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1. GENEL BILGILER VE AMAC

1.1. Tarihge

[k defa 1563 yilinda, Bartolomeo Eusthachia tarafindan Opuscula
Anatomica isimli eserinde siirrenal bezlerden bahsedilmistir(1). Siirrenal bezler,
oliimden sonra hizli sekilde otolize olarak, otopside kapsiil seklinde kalmasindan
dolay1 17-19. yiizyillarda suprarenal kapsiil olarak adlandirilmistir(2). Bezlerin
bugiin de kullanimda olan isimlendirilmesi, anatomik olarak bulunduklari bolgeye
gore yapilmustir. {lk kez 1805° te Cuvier, adrenallerin korteks ve mediilla olarak
anatomik ayrimini tanimlamistir(3). Thomas Addison 1855’te adrenal yetmezligin
Ozelliklerini belirtmistir ve halen bu hastalik onun ismini tasimaktadir(4). 1856’da
Brown Sequard, deneysel ¢alismalart ile siirrenal bezin hayat i¢in gerekli
oldugunu ortaya koymustur ve fonksiyonlarinin arastirilmasina dikkat
cekmistir(5). Feokromasitoma, ilk kez 1886’da Frankel tarafindan bildirilmistir;
ancak bu sekilde adlandirilmasi 1912°de tiimor hiicrelerinin tipik kromaffin
reaksiyonunu belirleyen Pick tarafindan yapilmistir(6). 1895°te George Oliver ve
Edward Sharpey Schafer isimli iki Ingiliz fizyolojist adrenal medullada adrenalin
adim verdikleri, kopeklerde kan basincini yiikselten maddeyi gostermistir.
1897°de John Abel, adrenal dokuyu saflastirdiktan sonra aktif boliimiine epinefrin
adm1 vermistir(7). ilk basarili adrenalektomi 1889°da Knowsley Thornton
tarafindan biiyilik adrenal tiimoriin ¢ikarilmasi ile gergeklestirilmistir. Siirrenal kist
igin ilk ameliyat, 1894 yilinda Pawlik tarafindan gerceklestirilmistir(2).1901
yilinda Frank Stolz tarafindan, ilk defa adrenal bezden saflastirilarak epinefrin
olusturulmustur(8). Dr. Vazquez ve Donzelot 1926’da yayinladiklari makalede,

feokromasitomanin ilk klinik tanisin1 ortaya koymustur(9). 1926 yilinda adrenal

-1-



korteks hormonlari, EdwardKendall ve Tadeus Reichstein tarafindan,
adrenalektomize hayvanlardan elde edilmis ve bu ¢alismalar1 nedeniyle Nobel
odiilii almislardir(10,11). 11k basarili feokromasitomaya yonelik adrenalektomiler,
1927°de Isvicre’de Roux ve ABD’de Charles Mayo tarafindan
gerceklestirilmistir(12). 1940’11 yillarda von Euler ve Holtz tarafindan
norepinefrinin adrenal bezde ve sinir uglarinda oldugu gosterilmistir ve 1948°de a
adrenerjik ve B adrenerjik reseptorler tanimlanmistir(13). Parsiyel adrenalektomi
ilk defa 1983 yilinda Dr. Irvin tarafindan bilateral feokromasitoma tedavisinde
Onerilmistir(14). 1992 yilinda Michael Gagner tarafindan ilk laparoskopik
adrenalektomi uygulanmistir ve bu tarihten sonra laparoskopik adrenalektomi,
benign adrenal lezyonlar igin standart cerrahi yontemi olmustur(15). 1996°da Dr.
Walz tarafindan minimal invaziv yontemle yapilabilen parsiyel adrenalektomi
tanimlanana kadar agik teknik ile yapilabilmekteydi(16). Dr. Walz’in
feokromasitoma igin parsiyel adrenalektomide minimal invaziv yontemi
tamimlamasindan sonra, 6zellikle bilateral feokromasitomlarda korteks koruyucu

cerrahi tercih edilen bir yontem olmustur(17).

1.2. Embriyoloji

Adrenal bez, embriyolojik olarak iki farkli germ yapragindan koken alir.
Korteks olusumu mezoderm, medulla olusumu néroektoderm(noral Krest)

kaynakladir(4).

Dorsal mezogastrium ve iirogenital kabarikligin arasindaki ¢6lomik
mezetelyumdan, gestasyonun 4-6. haftasinda bagslayan 1.mezotelyum dalgasiyla
primitif fetal korteks, gestasyonun 2. ayinda baglayan 2. mezotelyum dalgasiyla
asil asidofilik hiicreler olusur ve bunlar asil adrenal korteks hiicrelerini
olusturur(18). 8.-14. haftalarda fetal korteks bariz sekilde kalinlasir; distaki asil
kortekste ise degisiklik yoktur. Gebeligin 2. trimesterinde fetal korteks, korteksin
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yaklasik %75-80’ini olusturur ve intrauterin hayatta fetal adrenal steroid
yapimindan sorumludur. Fetal korteksin baslica gérevi, androjenlerin siilfat
konjugasyonlariin sekresyonudur ki bunlar plasental dstrojenlerin 6n
maddeleridir ve plasentada 6strojenlere dontisiirler(19). C6lomik epitelin 2.
ayindaki proliferasyonu 6-12. torakal segment boyunca uzanir ve gestasyonun
ortasinda bobrekten biiytiktiir(20). Fetal korteks dogumun ilk iki haftasinda
gerilemeye baslar, dogumdan sonra 2. ayda 7 oranina geriler ve hayatin 1. yilinda
neredeyse kaybolur. Célomik epitelyum proliferasyonu durdugunda, korteks
etrafinda mezodermal kapsiil olusur ve kapsiiliin altinda yerlesen hiicreler zona
glomeriilozay1 olusturur(4). Yetiskin adrenal korteksteki zona fasikiilata ve zona
retikiilaris, dogumdan sonra zona glomerulozadan olusmaya baslarlar ve yaklagik

olarak 12 yasinda olusumlarini1 tamamlarlar(20).

Fetal primitif adrenal korteks hiicreleri olustuktan kisa bir siire sonra noral
krest kokenli hiicreler medullaya yerlesip adrenal medullay1 olustururlar(4).
Primitif adrenal medulla hiicreleri, gestasyonun 2. ayinda olusmaya baslarlar ve
daha sonra kromaffin hiicrelere farklilagirlar(21). Bazi primitif adrenal medulla
hiicreleri sempatik sinirler etrafinda ve onlarla iligkili olarak kalirlar. Bunlar daha
sonra ekstra adrenal kromaffin hiicreler ve cisimcikleri olustururlar(4). Sekil 2.
Ekstra adrenal kromaffin hiicrelerin bulunabildigi alanlar1 gdstermekte ve bunlar;
IMA kokiiniin yakininda abdominal preaortik sempatik pleksus olan Zuckerkandl,
sempatik paravertebral zincir, bas boyun parasempatik sinirler etrafi, paraaortik
alan,mesaneden olusmaktadir(4). Ekstra adrenal kromaffin hiicreler fetal-neonatal
hayatta adrenal medulladaki ve sempatik sinir sistemindeki kromaffin hiicrelerden
daha erken olgunlasir(gestasyonun 9-11. haftasi), bu da fetusta ve neonatal hayatta
hipoksi ve hipoglisemiye, artmis katekolamin cevabina neden olur(22).
Dogumdan sonra ekstra adrenal kromaffin hiicreler azalmaya baglar ve adrenal
medulla maturasyonu olustugunda kaybolur. Dogumda adrenal bez boyutu

bobregin 1/3’1 kadarken, yetiskinlerde boyutu bobregin 1/30°u kadardir(4).
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Review of Medical Embriology’den alinmustir.

Sekil 1. Adrenal bez embriyolojik gelisimi.



Review of Medical Embriology’den alinmustir.

Sekil 2. Ekstra adrenal ve adrenal kromaftin hiicre dagilimu.

1.3. Adrenal Bezin Histolojisi

Korteks lipidden zengin oldugu i¢in sari,medulla ise vaskiilarizasyonu
fazla oldugu i¢in kirmizimsi kahverengi renktedir. Adrenal medulla ve korteks
arasinda bag dokusu yogunlasarak medullar kapsiilii olusturur. Adrenal medulla
korteks boyunca uzanmaz, sadece merkezde yerlesir. Adrenal bezin %80-901n1

korteks olustururken, %10-20’sini medulla olusturur.
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Adrenal korteks fonksiyonel olarak 3 boliimden olusur: Bunlar zona

glomerulaza, zona fasikiilata ve zona retikiilaristir.

Zona giilomeriiloza adrenal korteksin %15’ini olusturur. Kapsiiliin hemen
altinda yer alir. Buradaki hiicreler daha derinde yerlesen korteks hiicrelerinden
daha kiigiiktiir. Prizmatik ya da piramidal hiicreler , kapillerlerle ¢evrili, siki,
yuvarlakya da yay seklinde topluluklar olusturacak bi¢cimde dizilmislerdir. Esas
olarak elektrolit ve su dengesi ile iliskili mineralokortikoidleri, oncelikle de
aldosteronu salgilar. Mineralokortikoidler baslica bobrek distal tiibiilleri olmak
tizere mide mukozas1 , tiikriik ve ter bezleri tizerine etki gostererek sodyum

emilimini uyarirlar.

Zona fasikiilata korteksin %70’ ini olusturur. Hiicrelerin merkezi koyu
boyanan ¢ekirdeklere ve ince vakuollerle dolu bir sitoplazmaya sahip olup,

sitoplazmalari ¢ekirdeklere gére daha biiyiiktiir.

Zona retikilaris, korteksin %5’ini olusturur. Korteksin en i¢ tabakasidir.
Medulla ile zona fasikiilata arasinda yer alir. Anastomoz yapan bir ag olusturmus
diizensiz kordonlar seklinde dizili hiicreler igerir. Cesitli biiyiikliikte hiicreler
bulunmaktadir. Zona fasikiilata ve retikiilariste glukokortikoidler ve seks

stereoidleri sentezlenerek salgilanir(23).

Santral yerlesimli adrenal medulla, bez hacminin yaklasik % 10’unu
kaplar(24). Meduller parankim hiicreleri bir membranla sarili ve elektron yogun
cok sayida salgi graniilii tagir. Bu graniiller iki katekolaminden birini; epinefrin ya
da norepinefrin igerir. Medullada epinefrin ve norepinefrin, farkli iki tip hiicreden
salgilanmaktadir. Dopaminin salgilandigi hiicre tipi bilinmemektedir. Adrenal
vendeki katekolaminlerin %80°i epinefrindir. Epinefrin salgilayan hiicreler daha
kiiclik ve daha az elektron yogun graniiller igerir ve bu graniillerin igerigi granilii
tamamen doldurur. Norepinefrin salgilayan hiicreler daha fazla elektron yogun ve

daha biiyiik grantller igerir(25).



1.4. Adrenal Bez Anatomisi

Adrenal bezler suprarenal endokrin organlardir(26,27). Perirenal fasya
iginde, lateral retroperitoneal alanda yerlesen bir ¢ift adrenal bez bulunur(27).
Diafram kruslar1 ve bobregin iist polii arasinda, T 11-12 vertebra seviyesinde,
bobregin siiperomedialinde bulunurlar(26). Sag bobrek karacigerden dolay sol
bobrekten daha agagida olmasina ragmen, sag adrenal bez soldan daha yukarida
yerlesmektedir(28).Normal adrenal bez boyutlar1 yaklasik 5x3x1 cm olup agirligi
4-6 gr’dir(26,27). Adrenal bezin asil kapsiilii ve gerato fasyasi olmak iizere iki
kapsiilti bulunur(29).

Sag ve sol
frenik arterler

Vena cava inferor

Sag adrenal bez Sol adrenal bez

Sol inferior
frenik ven

Sag adrenal ven

Sol inferior
adrenal arter

Sol adrenal
ven

Sol bobrek

Sol renal
arterve
ven

Vena cava inferor Abdominal aorta

Sabiston Textbook of Surgery 20th edition’dan alinmistir.

Sekil 3. Adrenal bez anatomisi.

Sag adrenal bezin sekli piramidal olup, sag adrenal ven IVC’nin arka
yliziine agilir. Sol adrenal bez yarim ay seklindedir ve sol adrenal ven, sol renal

vene agilir.



Adrenal bez 3 arterden beslenir. Bunlar sirasiyla; aorta,inferior frenik arter
ve renal arterdir. Inferior frenik arterler adrenal bezin medialinden gegerler ve
diafragmay1 beslemeden Once siiperior adrenal arterleri verirler. Aortadan bazen
de renal arterden gelen en az bir dal, orta adrenal arteri olusturur. Bir veya daha
fazla dal renal arterden gelerek, inferior adrenal arteri olusturur. Daha az siklikla
adrenel bezi besleyen arterler sirasiyla; interkostal arterler, sol overian arter ve sol

internal spermatik arterdir(4).

Sol adrenal ven yaklasik 2 cm, sag adrenal ven ise yaklasik 0,5 cm’dir(30).
Sol adrenal ven, sol renal vene siklikla inferior frenik venin birlesme yerinden
katilir. Sol renal venin bezin 6n yiiziinden ¢ikip seyretmesi 1/3’ten az siklikla
goriiliirken, sag adrenal ven genellikle bezin 6n yiiziinden, bezin 1/3 {ist
kismindan ve genellikle de apeksinden ¢ikar. Sag adrenal ven, IVC’nin
posterolateral yliziine agilir ve genellikle de inferior hepatik venin {istiinden

IVC’ya katilir(28).

