon ¢esidi ve ameliyat siireleri

OP SURE (dk)
Insizyon Ort.#SS Median Min. Max.

Laparaskopik (n=26)  151,19+16,27 1485 130 195

Median (n=17) 136,12+16,02 1330 115 170
Paramedian (n=2) 130,5+3,54 1305 128 133
Subkostal (n=61) 132,93+11,27 132,0 112 160

Insizyon secimine gore olgularin operasyon siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulundu (p<0,05). Farkin hangi gruplardan kaynaklandigini
bulmak i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U analizinde;
laparaskopik opere edilen hastalarin sirelerinin  Median ve Subkostal kesi
uygulanan hastalarin siirelerinden istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu
(p<0,0083).

Non fonksiyonel adenom nedeni ile opere edilen 60 hastanin 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 hastanin patoloji
sonuglart incelendiginde tiim hastalarda adrenokortikal adenom tespit edildi.

Conn sendromu tanistyla opere edilen 2 hastanin patoloji sonuclar
incelendiginde adrenokortikal adenom tespit edildi. Diger patolojik tanilar tablo 8’de
gosterildi.
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Sdrrenal kitle nedeniyle ameliyat edilen ve histopatolojik inceleme
sonucunda feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama agirlig1 124,52+142,02
gr (23-691), ortalama boyutu 6,9+2,54 cm (2-14) bulundu.

Adenom tespit edilen kitlelerin agirhgi 44,22+43,72¢gr (8-220), ortalama
boyutu 4,83+2,19 cm (1,5-14) bulundu.

Adrenal kortikal karsinom tespit edilen kitlelerin agirligi 245+165,48gr (75-
450gr), ortalama boyutu 9£2,55c¢cm (5-12cm) bulundu.

Benign olarak rapor edilen (miyelipom, ganglionéroma, adrenal Kist,
schwannoma) kitlelerin ortalama agirhigr 59,12+73,5¢gr (5-310), ortalama boyutu
6,25+4,07cm (2,5-20) bulundu (Tablo 11).

Tablo 11. Kitlelerin ortalama boyutu ve agirhk degerleri

AGIRLIK (gr) BOYUT (cm)
Median(Min.- Median(Min.-
Ort.£SS Ort.£SS
POST-OP TANI Max.) Max.)

Feokromositoma (n=37)  124,52+142,02  65(23-691)  6,9+254  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

245+165,48 190(75-450) 9+2,55 9(5-12)
(n=5)
Diger kitleler (myelipom,
ganglionéroma, adrenal 59,12+73,5 40(5-310) 6,25+4,07  5,5(2,5-20)

kist, schwannoma) (n=18)

Dosya kayitlart incelendiginde; 21 hastada (%19,8) erken velveya gec
donemde komplikasyon gelisti. Operasyon sonrasi ilk 30 giin igerisinde gelisen yara
yeri enfeksiyonu, evisserasyon ve postoperatif ileus erken dénem komplikasyon

olarak degerlendirildi.

Hastalarin taburculuk sonrast uzun donem takiplerinde gelisen insizyonel

hernileride ge¢ donem komplikasyon olarak degerlendirildi. 9 hastada (%8) post-op
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yara yeri enfeksiyonu gelisirken 2 hastada (%1,8) post-op ileus ve 1 (%0,9) hastadada
evisserasyon gelisti. 5 hastada (%4,7) postoperatif donemde insizyonel herni gelisti.

Insizyonel heri gelisen hastalarin hepsinin median kesi ile opere edilmis
oldugu goriildii. Insizyon sekline gore postoperatif komplikasyon oranlar1 agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p<0,05).

Cinsiyet ve postoperatif tani oranlarina gore postoperatif komplikasyon
oranlart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

Yapilan operasyonlarin sonucunda highir hastada mortalite gorulmedi.

Agik siirrenalektomi yapilan hastalarda postoperatif ortalama hastanede kalis
suresi 5,3+2,4 guin (2-13) iken laparoskopik girisim yapilan hastalarda 3,6+1,1 gun
(3-6) idi. Operasyon sekline gore olgularin hastanede kalis siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Farkin hangi gruplardan
kaynaklandigin1 bulmak i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U
analizinde; Ac¢ik grubu olgularin hastane kalig siireleri laparoskopik olgularin
hastanede kalis siirelerinden istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu
(p<0,0083).

