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ÖZET 

 
2004-2009 Yılları Arasında Ameliyat Edilen Adrenal Kitlesi Olan Hastaların 

Retrospektif De�erlendirilmesi 
 

Amaç: Sürrenal kitleleri benign veya malign, fonksiyonel veya non-fonksiyonel 
olabilir. Radyolojik görüntüleme yöntemlerinin geli�imi ve yaygın kullanımı sayesinde 
küratif tedavisi mümkün küçük ve lokalize adrenokortikal malignitelerin tanısı 
konabilmektedir. Abdominal ultrasonografinin ve BT’nin kullanımının artması ile 
adrenal kitlelerin veya bir insidentelomanın tespit edilme sıklı�ı da artmı�tır. Tespit 
edilen adrenal kitlelerin % 80’i 2 cm’den küçük, % 94’ü benign ve % 90’ı non-
fonksiyoneldir. Adrenal karsinom nadir olup prognozu kötüdür. Adrenal malignensiler 
genellikle 5 cm’den büyük oldu�undan, BT veya MRG ile 5 cm’den büyük kitle tespit 
edildi�inde eksplorasyon uygulanmalıdır. 
 

Gereç ve yöntem: 2004-2009 yılları arasında Çukurova Üniversite’si Genel Cerrahi 
A.D’da adrenalde kitle nedeniyle ameliyat edilen 42 hasta retrospektif olarak 
de�erlendirildi. Hastalar hikaye, fizik muayene, ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, 
manyetik rezonans görüntüleme ile de�erlendirildi ve hastaların serum kortizol, serım 
epinefrin, serum norepinefrin, serum aldosteron, idrar kortizol, idrar epinefrin, idrar 
norepinefrin, idrar VMA ve idrar metanefrin de�erlerine bakıldı. 
 

Bulgular: Hastaların ortalama ya�ı 43±13 (21-76) idi. Erkek hastaların ortalama ya�ı 
44, kadın hastaların ortalama ya�ı 42 idi (p<0,669). Histopatolojik inceleme sonucunda 
12 hastada feokromositoma, 13 hastada adenom, 6 hastada karsinom, 1 hastada adrenal 
kist, 2 hastada adrenal psödokist, 1 hastada schwannoma, 1 hastada ganglionöroma, 1 
hastada hematom, 1 hastada mikst tümör ve 1 hastada adrenal kortikal hiperplazi 
bulundu. Transabdominal açık cerrahi veya laparoskopik cerrahi’den biri uygulandı. 
Feokromositoma, karsinom ve adrenal kortikal hiperplazi tespit edilen hastalarda 
preoperatif dönemde bakılan serum ve idrar hormon düzeyleri di�er patolojilere göre 
daha yüksek bulundu.  
 

Sonuçlar: Klinik, biyokimyasal tetkikler ve radyolojik tetkikler birlikte kullanılarak 
adrenal kitlelere daha kolay tanı konabilir. Adrenal kitlelerin de�erlendirilmesinde 
hastanın semptomları, kitle büyüklü�ü ve kitlenin fonksiyonel olup olmaması önemlidir. 
Her hastada mutlaka serum ve idrar hormon düzeyleri de�erlendirilmelidir. Benign 
kitlelere kolaylıkla tanı konur ve ameliyat ile ba�arılı bir �ekilde çıkarılabilir. Erken 
Evre karsinom’da küratif rezeksiyon sa�lanabilir. 
Benign sürrenal kitlelerin tanıları kolaydır ve cerrahi olarak ba�arı ile çıkarılabilir. 
Hormon ölçümleri semptomatik ve asempromatik tüm hastalarda bakılmalıdır. Erken 
dönemde saptanan malign tümörlerde ek tedavilerle birlikte kür sa�lanabilir.  
 

Anahtar Kelimeler: Adrenal kitle, cerrahi tedavi 
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ABSTRACT 

Retrospective analysis of the operated patients with adrenal masses between         
2004 - 2009 

 
Purpose: Surrenal masses can be benign or malign, functioning or non-functioning. 
Development and wide spread usage of radiologic imaging techniques allow the 
diagnosis of smaller, localized adrenocortical malignancies which is more amenable to 
curative therapy. The increased use of abdominal ultrasound and abdominal tomography 
scanning has led to the frequent finding of an unexpected adrenal mass, or an 
incidentaloma. Adrenal masses usually small than 2 cm in 80%, benign (94%), and non-
functioning (90%). Adrenal carcinoma is a rare disease and has a poor prognosis. 
Adrenal malignancies are usually larger than 5 cm and exploration must be performed 
when the mass is bigger than 5 cm on computerized tomography and magnetic 
resonance imaging. 
 

Materials and Methods: This retrospective study was performed on 42 patients with 
adrenal masses who operated at the Department of Surgery in Medical Faculty of 
Çukurova University between 2004 and 2009. The patients were evaluated with medical 
history, physical examination, ultrasonography, computerized tomography, magnetic 
resonance imaging, serum biochemistry, serum cortisol, serum aldosterone, serum 
epinephrine, serum norepinephrine, urinary cortisol, urinary epinephrine, urinary 
norepinephrine, urinary vanil mandelic acid and urinary metanefrin levels. 
  

Results: The mean age of the patients was 43±13 (range: 21-76 ) years. In men and 
women, the mean age was 44 and 42 years, respectively (p<0.669). Histopathological 
examination revealed adenoma in 13 patients, feochromositoma in 12 patients, 
myelipoma in 3 patients, ganglioneuroma in 1 patient, adrenal carcinoma in 6 patients, 
adrenal cyst in 1 patient, adrenal pseudocyst in 2 patients, schawnnoma in 1 patient, 
gagnglioneuroma in 1 patient, hematom in 1 patient, mixt tumor in 1 patient, adrenal 
kortical hyperplasia in 1 patient  were diagnosed. Transabdominal open surgery and 
laparoscopic approach was our surgical choice for adrenal surgery. Preoperative serum 
and urinary biochemistry parameters were higher than normal ranges in the patients 
with feochromositoma, adrenal carcinoma and adrenal kortical hyperplsia.  
 

Conclusion: The adrenal masses should be evaluated by the combination of clinical, 
biochemical and radiological methods. The mass size, patient’s symptoms and 
functional mass are critical points in the evaluation of surrenal masses. Benign adrenal 
masses can easily be diagnosed and successfully excised. Hormone levels should be 
determined in symptomatic and asymptomatic patients with adrenal masses. Early stage 
malign tumors are suitable for curative resection with additional treatment. 
 
 
Keywords: adrenal mass, surgical treatment   
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1. G�R�� 

 Sürrenal kitleler yüksek malignite riski ta�ıyan patolojiler olup, çok farklı klinik, 

laboratuar ve radyolojik verilerle kar�ımıza çıkabilmektedir. Günümüzde yüksek 

teknolojiye sahip radyolojik tanı yöntemlerinin kullanıma sunulması ve tanısal testlerin 

geli�mesi ile böbrek üstü bezi kitlelerinin saptanmasında önemli oranda artı� 

görülmektedir.1Adrenal kitleler abdominal bölgede oldukça derin ve iyi sınırlanmı� bir 

yerle�im gösterir. Bu kitleler benign veya malign ya da hormon aktif veya non-aktif 

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

bezlerle ili�kisi olmayan çe�itli nedenlerle yapılan radyolojik incelemeler sırasında veya 

laparatomide tesadüfen bulunan; anamnezinde, fizik muayenesinde sürrenal kitle veya 

sürrenal fonksiyon bozuklu�u göstermeyen asemptomatik sürrenal kitlelere 

insidentaloma adı verilmektedir. �nsidental olarak üst abdomen bölgesinin çe�itli 

nedenlerle incelenmesi sonucu saptanan bu kitlelerin ço�u benign lezyonlar (kist, 

adenom) olup genellikle sektetuar özelli�i olmayan kortikal adenomlardır ve radyolojik 

incelemeler sonucunda rastlantısal olarak saptanırlar. Görülme insidansları % 1,4 ile       

% 8,7 arasında de�i�mektedir.4,5 

 Hormon aktif lezyonlar klinik bulgu verdikleri için ara�tırma esnasında ortaya 

çıkabilir. Sürrenal kitlelerde cerrahi yakla�ım belirlenirken mevcut patolojinin (kanser, 

kanama, salgı yapan nodül) olu�turdu�u anatomik de�i�iklikler, nodüllerin yol açtı�ı 

salgısal de�i�imler ve kitlenin yerle�imi önemli yer tutar.  

 Hormonal olarak aktif sekretuar kitleler ara�tırma esnasında ortaya çıkmakla 

beraber günlük uygulamamızda kar�ımıza daha az oranda çıkmaktadır ve salgıladıkları 

maddeler ile hiperaldosteronizm, hiperandrojenizm, Conn Sendromu, Cushing 

Sendromu veya feokromositomaya neden olmaktadır.6Böbrek üstü bezi kitlelerinin         

% 94’ü iyi huylu, % 90’ı fonksiyonel olarak aktif de�ildir ve % 80 kadarının çapı 2 

cm’den küçüktür. Kötü huylu böbrek üstü bezi kanserlerinin görülme oranı % 2,7 olarak 

rapor edilmi�tir, çapları ise genellikle 5 cm’nin üzerindedir.1 

 Böbrek üstü bezinin kitleleri histopatolojik olarak adenom, böbrek üstü bezi 

kanseri, feokromositoma, miyelipoma, gangliyonöroma, onkositoma, böbrek üstü bezi 

kisti, hemanjiyoma, böbrek üstü bezinin metastazları ve di�er patolojiler �eklinde 

sınıflandırılmaktadır.7 Bu kitlelerde cerrahi tedavi hipersekretuar ya da kötü huylu 
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oldu�u dü�ünülen lezyonlara uygulanmaktadır. Günümüzde abdominal tomografi veya 

manyetik rezonans görüntüleme teknikleri ile saptanan 5 cm ve üzerindeki lezyonlarda 

sürrenalektomi yapılması önerilmektedir.8 Böbrek üstü bezi kitlelerinin ayırıcı tanısının 

yapılması hastanın tedavisinin �ekillendirilmesi açısından önemlidir. 

 Sürrenal bez hastalıklarının cerrahi tedavisi son 50 yılda geli�me kaydetmi�tir. 

1992 yılında ilk defa Gagner tarafından tarif edilen laparoskopik giri�im ile hastalarda 

daha az mortalite, daha az hastanede kalı� süresi, erken yara iyile�mesi ve daha erken 

sosyal aktivitelere dönü� mümkün olmu�tur. Bu yüzden son yıllarda laparoskopik 

cerrahi giri�ime giderek artan bir ilgi bulunmaktadır. 

 Bu çalı�mada 2004-2009 yılları arasında Genel Cerrahi Klini�i’nde sürrenalde 

kitle tespit edilen ve ameliyat edilen 42 hastanın tanı metodları ve cerrahi tedavileri 

retrospektif olarak incelenmi�tir.  
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2. GENEL B�LG�LER 

 2.1. Tarihçe 

 1563’te ilk defa Bartolomeo Eusthachia tarafından, sürrenal bezlerden 

bahsedildi�i, 1713’de Lancisi tarafından bildirilmi�tir. 9,10 

 Sürrenal bezler, ölümden sonra hızlı �ekilde otoliz olarak otopside kapsül �eklinde 

kalmasından dolayı 17-19. yüzyıl’da suprarenal kapsül olarak adlandırılmı�tır.11 

 Bugün kullanılan suprarenal veya adrenal bez isimleri, bezlerin anatomik 

yerle�imini tanımlamaktadır. 1805 yılında Cuvier tarafından anatomik olarak kortex ve 

medulla diye adlandırılmı�tır.12 

 Thomas Addison’un 1855’te yayınladı�ı destrüksiyon olmu� adrenal bezlerdeki 

gözlemlerine kadar, adrenal bezlerin fonksiyonları ve hayat için esansiyel oldu�u 

bilinmemekteydi.13 Bundan sonra bu organın önemi kavranmı� ve tüm dünyada 

fonksiyonlarının ara�tırılmasına dikkat çekilmi�tir. 

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

deneysel çalı�maları ile sürrenal bezin hayat için gerekli oldu�u ortaya konmu�tur.10 

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

Frankel tarafından bildirilmi�tir.12 

 1894 yılında Pawlik tarafından Sürrenal kist için ilk ameliyat gerçekle�tirilmi�tir. 

 1889’da Knowsley-Thornton tarafından büyük adrenal tümörün çıkarılması ile ilk 

ba�arılı adrenalektomi gerçekle�tirilmi�tir.11 �lk kez Feokromositoma için 

adrenalektomi, 1926’da, ABD’de Charles Mayo, �sviçre’de Roux tarafından 

gerçekle�tirilmi�tir.14 

 1895’de George Oliver ve Edward Sharpey-Schafer isimli 2 �ngiliz fizyolojist 

adrenal medullada adrenalin adını verdikleri, köpeklerde kan basıncını yükselten 

maddeyi göstermi�tir. 2 yıl sonra John Abel maddeyi safla�tırdıktan sonra aktif 

bölümüne epinefrin adını vermi�tir.15 

 1913’de Turney ve 1926’da Parkes-Weber tarafından bir adrenal tümörün sebep 

oldu�u Cushing sendromu bildirilmi�tir. 1932’de Harvey Cushing bilateral adrenal 

kortikal hiperplazili hastalarda, glikokortikoid fazlalı�ı sendromunu tanımlamı�tır.10 

 1926 yılında Vaquez ve Donzolet tarafından Feokromositoma’nın ilk klinik tanısı 

yapılmı�tır. 
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 1929’da Pincoffs, sürrenal tümörü olan bir hastada ameliyat öncesi 

feokromositoma’nın tanısını do�ru olarak saptamı� ve bu hastanın ameliyatını Shipley 

ba�arıyla uygulamı�tır.16 

 1908-1940 yılları arasındaki ara�tırmalarda sürrenal korteksin metabolizmada 

düzenleyici rolü oldu�u ve glikokortikoid fonksiyonunun ya�am için gerekli oldu�u 

vurgulanmı�tır.10,17 

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

etkisi oldu�unu göstermi�lerdir.10 Bundan kısa bir süre sonra adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) tanımlanmı� ve 1943’de saf olarak elde edilmi�tir.10 “Kortizon” 

terimini ilk defa Kendall kullanmı�tır.17 

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

saptamı�lardır. Daha sonra Aldosteron adını verdikleri bu faktör, 1952’de Simpson ve 

arkada�ları tarafından izole edilip gösterilmi�tir. 1955 yılında Conn, halsizlik ve 

hipertansiyonu olan bir hastada, kanda potasyum iyonunun dü�ük ve sodyum iyonunun 

yüksek oldu�unu tespit etmi�tir. Bunun üzerine hastada aldosteron salgılayan tümör 

oldu�u dü�ünülerek ameliyat edilmi� ve sa� sürrenal bezde tümör oldu�u saptanmı�tır. 

Ameliyat sonrası hastanın klini�i tamamen düzelmi�tir. Conn, bu sendroma “primer 

hiperaldosteronizm” adını vermi�tir.18 

 

 2.2. Adrenal Bez’in Embriyolojisi 

 Sürrenal bezlerin % 90’ını korteks, % 10’unu medulla olu�turur.19 Sürrenal 

korteks ve medullanın orijini farklıdır. 

 Adrenal korteks mesoderm orijinlidir14 ve 5.Gestasyonel haftadan itibaren 

mezenter kök ve urogenital çıkıntı arasındaki mezenkimal hücrelerden geli�ir. Korteks 2 

parçadan olu�ur. Kalın fetal korteks, daha sonra adult korteksini olu�turacak olan ince 

fetal korteks hücre tabakası tarafından sarılmı�tır. 

 Sürrenal korteks gestasyonel hayatın 4-6. haftalarında çölom epitelinden geli�ir. 

Bu hücreler suprarenal bölgede ço�alırlar. Yedinci haftada nöral tüpten kaynaklanan 

ektodermal hücreler (feokromoblastlar) paravertebral, paraaortik ve aortik bifurkasyon 

hizasında ço�alırlar. Bu hücrelerin bir kısmı suprarenal bölgeye göç ederler. 

 Do�umdan sonra fetal korteks hızla dejenere olur ve yeti�kin korteks prolifere 

olmaya ba�lar. Fetal korteks ya�amın ilk yılında tamamen kaybolurken, adult korteks 12 
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yılda tamamen de�i�ir. Ektopik adrenokortikal doku adrenal bezlere yakın yerle�imli 

veya urogenital çıkıntı ile alakalı olarak yenido�an infantlarda yaygındır. Bu doku 

hayatın birkaç haftasında atrofiye u�rayarak kaybolur fakat adrogenital sendrom veya 

herhangi ACTH stimulasyonunda devamlılı�ını sürdürür.14 

 Adrenal medulladaki kromaffin hücreler nöroektoderm’den köken alır. 

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

 Medulla’yı olu�turacak ektodermal hücrelerin etrafı, korteksi olu�turacak 

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

böbreklerin 3-4 katı boyutlarındadır. Bu tarihten sonra küçülmeye ba�larlar ve küçülme 

do�umdan sonra bir ya�ına kadar sürer.16,19,20 

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

aksesuar hücre toplulukları olu�turur. Bu hücre toplulukları özellikle böbrek hizasındaki 

paraaortik ganglionlarda, aortun a�a�ı kısmında, mediastinumda, mesanede, vaginal 

alanlarda görülür. Adrenokortikal kalıntılara ise en sık olarak sürrenal bezler 

çevresinde, böbrek içinde, overde, over pedikülünde ve testisde rastlanır. �ekil 1. 

Anormal lokalizasyonlu sürrenal korteksin;16 

 i. Metastatik karsinom veya Cushing sendromunda yapılan adrenalektomiden 

sonra bu kaynaklardan sürrenal aktivite devam edebilmesi, 

 ii. Anormal lokalizasyonlu normal bezlerin nefrektomi sırasında çıkarılmasıyla 

sürrenal yetmezlik geli�ebilmesi, 

 iii. Aksesuar ve heterotopik sürrenal dokuda neoplastik olu�umlar ortaya 

çıkabilmesi, 

klinik önem sebeplerindendir. 

 

 

. 
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�ekil 1. Korteks ve medulla’nın anormal lokalizasyonları (siyah alanla gösterilen bölgeler anormal 
yerle�imli korteks ve medullayı simgelemektedir.)21 

 

 Boyun, toraks, abdomen ve pelvisteki sempatik pleksus ve zincirler, ba� ve 

boyundaki kranial sinirler ve arteriyel damarlara kom�u olarak göç eden sempatik 

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

paravertebral sempatik zincirdeki bazı hücreler, primitiv adrenal meduller hücreleri 

olu�turmak için farklıla�ırlar. Bunların birço�u do�umdan sonra dejenere olur fakat bu 

durum kromaffin body veya paraganglia olarak nitelendirilen ektopik meduller doku 

için geçerli de�ildir.23 Zuckerkandl organları; inferior mezenterik arter kökü ve aortik 

bifurkasyondaki küçük medüller dokulardır. Bu tabaka do�umda belirgindir ve 

do�umdan sonraki 3. yılda, dejenere olmadan önce büyür. Feokromositomaların % 10-

20’si en sık ektopik bölgelerden Zuckerland organında geli�ir. Bu nöral krest orijinli 

hücrelerden aynı zamanda malign nöroblastomalar veya ganglionöroblastomalar 

(kısmen diferensiye nöroblastomalar) ve benign ganglionöroblastomalar da geli�ir. Tüm 

bu nöral krest orijinli tümorlerin insidansı çocuklarda yeti�kinlere göre daha sıktır. 
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 2.3. Histoloji 

 Sürrenal bez; korteks ve medulla olarak isimlendirilen 2 kısımdan olu�maktadır. 

Korteks ve medulla, anatomik, embriyolojik, histolojik ve fonksiyonel özellik olarak 

birbirinden farklıdır. Sürrenal bezin kesitinde, dı� tarafta korteks, iç tarafta medulla 

vardır. Korteksi fibröz bir kapsül örter ve bu kapsülü damarlar delip geçti�i için kapsül 

bezden ayrılamaz.16 

 Normal sürrenal korteks, bol miktarda lipokrom pigmenti ve bazı yerlerinde 

serbest kolesterol, kolesterol esterleri, trigliseridler ve fosfolipidler gibi steroid 

prekürsörleri içerdi�inden sarı-kahverenklidir.24 

 

 2.3.1. Korteks 

 3 ayrı bolümden olu�ur: 

 i. Zona glomeruloza: Korteksin yakla�ık % 10-15’ini olu�turur. Z. 

glomeruloza’da paket yapmı� gruplar ve kümeler halinde kübik ve silendirik hücreler 

bulunur. Bu hücrelerin çekirdekleri koyu renkte boyanır ve sitoplazmalarında birkaç 

lipid damlacı�ı bulunur. Ultrastrüktürel olarak en belirgin özelli�i ise düz endoplazmik 

retikulumun a� �eklindeki yapısıdır. Mitokondri ise ipliksi yapıda olup, di�er 

organlardaki gibi lamelsi kristalara sahiptir.24 

 ii. Zona fasikülata: Korteksin % 80’ini olu�turur. Z. glomeruloza’daki 

hücrelerden biraz daha büyük, merkezi koyu boyanan çekirdeklere ve ince vakuollerle 

dolu bir sitoplazmaya sahip, çok kenarlı hücreler içeren kordonlardan olu�mu�tur. 