Sag adrenal bez genellikle 3 lenf nodu bolgesine drene olmaktadir; sag
krus 6niinde, ¢oliak trunkusun proksimalinde sag lateral aortik lenf nodlarina, sag
renal ven ve IVC’ nin kesiminin proksimalindeki lenf nodlarina, ductus torasikus
veya posterior mediastinel lenf nodlarina. Sol adrenal bez de siklikla sol lateral
aortik lenf nodlarina, sol adrenal ven proksimalindeki lenf nodlarina ve diafragma
lenf nodlarina drene olur. Lenfatik damarlar1 adrenal korteksi delerek bu alani
drene ederken, adrenal medullaya gegmezler. Ductus torasikusta

kortikosteroidlerin bulunmasi bu nedenle normaldir(27).

Siirrenal bezlerin innervasyonunu otonom sinir sistemi saglar(31). Siirrenal
bezlerin sempatik sinirden beslenmesi zengindir. Bunlar omurgada T-3 ve L-3
arasindan koken alirlar ve hilustan adrenal medullaya girerler. Bu lifler epinefrin
saliimin1 kontrol ederler. Vagal sinir, parasempatik sinirler olarak ¢oliyak
ganglion aracigiliyla medulladan girer. Adrenal kortekste sadece damarlar
etrafinda vasomotor sinir beslenmesi vardir(32). Adrenal medulladan disa dogru

uzanan sempatik sinirler, zona glomeruloza ve subkapsiiler alana NPY ve VIP



iceren aksonal uzantilar verirler. Gorevleri tam olarak bilinmemekle birlikte;

steroidogenezin parakrin kontrolii oldugu diisiiniilmektedir(33,34).

1.5. Adrenal Bezin Fizyolojisi

1.5.1. Adrenal Korteks Fizyolojisi

Steroidogenez, mitekondride kolesterolden pregnenalon yapimu ile baglar.
Steroid hormonlar karacigerde metaboliz olur ve glukronik asit veya stilfatla
konjuge olarak, suda eriyebilen formlar: olusturarak idrarla atilir(23).
Glukokortikoidlerin, mineralokortikoidlerin ve adrenal androjenlerin yapimi {i¢
ana biyosentez mekanizmasi ile gerceklesir. Bu yollar adrenal bez i¢ginde
boliimlenir ve her bolgenin enzimatik kapasitesini yansitir. Mineralokortikoidler
zona glomerulozadan, glukokortikoidler zona fasikiilatadan, adrenal androjenler

zona retikularisten sentezlenir.
Glukokortikoidler

Adrenal kortizol yapimi1 ¢ogu zaman hipofiz kaynakli ACTH tarafindan
diurnal ritmle diizenlenir. Kortizol yapimi viicut biiyiikliigiine baglidir. Normal bir
erigkin giinde 10-30 mg kortizol salgilar. Plazmada kortizolun %80’i
kortikosteroid baglayici globuline (transkortin) %15°i albumine baghdir, %10
kadar1 serbesttir ve aktiftir. Plazma transkortin ve albumin diizeyindeki
degisiklikler serbest kortizol diizeyini etkilemeden total plazma kortizol diizeyini
etkiler. Diger yandan asir1 kortizol yapimi transkortin ve albuminin baglanma
kapasitelerini asarak serbest kortizon diizeyinde keskin artiglara yol acar.
Kortizolun plazma yar1 émrii 60-90 dakikadir. Kortizol karaciger inaktif
metabolitleri dihidrokortizol ve tetrahidrokortizole doniistiiriiliir. Bu metabolitle
glukronat ile baglanarak, 17-hidroksisteroidler olarak 6l¢iildiigii idrar ile atilir.

Metabolize edilmemis kortizolun kii¢iik bir boliimii idrarda serbest kortizol olarak
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oOl¢iilebilir. Steroid hormonlar etkilerini 6zel hiicre i¢i sitozolik reseptorlere
baglanarak gosterirler. Aktive olan steroid reseptor kompleksi ¢ekirdege girip
DNA ya baglanarak hedef genlerin transkripsiyonunu aktifler(35). Kortizol
karacigerde glikojen yapimini arttirir, kas i¢ine glikoz alimini azaltir. Kaslarda
protein sentesinde azalma ve karbonhidrat metabolizmasinda artisa neden olur.
Yag dokusunda lipolizi arttirir. Glukokortikoidler yara iyilegsmesini kollejen
sentezi ve fibroblast aktivitesini inhibe ederek bozar. Kemik dokusunda osteoklast
aktivitesini arttirir, parathormonun etkisini artirir , ince barsaklaradan kalsiyum
emilimini azaltir ve idrar kalsiyum atilimini arttirarak osteopeniye neden olur.
Kortizol suyun hiicre i¢ine girmesini onleyerek kapillerlerin suya geg¢irgenigini
azaltarak ve zayif mineralokortikoid etkisi ile damar i¢i hacmi korur. TSH sentez
ve salinimini, tiroksin baglayici globulin ve periferik dokuda T4’ iin T3’ e
doniisiimiinii azaltir. Glukokortikoider hiperinsiilinemiye neden olurlar ve belirgin

anti-inflamatuar ve immiinosiipresif etkileri vardir(23).
Mineralokortikoidler

Aldosteron insanlardaki esas mineralokortikoiddir. Zona glomerulozadan
kan dolagimina hergiin 100-150 mg aldosteon salinir, burada transkortin (%20) ve
albumine (% 40) baglanir, geri kalan1 serbest olarak dolasir. Aldosteronun yari
omrii 15-20 dakikadir, % 90°1 karacigerden ilk geciste metabolize edilir.
Aldosteron bobrek yolu ile atilmadan once karacigerden enzimatik rediiksiyon ile
metabolize edilir ve glukoronik aside baglanir. Idrarda serbest aldosteronun
yalnizca cok kiigiik bir kismi atilir. Aldosteron bobrek distal kivrimli tubiilde
sodyum retansiyonunu, bunun karsiliginda potasyum ve hidrojen atilimim
uyararak sivi elektrolit dengesini diizenler. Aldosteron ter bezi, gastrointestinal
mukoza ve tiikriik bezleri gibi pek ¢ok epitelden sodyum emilimini uyarir. Renin-
anjiyotansin sistemi ve plazma potasyum konsantrasyonu aldosteron salgisinin
temel diizenleyicileridir. ACTH, plazma sodyumu, POMC ve ADH aldesteron
salmiminda ikinci derecede 6nemlidir. Renin-anjiyotansin sisteminin
aktivasyonu, bobrek kan akiminin azalmasi, sempatik sinir sistemi uyarisi ve
plazma sodymundaki azalmaya bagli bobrek jukstaglomeruler hiicrelerden renin

salgilanmasi ile baglar. Renin salgilanmasiyla anjiyotensinojen anjiyotensin I’e
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pargalanir, anjiyotensin-I daha sonra anjiyotensin donistiiriicii enzim (ACE)
tarafindan akcigerde aktif anjiyotensin-I1’ye ¢evrilir. Anjiyotensin-1I adrenalde
aldosteron biyosentezini ve salgisini fosfolipaz C’nin reseptor yardimeil
aktivasyonu ile direkt uyarir(36). Anjiyotensin-II ayn1 zamanda etkin bir
vazokonstriktordiir. Kanama, dehidratasyon, dik durma veya renal arter stenozu
gibi renal arter kan akimini azaltan faktorler renin-anjiyotensin sistemini uyarir.
Yiiksek aldosteron diizeyi, kan kaybinin yerine konmasi, kan basincinin artmasi
renin ve anjiyotensinin salinimini inhibe eder. Aldosteron salgis1 potasyum
seviyesindeki degisikliklere kars1 ¢ok hassastir. Hipokalemi, bir¢ok baska klinik
durumlarda goriilebilecegi gibi aldosteron cevabini kiintlestirir, serum potasyum
seviyesinin diizeltilmesi ile bu cevap normallesir. ACTH aldosteron seviyesinin
diizenlenmesinde nispeten kiigiik role sahiptir. Sodyum alimi, reninin anjiyotensin

I’ ye duyarliliginin ayarlanmasi iizerine etkileri araciligi ile aldosteron salinimini

diizenler(36).
Adrenal Seks Steroidleri

Adrenal seks steroid yapimi hipofiz kaynakli ACTH tarafindan diizenlenir
ancak diurnal ritm yoktur(23). Zona retikularis hiicrelerinde pregnenolon 17-
hidroksipregnenolona, daha sonrada dehidroepiandrosterona (DHEA) ¢evrilir.
DHEA'’ nun siilfath tiirevi ve 4-adrostenendionda adrenal bezde yapilir ama
adrenal de yapilan ana C-19 seks steroidi DHEA’dur. DHEA ve androstenedion
zay1f androjenlerdir, periferik dokulardaki etkilerini lokal olarak testesterona
donustiirtildiikten sonra meydana getirir. Adrenal androjen salgis1 gonadotropinler
tarafindan degil ACTH tarafindan uyarilir. Adrenal androjenler erkek seksiiel
ozelliklerin gelismesini, kadinlarda ise virilizasyonu uyarir. Fetal hayat siiresince
dolasimdaki androjenler erkek cinsel organlari, vas deferens, epididim, seminal
vezikiiller ve prostatin gelismesini uyarir. Bu donemde androjenlerin yoklugu
kadin genital organlari ile vajinanin gelismesine yol acar. Normalde over ve testis
kadin ve erkekte seks steroidlerinin esas kaynagidir. Ergenlik doneminde
androjenler erkekte fallus ve viicut killarinin gelismesine katkida bulunur.

Ostrojenler ise kadinda meme, uterus ve vagenin gelismesini uyarir. Adrenal seks
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steroidlerinin asir1 yapimi dogum oncesi veya sonrasinda cinsel gelisme

bozukluklarina yol acar(36).

1.5.2. Adrenal Medulla Fizyolojisi

Adrenal medulla, adrenal bezin %10-20’sini olusturur. Adrenal medullada iki tip
kromaffin hiicre bulunur, epinefrin iceren hiicreler %85, norepinefrin iceren
hiicreler %15 oraninda bulunur(37). Adrenal medullada fentolamin-n-metil
transferaz enzimi ile norepinefrinden epinefrin olusturulur. Ekstra adrenal
kromaffin hiicrelerde PNMT enzimi olmadigi i¢in adrenal medulla disinda
epinefrin olusturulamaz(38). Plazmada epinefrinin asil kaynagi adrenal
medullayken, norepinefrinin biiylik kismi sempatik sinir sisteminde sentelenir.
Plazma epinefrin ve norepinefrinin yar1 dmrii 1-2 dakikadir(39). Katekolaminlerin

yapim ve yikilimi sekil 4.te gosterildigi gibidir(40).

Vanillyimandelic acid
(VMA)

Katekolamin-O-metil
Tronsferaz

Dihydroxymandelic acid

Tirozin Dopamin B
> Hidroksilaz % Hidroksilaz = R
Tyrosine H Dopamine ‘4>{ Norepinephrine 1oz
l/ l Katekolomin-O-metil Transferoz
l 3-methoxytyramine ‘ l Normetanephrine ‘ Metanephrine

J/ Monoamino Oksidoz \ Monoamino Oksidaz /
T o = ==
Homov:cﬂlc acid Vanillyimandelic acid
;}( ) (VMA)

Epinephrine

Endocrine Society (2014) Pheochromocytoma and paraganglioma: an endocrine

society clinical practice guideline’dan alinmistir.

Sekil 4. Katekolaminlerin sentez ve yikilimi.
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Katekolaminler etkilerini adrenerjik reseptorler tizerinden gosterirler.
Gosterdikleri etki o ve B adrenerjik reseptorlerin hangi alt tipine baglandigina gore
degisir. Katekolaminler a-1 reseptorlere baglandiginda vaskiiler diiz kas
kasilmasi, a-2 reseptoriine baglandiginda vaskiiler diiz kaskasilmasi yaparken
norepinefrin salinmasini azaltir ve kalp hizin1 yavaslatir, B-1 reseptore
baglandiginda kalp atimi1 ve kasilmasini, 2 reseptore baglandiginda diiz kas
gevsemesini ve -3 reseptore baglandiginda lipoliz ve enerji agiga ¢ikartmayi

saglar(41).

1.6. Adrenal Bez Goriintiileme Yontemleri

Adrenal bezlerdeki yer kaplayan lezyonlarin tanisinda ultrasonografi
(USG), BT, MRG, radyoniiklid goriintiilleme ve pozitron emisyon tomografi

(PET) gibi goriintiileme yontemleri kullanilabilir.

1.6.1. Ultrasonografi

USG tiim organlarda oldugu gibi adrenal bezde de kistik-solid lezyonlar1
ayirmada yararl olabilir. Ancak solid lezyonlarin degerlendirilmesinde yeterli
degildir. Transabdominal USG ile adrenal bezleri gormek, 6zellikle sol adrenal

bezi gormek her zaman miimkiin degildir(42).

1.6.2. Bilgisayarh Tomografi

BT ile normal veya kalinlagsmis adrenal bezler gosterilebilir. Yer kaplayan
lezyonlardaki kalsifikasyon, yag gibi lezyon karakterizasyonuna yardimci olan
doku komponentleri gosterilebilir. Tiimoriin sekli ve homojenitesi tiimdriin
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karakteri hakkinda 6n bilgi verir. Benign adenomlar genellikle oval, homojen ve
iyi sinirlt lezyonlardir. Diizensiz sekilli, nekroz alanlari, posthemorajik alanlar ve

kalsifikasyon igeren, non-homojen lezyonlar malignite lehinedir(43).