Subkostal insizyon ile girisim yapilan hastalarin postoperatif ortalama yatis
suresi 4,6£1,7 glin (2-11), median insizyon yapilan hastalarin postoperatif ortalama
yatig suresi 7,1+3,1 gin (2-13) ve paramedian insizyon yapilan hastalarin
postoperatif ortalama yatis suresi 3+1,4 gin (2-4) olarak bulundu. Insizyon
secimine gore olgularin yatig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Farkin hangi gruplardan kaynaklandigin1 bulmak i¢in yapilan
Bonferroni dizeltmeli Mann Whitney U analizinde; median insizyonla opere edilen
olgularin yatis siireleri laparaskopik strrenalektomi ve Subkostal insizyonla opere
edilen olgularin yatig siirelerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(p<0,0083) (Tablo 12-14).
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Tablo 12. Operasyon sekline gore hastanede kalis siireleri ortalama dagilim

Yatis Siiresi(giin)

Operasyon Ort+SS  Median Min. Max.
Acik (n=80) 5,37+2,42 5 2 13
) 0,012
Laparoskopik (n=26) 3,67+1,12 3 3 6
Tablo 13. insizyonlara gére yatis siireleri ortalama dagilimi
Yatis Siiresi (giin) b
Insizyon Ort.%SS Median Min. Max.
Laparaskopik(n=26) 4+1,55 3,5 2 9
Median(n=17) 7,12+3,1 6,0 2 13
i 0,001
Paramedian(n=2) 3+1,41 3,0 2
Subkostal(n=61) 4,67+1,76 5,0 2 11

Tablo 14. Postoperatif komplikasyonlar
Post-op komplikasyon
Erken donem Geg dénem

insizyon n % n % p

Laparaskopik(n=26) - - - -
Median(n=17) 5 41,7 5 100,0

0,001*

Paramedian(n=2) - - - -
Subkostal(n=61) 7 58,3 - -

*Pearson Chi-Square
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5.TARTISMA

Surrenal kitleler ¢ok farkli klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle
karsimiza Gikabilmektedir. Ayrica siirrenal kitleler oldukea yiiksek malignite riski
tagiyan patolojilerdir. Giiniimiizde mevcut tan1 yontemleri ile ameliyat 6ncesi kesin

tan1 koymak son derece zordur. Bagka nedenlerle abdominal BT yapilan hastalarin

%0,6-1,4' tinde adrenal kitleye rastlandi: cesitli kaynaklar tarafindan bildirilmistir.”*"*’

Siirrenal glandlarin konumu ve siirrenal lezyonlarin genellikle kiigiik capta
olmas1 minimal invaziv cerrahinin adrenal cerrahiye olan ilgisini arttirmistir.
Laparoskopik adrenalektomi, ilk kez 1992 yilinda Gagner ve ark.?°
tarafindanbildirilmesinden giiniimiize kadar artik birgok merkezde kii¢lik ve benign
adrenal tiimorlerin cerrahi tedavisinde yaygin olarak tercih edilen bir cerrahi

yontem olmustur.

Otopsilerde bu ttimorler % 1,4-15 oraninda tespit edilmis olup, genellikle 1
cm'den kiiciik boyutta olduklari, yaslhilarda goriildigii ve patofizyolojik olarak
atherosklerotik hastalik, diabet ve hipertansiyonlu hastalarda iskemik periyotlar

takiben kompanzatuar rejenerasyona bagl olarak ortaya ¢iktiklar1 ileri

sﬁrﬁlmﬁstﬁr.lssBirgok yayinda hastalarin 6.dekat yas gurubunda oldugu

189,190

gorilmektedir. Nonfonksiyonel adrenokortikal karsinomlara her yas grubunda

rastlanabilmekle beraber; en sik 50-70 yaslar1 arasinda gériilijrlgl’ 192193 Cocuklarda
rastlanan insidental kitlelerin malign olma ihtimali daha fazladur. Ileri yasla birlikte
gizli surrenal karsinom insidansi artar. Bizim serimizde yas ortalamasi 50,61+12,77
(21-77) idi. Calismamizdaki hastalarin 42'si erkek (% 39,6), 64'i kadind1 (% 60,4).