Vakuoller içindeki lipidler daha çok kolesterol ve kolesterol esterleridir. Bunlar parafin 

kesitlerinde erirler. Bu hücreler, bazıları tarafından “berrak hücre” (Clear cell) olarak 

adlandırılmı�tır. Z. fasikülata hücrelerinde, çok ince düz endoplazmik retikulum, 

yı�ınlar halinde granüler endoplazmik retikulum ve golgi cisimci�i mevcuttur. Buradaki 

mitokondrilerin sayıları az olup, boyutları ve �ekilleri de�i�kendir. 

 Kolesterolün fazla miktarda depolanması, steroid hormonların biyosentezine 

hazırlık olarak yorumlanmı�tır. Stres altında olmayan bireyde, fasikülata hücreleri 

lipidden zengindir. Stres altında olanlar ise lipid miktarında azalma vardır.24 

 iii. Zona retikularis: Korteksin % 5’ini olu�tururlar. Z.retikularis’te birbirine 

paralel kordonlar ve medulla’ya dayanan düzensiz yı�ınlar vardır. Bu hücreler temel 

olarak fasikülatadaki hücrelere benzerdirler. Asidofiliktir ve hipokrom pigmentini 
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fazlaca içermelerine ra�men sitoplazmalarında vakuol yoktur. Bundan dolayı bu 

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

endoplazmik retikulum sayısı çoktur.24 

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

salgılayan tek bir fonksiyonel birimdir. 

 

 2.3.2. Medulla 

 Ba� dokusu, geni� kan sinüsleri ve bunların arasındaki kalın hücre kordonlarından 

olu�mu�tur. Vücudun en büyük epinefrin kayna�ıdır. 

 Embriyolojik olarak kromaffin hücreler (feokromasitleri), otonomik ganglion 

hücreler ve sürrenal dı�ı paraganglionik hücrelere dönü�ebilen primitif nöroektodermal 

hücrelerden kaynaklanır.24 Kromaffin hücre; kahverengi intrasitoplazmik granüllerle 

karakterizedir. Bu granüller içinde katekolaminler depo edilmi�tir. Ba�lıca katekolamin 

epinefrin olmakla beraber norepinefrin de 1/5 veya 1/6 oranında bulunur19,24 

 

 2.4. Anatomi 

 Sürrenal bezler, retroperitoneal olarak, böbreklerin üst iç yanında bulunurlar.6,17,19 

Kolumna vertebralisin her iki yanında 11.torasik ve 1. lomber vertebranın laterallerinde, 

perirenal fasya ve perirenal ya� dokusu ile çevrilmi� olarak yerle�irler.19,25  

 Her bezin ortalama a�ırlı�ı 4-6 gr, eni  2-3 cm. ve uzunlu�u 4-6 cm.’dir.26 Stres 

sonrası, ACTH sekresyonu nedeniyle sürrenal bezlerin bu boyutlarında de�i�im 

gözlenebilir.17 

 Sa� sürrenal bez, sola göre daha yüksekte ve daha dı� tarafta lokalize olur. Vena 

Cava �nferior’a (VC�) yakın yerle�imli ve karaci�erin çıplak alanı ile daha sıkı temas 

halinde olup, �ekil olarak üçgene benzer. Sol sürrenal bez ise, sa� sürrenal beze göre 

biraz daha uzun ve geni� olup, �ekil olarak yarım aya benzer ve abdominal aortaya çok 

yakındır.17,19,20 

 Sürrenal bezler nodüler yapıda olup perirenal dokudan daha sert kıvamdadırlar.17 

 Sürrenal bezler korteks ve medulla olmak üzere iki kısımdan olu�ur. Korteks 

parlak sarı renkte olup medulla kırmızı-kahve renklidir. Sürrenal bezin bir fibröz 

kapsülü ve bunun çevresinde areolar doku mevcuttur ve solunumla yer de�i�tirmezler. 

Mikroskopik incelemede, kalın kapsül ve 3 konsantrik katman(z.glomerulosa, 
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z.fasikulata ve z.retikularis)’dan olu�an korteks ve iyi damarlanmı� medulla 

görülebilir.17 

 

 2.4.1. Kom�ulukları 

 Ön Yüz: Bu yüzde bezin eksenine uygun olarak e�ik durumda hilus adını alan bir 

oluk bulunur; bu olukta sürrenal bezin damarları vardır. Bundan dolayı sa�da ve solda 

kom�ulu�u farklıdır. Sa�da VC�, duodenumun birinci ve ikinci parçası, karaci�erin alt 

yüzü; solda ise pankreas kuyru�u, dalak damarları ve midenin ön yüzü ile kom�uluk 

gösterir. Genellikle KC’in arkasında bulunan anterior yüzeyin lateral kısmı, bazen 

periton ile sarılmı�tır. Posterior yüzey diafragma ve sa� böbre�in üst ucu ile 

temastadır.28,29 Anterior yüzey, bursa omentalis’in peritonu tarafından sarılmı�tır. 

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

torasik ve 1. lomber vertebrayı frenikokostal sinüsten ayırır. 

 �ç kenar: Pleksus solaris’in yanısıra, solda aort, a�a�ıda VC� ile kom�udur. 

Medial sınır; sol çölyak ganglion, sol inferior phrenik arter ve sol gastrik artere do�ru 

uzanır. 

 Dı� kenar: Böbre�in üst ucunun iki kenarı ile kom�uluk gösterir. 

 Alt uç: Böbrek damarları ile kom�udur. 

 Üst uç: Diyafragma ile kom�udur. 

 

 2.4.2. Damarlar 

 2.4.2.1. Arterler 

 Kanlanması, de�i�ik yerlerden çıkan 3 grup arter ile olur.  

 i. Superior adrenal arter: A. frenika inferior’dan çıkar. Yakla�ık 7 dalı olup 

bezin üst ve iç kısmında da�ılır. 

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

kanlanmasını sa�lar. 

 3. Inferior adrenal arter: Renal arterden çıkar ve bezin alt tarafını besler.17,20 

 Ayrıca interkostal arterlerden, sol ovaryan veya sol internal spermatik arterlerden 

küçük dallar gelebilir. Bu küçük dallar medullayı direk olarak besler fakat damarların 

birço�u kortekste sinusoidal kapiller a� olu�turur ve meduller venleri olu�turmak için 

medullayı kısa venler ile geçer.28,29 �ekil 2. Arterlerin anatomik de�i�iklikleri çok sıktır. 
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 2.4.2.2 Venler 

 Sürrenallerin bütün kanı santral vende toplanarak sürrenal bezin ön yüzünden 

çıkarlar. Hilustan ayrılan tek suprarenal ven, venöz drenajda a�ırlıklı olarak yer alır. 

Hilus, sol tarafta bezin medial alt kö�esinde yer alırken, sa� tarafta medial sınırında yer 

alır. 

 i. Sa� adrenal ven sadece 5 mm uzunlukta olup direk olarak VC�’ ye dökülür. 

 ii. Sol adrenal ven, v. frenika inferior ile birle�erek, sol renal vene dökülür. 

 Venlerin de anatomik de�i�iklikleri sıktır. Küçük aksesuar venler nadir de�ildir ve 

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

 

 2.4.2.3. Lenfatikler 

 Lenfatikler daha çok kapsülü drene ederler. Kortikal ve medullar parankimde 

lenfatik yoktur. Lenfatik drenaj, bölgesel lenf nodülleri aracılı�ıyla duktus torasikus’a 

veya direkt olarak sisterna �ili’ye olur. Lenfatik drenaj esas olarak paraaortik ve lomber, 

gövde ve gö�üs kanalındaki parakaval lenf dü�ümlerine do�rudur. 

 

 2.4.2.4. Sinirler 

 Sürrenal bezlerin innervasyonu otonom sinir sistemi yoluyladır. Sempatik 

preganglionik lifler a�a�ı torasik ve üst lomber hücrelerin aksonlarından olu�urlar. 

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

 Sürrenal bezlerin sempatik sinirden beslenmesi zengindir. Bunlar Omurgada T-3 

ve L-3 arasından köken alırlar ve hilumdan adrenal medullaya girerler. Bu 

preganglionik sempatik lifler feokromositlerdeki sinaptik ba�lantıyı keserler ve 

epinefrin salınımını kontrol ederler. Vagal sinir, parasempatik sinirler olarak çöliyak 

ganglion aracı�ılıyla medulladan girer.  

 Adrenal korteks’ in ise sadece vasomotor sinir beslenmesi vardır. 
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�ekil 2. Sürrenal bezlerin lokalizasyonu ve damarlarının �ematik görünümü21 
 

 2.5. Adrenal Fizyoloji 

 Sürrenal korteks, salgıladı�ı hormonlar nedeniyle organizma için çok gerekli bir 

dokudur. Korteksin yoklu�unda ölüm do�al bir sonuçtur. Adrenal korteks; plasma 

kolesterolunden glukokortikoidler, mineralokortikoidler ve seks steroidleri olmak üzere 

3 tip stereoid hormon sentezler. Z. glomerüloza’dan aldosteron, Z.fasikulata’dan 

glikokortikoidler, Z. retikularis’ten de androjenik steroidler salgılanır. 

 Glukokortikoidlerin karbonhidrat, protein ve ya� metabolizması üzerine geni� 

etkileri vardır. Mineralokortikoidler sodyum dengesinde ve extrasellüler sıvı hacminin 

devamlılı�ında gereklidir. Seks steroidleri normal bireylerde sadece küçük etkileri 

vardır ve steroidogenezisin yan ürünü olarak kabul edilebilir. 

 2 tane yapısal tip adrenokortikal steroid vardır. C21 steroidleri; 

siklopentanoperhidropenantren çekirde�inin 17. ve 19. karbonuna ba�lanmı� 2 karbon 

yan zincirinden, C19 steroidleri ise C17 pozisyonuna ba�lanan keto veya hidroksi 

grubundan olu�ur. C19 steroidlerinin androjen aktivitesi bulunmakta iken C21 

steroidlerinin hem glukokortikoid hem de mineralokortikoid aktivitesi vardır. C21 
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steroidleri etki tiplerine göre glukokortikoidler veya mineralokortikoidler olarak 

sınıflandırılır. 

 Glukokortikoidlerden kortisol ve kortikosteron, mineralokortikoidlerden ise 

aldosteron, androjen ve dehidroepiandrosteron (DHEA) fizyolojik olarak önemli 

miktarda salgılanan hormonlardır. 

 Steroid sentezi mitokondri ve endoplazmik retikulumda gerçekle�ir. Steroid 

sentezinde ilk basamak kolesterolun pregnenolone dönü�ümüdür. Pregnenolon, daha 

sonra 3 ana yol ile aldosteron, kortison ve DHEA dönü�ür. Kortison salgılandıktan 

sonra yüksek afinite ile kortikosteroid ba�layan globuline ba�lanır. Aldosteron 

genellikle serbest form �eklinde salgılanır. Zayıf androjen DHEA ba�lıca DHEA-sulfat 

�eklinde salgılanır ve periferik dokularda testesteron ve östrojenlere dönü�ür (�ekil 3).30 

 Glukokortikoid salınımı ba�lıca hipotalamus, hipofiz ve adrenal bezlerin 

hormonal etkile�imleri ile düzenlenir. Hipotalamik nöronlardan strese yanıt olarak 

sinirsel uyaran ile kortikotropin-salgılatıcı hormon (CRH) ve di�er ajanların salınımı 

gerçekle�ir. Salınan CRH, hipofiz bezinden ACTH salınımını uyarır. ACTH adrenal 

kortekse etki ederek kortikosteroidlerin salınımını artırır. Glukokortikoidler, CRH ve 

ACTH sentez ve salınımı üzerine negatif feedback etki yapar. 

 

5
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�ekil 3. Adrenal steroidlerin sentez a�amaları 
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 2.5.1. Sürrenal Medulla 

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

basıncının yükselmesini tespit ederek sürrenal medulla hormonlarıyla ilgili ilk çalı�mayı 

yapmı�lardır. Daha sonra Abel, epinefrin (adrenalin) adını verdi�i bile�i�i sürrenal 

bezinden elde etmeyi ba�armı�tır. Nikolabfe, tyramin ihtiva eden bir solüsyon ile izole 

sürrenal perfüzyonunda adrenalin özelli�ine sahip maddeyi saptamayı ba�armı�tır. 

 Sürrenal medullasından adrenalinin bir amini olan noradrenalin de salgılanır. 

Katekolaminlerden adrenalin yalnızca sürrenal bezinde bulunmasına kar�ılık, 

noradrenalin organizmada daha yaygın bulunur. 

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

katekolaminleri sempatik sinir sistemi boyunca sentezlerler. Sempatoadrenal sistemde 

katekolaminler tirozin’den sentez edilirler. Tirozinin, tirozin hidroksilaz ile 3,4-

dihidroksifenilalanine hidroksilasyonu sentez a�amasının hız sınırlayıcı basama�ıdır. 

DOPA daha sonra dopamine, bu da norepinefrine dönü�ür. Bu sentez a�amaları 

sempatoadrenal sistem boyunca geli�ir (�ekil 4).  

 

 

�ekil 4. Katekolaminlerin sentez a�aması 
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 Adrenal medulla’da norepinefrin daha sonra feniletanolamin n-metiltransferaz ile 

epinefrine dönü�ür. Bu enzim gloukortikoidler ile indükte olur ki epinefrinin ana 

kayna�ı, glukortikoidlerin yüksek konsantrasyonda bulundu�u kromaffin 

hücreleridir.30,32 Preganglionik sempatik sinirlerden çıkan asetilkolin granüllerden 

katekolamin salınmasını ba�latır. Adrenal medulladan kana verilen katekolaminlerin         

% 80’i epinefrin, % 20’si norepinefrindir. 

 Dola�ımdaki epinefrin ve norepinefrini inaktive eden ba�lıca enzimler 

monoaminoksidaz (MAO) ve katekol O-metiltransferaz (COMT) dır. Her iki enzim 

birçok dokuda bulunmakla beraber en yüksek miktarlar karaci�er ve böbrekte saptanır. 

Dola�ımdaki epinefrin ve norepinefrinin büyük kısmı COMT tarafından ba�langıçta 

metanefrin ve normetanefrine metillenir. Daha sonra MAO bu maddeleri major atılım 

ürünü olan 3-metoksi-4-hidroksi-mandelik aside metabolize eder. �nsanlarda idrarda 

atılan katekolamin metabolitlerinin % 60’nı 3-metoksi-4-hidroksimandelik asit 

olu�turur. �ekil 5 Sempatoadrenal sistem, birçok de�i�ik fizyolojik uyaran ile etkilenen 

farklı sistemler ve SSS ile regüle olur. Bazen sempatik sinir sistemi süprese olmu�ken, 

adrenal medulla stimule olabilir. Bu da dola�ımdaki ve lokal salınan katekolaminlerin 

de�i�ik fonksiyonlar oldu�unu gösteriyor. 

 Katekolaminler etkilerini; �- ve �-adrenerjik ve dopaminerjik reseptörler ile 

gösterir. Ba�lıca etkileri arasında; 

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

 ii. visseral (vejetatif etkiler) ve 

 iii. metabolik etkiler (depolardan enerji rezervlerinin mobilizasyonu, oksijen 

alımının düzenlenmesi, hücre dı�ı sıvının devamlılı�ının sa�lanması)sayılabilir.32 
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�ekil 5. Katekolamin hormonlarının metabolizması 
 

 2.6. Sürrenal Tümörler 

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

fonksiyonel veya nonfonksiyonel olabilirler. Sürrenal tümörlerin ço�unu korteksten 

çıkan tümörler olu�turur. Bunlar adrenokortikal tümörler adı altında toplanırlar. 

Medulla’dan çıkan fonksiyonel tümör, feokromositoma’dır; nonfonksiyonel tümörler 

ise, nöroblastom, ganglionörom’dur.33 

 Sürrenal tümörlerin sınıflaması �ekil 6’da gösterilmektedir. 

 

 
�ekil 6. Sürrenal kitlelerin sınıflaması 
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 Sürrenal tümörlerin Dünya Sa�lık Örgütü (WHO) tarafından kabul edilen 

histolojik sınıflandırılması Tablo 1’de görülmektedir.34 

 

 Tablo 1. Adrenal korteks tümörlerinin histolojik sınıflaması 
 

I. EP�TELYAL TÜMÖRLER 
 A. BEN�GN 
 1. Adenom 
 a. Clear cell (Spongiocytic) 
 b. Compact cell 
 c. Glomerulosa cell 
 d. Mixed cell 
 B. MAL�GN 
 1. Karsinom (Adenokarsinom) 
II- EP�TELYAL TÜMÖRE BENZER LEZYONLAR 
 A. NODULER H�PERPLAZ� 
 1. Tek nodül 
 2. Multipl nodüler hiperplazi 
 B. AKSESUAR ADRENAL KORTEKS 
 C. D��ERLER� 
III- MEZENK�MAL TÜMÖRLER VE TÜMÖRE BENZER LEZYONLAR 
 A. BEN�GN 
 1. Miyelipoma 
 2. Lipoma 
 3. Kist 
 4. Digerleri 
 B. MAL�GN 

 

 2.6.1. Fonsiyonel Sürrenal Kitlelerin Olu�turdu�u Klinik Tablolar 

 Fonksiyonel tümörler kadınlarda daha sık görülmekle beraber, nonfonksiyonel 

tümörler ise erkeklerde daha sık görülür. Fonksiyonel sürrenal tümörler salgıladıkları 

hormon fazlalı�ı belirtileriyle kendilerini gösterirler. Adrenokortikal hormonların fazla 

salınımı farklı klinik sendromlara sebeb olur. Glukortikoidlerin fazla salınımı Cushing 

Sendromuna, aldosteronun fazla salınımı hiperaldosteronizme, androjenlerin fazla 

salınımı da adrenal virilizasyona neden olur. Bu sendromların belirtileri sıklıkla 

benzerlik gösterir. Östrojenin fazla salınımına ba�lı olarak geli�en feminizasyon 

genellikle nadirdir. 

 

 2.6.1.1. Cushing Sendromu 

 Adrenokortikal tümörlerin en sık klinik görünümü Cushing sendromu 

�eklindedir.27 Cushing sendromu’nda glikokortikoidlerin fazla salgılanmasına ba�lı 

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

ba� ve vücutta ya�lanma, yüzün kırmızı görünümü, yüz ve vücutta kıllanma, proksimal 
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adalelerde zayıflama, pigmentasyonda artma, hipertansiyon, ciltte incelme, karında mor 

çizgiler, kilo alma, travma ile kolay morarma, yüz ve gövdede sivilceler gibi �ikayetler 

sayılabilir.19,36 Cushing Sendromu, % 0,1 oranında görülür ve erkeklere oranla 

kadınlarda dört kez daha sıktır. En sık 30-40 ya�larında saptanır. 

 Hiperkortizolizm veya Cushing sendromu; ACTH- ba�ımlı (% 80) veya ACTH 

regulasyonundan ba�ımsız olabilir. ACTH ba�ımlı hiperkortizolizm; hipofiz tarafından 

ACTH’ ın fazla salınımı veya Akci�er (AC)’in küçük hücreli tümörü, timus veya 

pankreasın malign tümörü ve karsinoid tümörde oldu�u gibi (ektopik ACTH sendromu 

% 10) hipofiz haricindeki bir tümörden (nadir olarak CRH ) ACTH ın fazla salınımına 

ba�lı olarak geli�ebilir. Hipofize ba�lı klinik durum Harvey Cushing tarafından tarif 

edildi�i için Cushing hastalı�ı olarak ta bilinir. ACTH’dan ba�ımsız Cushing 

sendromunun sebebleri arasında kortizol üreten adrenokortikal adenoma (% 10) veya 

karsinom (% 10) veya nadiren de primer adrenokortikal noduler hiperplazi sayılabilir.37 

Adenom ve primer noduler hiperplaziye ba�lı hiperkortizolizm geçmi�teki cerrahi 

serilerde karsinomlara oranla belirgin olarak daha fazla tespit edilmi�lerdir (% 72, % 20 

ve % 8 respektif olarak).38  Cushing sendromu sebepleri tablo 2’de özetlenmi�tir. 

 

 Tablo 2. Cushing sendromu sebepleri 
 

Lezyon Yüzde (%) 
I. Bilateral adrenokortikal hiperplazi 
(a�ırı ACTH sekresyonundan dolayı) % 80 
Hipofiz tümörü % 65 
Paraendokrin tümör % 10 
Hipotalamik-hipofiz hiperfonksiyonu 
(Tümör yok) % 5 
II- Tek taraflı adrenokortikal tümör % 20 
Adenom % 10 
Adrenokortikal karsinom % 10 

 

 Cushing sendromundan klinik olarak �üphe edildi�inde sensitivitesi yüksek 

tarama testlerini mutlaka yapmak lazımdır. Cushing sendromunun kardinal 

biyokimyasal belirtileri kortizolun fazla salınımı, normal feedback mekanizmasının 

kaybı ve kortizol sekresyonunun normal sirkadiyan ritminin bozuklu�una ba�lı olup 

yapılan testler bu parametrelere dayanmaktadır. Te�his 1 mg gece verilen deksametazon 

süpresyon testinin normal ve 24 saatlik idrarda serbest kotizol de�erinin normal olması 

ile ekarte edilebilir. Gece ölçülen kortizol de�erinin de sensitivitesi yüksektir ama 
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hastalar için uygulanabilirli�i kolay de�ildir.39 Tanıyı koymak her zaman böyle kolay 

de�ildir çünkü sınırda vakalar da mevcuttur.  