Hounsfield Skalasi, X-ray attenuasyonunu (1s1k zayiflamasini) 6l¢en
semikantitatif bir yontemdir. Bu skaladaki sayilarada Hounsfield Unit denilir. Su
0 Hounsfield Unit (HU), hava i¢in -1000 HU, yag doku i¢in -100 HU ve yumusak
dokular 20-70 HU arasindadir(44). Adrenal bezin dansitesi bobrekle ayni olup 40-
50 HU’ dir(45).

Adenomlarin yaklasik %70'1 sitoplazma i¢inde lipid i¢eren hiicrelerden
olusur ve bu 6zellik diger adrenal lezyonlardan ayrimlarinda 6nemli rol oynar(44).
Intravendz (IV) kontrast madde verilmeden yapilan BT incelemede lipid yiiklii
hiicreler igermeleri nedeniyle adenomlarin dansiteleri 10 HUin altindadir,
kontrastsiz dansiteleri 10 HU’in altinda olan lezyonlarda IV kontrast sonras1

dansitelerinin hesaplanmasi gerekli degildir(46).

Adenomlarin geriye kalan yaklasik %30'u lipidden fakirdir, bu durumda
lipidden fakir adenomlar ile diger lezyonlari ayirt etmek i¢in lezyonun
kontrastlanma ve yikanma 6zelliklerinin belirlenmesi gerekir. Yikanma 6zelligi
i¢in IV kontrastsiz taramay1 takiben IV kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 70.
saniye ve 10. ve/ve ya 15. dakikalarda goriintiiler alinir. Lezyonun 6l¢iilen
fazlardaki degerleri kullanilarak yikanma 6zelligi belirlenir. 10 . dakikada
%350‘den, 15. dakikada %60'tan biiyiik ise lezyon adenom, kiiciik ise adenom dis1
lezyon olarak kabul edilir(43,47).

1.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Manyetik rezonans goriintiileme adrenal lezyonlarin degerlendirilmesinde
BT kadar etkindir. Genel olarak MR goriintiilemeler sirasinda adenomlar T-1
agirlikli goriintiilerde karacigere gore hipo-veya izointens, T-2 agirlikli
goriintiilerde hiper veya izointens olarak izlenirlenir(48).
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1.6.4. Radyoniiklid Goriintiileme

Sintigrafik incelemeler, adrenal kitlelerin tanisinda biyokimyasal testler ve
radyolojik yontemleri tamamlayici rol oynamaktadir. Metaiodobenzilguanidil
(MIBG), adrenal medullada bulunan guanetidin analogu olup feokromasitoma ve
paragangliyoma gibi noral krest tiimérleri tarafindan tutulmaktadir. I-123 MIBG
sintigrafisinin feokromasitoma tanisinda duyarlilig1 % 83-100, 6zgiilliigii %85-
100 olarak bildirilmektedir(49). Feokromasitoma i¢in oktreotid analogu olan
Indium-111 pentetreotit sintigrafisi de kullamlabilir(50). lodokolesterol isaretli
analoglar (1311-6-B- iodometil-19-norkolesterol [NP-59] ve 75Se-6-p- selenometil
kolesterol) steroid hormon salgilayan adrenokortikal lezyonlarin belirlenmesinde
kullanilirlar. Adrenokortikal lezyonun foksiyonel olup olmadig1 ve malign olup

olmadig1 bu yontemlerle belirlenebilir(51).

1.6.5. PET Goriintiileme

PET 18-floro-2-deoksi-glukoz’un (18 F-FDG), BT ile kombinasyonu adrenal
bezlerin metabolik aktivitesini iyi degerlendirir(52). 18-FDG, D-glukoz
analogudur ve kanser hiicrelerinde artmis glikolizi yani hiicre i¢ine glikoz alim1 ve
metabolizma artigini yansitir. Bazen adrenal metastazdan siiphelenilen veya tipik

adenom olmayan siipheli lezyonlarin degerlendirilmesinde kullanilir(53).

1.7. Adrenal Bez Hastahklar

Adrenal bez hastaliklar1 neoplastik olan ve olmayan olarak ikiye

ayrilabilir.
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Neoplastik olmayan adrenal bez patolojileri; adrenal korteksin adrenal bez
disinda da yer almasi olarak tanimlanan adrenal heterotopi, adrenal korteks
hiicrelerinde biiyiime ile taniml1 adrenal sitomegali ve adrenal bezde biiylime ile
taniml1 adrenal hiperplaziden olusur(54-56). Adrenal hiperplazi ACTH bagimli
veya bagimsiz olabilir. ACTH bagimli adrenal hiperplaziler adrenal kortikal
steroidogenezdeki enzim eksikliklerine bagli olarak primer olabilir ve bunlarin en
sik karsilasilani1 2 1-hidroksilaz eksikligidir(57-59). Diger ACTH bagimli adrenal
hiperplaziler ise sekonder nedenlerdir, bunlar pitiiiter timérler, ektopik ACTH
salinimi1 ve ektopik CRH salinimi nedeniyle olabilirler. ACTH bagimsiz adrenal
hiperplazi nedenleri ise bilateral makronodiiler adrenal hiperplazi ve primer

pigmente adrenal nodiiler hiperplazidir(60—62).

2017 WHOsmiflamasina gore adrenal bez neoplazileri; adrenal kortikal
tiimorler ile adrenal medulla ve ekstra adrenal paraganlia tiimdrleri olarak ikiye

ayrilmistir(63).

A) Adrenal korteks tiimorleri
Kortikal karsinom
Kortikal adenom
Seks kord stromal tiimorler
Adenomatoid tiimorler
Mezenkimal ve stromal tiimorler
Hematolojik tiimorler
Sekonder tiimorler
B) Adrenal medulla ve ekstra adrenal paraganglia tiimorleri
Feokromasitoma
Bas ve boyun paragangliomalari
Sempatik sistem paragangliomalari
Adrenal bezin ndroblastik tiimorleri
Kompozit feokromasitom

Kompozit paraganglioma
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1.8. Feokromasitoma

1.8.1. Feokromasitoma Epidemiyolojisi

Feokromasitoma ve paraganglioma néroektoderm kokenli hiicrelerin
timoriidiir(64). Foekromasitoma adrenal medulladaki kromaffin hiicrelerinden
kaynaklanan tiimorken, paraganglioma sempatik sinir sisteminde ve bas boyun
bolgesindeki parasempatik sinirlerde bulunan kromaffin hiicrelerin
tiimorleridir(64). Feokromasitomalarin %30’u herediterdir. Herediter nedenler
arasinda von Hipple Lindau sendromu, Norofibromatozis tip 1, MEN-2 ve krebs
siklusundaki Siiksinat Dehidrogenaz enzim eksikligi ile olusan bazi sendromlar

yer almaktadir(65).

Feokromasitoma insidans1 yillik 2- 8/1.000.000 (yetiskin) kisidir(66).
Erkek ve kadinda siklig1 esittir. Her yasta goriilebilir ancak ortalama tani yasi 40-
50’dir. Feokromositomalar i¢in bilinen yiizde onlar kurali (%10 bilateral, %10
ekstra-adrenal, %10 malign) sporadik vakalar i¢in gecerlidir(67). Hipertansiyonu
olan hastalarin %0.2’sinden daha azinda goriiliir(68). Malign-benign ayriminda
giivenilir histolojik kriterler yoktur. Maligniteyi belirleyen en 6nemli bulgu
metastaz varligidir. Metastaz tiimoriin rezeksiyonundan yillar sonra bile olusabilir.

Ayrica ¢evre dokuya invazyon ve tiimdriin biiyiik olmas1 malignite riskini artirir.

1.8.2. Feokromasitoma Klinik Bulgular

Feokromasitomada klinik bulgular siklikla tiimorden salgilanan
katekolaminlere bagh olarak goriiliir. Hipertansif kriz olarak bilinen klasik triadini
siddetli bas agrisi, carpint1 ve terleme olusturur. Hipertansif kriz ilag kullanimiyla,
mekanik nedenlerle veya kendiliginden gelisebilir(69). Feokromasitoma klinik

semptomlar1 ve goriilme siklig1 Tablo 1.’de gosterildigi gibidir(70).
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Semptom Goriilme sikligt
Hipertansiyon %90
Bas agris1 %75
Carpint1 %60
Terleme %62
Anksiyete %35
Kilo kayb1 %30
Titreme %30
Bulant1 %15
Kizariklik %15
Karin agrisi %15
Ates %2

Surgery of the Adrenal Gland dan alinmustir.

Tablo 1. Feokromasitoma da goriilen semptomlar ve goriilme sikliklari.

Feokromasitomda en sik goriilen semptom hipertansiyondur.
Hipertansiyon devamli, aralikli veya hipertansif krizle iligkili olabilir.
Hipertansiyon hastalarin %60’ 1inda devamlidir ve bunlarin %27 sinde hipertansif
kriz vardir. %30 hastada aralikli hipertansiyon goriiliir, bunlarda ataklarda

hipertansif kriz olusur. %10 hastada ise hi¢ hipertansiyon goriilmez(71).

Feokromasitomda ektopik hormon ve sitokin salinimina bagh
paraneoplastik sendromlar da goriilebilir. Bunlarin en sik goriileni ektopik ACTH
salinimina bagli Cushing sendromudur. Diger paraneoplastik sendromlar;

Adrenomodulin salinimina bagli hipotansiyon ve sok, VIP salinimna bagl diyare,
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hipokalemi ve aklorhidri, PTHrP salinimina bagl hiperkalsemi, EPO salinimina

bagl polistemi, IL-6 salinimina baglh ates ve SIRS tir(72).

1.8.3. Feokromasitoma Tam Testleri

Feokromasitoma i¢in biyokimyasal testler adrenal insidentaloma, ilaca
direngli hipertansiyon ve bazi 6zel herediter sendromlarda kullanilir.
Feokromasitoma tarama testleri, bu testlerin sensitivitesi (hasta dedigi hasta) ve

spesifitesi (saglam dedigi saglam) Tablo 2. de gosterildigi gibidir(70).

Tarama testi Sensitivitesi | Spesifitesi

Plazma serbest %99 %89
metanefrin ve normetenefrin

24 Saatlik tiriner fraksiyone %97 %69
metanefrin ve normetanefrin

24 Saatlik tiriner katekolaminler %86 %88
Plazma katekolaminleri %84 %81
VMA %64 %95

Surgery of the Adrenal Gland dan alinmustir.

Tablo 2. Feokromasitoma tanisinda kullanilan testler, bu testlerin sensitivite ve

spesifiteleri.
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Feokromasitoma igin en iyi tarama testleri plazma serbest metanefrin,
normetenefrin ve iiriner fraksiyone metanefrin ,normetanefrin bakilmasidir. Bu
testlerin sensitivitesi diger testlerden yiiksektir(73). Bu testlerin yiiksek
sensitiviteli olmalarinin nedeni katekolamin metabolitlerinin yar1 démriiniin daha
uzun olmasi, katekolaminlerin tiimorden aralikli olarak salinmasi ve
katekolaminlerin metanefrine doniistimiinii saglayan PNMT enziminin kromaffin
hiicrelerinde yiiksek oranda bulunmasi sayilabilir(74). Bu testlerde yanlis
negatiflik ile feokromasitoma tanisi atlanabilir veya sempatik aktivasyonun
artmasi nedeniyle katokolamin salinimin artmasi sonucu yanlis pozitiflik
goriilebilir. Bu nedenle plazma ve idrar metanefrinleri hafif yiiksek oldugunda
dinamik testlere ihtiya¢ duyulanbilir. Feokromasitoma taramasinda uygulanabilen
glukagon stimiilasyon testi feokromasitomali hastada hipertansif krize neden
olabilecegi i¢in tercih edilmez. Diger dinamik tarama testi klonidin siipresyon
testi olup, klonidin santral etkili a-2 reseptdr aganisti oldugundan sempatik
sistemde katekolamin salinimin1 baskilar ancak adrenal katekolamin salinimin

baskilamadigi i¢in feokromasitoma taramasinda kullanilabilir(75).

Feokromasitomada ¢ok nadir olarak sadece dopamin asir1 liretimi
goriilebilir. Metanefrinler dopaminin yikim {iriinii olmadig1 i¢in bu nadir goriilen
durumda idrar ve plazma metanefrin diizeyi ylikselmez. Dopamin salgilayan
tiimorlerde tarama testi olarak 24 saatlik tiriner dopamin veya plazma dopamin ve

metoksitiramin bakilabilinir(76,77).

1.8.4. Feokromasitoma Goriuntiilleme Yontemleri

Feokromasitoma tanisinda kullanilan goriintiilleme yontemleri; BT, MR,
1-123/131 MIBG, Indium 111-Octreotid sintigrafisi,18 Fluorine-
flourodeoxyglucose PET ve Ga-68 DOTATATE dir.