Istatiksel olarak yas ve cinsiyet arasinda belirgin bir fark bulunmadi(p>0,05).

Stirrenal bezlerle iligkisi olmayan ¢esitli nedenlerle yapilan radyolojik
incelemeler sirasinda veya laparatomide tesadiifen bulunan; anamnezinde, fizik

muayenesinde siirrenal kitle veya siirrenal fonksiyon bozuklugu gdstermeyen

I . . . . 104,194, 195
asemptomatik sirrenal Kitlelere insidenteloma ad1 verilmektedir :
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Klinik olarak karinda agr1 ve kitle, lomber bolgede kiint agri, bel agrist,

bulanti, epigastriumda dolgunluk hissi, tiimor metastazlari sonucu gorme

bozukluklari, pelvik sikayetler olabilir."*

Adrenal Kitlelerin goruntilemesinde BT ve MRG en ¢ok kullanilan
yontemdir ve kiicik, sola yerlesmis kitlelerde USG'ye gore daha etkindir. BT ve
MRG' da kitlenin duzensiz sinirli olmasi, nekroz nedeniyle heterojen olmasi, lokal
invazyon gostermesi ve lenf gangliyonu bulunmasi malignite gostergesidir. BT'de
diisiik Hounsfield tinitesi (diisiik yogunluk) benign lezyonlara isaret eder. Sinyal

yogunlugunun daha yiiksek olmasi ve bunun yanisira heterojen gorinum 6nemli

malignite gostergesidir."”” MRG ile adenomlar izointense gériinmekte ve kontrast

madde hizla atilmakta iken karsinomda hiperintens goriiniim ve kontrast maddenin

" 198
yavas atilmasi $6z konusudur.

MRG'da T2 agirlikli goriintiiler Snemlidir.
Nonfonksiyonel ve benign kitlelerin T1 ve T2 agirlikli goriintiileri normal bez ile
benzerdir. Ancak malign Kitleler ve feokromositoma T2 agirlikli gériintiilerde diger
dokulara gore daha parlak gorulir. Goriintilleme yontemleri ile saptanan siklik

otopsi serilerine gore daha az olup yaklagik % 4'diir. Siiphelenilmeyen siirrenal

kitlelerin sikligin1 Glazer ve arkadaslarl199 abdominal BT tetkiklerinde % 0,6

olarak bildirmislerdir.

Bagka bir calismada 12000 hasta iizerinde yapilan abdominal BT sonuglar1

degerlendirilmis ve tesadiifen bulunan siirrenal kitle siklig1 % 0,7 bulunmus‘rur.194

Klinik olarak sessiz olan kitlelerin sikligin1 % 0,6-% 1,3 arasinda veren caligmalar

200,201
da mevcuttur.

Bizim serimizde laparoskopik stirremalektomi i¢in hasta se¢imi konusunda
oncelikle dikkat ettigimiz konu kitlenin radyolojik olarak malignite bulgulari
gostermemesidir. Hasta grubumuzda en ¢ok kullanilan tani yontemi % 59,5 oraninda
MRG olup % 40,5 oraninda BT ve % 24,5 oranindahastada her iki goruntiileme
yontemininide kullanildig: belirlendi.

Adrenal bezden gelisen hormon-aktif Kitleler biyokimyasal testlerin
yardimiyla kolayca taninir. Siirrenal bezlerde kitle bulundugu zaman oncelikle

hormonal fonksiyonu ortaya koyacak biyokimyasal tetkikler yapilmalidir.
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Biyokimyasal aktivitenin tayini, yas, cins, Kitlelerin biiyiikligi ve sitolojik
inceleme 6nemli parametrelerdir. Ancak biyokimyasal tetkikler, mevcut

goriintiileme teknikleri ve igne aspirasyon biyopsisi gibi yontemler malign lezyonlari

benign lezyonlardan ayirmak icin yeterli degildir.202 Adrenokortikal karsinomlarda
asirt  aldesteron salinimi nadirdir. Yapilan ¢alismalarda katekolamin
metabolitlerinin sensitivitesi % 95 olarak gosterilmisse de, 23 feokromositomali

hasta {izerinde yapilan ¢alismada plazma katekolamin seviyelerinin yuksek

olmalarina ragmen 3 vakada VMA ve metanefrin normal seviyede bulunmustur.192

Buna ragmen asemptomatik siirrenal kitlesi olan hastada VMA ve metanefrin tayini

yeterlidir. Metanefrin 6l¢iimii daha yaygin kullanilan VMA'ya gére daha spesifik

oldugundan ézellikle tercih edilmelidir.””