 Cushing sendromunda oldu�u gibi obesite varlı�ında bu testler anormal 

bulunabilir ve bu yüzden daha fazla tetkike ihtiyaç vardır. E�er ki tarama testleri sınırda 

anormallik gösteriyorsa çalı�maya daha spesifik testler ile devam etmek lazımdır ki 

bunun için 2 gün boyunca 2 mg dü�ük doz deksametazon testi yapılır. Dü�ük doz 

deksametazon testinde Cushing sendromu olmayan hastaların kortizol de�eri dü�ük 

bulunur.40 

 Plazma ACTH seviyesi ile ACTH ba�ımlı ve ACTH’dan ba�ımsız ayırımı 

sa�lanabilir. ACTH ba�ımlı Cushing sendromu’nun ayırımı da yüksek doz 

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

seviyesi ile yapılabilir. Cushing hastalarında plazma ACTH seviyesi normal veya hafif 

yüksek bulunabilir ve deksametazon ile süprese olabilir. Ektopik ACTH sendromlu 

hastalarda, bazal seviye belirgin derecede yükselmi�tir ve deksametazon ile kortizon 

seviyesi süprese olmaz. ACTH dan ba�ımsız Cushing sendromlu hastalarda, plazma 

ACTH seviyesi dü�ük ve deksametazon ile süpresyon olmaz.  

 Hipofiz kaynaklı Cushing sendromlu hastalarda petrosal ven kateterizasyonu ile 

birlikte veya birlikte olmadan yapılan CRH stimulasyon testinde ACTH seviyesinin 

arttı�ı görülür.37,39 Tanı metotlarının geli�mesi ile beraber, bazı adrenal adenomlarda ve 

hiperplazilerinde, Cushing sendromu olu�turmadan subklinik düzeyde glukokortikoid 

fazlalı�ının etkileri görülür. Serum kortizol veya 17-hidroksisteroid ve 17- 

ketosteroidlerin bazal seviyeleri normal veya üst limitte bulunabilir. Kortizol üretiminin 

diurnal ritmi bozulmu�tur ve ACTH ın supresyon etkisi ortadan kalkarak, kar�ı taraf 

adrenal bezi de supresyona u�ratır. Pre-Cushing sendromu olarak adlandırılan bu 

durumun önemi hala bilinmemekte ve hala ara�tırma a�amasındadır.41,42 

 Adrenal cerrahi için endikasyon, altta yatan anormalli�e ba�lıdır. ACTH ba�ımlı 

Cushing sendromlu hastalarda, tedavi direk olarak hipofiz bezine veya ekstra-hipofizer 

ACTH kayna�ına yöneliktir. Cushing sendromlu hastalarda olan hipofiz adenomu 

cerrahi olarak veya radyasyon ile tedavi edilebilir. E�er bu mümkün de�il veya ba�arılı 

olunmamı�sa, bilateral adrenalektomi uygulanır. E�er hasta cerrahiyi tolere edecek 

durumda de�il ise, kortikosteroid üretimi adrenal enzim inhibitörleri olan 

aminoglutethimide, ketokonazol veya metirapon ile tedavi edilebilir.43,44 Ektopik ACTH 
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sendromlu hastalarda, ACTH kayna�ı bulunamaz veya nonrezektabl ise, 

hiperkortizolizm adrenal enzim inhibitörleri ile kontrol altına alınabilir. Mitotan ile 

medikal adrenalektomi ya da bilateral adrenalektomi bir indolent tümörü olan veya uzun 

dönem ya�am beklentisi olan hastalarda tedavi seçene�idir.43 ACTH’dan ba�ımsız 

Cushing sendromlu hastalarda, adenomlu veya karsinomlu hastalarda tek taraflı 

adrenalektomi, primer hiperplazili hastalarda ise bilateral adrenalektomi endikasyonu 

mevcuttur. 

 Cushing sendromlu hastaların cerrahisinden önce, metabolik bozukluklar 

düzeltilmelidir. Glukortoikoid üretimi, enzim inhibitörleri ile bloke edilebilir ve 

beraberindeki muhtemel hipertansiyon, diabet, psikiyatrik bozukluklar tedavi 

edilmelidir.37 Tromboembolik olaylar için dü�ük molekül a�ırlıklı antikoagülasyon ve 

profilaktik antibiyotik tedavisi düzenlenebilir fakat bu tedavilerin yararı hala 

kanıtlanmı� de�ildir.45 

 Cushing sendromundaki cerrahi riskler, glukokortikoidlerin istenmeyen yan 

etkilerinden kaynaklanırlar ki bunlar; yara iyile�mesinde gecikme, enfeksiyonlara 

direncin bozulması, dokuların frajil ve kolaylıkla kanama ihtimalinin olmasıdır. Faktör 

VIII aktivitesindeki artı�a ba�lı olarak hiperkoagülasyon durumları görülebilir. �yile�me 

süresini bozan diabet, hipertansiyon ve ateroskleroz gibi durumlar ço�unlukla e�lik 

eder. Bilateral adrenalektomi uygulanan Cushing sendromlu hastalarda mortalite ve 

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

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

 Tedavi edilmeyen Cushing sendromlu hastalarda 5-yıllık mortalite oranı % 50 

civarındadır.47 Adrenalektomi uygulanan hastalarda 5-yıllık ya�am süresi primer 

hiperplazililerde % 100, adenomlularda % 93, Cushingli hastalarda ise % 86 

dolaylarındadır. Fakat opere olan hastaların % 70’i kronik yorgunluktan �ikayet 

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

sendromu geli�mektedir. Bu sendrom ACTH’ın artmı� sekresyonuna ba�lı olarak 

hiperpigmentasyon ve progressif olarak hipofiz bezinin büyümesi ile karakterizedir. 

Ektopik ACTH sendromlu hastalarda 5-yıllık ya�am süresi % 39, karsinomlu hastalarda 

ise % 9 gibi dü�ük orandadır.43,46,48 
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 2.6.1.2. Conn Sendromu (Primer Hiperaldosteronizm) 

 Zona glomeruloza aktivitesinde patolojik artma sonucu meydana gelir. En sık 30 

ile 50 ya�ları arasında ve kadınlarda erkeklere oranla üç kez daha sık görülür.49 Primer 

aldosteronizm (PA); Conn sendromu, adrenal bezlerde aldosteronun a�ırı salınımından 

kaynaklanır. Fazla aldosteron salınımı hipertansiyona, hipokalemiye ve plazma renin 

aktivitesinde (PRA) azalmaya neden olur. Sekonder hiperaldosteronizm ise bir eksternal 

uyarı sonucunda renin-angiotensin-aldosteron sistemindeki kompansatuar reaksiyon 

sonucu olu�ur. Sıklıkla hipertansiyon ve ödematöz bozukluklar ile ilgilidir (örne�in 

kardiyak yetmezlik, nefrotik sendrom, asit ile birlikte olan hepatik siroza ba�lı 

geli�ebilir.). 

 PA tüm hipertansiyon vakalarının % 1’ni olu�turur. PA’nın birçok nedeni olabilir: 

aldosteron salgılayan adenom(% 60-80), bilateral adrenokortikal hiperplazi (idiopatik 

hiperaldosteronizm, IHA) (% 20), aldosteron salgılayan adrenokortikal karsinom (% 1), 

glukortikoid ile düzelebilen hiperaldosteronizm (<%1), renine cevap veren 

adrenokotikal adenom(<% 1) ve primer adrenokortikal hiperplazi (<% 1).50 Bilateral 

adenom % 5’den daha azdır.16  

 Aldosteronoma diye de adlandırılan APA genellikle tek bir adrenal bezde olu�an 

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

hiperplazi içerir.  

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

beraber nadir vakalarda da soliter bilateral adenomlar43 ve unilateral hiperplazi (primer 

adrenal hiperplazi) saptanmı�tır.52 

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

poliüri, ba� a�rısı, hipokalemik alkaloz’dur. Sol sürrenal bezde daha sık rastlanır.53 

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

2-3 cm’den büyüktür.24Genellikle 2 cm’den küçük olmaya e�ilimli oldugu için 

bilgisayarlı tomografi (BT)’de saptanması oldukça zordur.54,55 Tedaviye dirençli 

hipertansiyon ve hipokaleminin varlı�ında Conn sendromu için �üphelenilmelidir.  

 Tanı a�amasında 1) tarama testleri 2) tanının do�rulanması 3) APA ve IHA 

arasında ayrım yapabilmek, e�er tanı APA ise lokalizasyonu tayin etmek gerekir. Tanı 

konurken hipokalemi var ise, potasyumun idrar ile yüksek miktarda atıldı�ını ve 

baskılanmı� plazma renin akitivitesi ile beraber normal veya yüksek serum aldosteron 
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düzeyinin varlı�ı gösterilmelidir. BT bu a�amada yapılabilir ve e�er bulgular APA 

tanısını do�ruluyorsa daha fazla ara�tırma yapmaya gerek yoktur.56 E�er gerekli ise, 

hacim yüklenmesinin ardından idrarda yüksek miktarda aldosteron ekskresyonunu 

göstermek tanı için yeterlidir. 

 APA ve IHA ayırımını yapmak için birçok de�i�ik metod bulunmaktadır. En 

güvenilir metod adrenal ven örneklemesinde aldosteron ölçümü yapmaktır.57 Fakat bu 

yöntem giri�imsel bir yöntem olup % 5 oranında komplikasyon riski mevcuttur ve 

teknik olarak zor bir i�lem oldu�u için daha problemli vakalar için saklanmalıdır. 

Bundan dolayı bu yöntem çok sıklıkla ba�vurulan bir yöntem de�ildir. BT (veya 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ki BT ye üstünlü�ü gösterilememi�tir) APA’yı 

gösterme açısından yeterli bir metodtur. Tek taraflı ve 1 cm’den büyük soliter nodülü 

gösterdi�i taktirde daha fazla ara�tırmaya gerek yoktur.58 Fakat, küçük bir soliter nodül 

veya unilateral veya bilateral multiple nodüller varlı�ında APA ve IHA ayırımı 

güvenilir olmaz, çünkü adenomların çok sıklıkla aldosteron salgılamayan nodüller ile 

birlikteli�i mevcuttur.59 Bu tür vakalarda deksametazon süpresyon testi ile beraber, 131 

I-6-�-iodomethyl norkolesterol taraması veya hacim yüklemesi sırasında postural test ve 

adrenal ven örneklemesi ile tanı do�rulanmalıdır.60 

 Aldosteron salgılayan tümöre (APA veya karsinom) ba�lı nedenli PA mevcut ise 

cerrahi tek tedavi seçene�ini olu�turur fakat hiperplazi bulunan vakalarda aldosteron 

antagonistleri (spironolakton) ile medikal tedavi ilk seçenektir.61 Cerrahi öncesi 

hipokalemi var ise spironolakton veya oral potasyum veya her ikisi ile beraber 

replasman yapılmalıdır. 

 APA için uygulanan adrenalektomi hipokalemiyi düzeltir ve çok sıklıkla da renin-

angiotensin-aldosteron sisteminide normale döndürür. Hipertansiyon genellikle 

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

uzun dönem kür oranları % 69 olarak bildirilmi�tir.61 Bu hastaların postoperatif 

dönemde hipertansiyonları daha iyi kontrol edilir hale gelmi�tir. Hipertansiyonun böyle 

uzun süre düzelmemesinin sebebi olarak adaptif ve irreversible damar de�i�iklikleri 

sayılabilir.62 
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 2.6.1.3. Virilizasyona ve Feminizasyona Sebep Olan Nedenler 

 Adrenal kaynaklı virilizan ve feminizan sendromların klinik belirtileri hastanın 

ya�ına ve cinsiyetine ba�lıdır. Yukarıda da belirtildi�i gibi virilizan bulguların sıklıkla 

Cushing sendromu ile birlikteli�i vardır. 

 Konjenital adrenal hiperplazi; dü�ük kortizol seviyeleri ile beraber olan kortizol 

prekürsörlerinin hidroksilasyonundaki konjenital defektlere ba�lı olarak geli�en bir grub 

bozuklu�u içermektedir. Bunun sonucunda ACTH sekresyonunda artı� olur ve bu da 

adrenal hiperplaziye neden olur sonuç olarak bu da adrenal androjenlerin ve 

kortikosteroidlerin prekürsörlerinde artı�a sebeb olur. Klinik tablo spesifik enzim 

defektine ba�lı olarak geli�ir ki bunların arasında psödohermafroditizm, 

makrogenitosomia ve büyüme bozuklukları vardır. Fazla aldosteron salınımı 

hipertansiyona sebep olabilir. �iddetli defektler adrenokortikal yetmezli�e neden 

olabilir ve bunun sonucunda da akut adrenokortikal yetmezli�e ba�lı ölüm geli�ebilir.63 

Konjenital adrenal hiperplazi hidrokortizon ile tedavi edilebilir ki bu da ACTH 

sekresyonunu azaltır.64 

 Adenom ve karsinom gibi androjen salgılayan tümörler hirsutizm ile birlikte 

virilizasyona, akneye, ses kalınla�masına, amenoreye, uterus atrofisine, klitoral 

hipertrofiye, meme boyutunda azalmaya ve kas kütlesinde artı�a sebeb olur.65 

Feminizasyona neden olan tümörler ise nadir olup, çok sıklıkla malign karakterdedir.66 

Virilizasyona ve feminizasyona neden olan tümörlerin tedavisi adrenalektomidir. Aynı 

zamanda ACTH süpresyonu yaratan kortizol üretiminin de oldu�u bunun sonucunda da 

kar�ı taraf adrenal bezin süpresyona u�radı�ını unutmamak gerekir ki, adrenalektomi 

sonrasında hidrokortizon tedavisine ba�lamak lazımdır. 

 

 2.6.2. Nonfonksiyonel Adrenokortikal Tümörler 

 Nonfonksiyonel adrenokortikal tümörler; adrenokortikal adenom, adrenokortikal 

karsinom, kist, miyelolipom, nöroblastom, ganglionörom �eklinde görülürler. 

Nonfonksiyonel sürrenal lezyonların te�hisi zordur; klinik belirtileri belirgin de�ildir 

çünkü sürrenal bezler retroperitoneal olup, derinlerde lokalizedir, kitle varlı�ında dahi 

ancak ileri evrelerde palpe edilebilirler. Bundan dolayı bu lezyonlar ço�unlukla sürrenal 

bezlerle ilgisi olmayan patolojilerin radyolojik tetkikleri sırasında tesadüfen bulunurlar. 
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 2.6.2.1. Adenom 

 Adenom, morfolojik olarak normal adrenal hücrelere benzeyen benign bir 

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

glomeruloza veya daha sıklıkla her ikisinin birlikte bulundu�u bir görünüm 

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

Genellikle kendini fonksiyonel otonomi ile gösterir.9 Adenomların ço�u 2 cm’yi a�maz, 

ço�unlukla tektir ve tipik olarak küçük lezyonlardır.34,35,68-74 Nadiren 5 cm’yi veya 50 

gr’ı a�arlar.   5 cm veya 50 gr’ı a�arsa, ayırıcı tanıda karsinom dü�ünülmelidir.75 

Adrenokortikal adenomların sıklı�ı, otopsi çalı�malarında % 1,4 ile % 8,1 arasında 

oldu�u gösterilmi�tir.76 Ortalama % 2 olarak kabul edenler de vardır.24 

 Adenom ve nodüler hiperplazinin birbirinden ayrılması zordur. Adenom 

genellikle tek ve kapsüllüdür, nodüler hiperplazi multinodüler ve kapsülsüzdür.77 Fakat 

kapsüllü ve kapsülsüz nodüllerin bir bezde aynı anda bulunması, aynı sürecin de�i�ik 

evreleri olabilece�ini gösterebilir.77 Adenom ve nodüler hiperplazi ya�, hipertiroidizm 

ve diabetli hastalarda artmaktadır.78 Hipertansif ki�ilerde de arttı�ı bildirilmektedir.79 

Hipertansif ki�ilerde sıklıkla sürrenal arterler ve arterioller skleroza u�rar, bu da kortikal 

atrofik alanlar meydana getirebilir. Nodüller bu gibi yerlerde geli�en kompansatuar 

hiperplazinin bir �ekli olarak geli�ebilir. 

 Adenomların ço�u fonksiyoneldir ve fazla hormon üretimi sebebiyle klinik belirti 

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

salgılarlar. Feminizasyona sebep olan lezyonlar ço�unlukla kanser olarak 

dü�ünülmelidir.80 

 

 2.6.2.2. Kist 

 Sürrenal kistler, seyrek görülen benign lezyonlardır.81 Sebebi belli de�ildir. 

Genellikle nonspesifik abdominal a�rı veya bel a�rısının ultrasonografi (USG), BT, 

MRG veya intravenöz pyelografi (IVP) ile ara�tırılması sırasında ortaya çıkar.81 

 Her iki sürrenal bezi e�it olarak tutar, bilateral sürrenal kistler % 15 kadardır.81,82 

Herhangi bir ya�ta görülebilmesine ra�men 30-50 ya�larında ve kadınlarda erkeklere 

göre 3 kez daha sık görülür.81 Küçük sürrenal kistler klinik olarak sessizdir; büyüdükleri 

zaman semptom verirler. Abdominal kitle, kom�u organlara bası nedeniyle bulantı, 

kusma, epigastrik a�rı gibi gastrointestinal sistem belirtileri ve bel a�rısı olabilir.83,84 
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Radyolojik incelemede % 15 kalsifikasyon görülür. Kistler genellikle yuvarlak veya 

ovaldir.81 Kist duvarında kalınla�ma, düzensizlik veya santral kalsifikasyon gibi atipik 

görünümler; kist içine kanama veya sürrenal tümörün kistik dejenerasyonunu 

dü�ündürür.84 

 Kistler dört grupta sınıflandırılmaktadır: 

 i. Endotelyal kistler: En sık görülen �eklidir. Bütün sürrenal kistlerin % 44’ünü 

olu�turur. Lenfanjiomatöz ve anjiomatöz olarak ayrılır. 

 ii. Psödokistler: �kinci sıklıktadır. % 39 oranında görülür. Bu kistler normal veya 

patolojik sürrenal bezlerin çevresine veya içine kanamadan dolayı olu�urlar. 

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

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

 Adrenal kistler ultrasonografide kistik suprarenal bir kitle olarak görülür. Böbrek 

kistlerinin aksine sürrenal kistlerin duvarı kalındır. USG ve BT kistin büyüklü�ünü 

tespit etmede e�it de�erdedir.81 

 

 2.6.2.3. Miyelipom 

 Miyelipom ilk defa Gierke tarafından 1905 yılında tarif edilmi�tir.85 Nadir olarak 

görülür. Literatürde sadece 250 vaka bildirilmi�tir.86 Miyelipom, olgun ya� hücreleri ve 

hemopoetik dokudan olu�an, biyokimyasal olarak non-fonksiyonel ve nadir görülen 

benign bir tümördür.88 Boudreax ve arkada�ları,87 gerek hematopoetik, gerek sürrenal 

komponentleri ihtiva eden proliferatif olu�um olarak tarif etmi�lerdir. Miyelipom, 

normal kemik ili�ine benzer; mezenkimal orjinli oldu�u dü�ünülmektedir. Yanıklar, 

enfeksiyonlar, arterioskleroz, kanser gibi kronik stresli durumlarda sıklıkla görülür. 

 Makroskopik görünümü ya�lı bir dokuya benzemekle beraber, yama �eklinde kan 

yapıcı hücrelerden olu�an kırmızı alanlar içerebilir.88 Bu tümörlerin ço�u insidentaloma 

olarak tespit edilirler. Adrenal miyelipom’un patogenezi hala tartı�malıdır. 

Embiryogenezis sırasında kemik ili�i hücrelerinin otonomik proliferasyonu, adrenal 

korteksin epitelyal dokusunun dejenerasyonu ve mezen�imal hücrelerinin metaplazisi 

savunulan teoriler arasındadır.89 Daha az sıklıkta adrenal kortikal artıklardan geli�ti�i 

dü�ünülmektedir. 

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

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

 Bu tümör, sürrenal medulla’nın sempatik ganglionlarından köken alır. Histolojik 

tablosu yüksek derecede maligniteden (simpatikogonioma), daha az maligniteye 

(nöroblastom) veya benign (ganglionörom) �ekile kadar de�i�ebilir.55 Nöroblastom 

terimi, genellikle bu tümörlerin malign �eklini; ganglionörom terimi, ise benign �eklini 

belirtmede kullanılır.55 

 

 2.6.2.5. Adrenokortikal Karsinom 

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

kanserlerden ölümlerin % 0,2’sine sebep olurlar. Sürrenal karsinomun sıklı�ı hakkında 

do�ru bilgi sa�lamak zordur.93,33,94 Bütün malign hastalıkların % 0,02 ile % 0,2’sini 

kapsadı�ı tahmin edilmektedir. Her ya�ta görülebilmesine ra�men, çocukluk ya�ında 

nadirdir; 40 ya�ından sonra sıklı�ı artar ve en çok 5. dekadda görülür.80,93,94-100 

Adrenokortikal karsinomlar, malignitesi oldukça yüksek, prognozu kötü ve agressif 

neoplazmlardır.92,101,33 Kadın/erkek oranı e�ittir.  