BT’de feokromasitoma yuvarlak, iyi sinirli, homojen ve genellikle 3 cm
den biiyiik olarak karsimiza ¢ikmaktadir(78). Feokromasitomanin kontrastsiz

BT de dansitesi genellikle 10 HUin iistiindedir, bu deger feokromasitomay1
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myelolipom ve adenomlardan ayirmayi saglar(79). Lezyonun dansitesi 10 HU’in
iistlindeyse IV kontrast madde verilir ve sonra kitlenin yikama (kontrast madde
tutma) 6zelligi bakilir. Bu 6zellik lezyonun adenom veya adenom dis1 bir olusum
olup olmadigini belirlememize yardimci olur(78). Adenom dis1 lezyonlar1 ayirt
etmede BT de karakteristik bir bulgu yoktur, eger feokromasitoma siiphesi varsa

fonksiyonel goriintiileme yontemleri uygulanabilir(80).

Manyetik rezonans goriintiilleme yonteminde feokromasitoma tipik olarak
T1 goriintiilemede karacigere gore izo-hipointens, T2 goriintiilemede karacigere

gore hiperintens goriliir.

Feokromasitoma fonksiyonel gériintiilesinden 1-123/131 MIBG, indium
111-Octreotid sintigrafisi,18 Fluorine-flourodeoxyglucose PET ve Ga-68
DOTATATE kullamlir. I-123 MiBGnin kimyasal yapis1 norepinefrine benzer ve
bu da MiBG nin kromaffin hiicrelerde tutulmasini saglar. BT ve MR 1
feokromasitoma icin sensitivitesi %80-90’ken 1-123 MIBG nin sensitivitesi %95-
100°diir(81).
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1.8.5. Feokromasitoma Tam Algoritmasi

Feokromasitoma tan1 algoritmasi Sekil 5. te gosterildigi gibidir(82)

Sonuclar etkileyebilecek siipheli ilaclar kesilir

" Diisiik
Nithsel IrKlinik ;iiphe-\l =
St e sl
24 saat idrar: { 24 saar idrar:
-Fraksiyone metanefrinler -Fraksiyone metanefrinler
_Fraksiyone katekolaminler *
Plazma fraksiyone metanefrinler Normal
Normal \

Idrar katekolaminlerde > 2 kat T veya

Idrar metaneﬁ'inlerdegr (NM=900pg, MN=400 pg
Atak sirasinda tekrarla veya

Fraksiyone plazma metanefrinlerde anlamh arug

Normal E +
Lokalizasyon:
. L -Abdominal MRG veya
Diger etyolojileri aragur Abdominal BT
i\

Tipik adrenal veya .
Pap-fﬂ-aorl:ik k_'u:ll:/ \fegatlf

)
*=-MIBG sintigrafi istenic Tanuy: giizden gecir
(Asagidaki durumlar varsa) Asapdaldi tetkikder yapilir:
- =10 cm adrenal kitle -~#LMIBG smuglmﬁ
] i -In-III pentetreotid tarama
L Paraganglioma J -Tiim viicut MRG taramasi
-PET tarama

"
Genetik tarama acisindan degrelendirilir Tiimiir
L Preoperarif ¢ ve P adrenerjik blokaj tedavisi ) - tespit edilir

}
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1.8.6. Feokromasitoma Medikal Tedavisi

Hastaya katekolamin salgilayan feokromasitoma tanisi konulduktan sonra
medikal tedavi hedefleri hipertansiyon varsa diizeltilmesi, tagiaritmilerin kontrol
altina alinmasi ve hizli bir sekilde cerrahi tedaviye hazirlanmasidir(83). Her ne
kadar bu konuyla ilgili kontrollii randominize ¢alisma olmasada medikal tedavi
verilmeden cerrahi tedavi uygulanan hastalarda ameliyat esnasinda kontrol
edilemeyen hipertansiyon, tasiaritmilerin gelisebilecegi ve katekolaminlerin
seviyesindeki diislise bagli olarak ameliyat sonras1 hipotansiyon olabilecegi
diistiniilmektedir(84). Feokromasitoma medikal tedavisinde selektif olmayan o
adrenerjk reseptor blokorii olan fenoksibenzamin ve fentolamin, selektif a-1
reepror blokorleri, kalsiyum kanal blokdrleri, § adrenerjik reseptor blokdrleri,

katekolamin sentez inhibitori olan metirozin kullanilmaktadir.

Non-selektif a adrenerjik reseptor blokdrii olan fenoksibenzamin a-1 ve a-
2 reseptorlere irreversibl olarak baglanarak 24 saat etki gosterir ancak ilag tim
tilkelerde bulunmamaktadir(84). Fenoksibenzamin ameliyat oncesi 7-14
kullanilabilir ancak uzun yar1 dmriinden dolay: ameliyat sonrasinda hipotansiyona

neden olabilecegi i¢in, ameliyattan 24 saat 6ncesinde kullanilmamasina dikkat

edilmelidir(85).

Selektif a-1 adrenerjik reseptor blokorii olan prazosin ve doxazosin,

fenoksibenzamine gore daha kisa etkilidirler(86).

Metirozin(a-metil-p-tirozin) katekolamin sentezindeki tirozin hidroksilaz
enziminin inhibitoriidiir(87). Tek basina tedavide kullanilmaz, genellikle o
blokorlerin yaninda kullanilir(84). Maliyeti fazladir ve tiim tilkelerde

bulunmamaktadir.

Kalsiyum kanal blokdrleri, o blokdr tedavi ile kontrol edilemeyen
hipertansiyon ve tasiaritmi tedavisinde a blokdre ek olarak veya o blokorii tolere

edemeyen hastalarda tek basina kullanilabilir(88).
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B adrenerjik reseptor blokorleri tasiartiminin tedavisinde diger ilaglarla
birlikte kullanilabilir veya anestezi esnasinda gelisen tasiaritmi tedavisinde tercih

edilir(84).

Ozellikle hipertansif krizden sonra veya adrenalektomi sonras: damar diiz
kaslarinda katekolamin etkisi ortadan kalktiginda, hastada ciddi hipotansiyon
gelismekte ve bunu 6nlemek icin hastaya sivi replasmani yapilmasi

gerekmektedir(83).

1.8.7. Feokromasitoma Anestezi Yonetimi

Feokromasitoma tedavisi cerrahi rezeksiyon olup bu nedenle cerrahi
uygulanan hastalarda ameliyatin ilk ger¢eklestirildigi yillarda hipertansif kriz,
malign artimi, miyokard enfaktiisii ve inme nedeniyle perioperatif mortalitesi
%20-50"di(89). Giinlimiizde ameliyat 6ncesi medikal tedavi, yeni cerrahi teknikler
ve anestezi tekniklerinin gelisimi ile feokromasitoma perioperatif mortalitesi %0-
2.9°dur(90).

Anestezi doktoru, siirrenalektomi yapilacak hastanin ameliyat esnasinda ve
sonrasinda hemodinamik durumu kétiilestirebileceginden dolay1 preoperatif
testlerinde hastanin hormon aktif olup olmadigina dikkat etmelidir(91).
Feokromasitoma nedeniyle ameliyat ediliyorsa ameliyat oncesi medikal tedavi
alip almadigini hatta son aldig1 dozun ameliyattan kag saat dnce aldigini kontrol
edilmelidir(92). Ameliyat oncesi yapilan EKG ile iskemik degisiklikler, aritmiler
ve sol ventrikiil hipertrofisi olup olmadigi, EKO ile ameliyat esnasinda verilecek
stvinin hesaplanabilmesi i¢in kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi agisindan

degerlendirmesi gerekmektedir.

Anestezi indiiksiyonu 6ncesi yapilacak olan arteryal ve santral ven
katetarizasyonunda anksiyolitik ve narkotik ajanlar kullanilmalidir. Genel anestezi
indiiksiyonu esnasinda hipnotik ve paralitik ajanlarin dozu iyi ayarlanmalidir.
Hipnotik ajan olarak feokromasitomali hastalarda propofol tercih edilmelidir,
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¢linkii propofol sempatik aktivasyonu baskilayarak hipertansif cevabin
gelismesini ve sempatik baroreseptorleri baskilayarak tasikardi gelismesini
onlemektedir(93). Laringoskopi veya trakeal entiibasyon esnasinda olusabilecek
tasiaritmi ve hemodinamik degisiklikleri dnlemek igin 1.V. lidokain

kulanilabilir(94).

Maske ile ventilasyon tamamlandiktan sonra trakeal entlibasyon i¢in kas
gevsetici ajan uygulanmali. Kas gevsetici olarak vagolitik 6zelligi olan ajanlar
secilmemelidir. Vagolitik ajanlar tagikardi ve hipertansiyonu tetikleyebilir veya
histamin salinimina neden olarak katekolamin sekresyonunu arttirirlar. Bu
nedenle kas gevsetici olarak depolarizan olmayan rokiironyum ve vekiironyum

feokromasitomada en sik kullanilan ajanlardir(95).

Indiiksiyon esnasinda olusabilecek hipertansiyon ve tasiaritmi icin kisa
etkili B blokor esmolol,vazodilatator ajan olarak nitrogliserin, nikardipin veya
sodyum nitroprussid hazir bulundurulmali. Eger bu esnada supraventrikiiler veya

ventrikiiler tasiaritmi gelisirse amiodoron kullanilabilir(96).

Anestezinin idamesinde ugucu anesteziklerle devam edilmelidir. Halotan,
kalbin katekolaminlere duyarliligini arttirdigs i¢in feokromasitomada kullanimi
kontrendikedir(97). Desfluran kisa siireli sempatik aktivasyona neden oldugundan
feokromasitomada dikkatli kullanilmalidir. Isofluranin sempatik sistem
aktivasyonu yoktur ancak hava yolu irritasyonuna neden olabilir. Sevofluran
feokromasitoma i¢in ideal bir anestezi idame ajan1 gibi gériilmektedir, halotan
gibi aritmojenik etki, desfluran gibi sempatik sistem aktivasyonu yapmamakta ve

hava yolu irritasyonu isoflurandan daha azdir(98).

Anestezi indiiksiyonu veya laringoskopi esnasinda kisa etkili sentetik
opioid olan remifentanil kullanim1 sempatik aktivasyon inhibisyonu yapar.
Remifentanil ameliyat 6ncesi medikal tedavi uygulanan feokromasitomali
hastalarda bradikardi ve hipotansiyona neden olabilir. Bu ajan tiimor
manipiilasyonu esnasinda olusan hipertansiyonun énlenmesinde de tercih

edilmelidir(99).
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Ameliyat esnasinda verilen sivinin yonetimi feokromasitoma cerrahsinde
tiimoriin rezeksiyonu sonrasi gelisebilecek hipotansiyonun tedavisinde ayr1 bir
oneme sahiptir(100). Ameliyat esnasinda hastanin sivi voliimii CVP ile korele

degildir, s1v1 voliimiiniin takibi arteryel kateterizasyonla veya 6zefageal dopler ile

yapilabilinir(101,102).

Ameliyat esnasinda olusan hemodinamik dengesizlik, hipertansiyon ve
tasiaritmi iki nedenden dolay1 olusur. Birincisi sempatik sistem aktivasyonu olup
bunun nedenleri; noronal vezikiillerden katekolamin saliniminin artmasi,
noronlarda uyar1 sikliginin artmasi ve presinaptik o-2 reseptor
desensitizasyonudur. Diger bir nedense pndmoperitonyum veya tiimoriin
maniplasyonu ile katekolamin salinimidir. Hipertansiyon ve aritmi olustugunda
pnémoperitoyum sonlandirilir veya tiimoriin maniplasyonuna ara verilir ve bu
esnada vazadilatotor tedaviler uygulanir(103,104). Bu amagla kullanilan ajanlar
I.V. esmolol, nikardipin, fenoksibenzamin,sodyum nitroprussid, nitrogliserin ve

fentolamindir.

Tlimoriin rezeksiyonu sonrasi hastada hipotansiyon gelisebilir. Bu
durumda tiim vazodilatator ilaglar kesilmeli, 1.V.s1v1 replasmanina baglanmalidir.
Bu tedavilere ragmen hipotansiyon diizelmiyorsa vazopressin inflizyonuna

gecilmelidir(105).
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1.8.8. Feokromasitoma Cerrahi Tedavisi

Feokromasitomanin cerrahi tedavisi adrenalektomidir. Adrenalektomi
konvansiyonel yontemlerle veya minimal invaziv yontemlerle adrenal bezin
tamamen rezeksiyonu veya parsiyel rezeksiyon seklinde uygulanir.
Konvansiyonel yontemler transabdominal(anterior), torakoabdominal ve
retroperitoneal(posterior) yontemlerle yapilabilir. Minimal invaziv yontemler

laparaskopik transperitoneal ve retroperitoneoskopik olarak uygulanabilir.

1889 yilinda Knowsley-Thornton’un yaptigi ilk adrenalektomide T
seklinde transperitoneal insizyon kullanmistir. 1926 yilinda Mayo tarafindan
feokromositoma i¢in yapilan ilk adrenalektomide ise flank insizyonu
kullanilmistir. 1936 yilinda da Young tarafindan ilk defa posteiror yaklasim tarif
edilmistir(106).