Genellikle adrenokortikal adenomlarin nispeten sik ve kiigiik, karsinomlarin
ise adenomlara oranla nadir ve biiyilik olmaya egilimli oldugu bilinmektedir.
Malignite ve biiyiikliik arasinda direkt bir orant1 mevcuttur. Kistik lezyonlari bir yana
birakirsak solid lezyonlarin boyutu kiigiildiik¢e benign, biiyiidilkge malign olma
olasilig1 artmaktadir. Diger yayinlarda da bildirildigi gibi bizim serimizde de

malignite riskinin lezyonun ¢api ile orantili olarak arttig1 goriilmektedir.

Klinik belirti vermeyen benign adrenokortikal adenomlarin sikligi, dort
biiyiik otopsi ¢aligmalar1 sonucunda % 1,4 ile % 8,7 arasinda bulunmustur. Russi ve
arkadaslart 9000 otopside adenom sikligmin % 1,45; Shamma ve arkadaslar1 220
Otopside % 1,8; Hedeland ve arkadaslar1 79 otopside % 8,7 olarak bulmuslardir.

Commons ve Callaway204 Otopsi galigmalarinda 3 mm'den daha biiyiik kortikal
adenomlarin oranini % 2,9 oldugunu bildirmislerdir. 12000 otopsilik seride 4cm ve

daha biiyiik adenom sayisini 4; 6 cm ve daha bilyiik adenom sayisini ise nadir olarak

202,195

bildirmisleridir. Ancak adrenokortikal karsinomlarin ¢ogu 6 cm'nin

iizerindedir. Alt1 seri tlizerinde yapilan bir calisma da 114 adrenokortikal

karsinomun 105'nin ¢apmin 6 cm'in {izerinde oldugu saptanm1§t1r138’205. Bizim
serimizde de feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 6,9+2,54 cm
(2-14cm), adenom tespit edilen Kkitlelerin 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, ganglionéroma, adrenal Kist,
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schwannoma) kitlelerin ortalama boyutu 6,25+4,07cm (2,5-20cm) olarak bulundu.
Bizim serimizde de 46 hastada 6 cm'den biiyik kitle bulundu ve bu kitlelerin 4 'linde

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

Sirrenal Kitlelerde cerrahi karar verilirken Kitlenin boyutu, hormon
aktivitesi, gorlintillemede malignite siiphesi ve takiplerde kitle boyutunda biiylime
g6z onunde bulundurulmaktadir. Cerrahi endikasyon i¢in timor boyutunun ne
olacagi konusunda fikir birligi yoktur. Bazi yazarlar 6 cm'den kiiciik kitlelerde
malignite olasiligmmin ¢ok diisiik olmasi nedeniyle 6 cm'den biiyiik Kkitlelerin

cikarilmasini Onerirken, bazi yazarlar 3 cm'den biiyiik, bazilar1 da 4 cm'den biiyiik

206-214 . ..
. Tedavi kararlar siirrenal

kitleler igin cerrahi kararin verilmesini 6nermektedir
tiimorlerin fonksiyonel durumuna ve lezyonun benign veya malign olup olmadigina

bagli olmalidir. Bu kitlelerin tedavisi konusunda son yillarda giderek artan sayida

yayin yapilmakta ve bilgiler toplanmaktadlr.195

Glazer ve arkadaslari, 3-4 cm capindan daha biiyiik kitlelere malignite riski

nedeniyle cerrahi girisim tavsiye etmektedirler.”” Prinz ve arkadaglari, ¢ap1 3

cm'den biiyiik veya 50 yasindan kiigiik hastalarda nonfonksiyonel siirrenal

kitlelerin ¢ikarilmasini nermektedirler.”™®

202

Copeland™ tesadiifen bulunan surrenal Kitleye yaklasimda biyiikliik

olarak 6 cm'i sinir kabul etmistir. Belldegrun ve arkadagslar1 nonfonksiyonel siirrenal

kitlelerde 3,5 cm'yi smir olarak kabul etmektedir. % Linos ve ark.”*’ cerrahi teknigin
ilerlemesi ile strrenalektomi morbidite ve mortalitesinin ¢ok azaldigini, ¢ok kiigiik
kitlelerde bile malignite olasiliginin oldugunu ve non-fonksiyonel kitlelerin zamanla
fonksiyon kazanabilecegini, bunlarin takiplerinde yapilacak tetkik ve BT
maliyetinin siirrenalektomiden daha yiiksek olacagini 6ne surerek tespit edilen her

stirrenal kitlenin ¢ikarilmasini tavsiye etmislerdir.