 Karsinomların takriben yarısı hormonal belirtilerle beraberdir.92,102 En sık olarak 

Cushing sendromu tablosu olu�turur, daha az sıklıkla mineralokortikoid fazlalı�ı ve 

virilizm belirtileri görülür. Saf endokrin sendrom azdır, feminizasyona sebep olan 

tümörler genellikle maligndir.80 Önceleri vakaların sadece % 10’unun nonfonksiyonel 

oldu�u ileri sürülmekteyken günümüzde bu oranın % 50 oldu�u kabul 

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

erkeklerde daha fazladır.80,92 Genel olarak fonksiyonel karsinomlarla nonfonksiyonel 

karsinomların prognozu aynıdır.72 Sol sürrenal bez sa� sürrenal bezden daha fazla 

tutulur.88 Çocukluk ça�ındaki karsinomlar malign olmaya e�ilimlidir.80 

 Adrenokortikal karsinomun tipik klinik bulguları; büyük tümör boyutu, ani 

ba�langıç, karın a�rısı, pireksi ve daha önce tarif edilen hormonal sendromlara ait 

semptomlardır. Hormonların fazla üretimi ile ili�kili semptomlar hastaların % 50’de 

bulunur ve % 60 kadarı da hormonal olarak aktiftir. Fonksiyone karsinomu olan 

hastaların % 35’de birden fazla hormon üretimi söz konusu olup, % 30’da sadece 

hiperkortizolizm, % 22’de virilizasyon, % 10’da feminizasyon, % 2,5’da 

hiperaldosteronizm mevcuttur.103 Adrenokortikal karsinomun palpe edilebilir bir 
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abdominal kitle olarak ortaya çıkması çok nadir de�ildir. Klinik olarak nonfonksiyonel 

tümörlerin yakla�ık yarısı bu �ekilde ortaya çıkar. �üphe çekmeyen metastatik bir 

lezyona ba�lı karın a�rısı, sırt ve bel a�rısı, adrenokortikal karsinomun ba�langıç 

belirtisi olabilir. Sebebi bilinmeyen ate� tümör nekrozuna ba�lı olabilir. Çok büyük 

lezyonlarda santral nekroz sıktır.104,105 

 Adrenokortikal karsinomlar te�his edildi�i zaman hastaların % 70-75’inde 

metastaz (karaci�er, lenf nodülleri veya kemik) mevcuttur.106,107 Di�er hastaların 

ço�unda te�histen sonra 2 yıl içinde metastaz geli�ir (Tablo 3).104 

 Adrenokortikal karsinom sıklıkla AC’e (% 72), Karaci�er (KC)’e (% 55), bazen 

de peritona  (% 33), kemik’e (% 24) ve kar�ı taraf beze metastaz yapar. Tümörün çapı 

önemlidir; çünkü 5 cm veya daha büyük adrenal kitleler sıklıkla maligndir ve kitle 

büyüdükçe malignite oranı da artar.108 

 Görüntüleme yöntemleri ile benign ve malign ayırımı yapılamamakla beraber, 

bazı bulgular malignensiyi i�aret edebilir.108 Malignensiyi i�aret eden BT bulguları 

�unlardır; düzensiz �ekil, santral nekroz, kalsifikasyon, heterojenitede artma, lokal 

invazyon ve metastaz varlı�ıdır.109 MRG ile görüntülemenin BT ye göre bir üstünlü�ü 

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

kom�ulu�unun invazyonu (% 15), beyinin (% 10) ve inferior vena kava veya renal ven 

invazyonunu göstermede daha kullanı�lıdır.110,111 Sintigrafide ise, tutulum çok zayıf 

veya yoktur ama hiperfonksiyone iyi differensiye karsinomlarda tutulum görülebilir.108 

 Adrenokortikal karsinomda malignensi kriteri çok spesifik de�ildir. Kesin olan 

kriter metastaz ve kom�u dokulara lokal invazyonun olmasıdır. Histolojik olarak 

malignensi kriterleri; geni� fibröz ve trabeküler bandlarla beraber diffüz yapısal patern, 

nekroz oda�ı, hemoraji bölgelerinin olması, fibrozis ve kalsifikasyonlar, kapsüler 

invazyon, venöz ve sinüzoidal invazyon, nükleer pleomorfizm, yüksek mitoz oranı ve 

Vimentin negatif boyanmadır.110 Genetik çalı�malarda da malignensi kriterleri kesin 

olmamakla beraber, küçük adenomlar poliklonal olup büyük adenomlarda nükleer 

plemorfizm görülüp, monoklonaldır.112 Malign olanların % 93’de 11p15 de 

anormallikler bulunur, bu oran benign olanlarda % 9’dur.113 

 Adrenokortikal karsinom Evre I-IV arasında sınıflandırlmaktadır.114 Evre I’de 

tümör 5 cm’den büyük de�ildir ve 50 gr veya daha az a�ırlıktadır. Evre II’de 5 cm’den 

ve 50 gr’dan büyük fakat lokal invazyon, lenf nodu veya uzak metastaz yoktur. Evre 
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III’de lokal invazyon veya lenf nodu metastazı var fakat uzak metastaz yoktur. Evre 

IV’de ise; lokal invazyon, lenf nodu metastazı veya uzak metastaz vardır. 

 Adrenokortikal karsinomlarda tedavi seçenekleri cerrahi, radyoterapi ve 

kemoterapi olup yapılan kombine tedavi sonuçları iyi de�ildir.115,116 Evre I, II ve III’de 

tedavi cerrahidir. Evre IV’de ortalama ya�am süresi 3 aydır ve cerrahi e�er hasta genç 

olup soliter tümörü varsa endikedir. Uzak metastazlı hiperkotizolizmi olan hastalara 

operasyondan 1 ay önce mitotan tedavisi ba�lanır, addison krizi olu�masın diye aynı 

zamanda kortizol da verilir. Hasta mitotanı tolere edemiyorsa Ketokonazol tedavisi de 

verilebilir. Görüntüleme yöntemleri ile böbre�e lokal invazyon varlı�ında kar�ı taraf 

böbrek fonksiyonları cerrahi öncesi çok iyi de�erlendirilmelidir. 

 Mitotan, cerrahi sonrası adjuvan tedavi olarak kullanılabilir fakat inoperabl, 

rekürren ve metastatik tümörlerde daha etkili oldu�u ispatlanmı�tır.117 Hastaların sadece 

% 60-70 ilacı tolere edebilmekte çünkü ilacın nörotoksisite, bulantı ve diare gibi yan 

etkileri bulunmaktadır.118 Radyoterapi genellikle etkili de�ildir fakat paclitaxel gibi yeni 

ilaçlarla kombine tedavi seçenekleri hala ara�tırma safhasındadır.119,120 �ntraoperatif ve 

postoperatif 30 günlük mortalite yakla�ık % 10 civarındadır ki bunun büyük ço�unlu�u 

yapılan geni� operasyona ba�lıdır. 5 yıllık ya�am süresi ise % 16-34 arasında 

de�i�mektedir.  

 Tümörün evresi prognozda çok önemlidir, 5 yıllık ya�am süresi Evre I-II’de % 53, 

Evre III’de % 24, Evre IV’de % 0 dır. 45 ya�ından genç, androjen veya prekürsörlerini 

salgılayan ya da hormon salgılamayan tümörleri olanlarda prognoz daha iyidir.103 Sıklık 

sırasına göre metastazların oldu�u yerler Tablo 3’te özetlenmi�tir. 

 

 Tablo 3. Adenokortikal karsinomlarda metastaz 80,121,122 
 

Metastaz yeri % 
Karaci�er % 60 
Bölgesel lenf nodülleri % 40 
Akci�er % 40 
Periton, plevra, kemik metastazı % 10-15 
Kar�ı böbrek, kar�ı sürrenal bez, beyin, cilt % 2-7 
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 Adrenokortikal karsinomların TNM sınıflaması Tablo 4’te görülmektedir. 

 
 Tablo 4. Adrenokortikal karsinomların TNM sınıflaması 
 

T1 Tümör < 5cm, invazyon yok 
T2 Tümör > 5cm, invazyon yok 
T3 Herhangi büyüklükteki tümör, lokal invazyon mevcut fakat kom�u organları tutmamı� 
T4 Herhangi büyüklükteki tümör, kom�u organları lokal olarak invaze etmi� 
 
No Bölgesel lenf modülleri  ( - ) 
N1 Bölgesel lenf modülleri  ( + ) 
M0 Uzak metastaz……...... ( - ) 
M1 Uzak metastaz………. ( + )  
 
EVRE  I.-   T1N0M0 
  II-   T2N0M0 
  III- T1N1M0,  T2N1M0,  T3N0M0 
  IV- Herhangi T, herhangi N, M1, T3N1T4 

 

 2.6.2.6 Feokromositoma 

 Sürrenal medulla’daki kromaffin hücrelerin tümörüdür. Herhangi bir ya�ta 

görülebilir. Fakat en sık 20-50 ya�ları arasında görülür.8 Sıklı�ı % 0,1 oranındadır. 

ABD’de feokromositoma görülme sıklı�ı yılda 8/1.000.000’dur.123 Feokromositoma 

bazen otopsi esnasında da bulunabilir: 50 yılda yapılan 40078 otopside 41 tanesinde 

hiçbir klinik �üphe olmayan 54 tane feokromositoma vakası bulunmu�tur. 

Feokromositoma klinik olarak �üphe edilmeyen ölüm vakalarının % 75’den muhtemel 

sorumlu olabilir.124,16 Feokromositoma’da tümörün büyüklü�ü çok küçük nodülden 

3,600 gr a�ırlı�ına varan kitle �ekline kadar de�i�ebilir; ama genellikle 3-5 cm çapında 

ve kapsüllüdür.80,16 

 Feokromositoma, katekolaminlerin fazla salgılanmasına ba�lı klinik belirtilerle 

kendini gösterir. Bu semptomlar arasında hipertansiyon (% 56-90), ba�a�rısı                

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

konjestif kalp yetmezli�i (% 12), anestezi sırasında hipertansiyon (% 7) ve bozulmu� 

glukoz toleransı (% 7) sayılabilir.125,126  

 Günümüzde feokromositomaların (% 22) büyük bir oranı genetik sendromlar için 

tetkikler sırasında veya insidenteloma �eklinde tespit ediliyor.126,16 

 Genellikle semptomlar paroksismal olmakla beraber, hastaların yakla�ık % 50’de 

sürekli hipertansiyon mevcuttur.125Fakat semptomlar atipik olabildi�i için 

feokromositoma tanısı için en önemli faktör klinik �üphe olur. Labil veya aralıklı 
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hipertansiyonu olanlarda, hipertansiyonu olan gebelerde ve hipertansiyonlu çocuklarda 

�üphelenilmesi gereken ilk tanıdır.  

 Feokromositoma % 10’lar tümörü olarak bilinir, çünkü bu tümörlerin % 10’u 

malign, % 10’u bilateral, % 10’u multifokal, % 10’u ekstra-adrenal, % 10’u herediterdir 

ve sıklıkla çocuklarda olur. 

 Feokromositomanın klinik davranı�ı, histopatolojik bulgularla korelasyon 

göstermez; malignensinin gerçek belirtisi çevre dokulara lokal invazyon olması ve 

sempatik zincir boyunca ba�ka bir alanda metastatik tümörün varlı�ıdır. Kapsül ve 

damar invzyonu olsa da benign davranı� gösterir. Flow sitometrede Diploid nuclear 

deoxyribonucleic acid (DNA) paterni benign davranı� için gerçek gösterge olsa da bu 

konu hala tartı�malıdır.127 Ekstra-adrenal feokromositomolar sıklıkla multisentrik ve 

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

 Feokromositomaların bazen de sık görülmeyen sendromlarla da birlikteli�i vardır 

ki, bunlar arasında Multiple Endokrin Neoplazi (MEN) 2A ve 2B, Von Hippel-Lindau 

hastalı�ı (VHL), Von Recklinghausen hastalı�ı, Tuberoskleroz, Sturge-Weber hastalı�ı 

ve Carney’s sendromu sayılabilir. 

 MEN 2 sendromlu hastalarda, kar�ı taraf bezin medullası da her zaman 

hiperplastiktir, gerçek tümörler her zaman olmasa da, hastaların % 50’de kar�ı taraf 

bezde de feokromositoma bulunmaktadır.128 Bu yüzden bazı cerrahlar tarafından kar�ı 

taraf beze yönelik profilaktik adrenalektomi tavsiye edilmektedir.129 fakat bazı cerrahlar 

da bilateral adrenalektomi sonrasında geli�en Addison durumundan dolayı geli�ecek 

morbidite ve mortalite yüzünden sadece makroskopik feokromositomanın çıkarılmasını 

tavsiye etmektedir.128 Feokromositomalı hastaların yakla�ı % 20’de VHL hastalı�ının 

e�lik edebilece�i son zamanlarda tartı�ılmakla beraber bu hastalık yönünden de tarama 

testlerinin yapılması önerilmektedir. Bu testlerin arasında beyin BT veya MRG, batın 

BT, testislerin USG ve oftalmoskopi bulunmaktadır. Erken te�his edilip tedavi edilirse 

prognozu mükemmel olan Santral Sinir Sistemi (SSS)’de hemanjioblastoma olması 

riskinden dolayı bu testlerin pahalı olmasına ra�men yapılması gereklidir.130 VHL’dan 

sorumlu gen bulunmu�tur131 ve bu VHL için kullanılabilir.132 

 Muhtemel feokromositoma için, 24 saatlik idrarda metanefrin ve vanilmandelik 

asit (VMA) bakılmalıdır. Bu testin yanlı� pozitiflik oranı % 2’dir.14,133 Metanefrinler 
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feokromositoma için spesifik de�ildir, bazı hastalarda orta derecede yüksek de�erler 

bulunabilir. �drarda artmı� katekolamin ile tanı do�rulanmalıdır.133 

 Adrenal feokromositomada lokalizasyon tespiti için BT çok mükemmeldir.14,126 

MRG da, T2 görüntülerde karakteristik yüksek yo�unlukta sinyal görülmesi ile benzer 

�ekilde mükemmel sonuç verir.111 Fakat, ekstra-adrenal feokromositomalar, metastatik 

veya rekürren hastalıkta ve MEN 2 ile beraber olan feokromositomalarda MRG, BT’ ye 

göre daha üstündür. Bu tümörlerin loklaizasyonu için BT ile kombine edilmi� 131 I-

metaidobenzylguanidine (MIBG) Sintigrafisi de yararlıdır.134,135 

 Hastaları preoperatif dönemde cerrahi için �-adrenerjik blokörü olan 

fenoksibenzamin ile hazırlamak gerekir. Cerrahiden en az 1 hafta önce �-blokör ba�lanır 

ve cerrahiden birkaç gün önce de ta�ikardi ve aritmileri önlemek için tedaviye �-blokör 

eklenir. Labetalol; kombine �- ve �-blokör etkisi olup feokromositomada etkili oldu�u 

gösterilmi�tir. Bir katekolamin sentez blokörü olan �-methylthyrosine’ nin �-adrenerjik 

blokör ile kombinasyonu tedavide cesaret vericidir.136 Aynı zamanda �-adrenerjik 

blokörler ile kalsiyum kanal blokörleri de kullanılabilir.126 Preoperatif oral sıvı ve tuz 

alımı veya intravenöz sıvılarla daha önceden geli�en vasküler hacmin kontraksiyonu 

kompanse edilebilir. Anestezistler de anestezi esnasında ve sonrasında geli�ecek 

hipertansiyon ve hipotansiyonu tedavi etmelidirler. Kan basıncının invaziv olarak 

Swan-Gantz katateri ile monitorizasyonu gerekebilir. 

 Hipertansiyon genellikle sodyum nitroprussid ile kontrol edilebilir, tümör 

çıkarıldıktan sonra geli�en hipotansiyon ise sıvı replasmanı ve dopamin ile 

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

altında tutulmalıdır. 

 Tümörün lokalizasyonu, büyüklü�ü ve tümör tipine göre operasyon çe�idi seçilir. 

Preoperatif lokalizasyon çalı�maları bugün çok iyi yapıldı�ı için operasyon sırasında 

kontralateral bezin veya retroperitonun tamamen eksplorasyonuna gerek yoktur.125,137 

Tek ve küçük feokromositomalar laparoskopik olarak çıkarılabilir.14,138 Alternatif olarak 

posterior yakla�ım da kullanılabilir. E�er lokalizasyon çalı�malarında multisentrik, 

ekstraadrenal feokromositoma, lokal invazyonu olan malignensiden �üphe ediliyor veya 

metastatik hastalıklar var ise anterior yakla�ım tercih edilebilir. Strateji; tümöre yönelik 

minimal maniplasyon ve olabildi�ince adrenal venin kontrolünü çabuk yapmaktır. 

Postoperatif dönemde 24 saatlik idrarda metanefrin ve VMA bakılması tümörün 
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tamamen çıkarıldı�ından emin olmak için yapılmalıdır. En az 5 yıl boyunca yıllık 

kontroller yapılmalıdır çünkü cerrahiden sonra bile metastatik hastalık görülebilir.139 

Perioperatif mortalite % 1’den, morbidite ise % 16’dan daha azdır.14 Uzun dönemde 

sonuçlar çok iyidir.126 

 Malign feokromositomolar için cerrahi en iyi tedavi yöntemidir. Metastaz var ise 

tamamen çıkarılmalıdır e�er tamamen rezeksiyon mümkün de�il ise katekolamin 

seviyelerini daha iyi kontrol edebilmek için tümör boyutu küçültülmelidir.139 Malign 

feokromositoması olan 20 vakalık bir seride, 11’de ilk ba�vuru esnasında, 7’de 

postoperatif 10-30 ay arasında, 2’de de 9 ve 28 yıl sonra metastaz bulunmu�tur. 

Metastaz tespit edildikten sonra ortalama ya�am süresi 16 aydır (3-60 ay).140 

Kemoterapi ve MIBG ile kombinasyonu komplet rezeksiyon mümkün olmayan 

hastalarda palyatif tedavi seçene�idir.137 

 

 2.6.2.7. �nsidenteloma 

 �nsidentelomalar; adrenal patofizyoloji ile ili�kilendirilmeyen semptomlar için 

yapılan BT, MRG, USG veya di�er radyolojik çalı�malar ile tesadüfen bulunan adrenal 

tümörlerdir. BT’de tespit edilen insidenteloma sıklı�ı % 0,35 ile % 1,30 arasında 

de�i�mektedir.141,142 Otopsi sırasında tespit edilen adrenal adenom sıklı�ı % 1,4 ila       

% 8,7 arasında de�i�mektedir ama bu tespit edilen adenomlar arasında radyoloji ile 

tespit edilemeyen küçük adenomlar da dahildir.143,144 

 �nsidentelomaların ço�u (% 70-94), non-fonksiyone küçük kortikal adenomlar ve 

hiperplazi, miyelipoma, kist, lipom ve hemoraji sonrası olu�an kalsifikasyonlar gibi 

di�er non-fonksiyone benign tümörlerdir.145 Böylelikle insidentalomların ço�u klinik 

olarak belirgin olmayıp herhangi bir tedavi gerektirmezler. Fakat asemptomatik olsa da 

hormonal olarak aktif veya malign tümörler tespit edildi�inde çıkarılmalıdır. ��te bu 

yüzden bütün insidentelomalar çok iyi ve dikkatlice incelenmelidir. Anamnez 

önemlidir, feokromositoma için muhtemel paroksismal semptomlar sıkıca sorulmalıdır. 

Hiperkortizolizme ba�lı geli�en semptom ve bulgular, virilizan veya feminizan 

semptomlar ortaya çıkarılmalıdır. Anamnez ve fizik muayene normal ve radyolojik 

çalı�malar ile malign bir tümör gösterilemiyorsa, daha ileri tetkikler yapmakta fayda 

vardır.  
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 Feokromositoma, hormon aktif insidentalomalar içinde en sık tespit edilendir 

(yakla�ık % 10’u).146,147 Bunun yanında kortizol üreten adenomlar148,149 

aldesteronomalar’da149,150 genellikle tespit edilen tümörlerdendir. Subklinik kortizol 

üretimi, pre-Cushing sendromu, insidentalomaların % 10’da tespit edilebilir151 fakat 

bunun klinik önemi hala anla�ılamamı�tır. 

 Hormonal tarama testleri de�i�mekle beraber, feokromositoma için temel hormon 

testleri kesinlikle yapılmalıdır.152Hiperkortizolizm bulguları kesinlikle 

taranmalıdır153,154 ama yüksek oranda yanlı� pozitif sonuçlar çıkabilece�ini de 

unutmamak gerekir.152 Hipertonisi bulunan hastalar için serum potasyum de�eri 

yeterlidir fakat birçok ara�tırmacı tüm hastalar için idrar aldosteron de�erine de 

bakmanın faydalı olaca�ını savunmaktadır.155 Virilizan ve feminizan sendromlar için 

spesifik testlerin olmamasından dolayı bunların da detaylı ara�tırılması önemlidir.156 

 Adrenokortikal karsinomlar genel olarak büyük çapta olduklarından, kitlenin 

büyüklü�ü insidentalomada malignite için bir kriterdir. Çapı 2,5 cm altında karsinom 

tespit edilmemi�tir ve bu tümörlerin ço�u tanı kondu�unda çapları genellikle 6 cm’den 

daha fazladır.152,156 Tümör çapının artması ile adrenokortikal karsinom ihtimali de 

artmaktadır. Cerrahi için boyut önemlidir ki en çok kullanılan cerrahi sınır 4 cm.dir.157 

Adrenal bezlere metastazlar daha çok AC kanseri, meme kanseri ve melanomadan 

olmaktadır. Fakat adrenal kitlelerin %25’den daha fazlası metastaz olmayıp, bunun 

ayırımı için de ince i�ne aspirasyon biyopsisini kullanmak gerekir.142 

 �nsidentalomaların ço�u fazla hormon üretimi ve malignensi bulguları olmadı�ı 

için opere edilmemektedir. �nsidentelomaların do�al seyri bilinmedi�i için bu hastaların 

takibinde birçok de�i�ik tavsiyeler bulunmaktadır.155,157 BT veya di�er görüntüleme 

çalı�maları bu hastaların takibinde kullanılmakla beraber hormon testlerinin tekrarına 

gerek yoktur.157 

 

 2.7. Tanı Yöntemleri 

 Sürrenal kitlelerin tanısında kullanılan tetkik yöntemlerini üç grupta 

toplayabiliriz: 

 i. Biokimyasal de�erlendirme 

 ii. Radyolojik görüntüleme yöntemleri 

 iii. ��ne aspirasyon biopsisi (�AB) 
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 2.7.1. Biokimyasal De�erlendirme 

 Sürrenal tümörlü hastalarda kitlenin fonksiyonel olup olmadı�ını anlamak için, 

a�a�ıdaki testler uygulanabilir. Biokimyasal tetkik sürrenal patolojilerin 

de�erlendirilmesinde vazgeçilmez ilk adımdır. Kullanılan tüm biokimyasal tetkikler 

hem fonksiyonel hem de nonfonksiyonel tümörlerde, klinik olarak Feokromositoma ve 

Cushing sendromundan �üphelenilmese bile yapılmalıdır.95 Bunlar sürrenal bezden 

salgılanan hormon ve bu hormonların metabolitlerinin tayinine dayanmaktadır. 