Anterior transperitoneal yaklasim i¢in bir tane orta hat insizyonu veya
transvers olarak bir subkostal insizyon kullanilir . Bu yaklasim ile tiim peritoneal
kavitenin eksplorasyonu miimkiin olur ve her iki adrenal beze de rahatca
ulasilabilir . Sag tarafta disseksiyon; kolonun hepatik fleksurasinin mobilizasyonu
ve Kocher manevrasi ile baslar. KC yukar1 dogru ¢ekilerek adrenal beze ulasilir .
Eger bu manevra ile yeterli goriis saglanamazsa, KC sag lobu mobilize edilir ve
orta hatta dogru cekilir. Daha sonra adrenal bez taninir ve adrenal ven ligate edilir,
kiictik arterleri de i¢ine alan baglantilar disseke edilip, ligate edildikten sonra da
adrenal bez rezeke edilir. Sol tarafta ise ; gastrokolik ligament kesilir ve kii¢iik
keseye girilerek gorus sag lanir. Eger gerekirse splenik fleksura mobilize
edlilebilir, pankreas ve dalak alt kismininin altindan retroperiton agilarak adrenal
beze ulasilir. Eger yeterli gortis yok ise, dalak ve pankreas kuyruk kesimi mobilize
edilir, orta hatta dogru ¢ekilir. Bu islemden sonra adrenal ven ligate edilir ve bez
rahatca ¢ikarilir. Bazen bobrek ve adrenal bez kaudal olarak yerlesir ki kolonun
mezenter kokiine dogru islem yapilarak adrenal beze ulasilir. Bazen de adrenal
bez dyle yukariya yerlesir ki gastrohepatik omentum boliindiikten sonra midenin

asag1 dogru ¢ekilmesi sonrasinda adrenal beze ulasilabilir(107).

-27 -



Latereal torakoabdominal adrenalektomi; interkostal, transkostal veya
subkostal insizyonlardan birisi kullanilarak yapilir. Retroperitona girildikten
sonra, sag tarafta kolon ve duodenum mediale dogru KC ise yukariya dogru
cekilir. Sol tarafta ise; kolon mediale dogru, pankreas yukariya dogru cekilerek
adrenal beze ulasilir. Gerekli durumlarda perinefritik yag dokusu diseke edilerek
bobrek ust poli gosterilir (108).

Posterior retroperitoneal yaklagim ile adrenal beze dogrudan daha kolay
ulasilir ama goris ¢ok daha kisitlidir . 5 cm’den kiiciik benign tiimérler i¢in ideal
bir yaklasim olarak kabul edilmistir . Orta hatta 5-6 cm’lik insizyon sonrasi 10.
Kosta hizasinda asag1 dogru bir insizyon ve daha sonra da 12. Kosta hizasinda
laterale devam eden hokey sopasini andirir bir insizyon uygulanir. 12. Kosta hatta
gerekirse 11. kosta rezeke edilerek retroperiton bosluga girilir. Plevra
serbestlestirilir ve yukartya dogru ¢ekilir ve perinefritik yag dokusundaki
diseksiyon , bébrek tist poliiniin ve onun i stiinde de adrenal bezin goriilmesine
imkan verir . Oncelikle bezin iist kenarindan disseksiyona baslanir boylelikle bez
asag1 dogru gelir. Daha sonra veni baglanir ve bez disseke edilerek rezeke

edilir(109).

Adrenal bezlerin retroperitoneal olusu ve bundan dolay1 zor
ulasilabilmesinden dolay1 bir¢ok teknik tanimlanmistir. Laparoskopik
adrenalektomide ameliyat yontemleri iki gruba ayrilirlar. Bunlar trasnabdominal
ve retroperitonealdir. Transabdominal lateral adrenalektomi klinigimizde

kullandigimiz rutin tekniktir.

Laparoskopik lateral transabdominal adrenalektomide hasta lateral dekiibit
pozisyona getirilir ve ameliyat masasi alt kosta siniri ile iliak kanat aras1 mesafeyi
genisletmek i¢in orta kismindan acilandirilir. Cerrah ve asistan hasta ile yiiz ylize
olacak sekilde ayni tarafta dururlar. Genellikle dort adet 10 mm’lik trokar,
medialde midklavikiiler ¢izgi,lateral 6n aksiler ¢izgi arasina, biri kostalsinirin iki
parmak altinda olacak seklde yerlestirilir. ikinciveya midklavikiiler porttan 30

derecelik bir laparoskop ile girilir.
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Laparaskopik sag lateral transabdominal adrenalektomi i¢in en medial
porttan yelpaze ekartor karacigeri ekarte etmek i¢in girilir. Diseksiyon i¢in iki
lateral porttan bir atravmatik bir tutucu ve bir L kanca koter girilir. Sag triangiiler
ligaman agilir ve karaciger mediale yonlendirilir. Sag adrenalektomi sirasinda
kolonun hepatik fleksurasinin serbestlenmesinadiren gerekir. Sag bobregin yeri
goriilerek ve atravmatik bir tutucuyla palpe edilerek tespit edilir. Adrenal gland
bobregin siiperomedialinde yerlesiktir. Gerota fasyasikanca koter ile agilir.
Adrenal gland diseksiyonu siiperomedialden baslar ve inferiora dogru ilerler,
diseksiyon saat yoniinde olmalidir. Cevresel diseksiyonu kolaylastirmak i¢in
periadrenal dokular kiint bir tutucu ile yakalanir veya uzaklastirilir. Sag adrnal ven
IVC bileskesinde bulunur, klips ile kapatilir ve endoskopik makas ile kesilir.
Alternatif olarak venin endoskopik boliinmesi i¢in vaskiiler staplerde kulanilabilir.
Sagda ikinci bir adrenal ven bulunabilir. Genellikle vena kava tarafinda iki adet
klips birkilir. Adrenal venin erken ortaya konmasimobilizasyonu kolaylastirmada
ve yaralanmasini 6nlemede faydali ise de diseksiyonun giivenlioldugu herhengi
bir anda da yapilabilir. Adrenal venin erken ligasyonu glandin mobilize edilmesini
kolaylastirsa da devamindaki diseksiyon ven6z konjesyon nedeniyle zorlasir.
Adrenal glanda gelen arteryel dallar kiiciikse elektrokoterize edilerek veya

Klipslenerek kesilebilir.
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Zollinger’s Atlas Of Surgical Operation’dan alinmistir.

Sekil 6. Laparoskopik sag lateral transabdominal adrenalektomi

Sol adrenalektomide yelpaze ekartor dalag: ekarte etmede kullanilir.
Splenik fleksura 6ncelikle mobilize edildir, dalagin lateral baglantilar1 ve
pankreasin kuyrugu ¢evre dokulardan elektokoter yardimiyla ayrilir. Yercekimi

dalaginve pankreas kuyrugunun mediale diismesini saglar. Adrenal vene ek
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olarak, medialde sol adrenal vene katilan inferior frenik veninde diseke edilip, ¢ift
klipslenip ayrilmasi1 gerekir.Sag adrenal vende oldugu gibi sol taraftaki venlerde
vaskiiler stapler ile kapatilip kesilebilinir. Diseksiyon tamamlandiktan sonra
adrenal yatak irrige ve aspire edilir. Dren nadiren gerekli olur. Gland spesmen

torbasina yerlestirildikten sonra portlarin herhengi birindendigari alinir. (110)
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Zollinger’s Atlas Of Surgical Operation’dan alinmustir.

Sekil 7. Laparoskopik sol lateral transabdominal adrenalektomi
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Lateral posterior adrenalektomi; Hasta lateral pozisyonda yatirilarak
ameliyat masasi fleksiyone pozisyona getirilir. Cerrah hastanin posteriorunda
pozisyon alir. Ilk trokar 11. Kotuna altindan girilir. Retroperitonda oldugu teyit
edildikten sonra balonlu trokar yerlestirilerek bu bélgenin diseksiyonu saglanir.
Bu porttan kamera girilerek diger iki port bu portun her iki tarafindan direkt gortis
altinda girilir. Retro peritonda yeterli alan agildiktan sonra ilk adim bobregin
bulunmasidir. Bobrek bulunduktan sonra siiperiora dogru ilerlenerek adrenal
kitleye ulasilir. Kitle serbestlendik¢e adrenal ven goriiliir ve klipslenir. Rezeke

edilen kitle spesmen torbasi iginde disariya alinir(111).

Posterior Retroperitoneal Adrenalektomi de ise hasta masaya yiizsiitii
posizyonda yatirilir. Ameliyat masasi hastanin bel hizasinda fleksiyon
pozisyonuna alinir(Jack-Knife pozisyonu). Cerrah kitlenin oldugu tarafta pozisyon
alir. Ilk trokar 12. kotun 2.5 cm lateralinde yerlestirilir. Posterior pararenal fossa
isaret parmagi ile acilmaya calisilir. Retroperitonda balon trokar ile yeterli alan
olusturulduktan sonra diger trokarlar kamera ile bakilarak yerlestirilir. Lateral
yaklagimda oldugu gibi bobrek takip edilerek siiperior pol komsulugundaki
adrenal kitleye ulasilir. Adrenal kitle serbestlenir, son olarak medial kismi1
serbestlenir . Adrenal ven bulunur ve Klipslenir. Kitle rezeke edilerek spesmen

torbasi yardimu ile disart alinir(112).

1.8.9. Feokromasitoma Takibi

Ameliyat sonrasindaki donemde, 2-6. haftalar arasinda 24 saatlik idrarda
metanefrin ve normetanefrin dl¢iiliir. Ol¢iimler normal ¢ikarsa tiimoriin tam
olarak cikarildig: anlagilir. Aksi halde; rezidii tiimor,ikinci odak veya metastaz
oldugu diisiiniiliir. Omiir boyu idrar ve plazma metanefrinleriyle hasta takip
edilmelidir. Bening feokromasitomalarda yagam beklentisi normal saglikli
insanalar gibidir. Malign feokromasitoma da ise 5 yillik yasam beklentisi %30-
60’t1r(82).
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1.9. Amag¢

Feokromasitoma semptomatik veya asemptomatik olabilir.
Feokromasitomadan siiphelenilen semptomatik hastalarda adrenal goriintiimle ve
laboratuar tetkiklerle taniya kolayca ulasilabilmektedir. Ancak asemptomatik
hastalar genellikle bagka bir nedenle yapilan goriintiilleme yontemlerinde
insidental olarak saptanirlar. Insidental olarak saptanan feokromasitomalarin
anamnezlerinde hastalar feokromasitomaya 6zgii bulgular1 ¢ogu zaman tarif
ederler ancak bir grup hasta vardir ki bunlar tamamen asemptomatiktirler ve
tanilar1 ancak laboratuar testlerle veya goriintiileme yontemlerinle

feokromasitomadan stiphelenilerek konulur.

Feokromasitoma da aralikli katekolamin salinimi oldugu i¢in her zaman
laboratuar testlerde katekolamin veya metanefrinlerin yiiksekligi olmayabilir.
Hatta bu tiimorlerin ¢ogu 3-5 cm boyutunda tani aldiklari igin daha kiigiik boyutlu

tiimorler daha siklikla asemptomatik olabilirler.

Klinigimizde, patoloji inceleme sonucu feokromasitoma olan bazi
hastalarda ameliyat 6ncesi 24 saatlik idrarda metanefrinlerin ve VMA diizeyleri
yiiksekken, bir kisim hastada 24 saatlik idrarda metanefrinlerin ve VMA
diizeyleri normal bulunmustur. Bunun nedeni tiimérden aralikli katekolamin

salinimi1 olabilir.

Cerrahlar ve anestezi doktorlar1 adrenalektomi olacak bir hastanin 6zellikle
feokromasitoma olup olmadigini ameliyatta karsilagabilecekleri problemler
nedeniyle bilmek isterler. Ameliyat 6ncesi donemde semptomatik veya
asemptomatik olan ve 24 saatlik idrarda metanefrinlerin ve VMA diizeyleri
yiiksek bulunan hastalarda tan1 kolaylikla konulabilir ve ameliyat esnasinda
karsilasilabilecek problemlerin ¢6ziimii i¢in hazirlikli olunabilir. Ancak ameliyat
Oncesi asemptomatik olup, 24 saatlik idrarda metanefrinlerin ve VMA diizeyleri
normal olan feokromasitomali hastalarla da karsilasilabilecegi unutulmamalidir.

Bu son bahsetigimiz gruptaki hastalarda eger radyolojik olarak
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feokromasitomadan siiphelenilmediyse genellikle ameliyat 6ncesi donemde
feokromasitoma tanisindan uzaklasilir ancak hem kitlenin boyutu hemde
gorlntiileme yontemlerinde adenom dis1 bir lezyon olmasi nedeniyle cerrahi
rezeksiyon karar1 verilir. Boyle bir hastada feokromasitoma i¢in yapilan ameliyat
oncesi hazirliklar yapilmaz ve genellikle anestezi indiiksiyonu veya entiibasyonla
hemodinamik dengesizikler baslar ve bu esnada hastanin feokromasitoma olma
thtimali hem cerrah hem anestezi doktoru tarafindan tekrar diisiiniiliir. Gerek 2
haftaya kadar uzayabilen ameilyat oncesi a blokor kullanim1 gerekse de anestezi
esnasinda olusabilecek hemodinemik dengesizlik i¢in IV o blokdr veya
vazodilatator ajan hazirligi olmadan hastanin ameliyata alinmasi ciddi sorunlar

olusturabilmektedir.