Rosswell Park Memorial Institute'de Brigham ve Women's Hospital'de
1958'den 1983 yilina kadar ameliyat edilen 41 siirrenal korteks karsinomu arastirilmis

ve tiimdriin biiylikligliniin 2,5 cm'den 30 cm'ye (ortalama 14,2 cm) kadar degistigi

bulunmus‘fur.16
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Mayo Klinik serilerinde 56 timoriin ¢ap1 4 cm ile 28,5 cm (ortalama 12,4

cm) arasinda bulunmu@tur.mllnstitute'de stirrenal karsinomlu 42 vakanin ¢aplar 1

PR

cm'den 21 cm'ye (ortalama 10 cm) kadar degistigi saptanmlstlr.121 Bu yazarlar
malign gelismeyi ortaya ¢ikarmak i¢in daha dogru tani kriterleri bulana kadar BT'de

saptanan 3,5 cm'den blyik metabolik olarak inaktif butiin solid stirrenal lezyonlar

icin malignite potansiyeli sebebiyle ameliyat énermektedir.”>* Ross ve Arom ise
timor boyutunun tek basina adrenal karsinom arastirmasinda sensitif bir kriter

oldugunu, BT ile tespit edilmis 6cm'den kiiciik capli insidentelomalarda malignite

oraniin dnemsenmeyecek kadar diisiik oldugunu bildirimiglerdir.218

Siirrenal malignitelerin genellikle biiyiik oldugu, ¢ok azinin kiiciik oldugu

kabul edilmektedir. Baz1 patologlar da boyutun benign ya da malign siirrenal

kitlelerin ayirici tanisinda en 6nemli kriter oldugunu bildirmektedir.”"® Bu sonuglara
ve adrenal timorde benign/malign ayirimini kesin olarak yapacak biyokimyasal ve
goruntileme yontemi olmamasma dayanarak, yiliksek oranda malignite ile

karsilastiklarinida g6z Onunde bulundurup tim non-fonksiyone adrenal

.. . . r . 220,221,222
insidentelomalarda cerrahi eksizyonu 6nermektedirler.

Diger arastirmacilar
kiiciik tlimdrlerde malignite olasiliginin diisiik oldugunu ileri siirerek daha

konservatif yaklasimlar sergilemisler, cerrahi rezeksiyon i¢in timor ¢ap1 sinirini 3

223 224,225 4 190,226 227,228 229-233

cm,” 3,5 cm, m, 5 cm, ve 6 cm, olarak kabul edip daha

kii¢iik ¢apli insidentelomalarin izlenebilecegini ileri sirmektedirler.

Seddon ve arkadaslar1234 8'1 tesadiifen belirlenen 11 siirrenal tiimor vakasi
bildirmislerdir. Bu hastalarin hepsi ameliyat edilmis ve dort tanesinin malign
oldugu saptanmistir. Bu yazarlar da siirrenal kitlelerde malignite oraninin yiiksek
olmas1 nedeniyle solid kitlelerin ameliyat edilmesini 6nermislerdir. Genellikle
bildirilen serilerdeki vakalar yaklasik % 50'sinin malign oldugu goriilmektedir.
Bizim serimizde malignite oran1 5 hastada (% 4,7) adrenal kortikal karsinom
olarak bulunmustur ve histopatolojik olarak adrenal kortikal karsinom tespit

edilen bu kitlelerin ortalama boyutu 9+2,55cm (5-12c¢m) olarak bulunmustur.