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

   Normal de�erleri: Sabah 08.00: 6-25 mg/100 ml 

   Ak�am 20.00: 2-12 mg/100 ml 

   Cushing sendromunda diürnal ritm bozulur. 

 2. �drarda serbest kortizol: Normal de�er 15-100 mg/24 saattir. Cushing 

sendromunda artar.  

 3. �drarda 17-OHCS (17-hydroksikortikosteroid) ve 17-KS (17-Ketosteroid): 

Bazal kortizol yapım hızını gösterir. 

   Normal de�erleri: 

    Erkek Kadın 

 17-OHCS : 4-11 mg/gün 3-11 mg/gün 

 17-KS : 10-20 mg/gün 5-15 mg/gün 

  Cushing sendromunda hafif artar (benign adenom), 

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

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

   Normal de�er: 10-100 ng/ml. 

 Bilateral sürrenal hiperplazide yükselir ve diürnal ritm kaybolur. Sürrenal adenom 

ve sürrenal karsinomda dü�üktür. 

 5. Deksametazon supresyon testi: 

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

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

idrarda 17-OHCS ve 17-KS bakılır. Normal ki�ilerde (supresyon varsa) idrarda 17-

OHCS atılımı % 50 veya daha fazla dü�er. Supresyon yoksa yüksek doz deksametazon 

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

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

bakılır. Supresyon varsa bilateral sürrenal hiperplaziye ba�lı Cushing sendromu; 

supresyon yoksa sürrenal adenom veya sürrenal karsinom dü�ünülür. 

 6. �drarda VMA, epinefrin, norepinefrin: Feokromasitomadan �üphelenilince 

epinefrin, norepinefrin veya bunların metaboliti olan VMA idrarda bakılmalıdır.  

 �drar normal de�erleri: 

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

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

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

 Feokromasitoma’da idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar. 

 7. Plazma K, Na tayini: Conn sendromunda K dü�er, Na normal veya yüksek 

bulunur. 

 8. �drarda K, Na ölçümü 

 9. �drarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atılımı 10 microgr/24 saat 

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

 10. Sprinolakton testi: Hastaya üç gün 4*100 mg aldacton verilir. E�er aldosteron 

fazlalı�ı mevcutsa, serum K seviyesi en az 1 mEq/litre yükselmektedir. 

 

 2.7.2. Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri 

 Sürrenal bezin geleneksel radyolojik tanı yöntemleri genellikle zordur ve 

ba�arısızdır. Kullanılan radyolojik yöntemler;158-161 

 1. Direkt batın grafisi. 

 2. Ürografi 

 3. Retroperirtoneal pnömografi 

 4. Nefrotomografi 

 5. Arteriografi 

 6. Venografi 

 7. Adrenal venöz örnekleme 

 8. Ultrasonografi (USG) 

 9. Radyoizotop görüntüleme 

 10. Bilgisayarlı tomografi (BT) 
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 11. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

 12. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

 1. Direkt Batın Grafisi: Günümüzde sürrenal kitlelerin tanısında kullanılan bir 

yöntem de�ildir. Sürrenal kitlelerde kasifikasyon sıktır; nöroblastomların % 30-50’sinde 

noktasal kalsifikasyon mevcuttur.158 

 2. Ürografi: Tomografi ile birlikte kullanılmadıkça sürrenal hastalıklarının 

tanısında yardımcı olmaz ve nöroblastom �üphesi olmadıkça kullanılması gerekmez. 

 3. Retroperitoneal pnömografi: Nadiren kullanılan bir di�er görüntüleme 

yöntemidir. 

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

ucuzdur. 

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

arteriografi ile incelenmesi nadiren endikedir. Büyük sürrenal kitlelerin operasyon 

öncesi kanlanmasının görüntülenmesini sa�lar. 

 6. Venografi 

 7. Adrenal venöz örnekleme: �nvaziv giri�imlerdir. Sürrenal ven 

katetarizasyonunu gerektirir. Teknik olarak ba�arılı oldu�unda sürrenal venografi 

güvenilir bir yöntemdir. Özellikle di�er görütünleme yöntemlerinin yetersiz kaldı�ı 

küçük avasküler lezyonlarda yardımcıdır. Komplikasyonlar % 5 oranında geli�ebilir ki 

bunlar arasında;  

 a. Kontrast madde extravazasyonu  

  b. venöz tromboz sayılabilir. 

 8. USG: Adrenal kitlelerin % 90’a yakın bir kısmı tespit edilebilir. USG a�a�ıdaki 

durumlarda yardımcı olabilir; 

 - Adrenal kitlelerin solid-kistik ayrımı 

 - Vena Kava �nferior ve Adrenal Venin pozisyonu ve bu venlerin açık olup 

olmadı�ını görmek, 

 - Tümörün çevre organlara invazyonu, 

 - Büyük retroperitoneal kitlelerin orjinini belirlemek 

 - Cerrahi rezeksiyon gerektirmeyen lezyonların takibi Rapor edilen çe�itli adrenal 

hastalıklarda aldesteronoma hariç do�ruluk oranı % 93-95 oldu�u belirlenmi�tir. 
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 9. Radyo �zotop Görüntüleme: Adrenokortikal sintigrafi; adrenal glandın ve 

adrenal kitlenin anatomik lokalizasyonu ve NP-59 veya glenometil nonkolesterol gibi 

radyo kolesterol analo�unun tutulumu ile invivo glandın fonksiyonel karakterizasyonu 

hakkında bilgi sa�lamaktadır.162 Adenom ve non-adenom ayrımında NP - 59 yüksek 

do�ruluk oranına sahiptir. Bu tekni�in iki hafta sürmesi ve hastanın yüksek radyasyona 

maruz kalması gibi dezavantajları vardır. 

 Unilateral artmı� aktivite: 

 - Adenom 

 - Adrenal kalıntılar 

 Bilateral simetrik artmı� aktivite: 

 - Bilateral hiperplazi 

 Aktivite yoklu�u: 

 - Feokromositoma 

 - Adrenal karsinom 

 10. Bilgisayarlı Tomografi: Kesit kalınlı�ı önemlidir. Normal büyüklükteki 

sürrenal bezler hastaların % 85-99’unda net olarak tespit edilirler.163 BT ile ölçülen 

adenom boyutları, cerrahi olarak çıkarılan adenom boyutlarıyla çok uyumludur. 

Sürrenalin çevresindeki organlarla olan ili�ki rahat bir �ekilde belirlenebilir. 

Adenomların ço�unda kontrastsız BT inceleme ile do�ru tanı konabilir. Geç kontrastlı 

BT ve kontrastsız BT’nin birlikte uygulanması ile dansite de�eri 10 Haunsfiled Ünite 

(HÜ) (10 HÜ ve altındaki dansiteye sahip olan kitleler adenom olarak 

de�erlendirilmekte) üstü bulunan olgularda ile % 98 duyarlılık % 97 özgüllü�e sahip 

oldu�u bildirilmektedir. 

 Bilgisayarlı tomografide malignite kriterleri a�a�ıda sıralanmı�tır. 

 - Kitlenin 3 cm’den büyük olması, 

 - Sınırlarının net olarak ayırt edilememesi, 

 - Dansitenin homojen olmaması, 

 - Kalın ve düzensiz cidarının olması, 

 - Kom�u yapılara invazyon saptanması, 

 - Lezyon içindeki lipid oranının az olması. 

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

sensivitesi % 79, spesifitesi % 61 olarak gösterilmi�tir. 
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 11. Manyetik Rezonans Görüntüleme: 1,5 cm’den büyük sürrenal kitleleri BT 

kadar iyi gösterebilmektedir.106 Tümörün büyüklü�ü, yeri ve damarsal invazyonunu 

gösterme açısından de�eri vardır.72 T* a�ırlıklı MRG’de, karaci�er/sürrenal oranı 

lezyonun natürü hakkında bilgi verir. MRG’de T1 ve T2 a�ırlıklı olarak; 

Feokromositomalar izointens veya hipointens, karsinomlar orta derecede intens, 

adenomlar ise çok az hipodens olarak görüntü verirler (Tablo 5).164  

 

 Tablo 5. MRG’ de karakteristik ölçümler 
 

 Sürrenal kitle/karaci�er oranı 
(T* a�ırlıklı görüntü)   Sürrenal kitlenin tipi 
0,7-1,4               Adenom 
1,4-3,0               Malignite 
>3,0                 Feokromasitoma 
 

 

 12. Pozitron Emisyon Tomografisi: �nsidental sürrenal kitle tespit edilen bir 

hastada, kitlenin büyüklü�ü ve morfolojik özellikleri, bazen benign ve malign ayırımını 

yapmamızda yardımcı olmayabilir. Kitlenin çapı arttıkça malignite riski artmakla 

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

lezyonların çapı da 6 cm’yi a�abilir. Sürrenal insidentaloma tespit edilen bir hastada, 

malignite �üphesi yüksek ise F-18 florodeoksiglukoz (FDG) çalı�ması yararlı 

olmaktadır. FDG, D-glukoz analo�udur. Kanser hücrelerinde artmı� glikolizi yani 

metabolizma artı�ını yansıtır. F-18 FDG ile yapılan çalı�malarda benign sürrenal 

lezyonlarında aktivite tutulumu görülmezken malign lezyonlarda (primer ve 

metastazlarda) yo�un tutulum meydana gelir. Ayrıca malign tümörü olan bir hastada 

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

görüntülemek mümkündür. 

 

 2.7.3. ��ne Aspirasyon Biopsisi 

 Metastazı do�rulamada etkin bir yoldur.165 Tecrübeli sitopatolojilerde sonuç        

% 100’e yakla�maktadır. �AB’nin do�rulu�unun % 80-100 arasında oldu�u 

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

aspirasyonu benign lezyonu dü�ündürürken; kanlı sıvının aspirasyonu, hem benign hem 

de malign lezyonlarda görülebilir. En sık komplikasyonu pnömotorakstır.165 



38 

 

Bakteriyemi, pankreatit, kanama, i�ne yolunda tümör ekilmesi ve hipertansif kriz 

olabilir. 

 

 2.8. Tedavi 

 2.8.1. Açık Gri�imler 

 Adrenal beze yönelik prensipte 4 adet yakla�ım bulunmaktadır: anterior 

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

yakla�ımdır. 1889 yılında Knowsley-Thornton’un yaptı�ı ilk adrenalektomide T 

�eklinde transperitoneal insizyon kullanmı�tır. 1926 yılında Mayo tarafından 

feokromositoma için yapılan ilk adrenalektomide ise flank insizyonu kullanılmı�tır. 

1936 yılında da Young tarafından ilk defa posteiror yakla�ım tarif edilmi�tir.166 

 Anterior transperitoneal yakla�ım için bir tane orta hat insizyonu veya transvers 

olarak bir subkostal insizyon kullanılır. Bu yakla�ım ile tüm peritoneal kavitenin 

eksplorasyonu mümkün olur ve her iki adrenal beze de rahatça ula�ılabilir. Sa� tarafta 

disseksiyon; kolonun hepatik fleksurasının mobilizasyonu ve Kocher manevrası ile 

ba�lar. KC yukarı do�ru çekilerek adrenal beze ula�ılır. E�er bu manevra ile yeterli 

görü� sa�lanamazsa, KC sa� lobu mobilize edilir ve orta hatta do�ru çekilir.167 Daha 

sonra adrenal bez tanınır ve adrenal ven ligate edilir, küçük arterleri de içine alan 

ba�lantılar disseke edilip, ligate edildikten sonra da adrenal bez çıkarılır.  

 Sol tarafta ise; gastrokolik ligament kesilir ve küçük keseye girilerek görü� 

sa�lanır. E�er gerekirse splenik fleksura mobilize edlilebilir, pankreas ve dalak alt 

kısmınının altından retroperiton açılarak adrenal beze ula�ılır. E�er yeterli görü� yok 

ise, dalak ve pankreas kuyruk kesimi mobilize edilir, orta hatta do�ru çekilir. Bu 

i�lemden sonra adrenal ven ligate edilir ve bez rahatça çıkarılır. Bazen böbrek ve 

adrenal bez kaudal olarak yerle�ir ki kolonun mezenter köküne do�ru i�lem yapılarak 

adrenal beze ula�ılır. Bazen de adrenal bez öyle yukarıya yerle�ir ki gastrohepatik 

omentum bölündükten sonra midenin a�a�ı do�ru çekilmesi sonrasında adrenal beze 

ula�ılabilir. 

 Latreal adrenalektomi bir interkostal, transkostal veya subkostal insizyondan biri 

kullaılarak yapılır. Retroperitona girildikten sonra, sa� tarafta kolon ve duodenum 

mediale do�ru KC ise yukarıya do�ru çekilir. Sol tarafta ise; kolon mediale do�ru, 
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pankreas yukarıya do�ru çekilerek adrenal beze ula�ılır. Gerekli durumlarda perinefritik 

ya� dokusu disseke edilerek böbrek üst polü gösterilir.168 

 Posterior yakla�ım ile adrenal beze direk daha kolay ula�ılır ama görü� çok daha 

kısıtlıdır. 5 cm’den küçük benign tümörler için ideal bir yakla�ım olarak kabul 

edilmi�tir.166,169 Orta hatta 5-6 cm’lik insizyon sonrası 10. Kosta hizasında a�a�ı do�ru 

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

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

retroperiton bo�lu�a girilir. Plevra serbestle�tirilir ve yukarıya do�ru çekilir ve 

perinefritik ya� dokusundaki disseksiyon, böbrek üst polünün ve onun üstünde de 

adrenal bezin görü�üne imkan verir. Öncelikle bezin üst kenarından disseksiyona 

ba�lanır böylelikle bez a�a�ı do�ru gelir. Daha sonra veni ba�lanır ve bez disseke 

edilerek çıkarılır.166,168 

 

 2.8.2. Laparoskopik Giri�im 

 Laparoskopik adrenalektomi, 1992 yılında Amerika da Michael Gagner ve Fransa 

da Joseph Petelin tarafından tarif edilmi�tir.170,171 O zamandan itibaren teknik çok 

geli�mi�tir ve bugün günümüzde adrenalektomi için altın standart haline gelmi�tir.172,173 

Açık cerrahi ve laparoskopik cerrahi arasında prospektif çalı�malar daha yayınlanmasa 

da, retrospektif ve nonrandomize çalı�malar, iyile�me, hastanede kalı� süresi ve maliyet 

açısından birbiri ile kıyaslandı�ında laparoskopik cerrahinin üstünlü�ünü 

göstermi�tir.170,174 

 Videoskopik adrenalektomi için 4 tane teknik bulunmaktadır: anterior 

transabdominal,175 lateral transabdominal,176 lateral extraperitoneal177 ve posterior 

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

etti�i tekniktir.179 Anterior transabdominal yakla�ım ile bilateral adrenalektomi çok 

uygun olsa da ilave disseksiyonların olması, kom�u organların retraksiyonunun olması 

operasyonu hem zorla�tırıp hem de transabdominal yakla�ıma göre daha uzun 

kılmaktadır. Ekstraperitoneal yakla�ımlarda, adrenal bez lokalizasyonu için anatomik 

belirteçler çok belirgin de�ildir ve bunun yanında çalı�ma alanı da kısıtlıdır. Fakat 

bunun yanında retroperitoneal alanı kullanımının bazı avantajları da bulunmaktadır.180 

Abdominal kaviteye girilmedi�i için ilave disseksiyon veya kom�u organ 

retraksiyonuna ihtiyaç yoktur. Posterior retroperitoneal yakla�ımda, hasta pozisyonunu 
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de�i�tirmeden her iki adrenal beze rahatça ula�ılabilir. Lateral transabdominal 

adrenalektomi ve posterior ekstraperitoneal adrenalektomi kıyaslandı�ında her iki 

yakla�ımın da güvenli ve etkili oldu�u söylenebilir. Cerrahlar, e�er tümör çapı 6 cm’den 

büyük ise lateral yakla�ımı, tümör her iki bezi de tutmu�sa o zaman posterior yakla�ımı 

seçmektedir.180 8 cm’den küçük benign tümörü bulunan 69 hasta için uygulanan 

posterior retroperitoneoskopik yakla�ımda tek taraflı adrenalektomi 118 dakikada 

yapılmı� ve çok az komplikasyon geli�mi�tir.181 Bugün hala laparoskopik cerrahiyi 

kıyaslayacak yeterli bir bilgi yoktur. 

 Lateral transabdominal laparoskopik adrenalektomi için teknik: 

 Hasta, patolojinin odu�u taraf bez yukarı gelecek �ekilde dekübit pozisyonunda 

yatırılır. Üst kol gerilir ve asılır. Ameliyat masası kosta sınırı ve iliak krest arasında 

bo�luk olacak �ekilde belden gerilir. 10-20 o ters trendelenburg pozisyonu kullanılır. 

Cerrah ve asistan, karın ön yüzüne bakacak �ekilde dururlar. Monitor hastanın 

omuzunun arkasında ters tarafta durur. Ameliyat hem�iresi cerrahın ters tarafında durur. 

CO2 ile pnömoperitoneum 12-15 mm Hg olacak �ekilde yapıldıktan sonra 3 veya 4 tane 

10/12 mm’lik trokarlar kullanılır. 30 o lik laparoskopik lens kullanılır, asistan tarafından 

tutucu forseps tutulur. Sa� adrenalektomi yapılırken, KC ekartasyonu için mekanik bir 

kol kullanılır. Disseksiyon ultrasonik koagulasyon kesiciler ile yapılır. (Harmonik 

scalpel, Ultracision gibi). 

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

splenik fleksura kısmındaki peritoneal katlantılar kesilir. Dalak ve böbrek arasındaki 

periton (splenorenal ligament), dalak medial kısmından ba�lanarak diafragmada laterale 

do�ru kesilir. Dalak mobilize edilmez. Bu noktada, böbre�in üstünde ve medialine 

do�ru adrenal bez tipik açık sarı renkte görülebilir. E�er bez görülemez ise, dalak ve 

böbrek üst polü arasındaki retroperitoneal ya� disseke edilebilir. Bu i�lemler yapılırken 

pankreas kuyruk kısmını kesmemek için gayret gösterilmelidir. Disseksiyon sırasında 

adrenal bez bir barsak grasper ile tutulabilir. Disseksiyona bezin alt ve üst uçlarından 

ba�lanır. Adrenal ven, operasyonun erken dönemlerinde görülüp ba�lanır e�er bu 

mümkün de�il ise operasyonun daha geç dönemlerinde bez mobilize edildikten sonra da 

ba�lanabilir. Adrenal ven bezin alt medial kısmında görülür ve genellikle iki adet klips 

ile ba�lanır. Bazen bir aksesuar ven bezin alt kısmında bulunabilir ve bu ven de iki adet 
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klips ile ba�lanır. Bez tamamen serbestle�tirildi�inde, bir plastik torba içinde tek parça 

halinde dı�arı çıkarılır. 

 Sa� tarafta, KC sa� lobu bir retraktör yardımıyla kaldırılır. Adrenal bez ve vena 

kavanın daha iyi görülebilmesi için triangular ligament kesilebilir. �lk olarak bezin alt 

ucundan disseksiyona ba�lanır, vena kavanın lateral kenarı boyunca bezin medial kısmı 

serbestlenir ve adrenal ven bulunarak klips ile ba�lanır. Üst kısmı daha sonra 

disseksiyon ile serbestle�tirilir. Adrenal bezin üst sınırında bazen bir aksesuar ven 

olabilir ve bu ven de ara�tırılarak varsa bulunur ve klips ile ba�lanır. Di�er tüm 

damarlar ultrasonik aletlerle koagüle edilebilir. Bilateral adrenalektomi uygulanırken de 

aynı metodlar kullanılır, sadece iki operasyon arasında hastanın pozisyonu ayarlanır. 

 Anterior transabdominal laparoskopik adrenalektomi hasta supin pozisyonunda 

iken uygulanır. Cerrah genellikle her iki aya�ın arasında durur ve i�lemde 6 trokar 

kullanılır. Ameliyat masası adrenal bezi çıkarırken sa�a veya sola döndürülür. Sa� 

tarafta, KC yukarıya ve öne do�ru retrakte edilir, periton duodenum lateral kısımdan 

kesildikten sonra, aynı lateral yakla�ımda oldu�u gibi adrenal bez ve veni disseke edilir. 

Sol tarafta ise, kolonun splenik fleksurası serbestle�tirilir, dalak ve pankreasın kuyru�u 

mobilize edildikten sonra adrenal bez serbest olarak disseke edilir ve veni kliplenir.175 

Lateral transperitoneal yakla�ıma göre çok daha fazla disseksiyon ve kom�u organların 

retraksiyonunu gerektirir.175 

 Lateral ekstraperitoneal videoskopik adrenalektomide, hastanın pozisyonu 

tümörün bulundu�u taraf yukarı gelecek �ekilde semilateral pozisyonda iken uygulanır. 