Calismamizin amaci patoloji inceleme sonucu kesin tanis1 feokromasitoma
olan ancak; ameliyat 6ncesi asemptomatik olup laboratuar testleri ve goriintiilleme
yontemleriyle feokromasitoma tanis1 konulamayan hastalarda perioperatif
yonetim ve cerrahi komplikasyonlarin, ameliyat 6ncesi feokromasitoma oldugu
bilinen hastalardaki perioperatif yonetim ve cerrahi komlikasyonlar agisidan farki

olup olmadigini ortaya koymaktir.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Ocak 2010 ile Mart 2019 yillar arasinda, Akdeniz
Universitesi Genel Cerrahi kliniginde adrenal kitle nedeniyle ameliyat edilen 241
olgunun verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarla ilgili veriler hasta
dosyalarindaki bilgilerden ve hastane bilgisayar sistemindeki verilerden
saglanmistir. Dosyalarda ve hastane bilgi sisteminde kayitli bulunmayan eksik
bilgiler, ilgili ana bilim dallarina basvurularak patoloji ve radyoloji raporlarindan

saglanmustir.

Hastalarda cinsiyet farki gozetilmemistir. Tiim yas gruplarindaki
histopatolojik bulgular kayit altina alinmis, ancak ¢ocuk hastalar(<18 yas)
istatiksel hesaplamalara dahil edilmemistir. Calismaya, patoloji raporlarinda
feokromasitoma olan hastalar dahil edilmistir. Hastalarda dislama kriteri olarak;
laboratuar, patoloji ve radyoloji verilerine ulagilamayan hastalar kullanilmigtir.
Feokromasitoma nedeniyle ameliyat edilen veya patoloji sonucu feokromasitoma
ile uyumlu olan tiim hastalarin istenilen verilerine ulagilmis olup, hicbir hasta

calisma dis1 birakilmamaistir.

Hastalarin radyolojik tetkikleri olan USG, MRG ve BT goriintiileme
sonugclari ile patoloji raporlar kayit edilmistir. Ayrica hastalarin yas, cinsiyet,
hipertansiyon varligi, hipertansif atak varligi,ilk bagvuru sikayetleri,ameliyat
Oncesi kan sekeri,ameliyat dncesi a-1 bloker kullanim durumu, hangi tarafa
cerrahi tedavinin uygulandigi,cerrahi tedavi sekli, biyokimyasal tetkikleri (idrar
metanefrinleri ve VMA degerleri), ameliyat esnasinda tiimoriin ¢ikartilmadan
once ve ¢ikartildiktan sonra hastanin sistolik ve diastolik kan basinci, kan

basincini diigiirmek i¢in hastaya uygulanan ilaglar ve patoloji sonucu malignite
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potansiyeli olan feokromasitomali1 hastalarin uzun dénem takip sonuglar kayit

edilmistir.

Calismanin retrospektif olmasi nedeniyle hastalardan onam alinmasina
gerek duyulmamaistir; ancak hastane verilerini ve hastane arsivini kullanmak i¢in
bashekimlikten ve etik kuruldan onay alinmistir. Verilerin toplanmasi ve
caligmanin siirdiiriilmesinde biit¢eye ihtiya¢ duyulmamistir ve kirtasiye masraflari
arastirmacilar tarafindan saglanmistir. Calismada s6zlesmeli bir arastirma

kurulusu yoktur.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde
bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde Kki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fischer test

kullanild1. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.
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3. BULGULAR

Hastalarla ilgili veri analizinde laboratuar bulgularla histolojik bulgulari
karsilagtirdik. Hastalarin operasyon dncesi, oncellikle hangi klinik durumlar
diisiiniilerek operasyon endikasyonu koyuldugunu ortaya koyduk. Ayrica hastalari
alt gruplara ayirarak alt grup (asikar Cushing’s sendromu, Conn
sendromu,Feokromasitoma, metastaz, insidentolama grubu gibi) analizleri yaptik.
Once calismamizla ilgili 242 hastay1 analiz ettik, daha sonra bu hastalar icinde

feokromasitoma patolojik tanili hastalar1 arastirdik.

Toplam 242 hastanin %26.4’1i (242 hastaninn 64°ii) Cushing sendromu,
%8.3’1i (242 hastanin 2’s1) Conn sendromu, %5.4’ii (242 hastanin 13’ii)
Feokromasitoma, %5°1 (242 hastanin 12’si) metastaz, %53.31i(242 hastanin
129°u) insidentaloma olarak bulunurken, 4 hastada bilinen sendromu nedeniyle
tarama yapilirken siirrenal kitleye rastlanmistir. insidentaloma nedeniyle cerrahi
tedavi uygulanan hastalarin, tiim adrenalektomi uygulanan hastalar igindeki
sikliklar; %18.5°1 (129 hastanin 45°1) Subklinik Cushing sendromu, %2.8°1 (129
hastanin 7’si) Conn sendromu, %2.5’1 (129 hastanin 6’s1) malignite siiphesi,
%2.8’1 (129 hastanin 7’si) tarama testi sonucunda feokromasitoma, %22.3°1 ( 129
hastanin 54°i) hormon inaktif ancak; kitle 4 cm’den biiyiik oldugu icin,
%3.6’s1(129 hastanin 9’u) hormon inaktif ancak; kitle 4 cm’den kiiglik ve
dansitesi 10 HU’den fazla oldugu i¢in, %0.8’1 (129 hastanin 4’ii) hormon inaktif
ancak; kitle 4 cm’den kii¢lik ama biiylime hizl1 oldugu i¢in opere edilmis. Bilinen
sendromu olan hastalarin 1’inde VHL, 1’inde NF-1, 1’inde Carney sendromu,
1’inde MEN-1 bulunmaktayd: ve NF-1 ile VHL sendromu olan hastalarda adrenal

bez patoloji sonucu feokromasitomaydi.(Tablo 3)
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AMELIYAT OLMA NEDENLERI SIKLIK YUZDE
Cushing Sendromu 64 %26.4
Conn Sendromu 20 %8.3
Feokromasitoma 13 %5.4
Metastaz 12 %5
Herediter Sendrom Taramast 4 %1.6
Insidentaloma 129 %53.3
Subklinik Cushing Sendromu 45 %18.5
Conn Sendromu 7 %2.8
Malignite siiphesi 6 %2.5
Feokromasitoma 7 %2.8
Non fonksiyonel, >4 cm 54 %22.3
Non fonksiyonel,<4 cm, >10 HU 9 %3.6
Takiplerde hizli biiyiime 2 %0.8
TOPLAM 242 %100

Tablo 3. Klinigimizde adrenalektomi yapilma hastalarin operasyon

endikasyonlar1

Tiim adrenalektomi yapilan hastalarin %11.1 (242 hastanin 27°s1)’inde

patolojik inceleme sonucu feokromasitoma saptanmistir. Feokromasitomali

hastalarda; yas, cinsiyet,goriintiileme yontemlerinde kitlenin 6zelligi,

hipertansiyon varligi, hipertansif atak varligi,ilk bagvuru sikayetleri,ameliyat

Oncesi ve sonrasi kan sekeri,ameliyat 6ncesi a-1 bloker kullanim durumu, hangi

tarafa cerrahi tedavinin uygulandigi, cerrahi tedavi sekli, biyokimyasal tetkikleri

(idrar metanefrinleri ve VMA degerleri), ameliyat esnasinda timdriin

cikartilmadan 6nce ve ¢ikartildiktan sonra hastanin sistolik ve diastolik kan

basinci, kan basincini diisiirmek icin hastaya uygulanan ilag veya ilaclar ve
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patoloji sonucu malignite potansiyeli olan feokromasitomali hastalarin uzun

donem takip sonuglari incelendi.

Feokromasitomali hastalarin 13’ klinik siiphe nedeniyle feokromasitoma
arastirilmasinda, 2’si bilinen herediter sendromlu hastalarin taramasi esnasinda,
geri kalan 12 hastanin; 5’inde insidentaloma fonksiyonel testleri uygulanmasuyla,
2’sinde goriintiileme yontemlerinde feokromasitoma siiphesiyle tan1 konulurken, 5
hastanin laboratuar testlerinde ve goriintiileme yontemlerinde feokromasitoma
stiphesi olugsmamis ve patolojik inceleme sonucunda feokromasitoma olduklari

anlagilmistir.

Feokromasitomali 27 hasta olmasina ragmen bir hastada bilateral
feokromasitoma tespit edildigi ve bu hastanin patoloji sonucunda bir taraf
malignite potansiyeli olan feokromasitoma, diger tarafin feokromasitoma olarak
tanimlandig1 ayrica intraoperatif adrenal bezlerin rezeksiyonlar1 esnasindaki
hemodinamik takipleri ve kullanilan antihipertansif ilaglar ayr1 ayr1 tespit

edilebildigi i¢in 28 feokromasitoma iizerinden analizler yapilmistir.
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Feokromasitomal1 28 hastanin %60,7’si (28 hastanin 17’si) kadin, %39,3
(28 hastanin 11°1) erkekti.(Tablo 4)

Min-Mak Medyan Ort.ts.s./n-%

Yas 26,0 - 81,0 43,5 45,6 = 11,9
Cinsi Erkek 11 39,3%
insiyet Kadin 17 60,7%

Tablo 4. Adrenalektomi yapilan hastalarin demografik 6zellikleri.

Tan1 konulup ameliyat edilen en kiigiik yastaki hasta 26 yasindayken; en
yasl hasta 81 yasindaydi. Ortalama yas 45,6 olarak bulundu. Kadinlar arasinda

ortalama yas 43.6 iken, erkekler arasinda ortalama yag 48.2°di.

Feokromasitomali hastalar tani testi pozitif ve tani testi negatif olarak
gruplara ayrildiginda gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisinda fark

goriilmemistir.(Tablo 5)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
Ort.ts.s./n-%  Medyan Ort.xs.s./n-% Medyan P
Yas 456 + 12.6 44.0 454 + 10.2 43.0 0.972't
Cinsiyet Erkek 8 38.1% 3 42.9% 0.823 ©
Kadin 13 61.9% 4 57.1%

‘ttest/ X Ki-kare test ( Fischer test)

Tablo 5. Tani testi pozitif ve negatif olan hastalarin demografik 6zellikleri.

Klinik semptom ve bulgular genellikle; devamli hipertansiyon, hipertansif
kriz, aralikli hipertansiyon, ¢arpinti, terleme, karin agrisi, yan agrisi, sirt agrist,
bas agris1 ve halsizlik olarak goriilmiistiir. ilk tan1 aninda hastalarin; %53,6’sinda
(28 hastanin 15’ilinde) devamli hipertansiyon, %60,7’sinde (28 hastanin 17’sinde)
hipertansif kriz 6ykiisii, %3,6’sinda(28 hastanin 1’inde) aralikli hipertansiyon,
%17,9’unda (28 hastanin 5’inde) carpinti, %32,1’inde (28 hastanin 9’unda)
terleme, %25’inde (28 hastanin 7’sinde) karin agrisi, %17,9’unda (28 hastanin
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5’inde) yan agrist, %7,1’inde (28 hastanin 2’sinde) sirt agrisi, %17,9’unda (28

hastanin 5’inde) bas agrisi, %10,7’sinde (28 hastanin 3’linde) halsizlik sikayeti
bulunmaktaydi.(Tablo 6)

Ort.ts.s./n-%

Siirekli HT Var 15 53,6%
urex Yok 13 46,4%
Hivertansif Kri Var 17 60,7%
e

ipertansif Kriz Yok 1 39.3%
Var 1 3,6%

Aralikli HT
Yok 27 96,4%
1 Var 5 17,9%
Garpint Yok 23 82,1%
Terl Var 9 32,1%
erieme Yok 19 67,9%
¢ oy Var 7 25,0%
arin Agrisi Yok 21 75’0%
Van A Var 5 17,9%
an Agris! Yok 23 82,1%
Sirt A3 Var 2 7,1%
Ir grisi Yok 26 92,9%
Bas A Var 5 17,9%
a3 Agnsl Yok 23 82,1%
Halsialik Var 3 10,7%
alsizl Yok 25 89,3%

Tablo 6. Feokromasitomal1 hastalarin klinik semptom ve bulgulari.
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Feokromasitoma tam testi olarak, 24 saatlik idrarda VMA, normetanefrin

ve metanefrin bakilmigtir.7 hastada 3 testte pozitifken, 6 hastada 2 test pozitif, 8

hastada 1 test pozitif ve 7 hastada tiim testler negatifti. Pozitif ¢ikan 24 saatlik

idrar VMA, normetenefrin ve metanefrin pozitiflik oranlar1 birbirine

benzerdi.(Tablo 7)

Min-Mak Medyan

Ort.+s.s./n-%

VMA Pozitif 15 53,6%
Negatif 13 46,4%
Pozitif 14 50,0%

NM ;
Negatif 14 50,0%

M Pozitif 13 46,4%
Negatif 15 53,6%
Hepsi 7 25,0%
Negatif

Pozitif Test 1 Test 8 28,6%
2 Test 6 21,4%
3 Test 7 25,0%

Tablo 7. Feokromasitomali hastalarin 24 saatlik idrarda VMA,

normetanefrin ve metanefrin 6lgtimleri.

Feokromasitoma tani testleri pozitif olarak degerlendirilen hastalarin
semptomlarina bakildiginda en sik semptom %76,2 (21 hastanin 16’sinda)

hipertansif krizken digerlerinin siklig1; %71,4 (21 hastanin 15’inde) devaml

hipertansiyon, %42,9 (21 hastanin 9’unda) terleme, %23,8 (21 hastanin 5’inde)

bas agris1, %19 (21 hastanin 4’linde) carinti, %14,3 (21 hastanin 3’{inde) karin
agrisi, %14,3 (21 hastanin 3’iinde) halsizlik, %14,3 (21 hastanin 3’iinde) yan

agrisi, %4,8 (21 hastanin 1’inde) sirt agrisi, %4,7’sinde (21 hastanin 1’inde)

aralikli hipertansiyon idi.