Sirrenal maligniteler Kistik olabilirler. Ctnk strrenal kist olarak saptanan

kitlelerin bir kism1 patolojik bir bezde olusan kistik dejenarasyondan dolay1 olusan
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psodokistlerdir. Altta yatan bir maligniteyi ortaya ¢ikarmak icin biitiin siirrenal

kistlerin eksplorasyonunu onerenler vardir.”** Serimizde 5 hastada adrenal Kist
saptanmis olup retrospektif olarak incelendiginde bu hastalarda malignite kriterleri

olmadigs saptand. Kesin tan1 kriterleri arasinda boyutu kullanmanin ciddi yanilgilara

sebep olabilecegini diisiinenler vardir 2 Saptanan kiguk bir kitlenin boyutlarmin
artmasini beklemek, belki de karsinoma doniismesine ve invazyon yapmasina
zaman tanimak anlamina gelebilir. Hastalik ilerleyince de malignite teshisi koymak
kolaylagacaktir. Bu durum, erken teshise ve radikal cerrahi girisime firsat
vermeyecektir. Bazi yazarlar Onerilen bircok konservatif ~ yaklagimin tavsiye
edilebilirligini stipheyle karsilamaktadirlar. Bu diisiincede olanlar nonfonksiyonel
stirrenal kitlelerin buglinkii tan1 yontemleri ile malign olup olmadiginin kesin

ayirdedilemeyecegini diisiinerek, cerrahi eksplorasyonu énermektedirler.

Copeland, blyukluk olarak 3 cm'lik kriterin bilimsel dayanaktan yoksun
oldugunu, nonfonksiyonel adrenokortikal karsinoma sikliginin gengler arasinda
daha diisiik olmas1 nedeniyle ileri yasin da, cerrahi i¢in bir kriter olamayacagini
bildirmistir.202 Bir¢ok cerrah 3 cm'den kicuk biokimyasal olarak nonfonksiyonel
ve radyolojik gérunttileme tetkiklerinde de benign belirtileri olan lezyonlarda 3 ile 6
aylik araliklarla BT takibini uygun gérmektedir. Kitle biiyiime belirtisi gosterirse,
ameliyat Onerilimektedir. Caplar1 3 ile 6 cm arasinda olan nonfonksiyonel siirrenal

kitlelerin tedavisi tartismalidir. Birgok cerrah bu kitlelerin takibi hakkinda endiselidir

. .. - 104,235
ve ameliyat dnermektedir.

Belirgin sinirlar1 olmayan, ¢evre dokulara invazyon gosteren, heterojenite
imaji veren c¢ok biiyiikk timorlerde klasik agik teknikle adrenalektomi
uygulanabilmekle birlikte son zamanlarda yapilan ¢alismalar, 6 cm'den biiyiik,
malignensi  bulgusu olmayan adrenal timorlerde laparaskopik teknigin

kitleleri olan hastalara laparaskopik teknik uygulandi.

Laparoskopik adrenalektomi teknigi daha az morbiditeye sahip olmasi,
erken iyilesme saglamasi, postoperatif daha az agri olusturmasi ve daha az hastanede

kalis siiresinden dolay1 acik adrenalektomiye gore tercih edilebilir bir prosediir

olarak kabul gérmﬁstiir.237’238
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Literatiirde transperitoneal yaklasimla yapilan laparoskopik adrenalektomilerde
ortalama operasyon siiresinin 80 ile 360 dakika oldugu bildirilmistir.23° indiana
Universitesinde Mellon ve ark. yaptig1 ¢alismada laparoskopik adrenalektomide
operasyon suresini 141,4 dakika bulmuslardir. Bu siireyi belirlemede her iki
yaklasimdan ziyade cerrahin tecriibesi daha 6n plana ¢ikmaktadir. Bizim serimizde
laparoskopik girisim uygulanan hastalarin operasyon siiresi ise 151,19+16,27
dakika idi. A¢ik yaklagima gore istatistiksel olarak anlamli olan bu farkin laparaskopik

ogrenme egrimize bagl oldugu diistiniildii.