Retroperitoneal alan, dorsal aksiller çizgi boyunca kosta kenarından 5 cm a�a�ıda bir 

insizyon yapılarak geçilir. Bir balon trokar yerle�tirildikten sonra birkaç dakika içinde 

kör bir trokar daha yerle�tirilip sonra karbon dioxide ile �i�irilir. Daha sonra yaratılan 

bo�lu�un dorsal kısmına bir tane, ventral kısmına bir tane ve dorsal aksiller çizgi 

boyunca kosta kenarının altından bir tane daha olmak üzere 3 adet daha trokar 

yerle�tirilir. Gerota kapsülü açılır, böbrek üst polü ayrı�tırılır ve adrenal bez 

transabdominal yakla�ımlarda oldu�u gibi aynı �ekilde serbestle�tirilerek disseke 

edilir.182 

 Posterior ekstraperitoneal ameliyat hasta prone semijacknife pozisyonunda iken 

uygulanır. Retroperitoneal bo�lu�a 12. kostanın 2,5 cm lateralinden girilir ve bir balon 

trokar yerle�tirilir. Yukarıda tarif edildi�i gibi pnomöperitoneum elde edildikten sonra, 
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12. kostanın hemen altından bir adet, 11.kostanın 1 cm lateralinden bir adet ve 9-10. 

kostalar arasına da bir adet olmak üzere 3 tane daha trokar yerle�tirilir. Böbrek mediale 

yerle�tirilen trokar ile a�a�ı do�ru retrakte edilir, di�er iki lateral trokar ile disseksiyon 

yapılır, kamera ise ilk trokardan yerle�tirilir. Disseksiyon her iki tarafta da adrenal bezin 

üst ve ön tarafından ba�lanır, böylelikle KC veya dalak’ ın retraksiyonuna gerek yoktur. 

Daha sonra di�er prosedürlerde oldu�u gibi adrenal bez disseke edilir.178 Laparoskopik 

adrenalektomi; feokromositoma,138,183,184  Cushing sendromunda29,185 oldu�u gibi küçük 

ve benign bütün adrenal lezyonlarda uygulanabilir.186,187 E�er tümör büyük veya malign 

ise kontrendikedir.186 
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3. MATERYAL VE METOD 

 Çalı�mamızda 2004-2009 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Genel Cerrahi klini�inde sürrenal kitle nedeni ile opere edilen 42 olgunun kayıtları 

retrospektif olarak incelendi.  

 Çalı�ma grubundaki hastaların tümünün demografik bilgileri (ya�, cinsiyet) ve 

ba�vuru semptomları dosya kayıtlarından ara�tırıldı. Ba�vuru semptomları olarak 

hipertansiyon, ba� a�rısı, çarpıntı, terleme, flushing, kan �ekeri yüksekli�i, ba� dönmesi, 

vücutta �i�lik, ciltte lekelenme, karın a�rısı, vücutta tüylenme, kilo artı�ı, eklem a�rısı 

varlı�ı ara�tırıldı. Ayrıca aktif �ikâyeti olmayan ve herhangi bir sebeble ba�ka tetkik 

yapılırken tesadüfen sürrenalde kitle tespit edilen hastalar belirlendi.  

 Çalı�ma grubundaki tüm olgulara ba�vurdukları anda tam kan sayımı, tam kan 

biyokimyası, PA akci�er grafisi ve elektrokardiografi tetkikleri rutin olarak uygulandı. 

Ayrıca radyolojik tetkikler ile sürrenalde kitle tespit edilen hastalara, kitlelerin 

fonksiyonel olup olmadı�ını anlamak için rutin kan ve idrar hormon tetkikleri yapıldı. 

Hastaların kan tetkikinde kortizol, epinefrin, norepinefrin ve aldosteron de�erlerine 

bakıldı. �drar tetkikinde ise; epinefrin, norepinefrin, kortizol, VMA, metanefrine  

bakıldı. Bunlar sürrenal bezden salgılanan hormon ve bu hormonların metabolitlerinin 

tayinine dayanmaktadır. 

 Plazma kortizol seviyesi: Kortizol salınımı diürnal bir ritm gösterir. 

 Normal de�erleri: Sabah 08.00: 6-25 mg/100 ml 

 Ak�am 20.00: 2-12 mg/100 ml 

 Cushing sendromunda diürnal ritm bozulur. 

 Plazma normal de�erleri: 

 Epinefrin……….30-85 ng/l 

 Norepinefrin……185-285 ng/l 

 Aldosteron………10-160 pg/ml 

 �drarda serbest kortizol: Normal de�er 15-100 mg/24 saattir. Cushing 

sendromunda artar. 

 �drarda VMA, epinefrin, norepinefrin: Feokromositomadan �üphelenilince 

epinefrin, norepinefrin veya bunların metaboliti olan VMA idrarda bakılmalıdır.  

 �drar normal de�erleri: 
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 Norepinefrin.........................10-70 microgr/24 saat 

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

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

 Feokromositoma’da idrarda epinefrin, norepinefrin ve VMA artar. 

 �drarda aldosteron: Normalde idrarda aldosteron atılımı 10 microgr/24 saat 

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

 Kitleler malignite, feokromositoma ve benign karakterli olması açısından üç gruba 

ayrılarak idrar ve kan hormon de�erleri gruplar arasında kıyaslandı. 

 Fonksiyonel ve non fonksiyonel kitleler morbidite, mortalite ve hastanede kalı� 

süresi açısından kıyaslandı. 

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

tetkikler kullanılarak tespit edildi. Kitlelerin sa� ve/veya sol sürrenal bezde oldu�u 

tespit edildi. Ayrıca kullanılan radyolojik tetkik veya tekikler ile tespit edilen kitlenin 

ortalama çapı belirlendi.  

 

 

�ekil 7. Feokromositoma’lı hastanın USG görüntüsü 
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�ekil 8. Adenom’lu hastanın USG görüntüsü 
 
 

 

�ekil 9. Karsinom’lu hastanın USG görüntüsü 
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�ekil 10. Karsinomlu hastanın USG görüntüsü 

 

 
�ekil 11. Karsinomlu hastanın USG görüntüsü 
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�ekil 12. Feokromositomalı hastanın BT görüntüsü 
 

 
 

�ekil 13. Feokromositomalı hastanın BT görüntüsü 
 

 
�ekil 14. Karsinom’lu hastanın BT görüntüsü 
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�ekil 15. Karsinomlu hastanın PET BT görüntüsü 
 

 Kitle hormonal olarak aktif bulundu�unda, çapı 3-4 cm’den büyük olup malignite 

�üphesi oldu�unda veya semptomatik oldu�unda cerrahi giri�im uygulandı. Cerrahi açık 

veya laparoskopik olarak uygulandı. Açık sürrenalektomide subkostal, paramedian veya 

median insizyon uygulandı. Laparoskopik giri�imler transabdominal olarak uygulandı. 
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�ekil 16. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi’de hastanın ve cerrahi ekibin pozisyonu 

 

�ekil 17. Laparoskopik transabdominal sol adrenalektomi’de trokar giri� yerleri 
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�ekil 18. Laparoskopik transabdominal sa� adrenalektomi’de trokar giri� yerleri  

 

�ekil 19. Laparoskopik retroperitoneal adrenalektomi’de hastanın pozisyonu ve trokar giri� yerleri 
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�ekil 20. Laparoskopik Sa� Adrenalektomi Uygulanan Hastanın Pozisyonu 
 

 

�ekil 21. Laparoskopik sa� adrenalektomi uygulanan hastanın pozisyonu 
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�ekil 22. Laparoskopik sa� adrenalektomide trokar giri� yerleri 
 

 

�ekil 23. Laparoskopik sa� adrenalektomide trokar giri� yerleri ve aletlerin yerle�tirilmesi 
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 Açık cerrahi uygulanan olguların insizyon tipleri morbidite mortalite ve hastanede 

kalı� süresi açısından kıyaslandı. Ayrıca açık cerrahi ve laparoskopik giri�im yapılan 

olguların morbiditesi ve hastanede kalı� süresi kar�ıla�tırıldı.  

 Ameliyatta çıkartılan kitlelerin tümü histopatolojik olarak de�erlendirildi. 

Histopataolojik tanı olarak adenom, feokromositoma, adrenal kortikal karsinom, 

miyelipoma, adrenal psödokist, bilateral adrenal kortikal hiperplazi, ganglionöroma, 

adrenal kist, schwannoma, hematom, mikst tümör varlı�ı ara�tırıldı. Ayrıca 

histopatolojik spesmenlerde damar, kapsül ve/veya ya� doku invazyonu bulunup 

bulunmaması belirlendi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

�ekil 24. Karsinom’un makroskobik görüntüsü  
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�ekil 25. Ganglionöroma’nın mikroskopik görüntüsü (H.E * 400 büyütme) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
�ekil 26. Karsinom’un mikroskopik görüntüsü (H.E * 100 büyütme) 
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�ekil 27. Miyelipom’un mikroskopik görüntüsü (H.E * 40 büyütme) 

 
 

 
�ekil 28. Feokromositoma’nın mikroskopik görüntüsü (H.E* 200 büyütme) 
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�ekil 29. Adenom’un mikroskopik görüntüsü (H.E * 100 büyütme) 

 
 

 
 

�ekil 30. Feokromositoma’nın mikroskopik görüntüsü (H.E * 400 büyütme) 
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4. BULGULAR 

 2004 - 2009 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi 

Anabilim Dalı’nda sürrenalde kitle tespit edilip ve ameliyat edilen 42 hasta retrospektif 

olarak de�erlendirildi. Ameliyat edilen 42 hastanın 16’sı erkek (% 38,1), 26’sı kadındı 

(% 61,9). Ya� ortalaması 43±13 (21-76)’dır. �statiksel olarak ya� ve cinsiyet arasında 

belirgin bir fark bulunmadı (Tablo 6) (p< 0,669). 

 

 Tablo 6. Hastaların ya� ve cinsiyet da�ılımı 

Cinsiyet N 

 

(%) 

Ort. ±Ss  median(Min-

max) 

p 

Erkek 16 38,1 44±12   46 (26-63) 0,669 

Bayan 26 61,9 42±14   42 (21-76) 

     

 Klini�imize ba�vuru semptomları dosya kayıtlarından ara�tırıldı. Buna göre 

hipertansiyon 27 hastada( % 64,3 ), ba� a�rısı 19 hastada (% 45,2 ), çarpıntı 17 hastada 

(% 40,5),terleme 6 hastada (% 14,3), flushing 5 hastada (% 11,9 ), kan �ekeri yüksekli�i 

5 hastada (% 11,9), ba� dönmesi 5 hastada (% 11,9 ), vücutta �i�lik 4 hastada (% 9,5), 

ciltte lekelenme 4 hastada (% 9,5 ), karın a�rısı 2 hastada (% 4,8), vücutta tüylenme 2 

hastada (% 4,8), kilo artı�ı 2 hastada (% 4,8), eklem a�rısı 1 hastada (% 2,4) vardı. 42 

hastanın 3’de aktif �ikâyeti yoktu ve herhangi bir sebeble ba�ka tetkik yapılırken 

tesadüfen sürrenalde kitle tespit edildi (Tablo 7)  

 

 Tablo 7. Semptomların sıklı�ı 

Semptomlar E (n) n(%) K (n) n(%) N 
 

N(%) 
Karın a�rısı  - - 2 100 2 4,8 

 Hipertansiyon 10 37 17 63 27 64,3 

 Çarpıntı 6 35 11 65 17 40,5 

 Flushing 1 20 4 80 5 11,9 

 Ba� a�rısı 7 37 12 63 19 45,2 

 Kan �ekeri yüksekli�i - - 5 100 5 11,9 

 Tüylenme - - 2 100 2 4,8 

 Ciltte lekelenme 1 25 3 75 4 9,5 

 Ba� dönmesi 2 40 3 60 5 11,9 

 Kilo artı�ı - - 2 100 2 4,8 

 Eklem a�rısı - - 1 100 1 2,4 

 Terleme 3 50 3 50 6 14,3 

 Vücutta �i�lik - - 4 100 4 9,5 
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 Kitlelerin lokalizasyonu USG, BT, MRG, PET BT gibi radyolojik tetkikler 

kullanılarak tespit edildi. 41 hastaya (% 97,6) BT, 35 hastaya (% 83,3) USG, 11 hastaya 

(% 26,2) MRG, 1 hastaya (% 2,4) PET BT kullanıldı�ı belirlendi (Tablo 8). 

  

 Tablo 8. radyolojik görüntüleme 
 

Radsyolojik görüntüleme  N % 

BT 41 97,6 

USG 35 83,3 

MR 11 26,2 

PET BT 1 2,4 

 

 Radyolojik tetkikler ile sürrenalde kitle tespit edilen hastalara, kitlelerin 

fonksiyonel olup olmadı�ını anlamak için rutin kan ve idrar tetkikleri yapıldı. Hastaların 

kan tetkikinde kortizol, epinefrin, norepinefrin ve aldosteron de�erlerine bakıldı. �drar 

tetkikinde ise; epinefrin, norepinefrin, kortizol, VMA, metanefrin de�erlerine bakıldı. 

 Feokromositoma tespit edilen hastaların plazma kortizol ortalama de�eri 

10,86±4,1 Mikrogr/dl (4,5-18), plazma epinefrin ortalama de�eri 51,08±17,09 ng/l                     

(17-79), plazma norepinefrin ortalama de�eri 289,50±164,9 ng/l (115-730), plazma 

aldosteron ortalama de�eri 151,08±263,7 pg/ml (26-981)’dir. Bu hastaların idrar 

kortizol ortalama de�eri 12±4,4 mikrogr/24 saat ( 5,1-18,3), idrar epinefrin ortalama 

de�eri 65,7±22,9 mikrogr/24 saat (32-102), idrar norepinefrin ortalama de�eri 

128,3±47,7 mikrogr/24 saat (58-193), idrar VMA ortalama de�eri 152,3±49,12 

mikrogr/24 saat (2-1712), idrar metanefrin ortalama de�eri 1028,2±2025,5 mikrogr/24 

saat (60-6500)’dir. 

 Adenom tespit edilen hastaların plazma kortizol ortalama de�eri 24,59±15,8 

Mikrogr/dl (8,3-58,82), plazma epinefrin ortalama de�eri 54,23±16,9 ng/l (32-86), 

plazma norepinefrin ortalama de�eri 252,31±87,1 ng/l (192-530), plazma aldosteron 

ortalama de�eri 310,46±471,5 pg/ml (25-1458)dir. Bu hastaların idrar kortizol ortalama 

de�eri 6,8±2,6 mikrogr/24 saat (2-12), idrar epinefrin ortalama de�eri 55,6±20,04 

mikrogr/24 saat (25-84), idrar norepinefrin ortalama de�eri 275,1±458,3 mikrogr/24 

saat (39,5-1775), idrar VMA ortalama de�eri 5,4±2,3 mikrogr/24 saat (3,3-10,3), idrar 

metanefrin ortalama de�eri 154,1±74 mikrogr/24 saat (37-307)’dir. 
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 Adrenal kortikal karsinom tespit edilen hastaların plazma kortizol ortalama de�eri 

27,14±16,1 Mikrogr/dl (12,05-56), plazma epinefrin ortalama de�eri 55,5±1,9 ng/l         

(38-72), plazma norepinefrin ortalama de�eri 222,5±25,5 ng/l (190-255), plazma 

aldosteron ortalama de�eri 62±45,4 pg/ml (15-136)’dir. Bu hastaların idrar kortizol 

ortalama de�eri 10,4±3,9 mikrogr/24 saat (5,2-16), idrar epinefrin ortalama de�eri 

55±26,3 mikrogr/24 saat (28-92), idrar norepinefrin ortalama de�eri 177±65,4 

mikrogr/24 saat (95-274), idrar VMA ortalama de�eri 4,1±0,8 mikrogr/24 saat (3,4-5,6), 

idrar metanefrin ortalama de�eri 156,1±72,1 mikrogr/24 saat (88-265)’dir. 

 Histopatolojik inceleme sonrası benign olarak tespit edilen kitleye (miyelipom, 

adrenal kist, ganglionöroma sahip olan hastaların) plazma kortizol ortalama de�eri 

37,6±76,9 Mikrogr/dl (4,8-256), plazma epinefrin ortalama de�eri 51,7±12,1 ng/l        

(36-73), plazma norepinefrin ortalama de�eri 220,3±299 ng/l (190-251), plazma 

aldosteron ortalama de�eri 91,6±37,9 pg/ml (25-132)dir. Bu hastaların idrar kortizol 

ortalama de�eri 8,6±4,02 mikrogr/24 saat (2-16), idrar epinefrin ortalama de�eri 

52,4±21,8 mikrogr/24 saat (21-84), idrar norepinefrin ortalama de�eri 99,2±74,1 

mikrogr/24 saat (30-5285), idrar VMA ortalama de�eri 3,9±1,9 mikrogr/24 saat (1-7,5), 

idrar metanefrin ortalama de�eri 152,1±95,8 mikrogr/24 saat (51-357)’dir (Tablo 9-10). 

 

 Tablo 9. Hastaların ortalama plazma hormon de�erleri 
 

ORTALAMA PLAZMA DE�ERLER� 

PATOLOJ� 

KORT�ZOL 
Ort.±Ss 

Median (min- 
max) 

EP�NEFR�N 
Ort.±Ss 

Median (min- 
max) 

NOREP�NEFR�N 
Ort.±Ss 

Median (min- 
max) 

ALDOSTERON 
Ort.±Ss 

Median (min- max) 

FEOKROMOS�TOMA 
10,86±4,1 
10,52(4,5-18) 

51,08±17,9 
54,5(17-77) 

289,50±164,9 
227,5(115-730) 

151,08±263,7 
78(26-981) 

ADENOM  
24,59±15,8 
20,04(8,3-
58,82) 

54,23±16,9 
58(32-86) 

252,31±87,1 
238(192-530) 

310,46±471,5 
120(25-1458) 

ADRENAL 
KORT�KAL 
KARS�NOM 

27,14±16,1 
20,08(12,05-56) 

55,5±11,9 
54,5(38-72) 

222,5±25,5 
220,5(190-255) 

62±45,4 55(15-136) 

BEN�GN K�TLELER 
(M�YEL�POM 
GANGL�ONÖROMA 
ADRENAL K�ST 
SCHWANNOMA) 

37,6±76,9 
12,4(4,8-256) 

51,7±12,1 
52,5(36-73) 

220,3±20,9 
219(190-251) 

91,6±37,9 
95,5(25-132) 
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 Tablo 10. Hastaların ortalama idrar hormon de�eri   

ORTALAMA �DRAR DE�ERLER� 

PATOLOJ� 

KORT�ZOL 
Ort.±Ss 

Median(min 
max) 

EP�NEFR�N 
Ort.±Ss 

Median(min 
max) 

NOREP�NEFR�N 
Ort.±Ss 

Median(min max) 

VMA 
Ort.±Ss 
Median 

(min max) 

METANEFR�N 
Ort.±Ss 

Median(min max) 

FEOKROMOS�TOMA 
12±4,4 
11,6(5,1-18,3) 

65,7±22,9 
65,5(32-102) 

128,3±47,7 
124,5(58-193) 

152,3±491,2 
5,4(2-1712) 

1028,2±2025,5 
211,5(60-6500) 

ADENOM  
6,8±2,6 
6,3(2-12) 

55,6±20,04 
59(25-84) 

275,1±458,3 
185(39,5-1775) 

5,4±2,3 
4,5(3,3-10,3) 

154,1±74 
155(37-307) 

ADRENAL KORT�KAL 
KARS�NOM 

10,4±3,9 
9,8(5,2-16) 

55±26,3 
48(28-92) 

177±65,4 
170(95-274) 

4,1±0,8 
3,8(3,4-5,6) 

156,1±72,1 
148(88-265) 

BEN�GN K�TLELER 
( M�YEL�POM 
GANGL�ONÖROMA 
ADRENAL K�ST 
SCHWANNOMA) 

8,6±4,02 
8,05(2-16) 

52,4±21,8 
50,5(21-84) 

99,2±74,1 
75,8(30-5285) 

3,9±1,9 
3,8(1-7,5) 

152,1±95,8 
133,5(51-357) 

 

 Histopatolojik olarak feokromositoma tespit edilen hastaların gerek plazma 

hormon düzeyleri gerekse idrar hormon düzeyleri adenom, adrenal kortikal karsinom 

veya benign kitleler (adrenal kist, miyelipom, ganglionörom, hematom)’in plazma 

hormon ve idrar hormon düzeyleri ile kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı bir fark bulunmadı 

(p<0,69) 

 Sürrenal kitle nedeniyle ameliyat edilen ve histopatolojik inceleme sonucunda 

feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama a�ırlı�ı 43,6±19,6 gr (7-70), ortalama 

boyutu 5,5±2,5cm (2,5-12 cm) bulundu. 

 Adenom tespit edilen kitlelerin a�ırlı�ı 21,9±9,7 gr (8-44), ortalama boyutu 

4,5±1,3 cm (1,5-7) bulundu. 

 Adrenal kortikal karsinom tespit edilen kitlelerin a�ırlı�ı 257,1±286,7 gr           

(99-824gr), ortalama boyutu 10,2 ±5,7cm (7-22 cm) bulundu. 

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

schwannoma) kitlelerin ortalama a�ırlı�ı 114,6±150,4 gr (15-445), ortalama boyutu 

8,9±2,9 cm (5-14) bulundu (Tablo 11). 