Feokromasitoma tani testleri negatif olarak degerlendirilen 7 hastanin

2’sinde goriintiileme yontemlerinde feokromasitoma siiphesi vardi ve bu

-42 -



hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyathane hazirliklari bu siiphe bilinerek yapildi.

Feokromasitoma tani testleri negatif olan 7 hastada en sik goriilen semptom

%57,1 ile karin agris1 olup, onu sirastyla azalan oranlarada yan agrisi,sirt agrisi,

carpint1 ve hipertansif kriz takip etmektedir. Bu grupta hi¢ goriilmeyen

semptomlar siirekli hipertansiyon,aralikli hipertansiyon, terleme, bag agris1 ve

halsizlikti. Feokromasitoma tani testleri negatif olan hi¢bir hastada devamli

hipertansiyon yoktu ve yalnizca 1 hastada hipertansif ataginin oldugunu ve bu

esnada terleme ve carpint1 hissetmedigini belirtti. (Tablo 8)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
n % n % P
Sikayet
Var 15 71,4% 0 0,0% :
Surekli HT ’ ’ 0,001 *
urex Yok 6 28,6% 7 100,0%
Hipertansif Var 16 76,2% 1 14,3% 0.004 *
Kriz Yok 5 23,8% 6 857%
Var 1 4.8% 0 0,0% -
AralliT 49 20 95 2% 7 100,0% 000
Carpint Var 4 19,0% 1 14,3% 1000 *
P Yok 17 81,0% 6 857%
Var 9 42,9% 0 0,0% i
Terl ’ ’ 0,035 *
erieme Yok 12 57,1% 7 100,0%
Karin Ar Var 3 14,3% 4 57,1% 0.043 *
annAsnst — yok 18 85 7% 3 429%
Vo g VAT 3 14,3% 2 28,6% o,
& Yok 18 85,7% 5 714%
] Var 1 4.8% 1 14.3% -
Sirt A 0,397
AT yok 20 95,2% 6 85,7%
. Var 5 23.8% 0 00% g0
38 Yok 16 76,2% 7 100,0%
N Var 3 14.3% 0 00% o
szl Yok 18 85.7% 7 100,0%

XKi-kare test ( Fischer

test)

Tablo 8. Tani testi pozitif ve tan1 testi negatif olan feokromasitomal
hastalarda klinik bulgu ve semptomlar.

Tani testi (+) olan grupta siirekli HT orani tani testi (-) olan gruptan

anlamli olarak daha yiiksekti. Tani testi (+) olan grupta takriz (Hipertansif Kriz)

-43-



orani tant (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Tan1 testi (+) ve tani testi
(-) olan grupta aralikli hipertansiyon orani anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta carpinti oran1 anlamli (p
>0.05) farklilik gostermemistir.Tani testi (+) olan grupta terleme orani tani (-)
olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Tani testi (-) olan grupta karin agrisi
orani tani testi (+) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Tani testi (+) ve tani
testi (-) olan grupta yan agrist orani farki anlamli degildi. Tani testi (+) ve tan1
testi (-) olan grupta sirt agrisi orani anlamli (p > 0.05) farklilik gostermedi.Tan1
testi (+) ve tani testi (-) olan grupta bas agrisi orani anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermedi. Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta halsizlik oran1 anlamli (p >

0.05) farklilik gostermedi. (Sekil 8)

100% 100%
80% 80% <
60% 60%
40% 40%
20% 20%
00% 00%
TaniTesti  Tani Testi TamiTesti  TaniTesti
*) © *) ©
®m Strekli HT Var  m SiirekliHT Yok mTakriz Var ™ Takriz Yok
100% 100%
80% 80%
60% 60%
40% 40%
20% 20%
00% 00%
TaniTesti  Tam Testi TamiTesti  Tami Testi
) ) ) )
ETerleme Var M Terleme Yok EKarm Agrist Var B Karm Adrisi Yok
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Sekil 8. Tani testi pozitif ve negatif olan hastalarda hipertansiyon, terleme

ve karin agris1 dagilima.

Goriintiileme yontemi olarak 1 hastaya USG, 26 hastaya BT, 2 hastaya
BT’ye ek olarak MR ve karsinom siiphesi nedeniyle 2 hastaya da PET-CT

yapilmustir. 27 hastada 23 feokromasitoma diisiliniilen adrenal kitle saptanmistir, 5

hastaninsa patoloji sonucuyla feokromasitoma oldugu anlasilmistir. 28 kitlenin

16’s1sag, 12’si sol taraf yerlesimliydi. Feokromasitoma tani testleri negatif olan

hastalarin 5’1 sol taraf, 2’si sag taraf yerlesimliydi. En biiylik tliimor boyutu 190

mm, en kiigiik timo6r boyutu 26 mm’di. Ortalama tiimoér boyutu 55.5 mm bulundu.

Sag tarafta yerlesen tiimorlerde ortalama boyut 59.75 mm iken; sol tarafta

yerlesen tlimorlerde ortalama boyut 49.8 mm’di. Goriintiileme yontemlerinde 7

tiimdriin boyutu 60 mm’den biiyiiktii.

Feokromasitoma tani testi pozitif olan hastalarda goriintiileme

yontemlerindeki ortalama tiimor ¢apt 57,5 mm iken; %33,3°1 4 cm’den kiigiik,

%38,1°14-6 cm, %28,6’s1 6 cm’den biiyiiktii. Feokromasitoma tani testi negatif

olanlarda ortalama timor ¢ap1 49,6 mm iken; %42,9’u 4 cm’den kiigiik, %42,9°u

4-6 cm, %14,9’u 6 cm’den biiyiiktii. (Tablo 9)

Tani Testi (+)

Tani Testi (-)

Ort.ts.s./n-%  Medyan

Ort.+s.s./n-%

Medyan

p
Preop Boyut 57,5 + 359 45,0 49,6 + 24,0 450 0,633 m
<40 mm 7 33,3% 3 42,9%
Goruntileme 40-60 8 38,1% 3 42,9% 0801 *
Boyut mm ’
>60 mm 6 28,6% 1 14,3%

Mann-whitney u test / ¥Ki-kare test ( Fischertest)

Tablo 9. iki grup arasinda goriintiileme yontemlerinde kitlenin

boyutlarinin dagilimi

=45 -



Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta preop boyut anlamli (p > 0.05)
farklilik gostermemistir. Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta goriintiillemede

boyut anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.

Feokromasitomali 28 hastanin ameliyat 6ncesi ve sonrasi kan sekerleri
Olctimlerine bakilarak, kan sekeri diizeyerindeki degisimler arastirilmistir. 28
hastanin 12’sinde ameliyat 6ncesi AKS 100mg/dl’nin {istiinde bulunmus olup
diger 16 hastanin 4’tinde DM bulundugu ve uzun doénem takipleri olmadigi i¢in bu
analize alinmamiglardir. Ameliyat 6ncesi AKS 100mg/dI’nin altinda olan 12
hastanin 7’sini feokromasitoma tani testleri negatif olan hastalar olusturmaktaydi.
Feokromasitoma tani testi pozitif olan; ameliyat dncesi AKS 100mg/dl’nin
istlinde olan 12 hastanin ameliyat sonrast AKS 100mg/dI’nin altindaydi, 4
hastada DM oldugu i¢in analiz edilmedi, feokromasitoma tani testi pozitif olan 4

hastanin da ameliyat 6ncesi ve sonrast AKS 100mg/dI’nin altindaydi.(Tablo 10)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
n % n % P
<100 5 29,4:A> 7 100,?% 0,007 *
Preop AKS >100 12 70,6% 0 0,0%
DM Var 4 0
Olgiilmedi
<100 17 100,0% 7 100,0%
Postop AKS DM Var 4 19,0% 0 0,0% 1,000 *
Olgiilmedi
X Ki-kare test ( Fischer
test)

Tablo 10. iki grup arasinda ameliyat dncesi ve sonrasi aglik kan sekeri

diizeyi farklar
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100%
80%
60%
40%
20%

00%

Tani1Testi (+)  Tam Testi (-)

HPreop AKS <100 ®Preop AKS =100

Sekil 9. Iki grup arasinda ameliyat 6ncesi ve sonrasi aclik kan sekeri

diizeyi farklari

Tan testi (+) olan grupta preop AKS > 100 olan hasta orani tan1 (-) olan
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta
postop AKS > 100 olan hasta oran1t anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir.
(Sekil 9)

Feokromasitoma laboratuar testleri pozitif olan 20 hastaya ve
feokromasitoma laboratuar testleri negatif olup da goriintiilleme yontemlerinde
feokromasitoma siiphesi olan 2 hastaya ameliyattan 2 hafta 6nce a-1 blokdor tedavi
basland1.Klinik olarak feokromasitoma bulgusu olmayan, laboratuar testleri
negatif olan ve goriintiileme testlerinde feokromasitoma siiphesi bulunmayan 5

hastaya ameliyat oncesi a-1 blokor tedavisi verilmemistir.(Tablo 11)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
Ort.ts.s./n-%  Medya Ort.ts.s./n-% Medya P
n n
21 100,0 2 28,6
Var X
Preop % % 0,00
Tedavi 0 0,0% 5 71,4 0’
Yok

%

Tablo 11. Iki grup arasinda preop tedavi uygulanmasi arasindaki farklar.
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100.0%
90.0%
80.,0%
70.,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30.0%
20.0%
10,0%

0,0%

Tani Testi (+) Tami Testi (-)

mPreop Tedavi Var  ® Preop Tedavi Yok

Sekil 10. ki grup arasinda preop tedavi uygulanmasi arasindaki farklar.

Tani testi (+) olan grupta preop tedavi orani tan1 (-) olan gruptan anlamli

olarak daha yiiksekti. (Sekil 10)

Cerrahi tedavide; 21 hastada ameliyat laparoskopik olarak tamamlandi, 4
hastada laparoskopiden konvansiyonel yonteme gigildi, 3 hastada konvansiyonel
yontem tercih edildi. Ameliyat laparoskopik olarak tamamlanan 21 hastanin
18’inde tiimo6r 60mm’den kiiclikken, 3’linde tiimdr 60 mm’den biiyiiktii.
Laparoskopiden konvansiyonel yonteme gecilen 4 hastdan 2’sinde tiimor boyutu
60mm’den biiyiiktii. Laparoskopiden konvansiyonel yonteme ge¢me nedenleri; 1
hastada hipertansiyonun kontrol altina alinamamasi, 1 hastada kitlenin ¢ok biiyiik
olmasi ve 2 hastada da ¢evre dokulardan, laparoskopi yontemiyle diseksiyonla
tiimoriin ayrilmasinda zorluk olmasiydi. Konvansiyonel yontem tercih edilen
hasta sayis1 3’tii ve bu hastalarin 2’sinde timor boyutu 60mm’den biiyiiktii.
(Tablo 12)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)

n % n %
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A 4 19,0% 4 57,1% 0,147 ©
LRA 11 52,4% 2 28,6% 0,260 *
CLA 2 9,5% 0 0,0% 1,000 *
Operasyon RA 1 4,8% 0 0,0% 1,000 *
LKA 0 0,0% 1 143% 1,000 *
LKRA 3 14,3% 0 0,0% 0551 ¥

Tablo 12. Iki gruptaki hastalarda ameliyat yontemi dagilima.

Tani testi (+) ve tani1 testi (-) olan grupta operasyon tipi anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

Ameliyat esnasinda 28 hastanin sadece 2’sinde intraoperatif hipertansiyon
goriilmedi, bu iki hastada feokromasitoma tani testi negatif olan hastalar
arasindadir. 26 hastada inteaoperatif hipertansiyon goriildii ve hipertansiyona
adrenal ven kleplenene kadar bir veya daha fazla antihipertansif ve vazodilatotor
ajanlarla miidahale edildi. Bir hastada VT goriildii ve amiodoron uygulandi.
Feokromasitoma tani testi negatif olan 7 hastadan sadece 1’inde hipertansiyon
tedavisi i¢in fentolamin uygulandi,bu hastada adrenal ven kliplendikten sonra
hipertansiyonun devam etmesi nedeniyle diseksiyonda zorlanild1 ve laparoskopik
yontemden konvansiyonel yonteme gegildi, konvansiyonel yontemde inferior
frenik venin kliplerin {istiinden adrenal vene agildig1 goriildii ve bu nedenle
adrenal ven kliplendikten sonra hipertansiyonun devam ettigi diistiniildi. Diger 5
hastanin 2’sinde intraoperatif hipertansiyon goriilmedi ve 3 hastada sadece gliseril
trinitrat ile adrenal ven kliplenene kadar hipertansiyon kontrol altina alinabilindi.

(Tablo 13)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)

n % n % P
i £ Var 21 100,0% 5 71,4% ,
In'tra Operatlf 0,056 *
Hipertansiyon yok 0 0,0% 2 28,6%
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Tablo 13. iki grup arasinda intraoperatif hipertansiyon gériilme arasindaki

fark

Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta intraoperatif HT oran1 anlamli (p

>0.05) farklilik géstermemistir.