Literatlirde laparoskopik adrenalektomide agik cerrahiye gegis yaklasik
olarak %2 (%0-13) civarmdadir 186:244,245.246.247248 A ¢153 gecis nedenleri arasinda
en sik goriileni ufak ven0z kanamalardir ancak vena kava veya renal ven
yaralanmalar1 da bu gruba dahil olabilir 244245246:247.249 [ aparoskopi sirasinda
maligniteye bagli yerel veya vaskiiler invazyon saptanmasi bir diger aciga gegis
nedenidir.?#424" Diger nedenler arasmda ise abdominal adezyonlar, organ
yaralanmalari, diyafragma yaralanmasi, obezite , masif hepatomegali ve dev benign
tiimorler sayilabilir 24259251 Bizim serimizde laparoskopik basladigimiz 26

hastadan 15’inde (%57) gesitli nedenlerle agiga gecilmek zorunda kalindi.

Adrenal cerrahiye girmis olan minimal invaziv yaklagim ile agik
adrenalektomiye gore hastanede kalis siiresi, postoperatif agri, fonksiyonel iyilesme

ve kozmetik acidan belirgin avantajlar elde edilmisgtir.?48252.253

Ayrica son zamanlarda laparoskopik adrenalektomi yapan merkezlerin
birgcogunda malign tiimdrler diginda adrenal tiimérlerin ve hiperplazilerin blyuk
kisminda altin standart yontem olarak laparoskopik adrenalektomi kabul

edilmektedir 24
Siirrenal kitlelerinin benign veya malign ayrimmi yapmada bazen hastaligin
klinik seyri tek ayirt edici parametre olabilir. Kitlenin biiylikligii ve histolojisi
nikslerin belirlenmesinde yarar11d1r.240 Kitlenin boyutu, benign veya malign
ayriminda énemli iken diisiik boyutlu malign tlimorler de olabilmektedir. 241
Ozellikle USG'de solid kitle, BT'de solid ve nonhomojen, MRG'de orta

derecede intens (siirrenal kitle/karaciger orani=1,4-3,0 arasinda) olan siirrenal kitle

gorildiiglinde, bunun malignite belirtisi olarak kabul edilerek, laparatomi karar
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verilmesinin dogru olacagi inancindayiz. Ciinkii karsinom vakalarinin kapsiile
invazyon gostermesi ve bu nedenle ameliyat sonrasi yasam siiresinin kisa olusu,
erken cerrahi girisimi zorunlu kilmaktadir. Tedaviye ragmen 5 yillik sagkalimin

%16-30 oldugu ve eger metastaz varsa, ortalama sagkalimm 8-10 ay oldugu

bildirilmektedir.*******

Operatif komplikasyon orani deneyimli merkezlerde yapilan laparoskopik
adrenalektomilerde %5-10 diizeyinde olup, agik adrenalektomilerde bu oran
siklikla daha yiksektir.®> A¢ik adrenalektomilerin sik gériilen komplikasyonlari
olan ; pulmoner komplikasyonlar, agri, kas gii¢siizliigii ve insizyonel duyu kayb1
gibi sorunlar laparaskopik girisimlerden sonra ¢ok daha az gorulir. Ancak
hematomlar ve derin ven trombozu gibi komplikasyonlar laparaskopik girisimlerde
de gelisebilmektedir. Laparaskopik girisimlere ait komplikasyonlardan en sik

goriileni ise karn igi organ yaralanmalaridir,17#244.250

Zografos ve ark. yaptig1 calismada bir feokromositomali hastada pulmoner
emboli gelistigi ve yogun bakimda takip edildigini bildirmistir.”* Bizim serimizde
ise 17 hastada (%16) erken veya ge¢ donemde komplikasyon gelisti. 9 hastada
(%8,4) post-op yara yeri enfeksiyonu gelisirken 2 hastada (%1,8) post-op ileus ve 1
hastada da evisserasyon gelisti. 5 hastada (%4,7) postoperatif dénemde insizyonel
herni gelisti. Insizyonel herni gelisen hastalarin hepsinin median kesi ile opere
edilmis oldugu goriildi. Insizyon sekline gore postoperatif komplikasyon oranlari

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).

George N.Zografos ve ark. 95 hastada yaptig1 calismada acik cerrahi
uygulananlarin hastanede kalis siiresi ortalama 5-20 giin arasinda degistigi,

laparoskopik girisim uygulananlarin ise ortalama 1,5 giin hastanede kaldigin

bildirmislerdir.243Avrupa ve ABD kaynakli yaymlarda bu siirenin laparoskopik
yontemde ortalama 3 giin, agik yontem de ise ortalama 6,5 giin oldugu
belirtilmektedir.174186:244.246248-255 Bizim serimizde acik cerrahi uygulanan ve
subkostal insizyon tercih edilen hastalarin ortalama 4,67+1,76 giin, median

insizyon tercih edilen hastalarda 7,12+3,1 giin, paramedian insizyon tercih edilen
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hastalarda ise 3£1,41 gun, laparoskopik cerrahi uygulananlarin ise ortalama 4+1,55

giin hastanede kalis siiresi vardir.