 
 Tablo 11. Kitlelerin ortalama boyutu ve a�ırlık de�erleri 
 

PATOLOJ� ORT±Ss  MED�AN(M�N-MAX) ORT±Ss       MED�AN(M�N-MAX) 
FEOKROMOS�TOMA 5,5±2,5  5,5(2,5-12) 43,6±19,6            45,5(7-70) 
ADENOM 4,5±1,3   4(1,5-7) 21,9±9,7              21,5(8-44) 
ADRENAL KARS�NOM 10,2±5,7  8(7-22) 257,1±286,7        115(99-824) 
BEN�GN K�TLELER 
(M�YEL�POM, 
GANGL�ONÖROM, 
ADRENALK�ST, 
SCHWANNOMA) 8,9±2,9  8(5-14) 114,6±150,4  38,5(15-445) 
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 Tablo. 12. Hastaların plazma hormon de�erleri 
 

Hasta Patoloji 

Plazma kortizol 
düzeyi 

(N=3-25 
mikrogr/dl 

Plazma 
Epinefrin düzeyi 
(N=30-85 ng/l) 

Plazma 
Norepinefrin 

düzeyi 
(N=185-285 ng/l) 

Plazma aldosteron 
düzeyi 

(N= 10-160 pg/ml) 

Olgu 1 Feokromositoma 11 24 200 981* 

Olgu 2 Feokromositoma 15 77 730* 84 

Olgu 3 Feokromositoma 10,04 56 220 118 

Olgu 4 Feokromositoma 7,86 17 115 72 

Olgu 5 Feokromositoma 4,5 41 464* 56 

Olgu 6 Feokromositoma 13,0 61 204 123 

Olgu 7 Feokromositoma 16 43 213 26 

Olgu 8 Feokromositoma 8,6 71 265 38 

Olgu 9 Feokromositoma 12 59 235 135 

Olgu 10 Feokromositoma 9,4 46 268 62 

Olgu 11 Feokromositoma 18 65 196 85 

Olgu12 Feokromositoma 5,0 53 364* 33 

Olgu 13 Adenom 58,82 63 192 78 

Olgu 14 Adenom 9,41 86 530 25 

Olgu 15 Adenom 35,2 46 210 120 

Olgu 16 Adenom 40,13 35 205 62 

Olgu 17 Adenom 20,04 74 246 341 

Olgu 18 Adenom 13,3 32 239 1458 

Olgu 19 Adenom 28,87 62 236 75 

Olgu 20 Adenom 42,61 35 195 125 

Olgu 21 Adenom 10,38 48 210 1250 

Olgu 22 Adenom 9,1 63 246 162 

Olgu 23 Adenom 26,06 67 275 105 

Olgu 24 Adenom 8,3 58 238 170 

Olgu 25 Adenom 17,5 36 258 65 

Olgu 26 Karsinom 35,2 55 225 78 

Olgu 27 Karsinom 18,0 38 201 32 

Olgu 28 Karsinom 23,6 72 255 136 

Olgu 29 Karsinom 56 54 190 82 

Olgu 30 Karsinom 12,05 49 248 29 

Olgu 31 Karsinom 18 65 216 15 

Olgu 32 Ganglionöroma 13,6 39 198 128 

Olgu 33 Miyelipoma 26,15 63 224 80 

Olgu 34 Miyelipoma 22,7 55 251 95 

Olgu 35 Miyelipoma 10,68 46 235 122 

Olgu 36 Adrenal kist 4,8 38 190 35 

Olgu 37 
Adrenal 
psödokist 

9,5 54 245 96 

Olgu 38 
Adrenal 
psödokist 

13,4 36 210 25 

Olgu 39 Schwannoma 8,21 51 214 78 

Olgu 40 Hematom 11,51 62 201 125 

Olgu 41 Mikst tümör 24,59 394 >9000 150 

Olgu 42 
Cushing 
sendromu 

256 73 235 132 
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 Tablo. 13. Hastaların idrar hormon de�erleri 

Hasta Patoloji 

�drar 
Epinefrin 
(N=4-20 
mikrogr/ 

gün ) 

�drar 
norepinefrin 

(N=23-
105m.gr/ 

gün ) 

�drar kortizol 
(N=28.5-

213.7m.gr/ 
gün ) 

�drar VMA 
(N=3.3-
6.5m.gr/ 

gün ) 

�drar metanefrin 
(N=74-298 ) 

�drar HVA 
(N=2-7.4 ) 

Olgu 1 feokromositoma 12 73 128 8,5 206 4,8 

Olgu 2 feokromositoma 18 56 102 1712* 6500* 14,7 

Olgu 3 feokromositoma 10 32 164,5 2,0 118 5,3 

Olgu 4 feokromositoma 6,0 84 153 3,6 100 3,1 

Olgu 5 feokromositoma 5,1 102 58 24* 3881* 4,0 

Olgu 6 feokromositoma 13 76 179 5,7 245 3,8 

Olgu 7 feokromositoma 8,6 93 119 4,2 217 5,2 

Olgu 8 feokromositoma 14,1 57 63,5 3,8 175 3,0 

Olgu 9 feokromositoma 18,3 36 121 19,1 60 2,6 

Olgu 10 feokromositoma 11,2 39 193 4,7 128 4,3 

Olgu 11 feokromositoma 9,7 83 186 5,1 225 3,7 

Olgu 12 feokromositoma 18 58 73 35,3* 484* 2,2 

Olgu 13 Adenom 6,3 32 325 4,5 125 3,4 

Olgu 14 Adenom 4,5 59 64 9,4 105 2,1 

Olgu 15 Adenom 11,0 37 63 3,4 37 2,5 

Olgu 16 Adenom 6 67 1775 7,8 73 3,6 

Olgu 17 Adenom 12 72 115 4,3 192 5,4 

Olgu 18 Adenom 6,5 75 185 4,5 155 12,5 

Olgu 19 Adenom 9,4 43 210 3,4 198 4,8 

Olgu 20 Adenom 5,5 84 196 5,3 116 2,7 

Olgu 21 Adenom 6,6 75 156 3,3 254 23,2 

Olgu 22 Adenom 2,0 25 39,5 10,3 99 17,1 

Olgu 23 Adenom 5,5 74 220 5,6 158 3,9 

Olgu 24 Adenom 6,2 46 185 3,8 307 7,5 

Olgu 25 Adenom 7,0 35 43,5 4,7 185 5,6 

Olgu 26 Karsinom 5,2 28 225 3,5 92 2,5 

Olgu 27 Karsinom 16 60 95 3,4 196 3,4 

Olgu 28 Karsinom 11,2 36 155 5,6 88 6,8 

Olgu 29 Karsinom 8,5 79 274 4,8 265 3,6 

Olgu 30 Karsinom 8,3 92 128 4,2 191 5,4 

Olgu 31 Karsinom 13,6 35 185 3,5 105 2,6 

Olgu 32 Ganglionöroma 8,0 49 109,9 5,7 59 3,1 

Olgu 33 Miyelipoma 2,0 21 78,6 1,4 51 2,5 

Olgu 34 Miyelipoma 9,0 38 67 2,8 185 3,3 

Olgu 35 Miyelipoma 6,5 78 55 1,0 63 4,2 

Olgu 36 Adrenal kist 5,6 28 45 3,5 115 2,8 

Olgu 37 Adrenal psödokist 8,1 73 93 4,2 245 2,6 

Olgu 38 Adrenal psödokist 14 36 155 3,5 110 3,7 

Olgu 39 Schwannoma 10 52 73 4,6 152 2,3 

Olgu 40 Hematom 7,1 65 30,5 7,5 357* 2,6 

Olgu 41 Mikst tümör 90 470 39 28 2800 11 

Olgu 42 
Bilateral kortikal 
hiperplazi 

16 84 285 4,8 184 5,1 
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 Radyolojik olarak tespit edilen kitlelerin 21 (% 50) sa�da, 20’si solda ( % 47,6) 

iken 1 hastada (% 2,4) bilateral kitle tespit edildi (Tablo 14). 

 

 Tablo 14. Kitlelerin lokalizasyonu 
 

Kitle lokalizasyonu n (%) 

Sa� 21 50 

Sol 20 47,6 

Bilateral 1 2.4 

 

 Sürrenalde kitle tespit edilen 42 hastanın tümüne cerrahi i�lem uygulandı. 42 

hastanın 32’ne (% 76,2) açık sürrenalektomi, 10 hastaya da (% 23,8) laparoskopik 

giri�im uygulandı. Açık sürrenalektomi uygulanan 32 hastaya 3 çe�it insizyondan biri 

tercih edildi. 32 hastanın 25’de (% 78,1) subkostal insizyon, 3’de (% 7,1) median 

insizyon, 4’de (% 12,5) paramedian insizyon tercih edildi (Tablo 15). 

    

 Tablo 15. Uygulanan ameliyat çe�idi ve ameliyat süreleri 
 

Uygulanan ameliyat �nsizyon çe�idi n % Ort.±Ss  Median(min-max) 

Açık sürrenalektomi 

(n=32) 

(%76,2) 

subkostal 25 59,5 145,8±42,9  150(60-225) 

Median 3 7,1 115±22,9  120(90-135) 

paramedian 4 9,5 142,5±45  165(75-165) 

Laporoskopik (n=10) (%23,8) 10 23,8 147,5±53,9  135(60-215) 

 

 Ameliyatta çıkartılan kitlelerin tümü histopatolojik olarak de�erlendirildi. 13 

hastada (% 30,4) adenom, 12 hastada (% 28,8) feokromositoma, 6 hastada (% 14,4) 

adrenal kortikal karsinom, 3 hastada (% 7,2) miyelipoma, 2 hastada (% 4,8) adrenal 

psödokist, 1 hastada (%2,4) bilateral adrenal kortikal hiperplazi, 1 hastada (% 2,4) 

ganglionöroma, 1 hastada (% 2,4) adrenal kist, 1 hastada (% 2,4) schwannoma, 1 

hastada  (% 2,4) hematom, 1 hastada da ise (% 2,4) feokromositoma ve ganglionöroma 

bir arada olacak �ekilde mikst tümör tespit edildi (Tablo 16). 
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 Tablo 16. Kitlenin patolojik incelemesi 
 

Patoloji N % Erkek Kadın sa� Sol Bilateral 

Adrenal adenom 13 30,4 2 11 4 9 - 

Feokromositoma 12 28,8 6 6 6 6 - 

Kortikal karsinom 6 14,4 1 5 3 3 - 

Miyelipom 3 7,2 1 2 3 - - 

Psödokist 2 4,8 2  1 1  

Adrenal kortikal hiperplazi 1 2,4 - 1 - - 1 

Ganglionöroma 1 2,4 1 - 1 - - 

Adrenal kist 1 2,4 1 - 1 - - 

Schwannoma 1 2,4 1 - - 1 - 

Hematom 1 2,4 1 - 1 - - 

Mikst tümör 1 2,4 - 1 1 - - 

 

 Feokromositoma tespit edilen 12 hastanın 6’si erkek, 6’sı kadındı. Bu kitlelerin 

6’sı sa�da, 6’sı solda yerle�mi�ti. 

 Adenom bulunan 13 hastanın 2’si erkek, 11’i kadın ve 4’ü sa�da, 9’u solda idi. 

Adrenal kortikal karsinom tespit edilen 6 hastanın 1’i erkek, 5’i kadın, 3’ü sa�da, 3’ü 

solda yerle�mi�ti.  

 Ganglionöroma’lı hasta erkek olup, kitle sa�da idi. Schwannoma’lı hasta erkek idi 

ve kitle sol yerle�imli idi. Miyelipom bulunan 3 hastanın 1’i erkek, 2’sı kadın olup, 3 

hastada da kitle sa�da idi. Adrenal psödokist bulunan 2 hastanın 2’i de erkek olup, 1’i 

sa�da, 1’i solda idi. Hematom tespit edilen hasta erkek olup, kitle sa�da idi. Adrenal 

kist bulunan hasta erkek idi ve kitlenin yerle�imi sa�da idi. Mikst tümörlü hasta kadın 

olup, yerle�im yeri sa�da idi. 

 Feokromositoma tespit edilen 12 hastanın 3’ü (% 7,2) fonksiyonel, 9’u (% 18,7) 

non-fonksiyonel idi. 

 Adenom tespit edilen 13 hastanın 3’ü (% 7,2) fonksiyonel, 10’u (% 23,8) non-

fonksiyonel idi. 

 Adrenal kortikal karsinom tespit edilen 6 hastanın 2’si (% 4,8) fonksiyonel, 4’ü 

(% 9,5) non-fonksiyonel idi. 

 Bilateral kortikal hiperplazi tespit edieln 1 hasta (% 2,4) da fonksiyonel idi. 

 Mikst tümör tespit edilen 1(% 2,4) hasta da fonksiyonel olup di�er patoloji tespit 

edilen 9 hasta (% 18,7) non-fonksiyonel idi (Tablo 17). 
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 Tablo 17. Kitlelerin fonksiyonel olarak sınıflandırılması 
 

Kitlenin patolojisi fonksiyonel % Non fonksiyonel % 

Feokromositoma 3 7,2 9 21,4 

Adenom 3 7,2 10 23,8 

Kortikal karsinom 2 4,8 4 9,5 

Ganglionöroma - - 1 2,4 

Miyelipoma - - 3 7,2 

Adrenal kist - - 1 7,2 

Adrenal psödokist - - 2 4,8 

Schwannoma - - 1 2,4 

Hematom - - 1 2,4 

Mikst tümör 1 2,4 - - 

Bilateral kortikal hiperplazi 1 2,4 - - 

 

 Ameliyat sonrası yapılan histopatolojik inceleme sonucunda kortikal karsinom 

olarak rapor edilen 6 hastanın tümünde damar ve kapsül invazyonu, 3’ünde ise ek 

olarak ya� doku invazyonu tespit edildi. Di�er patolojilerde herhangi damar, kapsül 

ve/veya ya� doku invazyonu bulunmadı (Tablo 18). 

 

 Tablo 18. Ameliyat sonrası cerrahi sınırların de�erlendirilmesi 
 

Kitlenin patolojisi Damar invazyonu Ya� invazyonu Kapsül invazyonu 

Feokromositoma (n = 12) - - - 

Adenom (n = 13) - - - 

Kortikal karsinom (n = 6) 6 /6 3 /6 6/6 

Benign kitleler (n = 11) 

(Miyelipoma Ganglionöroma 

Adrenal kist Schwannoma)  

- -  

 

 Dosya kayıtlarından tespit edilen bilgilere göre; 42 hastanın 3’de komplikasyon 

geli�ti. Bu hastaların ikisinde pnomöni geli�ti. Bir hastada ise iyatrojenik dalak 

yaralanması nedeniyle splenektomi uyglandı. Bu 3 hastanın histopatolojik incelemesi 

adrenal kortikal karsinom olarak rapor edilmi�ti.  

 Açık sürrenalektomi yapılan hastalarda ortalama hastanede kalı� süresi 8±11 gün 

(2-60) iken laparoskopik giri�im yapılan hastalarda 2±0,3 gün (2-3) idi. �statistiksel 
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olarak laparoskopik giri�im yapılan hastalarda hastanede kalı� süresinin daha kısa 

oldu�u tespit edildi. 

 Subkostal insizyon ile giri�im yapılan hasataların ortalam yatı� süresi 8±11 gün   

(2-60), median insizyon yapılan hastaların ortalama hastanede kalı� süresi 7±2,6 gün (5-

10) ve paramedian insizyon yapılan hastaların ortalam hastande kalı� süresi 11±11,3 

gün (5-28) olarak bulundu. Her 3 grup birbiri ile kıyaslandı�ında istatistiksel olarak 

anlamlılık tespit edilmedi (Tablo 19). 

 

 Tablo 19. Uygulanan ameliyat çe�idine göre hastanede kalı� süresi 
 

Uygulanan ameliyat �nsizyon çe�idi 
n % 

Ort.±Ss       Median(min-

max) 

Açık sürrenalektomi 

(n=32) 

(%76,2) 

subkostal 25 59,5 8±11   6(2-60) 

Median 3 7,1 7±2,6   5(5-10) 

paramedian 4 9,5 11±11,3  6(5-28) 

Laporoskopik (n=10) (%23,8) 10 23,8 2±0,3   2(2-3) 

 

 Cerrahi giri�im yapılan 42 hastanın sadece 1’inde (% 2,4) mortalite geli�ti. Bu 

hasta Cushing Sendromu tanısı alan ve postoperatif dönemde sürrenal yetmezli�e ba�lı 

olarak exitus olan hasta idi.  
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5. TARTI�MA 

 Sürrenal kitleler çok farklı klinik, laboratuar ve radyolojik verilerle kar�ımıza 

çıkabilmektedir. Ayrıca sürrenal kitleler oldukça yüksek malignite riski ta�ıyan 

patolojilerdir. Günümüzde mevcut tanı yöntemleri ile ameliyat öncesi kesin tanı 

koymak son derece zordur. Ba�ka nedenlerle abdominal BT yapılan hastaların               

% 0,6-1,4’ünde adrenal kitleye rastlandı�ı çe�itli kaynaklar tarafından 

bildirilmi�tir.186,187 Otopsilerde bu tümörler % 1,4-15 oranında tespit edilmi� olup, 

genellikle 1 cm’den küçük boyutta oldukları, ya�lılarda görüldü�ü ve patofizyolojik 

olarak atherosklerotik hastalık, diabet ve hipertansiyonlu hastalarda iskemik periyotları 

takiben kompanzatuar rejenerasyona ba�lı olarak ortaya çıktıkları ileri sürülmü�tür.188 

Birçok yayında hastaların 6.dekat ya� gurubunda oldu�u görülmektedir.189,190 

 Nonfonksiyonel adrenokortikal karsinomlara her ya� grubunda rastlanabilmekle 

beraber; en sık 50-70 ya�ları arasında görülür.191,192,193 Çocuklarda rastlanan insidental 

kitlelerin malign olma ihtimali daha fazladır. �leri ya�la birlikte gizli sürrenal karsinom 

insidansı artar. Bizim serimizde ya� ortalaması 43±13 (21-76) idi. Çalı�mamızdaki 

hastaların 16’sı erkek (% 38,1), 26’sı kadındı (% 61,9). 

 Sürrenal bezlerle ili�kisi olmayan çe�itli nedenlerle yapılan radyolojik incelemeler 

sırasında veya laparatomide tesadüfen bulunan; anamnezinde, fizik muayenesinde 

sürrenal kitle veya sürrenal fonksiyon bozuklu�u göstermeyen asemptomatik sürrenal 

kitlelere insidenteloma adı verilmektedir.104,194,195 

 Klinik olarak karında a�rı ve kitle, lomber bölgede künt a�rı, bel a�rısı, bulantı, 

epigastriumda dolgunluk hissi, tümör metastazları sonucu görme bozuklukları, pelvik 

�ikayetler olabilir.196 Serimizde ba�vuru sırasındaki �ikayetler; hipertansiyon 27 hastada 

(% 64,3), ba� a�rısı 19 hastada (% 45,2), çarpıntı 17 hastada (% 40,5), terleme 6 hastada 

(% 14,3), flushing 5 hastada (% 11,9), kan �ekeri yüksekli�i 5 hastada (% 11,9), ba� 

dönmesi 5 hastada (% 11,9), vücutta �i�lik 4 hastada (% 9,5), ciltte lekelenme  4 hastada 

(% 9,5), karın a�rısı 2 hastada (% 4,8), vücutta tüylenme 2 hastada (% 4,8), kilo artı�ı 2 

hastada (% 4,8), eklem a�rısı 1 hastada (% 2,4) olarak tespit edildi. 

 Adrenal kitlelerin görüntülemesinde BT en çok kullanılan yöntemdir ve küçük, 

sola yerle�mi� kitlelerde USG’ye göre daha etkindir. BT ve MRG’da kitlenin düzensiz 

sınırlı olması, nekroz nedeniyle heterojen olması, lokal invazyon göstermesi ve lenf 
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gangliyonu bulunması malignite göstergesidir. BT’de dü�ük Hounsfield ünitesi (dü�ük 

yo�unluk) benign lezyonlara i�aret eder. Sinyal yo�unlu�unun daha yüksek olması ve 

bunun yanısıra heterojen görünüm önemli malignite göstergesidir.197 BT halen adrenal 

kitlelerde primer tanı aracı olmasına ra�men, günümüzde MRG’da tanıda 

kullanılmaktadır. MRG ile adenomlar izointense görünmekte ve kontrast madde hızla 

atılmakta iken karsinomda hiperintens görünüm ve kontrast maddenin yava� atılması 

söz konusudur.198 MRG’da T2 a�ırlıklı görüntüler önemlidir. Nonfonksiyonel ve benign 

kitlelerin T1 ve T2 a�ırlıklı görüntüleri normal bez ile benzerdir. Ancak malign kitleler 

ve feokromositoma T2 a�ırlıklı görüntülerde di�er dokulara göre daha parlak görülür. 