Laparoskopik cerrahi deneyimi arttik¢a son yillarda 6zellikle organ nakli
unitesi bulunan kliniklerce ve droloji kliniklerince posterior retroperitoneal
yaklasimin  kullaniminin  artti§in1i = gorliyoruz.  Adrenal  glandlarin
retroperitonoskopik diseksiyonu ilk defa Istanbul Tip Fakiiltesinde Mercan ve ark.
2% tarafindan uygulanmistir ve sonraki yillarda bu teknik ile ilgili galigmalar
yayinlanmgtir 2°6-2 | aparoskopik adrenalektomilerin %20’si retroperitoneal
yontemle yapilmaktadir. Retroperitoneal adrenalektominin avantajlari gegirilmis
batin operasyonu Oykiisii olan hastalarda guivenle uygulanabilmesi, bilateral
stirrenalektomi yapilacak olan hastalarda pozisyon degisikliginin gerekmemesi,
periton dis1 ¢alisildigr i¢in organ diseksiyonu veya ekartasyonunun daha simirli

diizeyde olmas1 olarak bildirilmektedir. 247:249.260

Retroperitoneal adrenalektominin dezavantajlari olarak ise 6zellikle periton
acilmalarinda sikinti yasanmasi, instiflasyona bagli hiperkapninin ve ciltalti
amfizem olabilmesi ve yontemin 06zellikle boyut olarak kuiguk lezyonlara

(genellikle 6 cm altr) uygulaniyor olmasidir.?47:249:260

Laparoskopik retroperitoneal adrenalektomi uygulamasinda elestirilen bir
konuda adrenal venin ligasyonunun konumu geregiyle operasyonun son
asamasinda gergeklestirilebilmesi ve bu durumun 6zellikle adrenal ven ligasyonunu
ilk asamada gerektiren feokromasitoma olgularinda c¢eliskili bir durum
yaratmaktadir. Ancak Bonjer ve ark2s7, feokromasitoma tanisiyla laparoskopik
retroperitoneal adrenalektomi uyguladiklari 19 hastada herhangi olumsuz durumla
karsilagsmadiklarini ve preoperatif ilag tedavisinin bu hasta grubu icin daha 6nemli
oldugunu belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda degerlendirdigimiz laparoskopik
adrenalektomi uygulanan tuim hastalarda lateral transperitoneal yaklagimi

uyguladik.

Laparoskopik surrenalektomi iizerine yapilan tiim c¢aligmalarda ,minimal

invaziv cerrahinin sagladigi yararlar disinda, saptananan bir diger konu ise
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laparoskopik cerrahinin iyi agik adrenalektomi bilgisi ve iyi laparoskopik cerrahi
deneyimi gerektirdigidir. Bu sayede komplikasyonlarin Oniine gegilebilecegi ve
minimal invaziv cerrahinin kendine has avantajlar konusunda amacina

ulasilabilecegi savunulmaktadir, 245251-253,261
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6.SONUC

Laparaskopik strrenalektomi postoperatif daha az hastane yatig siiresi ve
daha az erken donem komplikasyon oranlari ile a¢ik adrenalektomiye {istiin bir

secenek olup uygun secilmis olgularda altin standarttir.

Laparoskopik siirrenalektominin son yillardaki giderek artan kullanimiyla
beraber bir¢ok surrenal patoloji i¢in acik cerrahi kadar guvenilir ve etkin bir yontem

oldugu goriilmiistiir ve artik strrenal cerrahisinde ilk tercih haline gelmistir.

Hasta secimi, fonksiyonel Kkitleleri olan hastalarin preoperatif uygun
hazirligi, cerrahin siirrenal operasyonlar1 ve laparoskopik cerrahide deneyimli
olmasi perioperatif morbiditeyi ve mortaliteyi azaltan ve erken iyilesmeyi saglayan

unsurlardir.
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