Görüntüleme yöntemleri ile saptanan sıklık otopsi serilerine göre daha az olup yakla�ık 

% 4’dür. �üphelenilmeyen sürrenal kitlelerin sıklı�ını Glazer ve arkada�ları199 

abdominal BT tetkiklerinde % 0,6 olarak bildirmi�lerdir. Ba�ka bir çalı�mada 12000 

hasta üzerinde yapılan abdominal BT sonuçları de�erlendirilmi� ve tesadüfen bulunan 

sürrenal kitle sıklı�ı % 0,7 bulunmu�tur.194 Klinik olarak sessiz olan kitlelerin sıklı�ını 

% 0,6-% 1,3 arasında veren çalı�malar da mevcuttur.200,201 Bizim serimizde de en çok 

kullanılan tanı yöntemi % 97,6 oranında BT, % 83,3 oranında USG, % 26,2 oranında 

MRG, % 2,4 oranında da PET BT kullanıldı�ı belirlendi. Görüntüleme yöntemleri ile 

tespit edilen bu kitlelerin histopatolojik incelemesi sonucunda 13 hastada (% 30,4) 

adenom, 12 hastada (% 28,8) feokromositoma, 6 hastada (% 14,4) adrenal kortikal 

karsinom, 3 hastada ( % 7,2) miyelipoma, 2 hastada (% 4,8) adrenal psödokist, 1 

hastada (% 2,4) bilateral adrenal kortikal hiperplazi, 1 hastada (% 2,4) ganglionöroma, 1 

hastada (% 2,4) adrenal kist, 1 hastada (% 2,4) schwannoma, 1 hastada (% 2,4) 

hematom, 1 hastada da ise (%  2,4) feokromositoma ve ganglionöroma bir arada olacak 

�ekilde mikst tümör tespit edildi. Kullanılan bu tanı yöntemleri ile kitlelerin yerle�im 

yeri olarak; 21 hastada (% 50) sa� tarafta, 20 hastada (% 47,6) sol tarafta, 1 hastada (% 

2,4) bilateral olarak bulundu.  

 Adrenal bezden geli�en hormon-aktif kitleler biyokimyasal testlerin yardımıyla 

kolayca tanınır. Sürrenal bezlerde kitle bulundu�u zaman öncelikle hormonal 

fonksiyonu ortaya koyacak biyokimyasal tetkikler yapılmalıdır. Biyokimyasal 

aktivitenin tayini, ya�, cins, kitlelerin büyüklü�ü ve sitolojik inceleme önemli 

parametrelerdir. Ancak biyokimyasal tetkikler, mevcut görüntüleme teknikleri ve i�ne 

aspirasyon biyopsisi gibi yöntemler malign lezyonları benign lezyonlardan ayırmak için 
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yeterli de�ildir.202 Adrenokortikal karsinomlarda a�ırı aldesteron salınımı nadirdir. 

Yapılan çalı�malarda katekolamin metabolitlerinin sensitivitesi % 95 olarak 

gösterilmi�se de, 23 feokromositomalı hasta üzerinde yapılan çalı�mada plazma 

katekolamin seviyelerinin yüksek olmalarına ra�men 3 vakada VMA ve metanefrin 

normal seviyede bulunmu�tur.192 Buna ra�men asemptomatik sürrenal kitlesi olan 

hastada VMA ve metanefrin tayini yeterlidir. Metanefrin ölçümü daha yaygın kullanılan 

VMA’ya göre daha spesifik oldu�undan özellikle tercih edilmelidir.203 

 Bizim serimizde hastaların fonksiyonel olup olmadı�ını anlamak için plazma 

kortizol, plazma epinefrin, plazma norepinefrin, plazma aldosteron, 24 saatlik idrarda 

kortizol, epinefrin, norepinefrin, metanefrin, VMA düzeylerine bakıldı. Bu sonuçlara 

göre feokromositoma tespit edilen 3 hasta (% 7,2)  fonksiyonel, 9 hasta (% 21,4) non-

fonksiyonel bulundu. Adenom tespit edilen 13 hastanın 3’de (% 7,2) fonksiyonel, 10 

hasta (% 23,8) non-fonksiyonel bulundu. Adrenal kortikal karsinom tespit edilen 6 

hastanın 2’de (% 4,8) fonksiyonel,  4 hasta (% 9,5) non-fonksiyonel bulundu. Bilateral 

kortikal hiperplazi’li 1 hasta (% 2,4)’da fonksiyonel bulundu. Ayrıca mikst tümör tespit 

edilen 1 hasta (% 2,4)’da fonksiyonel olup di�er patoloji tespit edilen 9 hasta (% 21,4) 

non-fonksiyonel idi. 

 Genellikle adrenokortikal adenomların nispeten sık ve küçük, karsinomların ise 

adenomlara oranla nadir ve büyük olmaya e�ilimli oldu�u bilinmektedir. Malignite ve 

büyüklük arasında direkt bir orantı mevcuttur. Kistik lezyonları bir yana bırakırsak solid 

lezyonların boyutu küçüldükçe benign, büyüdükçe malign olma olasılı�ı artmaktadır. 

Di�er yayınlarda da bildirildi�i gibi bizim serimizde de malignite riskinin lezyonun çapı 

ile orantılı olarak arttı�ı görülmektedir. Klinik belirti vermeyen benign adrenokortikal 

adenomların sıklı�ı, dört büyük otopsi çalı�maları sonucunda % 1,4 ile % 8,7 arasında 

bulunmu�tur. Russi ve arkada�ları 9000 otopside adenom sıklı�ının % 1,45; Shamma ve 

arkada�ları 220 Otopside % 1,8; Hedeland ve arkada�ları 79 otopside % 8,7 olarak 

bulmu�lardır. Commons ve Callaway204 Otopsi çalı�malarında 3 mm’den daha büyük 

kortikal adenomların oranını % 2,9 oldu�unu bildirmi�lerdir. 12000 otopsilik seride 

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

olarak bildirmi�leridir.202,195 Ancak adrenokortikal karsinomların ço�u 6 cm’nin 

üzerindedir. Altı seri üzerinde yapılan bir çalı�ma da 114 adrenokortikal karsinomun 

105’nin çapının 6 cm’in üzerinde oldu�u saptanmı�tır.138,205 Bizim serimizde de 



70 

 

feokromositoma tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 5,5±2,5 cm (2,5-12 cm), 

Adenom tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 4,5±1,3 cm (1,5-7 cm), Adrenal 

kortikal karsinom tespit edilen kitlelerin ortalama boyutu 10,2±5,7 cm (7-22 cm), 

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

kitlelerin ortalama boyutu 8,9±2,9 cm (5-14 cm) olarak bulundu. Bizim serimizde de 21 

hastada 6 cm’den büyük kitle bulundu ve bu kitlelerin 6 (% 28,5)’da adrenal kortikal 

karsinom  olarak tespit edildi. 

 Sürrenal kitlelerde cerrahi karar verilirken kitlenin boyutu, hormon aktivitesi, 

görüntülemede malignite �üphesi ve takiplerde kitle boyutunda büyüme göz önünde 

bulundurulmaktadır. Cerrahi endikasyon için tümör boyutunun ne olaca�ı konusunda 

fikir birli�i yoktur. Bazı yazarlar 6 cm’den küçük kitlelerde malignite olasılı�ının çok 

dü�ük olması nedeniyle 6 cm’den büyük kitlelerin çıkarılmasını önerirken, bazı yazarlar 

3 cm’den büyük, bazıları da 4 cm’den büyük kitleler için cerrahi kararın verilmesini 

önermektedir.206-214 Tedavi kararları sürrenal tümörlerin fonksiyonel durumuna ve 

lezyonun benign veya malign olup olmadı�ına ba�lı olmalıdır. Bu kitlelerin tedavisi 

konusunda son yıllarda giderek artan sayıda yayın yapılmakta ve bilgiler 

toplanmaktadır.195 

 Glazer ve arkada�ları, 3-4 cm çapından daha büyük kitlelere malignite riski 

nedeniyle cerrahi giri�im tavsiye etmektedirler.215 Prinz ve arkada�ları, çapı 3 cm’den 

büyük veya 50 ya�ından küçük hastalarda nonfonksiyonel sürrenal kitlelerin 

çıkarılmasını önermektedirler.216 Copeland202 tesadüfen bulunan sürrenal kitleye 

yakla�ımda büyüklük olarak 6 cm’i sınır kabul etmi�tir. Belldegrun ve arkada�ları 

nonfonksiyonel sürrenal kitlelerde 3,5 cm’yi sınır olarak kabul etmektedir.194 

 Linos ve ark.217 cerrahi tekni�in ilerlemesi ile sürrenalektomi morbidite ve 

mortalitesinin çok azaldı�ını, çok küçük kitlelerde bile malignite olasılı�ının oldu�unu 

ve non-fonksiyone kitlelerin zamanla fonksiyon kazanabilece�ini, bunların takiplerinde 

yapılacak tetkik ve BT maliyetinin sürrenalektomiden daha yüksek olaca�ını öne 

sürerek tespit edilen her sürrenal kitlenin çıkarılmasını tavsiye etmi�lerdir. 

 Brigham ve Women’s Hospital’de 1958’den 1983 yılına kadar ameliyat edilen 41 

sürrenal korteks karsinomu ara�tırılmı� ve tümörün büyüklü�ünün 2,5 cm’den 30 cm’ye 

(ortalama 14,2 cm) kadar de�i�ti�i bulunmu�tur.16 Mayo Klinik serilerinde 56 tümörün 

çapı 4 cm ile 28,5 cm (ortalama 12,4 cm) arasında bulunmu�tur.161 Roswell Park 
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Memorial Institute’de sürrenal karsinomlu 42 vakanın çapları 1 cm’den 21 cm’ye 

(ortalama 10 cm) kadar de�i�ti�i saptanmı�tır.121 Bu yazarlar malign geli�meyi ortaya 

çıkarmak için daha do�ru tanı kriterleri bulana kadar BT’de saptanan 3,5 cm’den büyük 

metabolik olarak inaktif bütün solid sürrenal lezyonlar için malignite potansiyeli 

sebebiyle ameliyat önermektedir.194 Ross ve Arom ise tümör boyutunun tek ba�ına 

adrenal karsinom ara�tırmasında sensitif bir kriter oldu�unu, BT ile tespit edilmi� 

6cm’den küçük çaplı insidentelomalarda malignite oranının önemsenmeyecek kadar 

dü�ük oldu�unu bildirimi�lerdir.218 

 Sürrenal malignitelerin genellikle büyük oldu�u, çok azının küçük oldu�u kabul 

edilmektedir. Bazı patologlar da boyutun benign ya da malign sürrenal kitlelerin ayırıcı 

tanısında en önemli kriter oldu�unu bildirmektedir.219 Bu sonuçlara ve adrenal tümörde 

benign/malign ayırımını kesin olarak yapacak biyokimyasal ve görüntüleme yöntemi 

olmamasına dayanarak, yüksek oranda malignite ile kar�ıla�tıklarını da göz önünde 

bulundurup tüm non-fonksiyone adrenal insidentelomalarda cerrahi eksizyonu 

önermektedirler.220,221,222 Di�er ara�tırmacılar küçük tümörlerde malignite olasılı�ının 

dü�ük oldu�unu ileri sürerek daha konservatif yakla�ımlar sergilemi�ler, cerrahi 

rezeksiyon için tümör çapı sınırını 3 cm,223 3,5 cm,224,225 4 cm,190,226 5 cm,227,228 ve          

6 cm, 229-233 olarak kabul edip daha küçük çaplı insidentelomaların izlenebilece�ini ileri 

sürmektedirler. 

 Seddon ve arkada�ları234 8’i tesadüfen belirlenen 11 sürrenal tümör vakası 

bildirmi�lerdir. Bu hastaların hepsi ameliyat edilmi� ve dört tanesinin malign oldu�u 

saptanmı�tır. Bu yazarlar da sürrenal kitlelerde malignite oranının yüksek olması 

nedeniyle solid kitlelerin ameliyat edilmesini önermi�lerdir. Genellikle bildirilen 

serilerdeki vakaların yakla�ık % 50’sinin malign oldu�u görülmektedir. Bizim 

serimizde malignite oranı 6 hastada (% 14,4) adrenal kortikal karsinom olarak 

bulunmu�tur ve histopatolojik olarak adrenal kortikal karsinom tespit edilen bu 

kitlelerin ortalama boyutu 10,2±5,7 cm (7-22) olarak bulunmu�tur. 

 Sürrenal maligniteler kistik olabilirler. Çünkü sürrenal kist olarak saptanan 

kitlelerin bir kısmı patolojik bir bezde olu�an kistik dejenarasyondan dolayı olu�an 

psödokistlerdir. Altta yatan bir maligniteyi ortaya çıkarmak için bütün sürrenal kistlerin 

eksplorasyonunu önerenler vardır.234 Serimizde 1 hastada (% 2,4) adrenal kist, 
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saptanmı� olup retrospektif olarak incelendi�inde bu hastada malignite kriterleri 

olmadı�ı saptandı. 

 Kesin tanı kriterleri arasında boyutu kullanmanın ciddi yanılgılara sebep 

olabilece�ini dü�ünenler vardır .234 Saptanan küçük bir kitlenin boyutlarının artmasını 

beklemek, belki de karsinoma dönü�mesine ve invazyon yapmasına zaman tanımak 

anlamına gelebilir. Hastalık ilerleyince de malignite te�hisi koymak kolayla�acaktır. Bu 

durum, erken te�hise ve radikal cerrahi giri�ime fırsat vermeyecektir. Bazı yazarlar 

önerilen birçok konservatif yakla�ımın tavsiye edilebilirli�ini �üpheyle 

kar�ılamaktadırlar. Bu dü�üncede olanlar nonfonksiyonel sürrenal kitlelerin bugünkü 

tanı yöntemleri ile malign olup olmadı�ının kesin ayırdedilemeyece�ini dü�ünerek, 

cerrahi eksplorasyonu önermektedirler. 

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

oldu�unu, nonfonksiyonel adrenokortikal karsinoma sıklı�ının gençler arasında daha 

dü�ük olması nedeniyle ileri ya�ın da, cerrahi için bir kriter olamayaca�ını 

bildirmi�tir.202 Birçok cerrah 3 cm’den küçük biokimyasal olarak nonfonksiyonel ve 

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

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

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

tedavisi tartı�malıdır. Birçok cerrah bu kitlelerin takibi hakkında endi�elidir ve ameliyat 

önermektedir.104,235 

 Belirgin sınırları olmayan, çevre dokulara invazyon gösteren, heterojenite imajı 

veren çok büyük tümörlerde klasik açık teknikle adrenalektomi uygulanabilmekle 

birlikte son zamanlarda yapılan çalı�malar, 6 cm’den büyük, malignensi bulgusu 

olmayan adrenal tümörlerde laparaskopik tekni�in uygulanabilece�i gösterilmi�tir.236 

Laparoskopik adrenalektomi tekni�i daha az morbiditeye sahip olması, erken iyile�me 

sa�laması, postoperatif daha az a�rı olu�turması ve daha az hastanede kalı� süresinden 

dolayı açık adrenalektomiye göre tercih edilebilir bir prosedür olarak kabul 

görmü�tür.237,238 

  Literatürde transperitoneal yakla�ımla yapılan laparoskopik 

adrenalektomilerde ortalama operasyon süresinin 80 ile 360 dakika oldu�u 

bildirilmi�tir.239 �ndiana Üniversitesi’nde Mellon ve ark. yaptı�ı çalı�mada laparoskopik 

adrenalektomide operasyon süresini 181,4 dakika bulmu�lardır. Bu süreyi belirlemede 
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her iki yakla�ımdan ziyade cerrahın tecrübesi daha ön plana çıkmaktadır. Bizim 

serimizde 32 (% 76,2) hastaya açık cerrahi ve 10 (% 23,8) hastaya da laparoskopik 

cerrahi uygulandı. Açık cerrahi teknik olarak subkostal (% 59,5), median (% 7,1), 

paramedian (% 9,5) insizyonları tercih edildi. Laparoskopik olarak transabdominal 

giri�im tercih edildi. Bizim serimizde Açık cerrahi uygulanan ve subkostal insizyon 

tercih edilen hastaların operasyon süresi ortalama 145,8±42,9 dakika, median insizyon 

tercih edilenlerde 115±22,9 dakika, paramedian insizyon tercih edilen hastalarda ise 

142,5±45 dakika olup laparoskopik giri�im uygulanan hastaların operasyon süresi ise 

147,5±53,9 dakika idi. 

 Sürrenal kitlelerinin benign veya malign ayrımını yapmada bazen hastalı�ın klinik 

seyri tek ayırt edici parametre olabilir. Kitlenin büyüklü�ü ve histolojisi nükslerin 

belirlenmesinde yararlıdır.240 Kitlenin boyutu, benign veya malign ayrımında önemli 

iken dü�ük boyutlu malign tümörler de olabilmektedir.241 Özellikle USG’de solid kitle, 

BT’de solid ve nonhomojen, MRG’de orta derecede intens (sürrenal kitle/karaci�er 

oranı=1,4-3,0 arasında) olan sürrenal kitle görüldü�ünde, bunun malignite belirtisi 

olarak kabul edilerek, laparatomi kararı verilmesinin do�ru olaca�ı inancındayız. Çünkü 

karsinom vakalarının kapsüle invazyon göstermesi ve bu nedenle ameliyat sonrası 

ya�am süresinin kısa olu�u, erken cerrahi giri�imi zorunlu kılmaktadır. Tedaviye 

ra�men 5 yıllık sa�kalımın %16-30 oldu�u ve e�er metastaz varsa, ortalama sa�kalımın 

8-10 ay oldu�u bildirilmektedir.92,93,121 �zmir’de B.Günlüsoy ve ark. Yaptı�ı bir 

çalı�mada adrenal karsinom saptanan 4 hastanın tümünde kapsül invazyonu, 2’de damar 

invazyonu, 3’de ise çevre ya� dokuya invazyon saptamı�tır.242 Bizim serimizde 6 

hastada (% 14,4) adrenal kortikal karsinom tespit edildi ve bunların %100 de kapsül ve 

damar invazyonu, % 50’de çevre ya� doku invazyonu mevcuttu.  

 Zografos ve ark. Yaptı�ı çalı�mada bir feokromositomalı hastada pulmoner 

emboli geli�ti�i ve yo�un bakımda takip edildi�ini bildirmi�tir.243 Bizim serimizde ise 3 

hastada komplikasyon geli�ti. 2 tanesinde pnömoni ve 1 hastada ise ileri derecede 

yapı�ıklıktan dolayı iyatrojenik dalak yaralanması oldu ve operasyona splenektomi de 

eklendi. 

 George N.Zografos ve ark. 95 hastada yaptı�ı çalı�mada açık cerrahi 

uygulananların hastanede kalı� süresi ortalama 5-20 gün arasında de�i�ti�i, 

laparoskopik giri�im uygulananların ise ortalama 1,5 gün hastanede kaldı�nı 
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bildirmi�lerdir.243 Bizim serimizde açık cerrahi uygulanan ve subkostal insizyon tercih 

edilen hastaların ortalama 8±11 gün, median insizyon tercih edilen hastalarda 7±2,6 

gün, paramedian insizyon tercih edilen hastalarda ise 11±11,3 gün, laparoskopik cerrahi 

uygulananların ise ortalama 2±0,3 gün hastanede kalı� süresi vardır. 

 Matthew J. Mellon ve ark çalı�masında hiçbir mortaliteye rastlanmadı�ı 

bildirilmi�tir. Bizim serimizde 1 hastada mortalite geli�ti. Bu hasta Cushing Sendromu 

tanısı almı� olup, postoperatif dönemde sürrenal yetmezli�e ba�lı olaraka exitus 

olmu�tur. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNER�LER 

 Sürrenal bez tümörleri nadir görülmekle birlikte oldukça yüksek malignite riski 

ta�ıyan patolojilerdir. Sürrenal kitleler çok farklı klinik, laboratuar ve radyolojik 

verilerle kar�ımıza çıkarlar. Günümüzde ultrasonografinin, bilgisayarlı tomografinin ve 

manyetik rezonans görüntülemenin kullanımının artması ile birlikte sürrenal kitlelerin 

tanısını koymak kolayla�mı�tır. Bu kullanılan tanı yöntemlerine ra�men  preoperatif 

dönemde hala lezyonların malignite açısından ayırımı kolay olmamaktadır.   

 Çalı�mamızda 2004-2009 yılları arasında sürrenalde kitle tespit edilip, ameliyat 

edilen  42 hasta retrospektif olarak de�erlendirildi. 

 - Kar�ımıza çok farklı klinik ile çıkabildiklerinden dolayı genç hasta grubunda, 

hipertansiyon ve fla�ing varlı�ında sürrenal bez tümörleri ayırıcı tanı olarak akılda 

tutulmalıdır. 

 - Sürrenal kitlelerin de�erlendirilmesinde kitle boyutu, hastanın belirtileri ve 

kitlenin fonksiyonel olup olmadı�ının bilinmesi önemlidir. Bu kitlelerin ço�unlu�u 

nonfonksiyone olup,  bu tümörlerin tanınmasında biyokimyasal ve hormonal 

belirteçlerin bir yararı olmayabilir. 

 - Sürrenal tümörlerin tanısını koymada radyolojik tetkikler yardımcı olabilir. 

Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans, sürrenal bez patolojilerini 

saptamada yaralı olabilir. 

 - Laparoskopik cerrahide artan geli�me ve tecrübeyle birlikte, bu hastalık 

grubunda laparoskopik giri�imler uygun vakalarda güvenilir bir �ekilde uygulanabilinir. 

 - Cushing Sendromu nedeniyle yapılacak cerrahi i�lem sonrasında geli�ebilecek 

Addison krizine (sürrenal yetmezlik) kar�ı önlemler dikkatle alınmalıdır.  

 - Böbrek üstü bezi kitlelerinin tanısında, tedavi �eklinin belirlenmesinde ve 

cerrahiye hazırlık safhasında uygun medikal tedavinin uygulanmasında Endokrinoloji 

ve Metabolizma Klinikleri ile i�birli�i içinde olmanın cerrahinin ba�arısını arttıraca�ını 

ve olu�abilecek istenmeyen yan etkilerin en az seviyede tutulmasına katkı sa�layaca�ı 

kanısındayız. 

 - Sonuç olarak sürrenal kitleleri cerrahi deneyim, do�ru klinik tanı ve uygun 

cerrahi yakla�ım ile ba�arılı bir �ekilde tedavi edilebilir.  
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