Feokromasitoma tani testi pozitif olan 21 hastalanin 16’sinda, adrenal ven

kliplenene kadar hipertansiyonun kontrolii i¢in ilk ajan olarak fentolamin

kullanildi. Fentolaminin yaninda bazi hastalarda diger antihipertansif ve

vazodilatator ilaglarda hipertansiyonun kontrolii i¢in tercih edildi. 4 hastada

sadece fentolaminle hipertansiyon kontrol altina alinirken, 8 hastada

hipertansiyonun kontrolii i¢in fentolaminin yaninda ikinci ajana ihtiya¢ duyuldu, 4

hastada ise fentolaminin yaninda iki ajan daha kullanilarak hipertansiyon kontrol

altina alindi. (Tablo 14)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
n % n % P
; . Var 16 76,2% 1 14,3% o
entolamin Yok 5 23,8% 6 85,7% 0,004
Gliseriltrini Var 11 52,4% 5 71,4% o
iseriltrinitrat Yok 10 47.6% 5 28 6% 0,378
Remi ) Var 12 57,1% 2 28,6% XZ
emifentanil vok 42,9% 5 71,4% 0,190
Beta Bloker var 14,3% ! 14,3% 1,000 *
Yok 18 85,7% 6 85,7% ’
Bir ila¢ 8 38,1% 0 0,0%
Fentolamine  ikiilag 19,0% 1 14,3%
Yaninda Ek Sadece 4 19,0% 0 00% 0014
Antihipertansif Fentolamin
Fentolamin Yok 5 23,8% 6 85,7%

¥ Ki-kare test ( Fischer test)

Tablo 14. Iki grupta perioperatif kan basinci kontrolii i¢in kullanilan ilaglar
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100%
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20%

00%

Tani Testi (+)  Tani Testi (-)

® Fentolamin Var ™ Fentolamin Yok

Sekil 11. ki grup arasinda intraoperatif fentolamin kullanim siklig1

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
00%

Bir Ilac ikillag Sadece Fentolamin Yok
Fentolamin

Fentolart

B TamiTesti (+) ®TaniTesti (-)

Sekil 12. ki grupta intraoperatif kan basinc1 kontrolii i¢in kullanilan ajan

sayisl

Tani testi (+) olan grupta fentolamin orani tani (-) olan gruptan anlaml

olarak daha yiiksekti. (Sekil 11)

Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta gliseriltrinitrat kullanim orani
anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Tani testi (+) ve tan1 testi (-) olan
grupta remifebtanil kullanim orani anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir. Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta beta bloker kulanim orani
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anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. Tani testi (+) olan grupta fentolamine
ek bagka bir antihipertansif veya vazodilatator kullanim orani tani testi (-) olan

gruptan anlamli olarak daha ytiksekti.(Sekil 12)

Intraoperatif iyi s1v1 replasmanina ragmen postoperatif hipotansiyon 4
hastada goriildii ve bunlarin 1’inde hipetansiyonun kontrolii i¢in sadece gliseril
trinitrat kullanilmigken diger 3 hastada antihipertansif ajan olarak fentolamin
tercih edilmistir. Gliseril trinitrat kullanilan hasta tan1 testi negatif olan 7 hastadan

biriyken , diger 3 hasta tani testi pozitif 20 hasta arasindaydi. (Tablo 15)

Tani Testi (+) Tani Testi (-)
n % n % P
Postoperatif Var 3 14,3% 1 14,3% 1000 ¥
Hipotansiyon ygk 18 85,7% 6 85,7%
“Ki-kare test ( Fischer
test)

Tablo 15. Iki grup arasinda postoperatif hipotasiyon goriilme farki

Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta postoperatif hipotansiyon orani

anlaml (p > 0.05) farklilik gostermemistir.

Patoloji spesmenleri incelendiginde tan testi pozitif olan hastalarda 4
cm’den kii¢iik tlimorler %23,8 oranindayken, tan1 testi pozitif olanlarda 4 cm’den
kiigiik tiimorler %42,9’unu olusturuyordu. Patolojik yapilar incelendiginde tani
testi pozitif olanlarin %76,2’si solid yapidayken,tani testi negatif olanlarin
%42,9’u solid yapidaydi. 28 feokromasitoma spesmeninden 11’inde malignite
potansiyeli i¢eren feokromasitoma olarak raporlandig1 goriildii ve bunlarin 1’inde
feokromasitoma tani testleri negatifti. Malignite potansiyeli igeren tiimorlerde
ortalama boyut 53,1 mm iken; malignite potansiyeli igermeyen tiimdrlerde
ortalama boyut 55,3 mm idi. 28 tiimdrden 9’u kistik yapi i¢eriyordu ve bunlarin

3’linde malignite potansiyeli goriildii. (Tablo 16)

-52-



Tani Testi (+) Tani Testi (-)

Ort.ts.s./n-%  Medyan Ort.ts.s./n-% Medyan P
Patolojik Boyut 55.8 = 23.6 51.0 52.7 = 30.5 50.0 0.785t
<40 Mm 5 23.8% 3 42.9%
Patolojik Boyut 40-60 Mm 8 38.1% 2 28.6% 0.627 ¥
>60 Mm 8 38.1% 2 28.6%
Patolojyap! St.)li.d 16 76.2% 3 42.9% 0102 ¥
Kistik 5 23.8% 4 57.1%
Malign Var 10 47.6% 1 14.3% 0118 ©
Feokromasitom Yok 11 52.4% 6 85.7%

‘ttest/ X Ki-kare test ( Fischer test)

Tablo 16. Iki grupta patoloji incelemesi sonucu tiimér dzellikleri

Tani testi (+) ve tani testi (-) olan grupta patolojik boyut, patolojik boyut
dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Tani testi (+) ve tani testi (-)
olan grupta patolojik yap1 dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.
Tani testi (+) ve tan1 testi (-) olan grupta Malignite siipheli feokromasitoma orani

anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir.
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4. TARTISMA

Gilinlimiizde goriintiileme yontemlerini sik kullanimiyla asemptomatik
feokromasitoma insidansi artmigtir. Mayo klinikte 1978 ile 1995 yillar1 arasinda
tan1 konulan 150 feokromasitomanin 15’1 asemptomatikken; yayinlanan baska
calismalarda 1990 ile 2002 yillar arasinda 41 feokromasitomanin 21’1 diger bir
calismada ise 1995 ile 2002 yillar1 arasinda 33 hastanin 19’u asemptomatik olarak

saptanmig(113-115).

Insidental olarak saptanan feokromasitoma, yas ilerledikge siklig1 artmakla
birlikte, tiim insidentalomalarin % 2-10’unu olusturmaktadir(116). italyan cerrah
Mantero ve arkadaglarinin yayinladigir 1004 hasta sayili adrenal insidentalomada
feokromasitoma orani1 %11 olarak belirtilmistir(117). Bizim ¢alismamizda adrenal
insidentalomasi olan 129 hastanin 12’sinde feokromasitoma saptanmis olup bu

oran %9.3 olmaktadir.

Feokromasitoma herhangi bir yasta ortaya cikabilir, siklikla 4.ve 5.
dekadlarda karsimiza ¢ikar. Bir¢ok ¢alismada kadin ve erkeklerde goriilme orani
esittir(118-120). Bizim ¢alismamizda feokromasitomanin goriildiigii yas
ortalamasi ise 45,6 olarak bulunmustur. Calismamizda kadinlarda %60,7 oraniyla

feokromasitoma daha fazla goriilmiistiir.

Feokromasitoma tan testi olarak 24 saatlik idrarda katekolaminler, total ve
fraksiyone metanefrinler, VMA ve plazma metanefrinlerinin 6l¢limii
kullanilmaktadir(121). Tani1 siklikla 24 saatlik idrarda metanefrinlerin veya
plazma metanefrinlerinin artisi ile konulur(122,123). Katekolamin salgilamayan

baz1 kiigiik tiimorler ve sadece dopamin salgilayan tiimorler feokromasitoma
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tanis1 konulan hastalarin ¢ok az bir kismini olustururlar(124-126). Plazma
fraksiyone metanefrin analizi %96-100 sensitiviteye sahipken, spesifitesi %85-
89’dur. 24 saatlik fraksiyone metanefrin 6l¢iimiiniin sensitivitesi %77-90 ken,
spesifitesi %93-98°dir(127-129). Ancak giliniimiize kadar bir¢ok vaka bildirimiyle
biyokimyasal negatif feokromasitoma olgular literatiirde yer almaktadir(130—
138). Calismamizda 24 saatlik idrarda VMA ,normetanefrin ve metanefrin
bakilmistir.7 hastada 3 testte pozitifken, 6 hastada 2 test pozitif, 8 hastada 1 test
pozitif ve 7 hastada tiim testler negatifti. Pozitif ¢ikan 24 saatlik idrar VMA,

normetanefrin ve metanefrin pozitiflik oranlar1 birbirine benzerdi.

Feokromasitomda olusan hipertansiyon aralikli, devamli veya ataklar
halinde olabilir. Devamli hipertansiyon sikligi %20.5-53.9, aralikl1 hipertansiyon
%24.6-49.3, hipertansiyon atagi %17.3-%43.1 olarak bildirilmistir(139).
Feokromasitomada klasik semptomlar dolasima aralikli katekolamin salinimina
bagli olarak bas agrisi, ¢arpint1 ve terlemedir. Bu triad feokromasitoma i¢in %90
Ozgiilliige sahipken hastalarin yalnizca %10-36,5 inde bu triad goriiliir(140-144).
Mannelli ve arkadaslarinin 1999 yilinda yaymladig: 1978 ile 1997 yillar1 arasinda
284 feokromasitomali hastanin bagvuru semptomlart; %58,1 carpinti, %51,9 bas
agris1,%48,8 terleme, %35,3 anksiyete, %25,6 titreme, %22,4 bulanti, %16
dispne, %16,5 karin agris1, %11,9 parestezi, %11,8 gogiis agrisi, %10,6 diyare
veya kabizlik, %35,1 halsizlik, %2 ates oldugu bildirilmistir(144). Bizim
caligmamizda ilk tan1 aninda hastalarin %53,6’sinda devamli hipertansiyon,
%60,7’sinde hipertansif kriz, %3,6’sinda aralikli hipertansiyon, %17,9’unda
carpinti, %32,1’inde terleme, %25’inde karin agrisi, %17,9’unda yan agrisi,
%7,1’inde sirt agrisi, %17,9’unda bas agrisi, %10,7’sinde halsizlik sikayeti
bulunmaktayd. Ik bagvurudaki sikayetlere bakildiginda; devamli hipertansiyon
ve hipertansif kriz siklig1 literatiirle benzer oranda gortilmiisken, aralikly
hipertansiyon, karin agrisi, yan agrisi, sirt agrisi ve halsizlik literatiirdeki
oranlardan daha fazla goriilmiistiir. Carpinti, terleme, bas agrisi ise literatiirdeki

oranlaradan daha az siklikla goriilmistiir.
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Hastalarimizi tani testi pozitif ve tan1 testi negatif olarak iki gruba
ayirdigimizda en sik karsilagilan semptomalar; tan1 testi pozitif olanlarda %76,2
hipertansif kriz,%71,4 devamli hipertansiyon, %42,9 terleme, %23,8 bas agrisi,
%19 carpint1, %14,3 karim agrisi, %14,3 halsizlik, %14,3 yan agris1, %4,8 sirt
agristydi. Tani testi negatif olanlarda en sik semptom %57,1 karin agrist olup, onu
sirasiyla azalan oranlarada yan agrisi,sirt agrisi, carpinti ve hipertansif kriz takip
etmektedir. Bu grupta hi¢ goriilmeyen semptomlar siirekli hipertansiyon,aralikli
hipertansiyon, terleme, bas agrisi ve halsizlikti. Feokromasitoma tani testleri
negatif olan higbir hastada devamli hipertansiyon yoktu ve yalnizca 1 hastada
hipertansif ataginin oldugunu ve bu esnada terleme veya ¢arpint1 hissetmedigini

belirtti.

Feokromasitomalarin tan1 anindaki goriintiileme yontemlerindeki ¢aplari
4-6 cm arasinda degigsmektedir ve ortalama 5,5 cm oldugu bildirilmistir(145-150).
Bizim ¢alismamizda en biiyiik tiimor boyutu 190 mm, en kii¢iik tiimoér boyutu 26

mm’di. Ortalama tiimor boyutu 55.5 mm bulundu.

Tani testi pozitif olan hastalarda goriintiileme yontemlerindeki ortalama
timor ¢ap1 57,5 mm iken; %33,3’1 4 cm’den kiigiik, %38,1°1 4-6 cm, %28,6’s1 6
cm’den biiyiiktii. Feokromasitoma tani testi negatif olanlarda ortalama timor ¢api
49,6 mm iken; %42,9’u 4 cm’den kiiciik, %42,9°’u 4-6 cm, %14,9’u 6 cm’den
biiyiiktii.

Feokromasitomda %20-40 oraninda bozulmus glukoz toleransi ve diyabet
goriiliir(151-154). Bir¢ok ¢alismada diyabeti olan feokromasitomal1 hastalarda
ameliyat sonrasi kullanilan antidiyabetik ajan sayis1 ve dozunda azalma oldugu
gosterilmistir(151,155-161). Bizim ¢alismamizda 28 hastanin 12’sinde ameliyat
oncesi AKS 100mg/d]’nin iistiinde bulunmus olup diger 16 hastanin 4’tinde DM
oldugu ve uzun dénem takipleri olmadigi i¢in bu analize alinmamigtir. Ameliyat
oncesi AKS 100mg/dI’nin altinda olan 12 hastanin 7’sini feokromasitoma tani
testleri negatif olan hastalar olusturmaktaydi. Ameliyat 6ncesi AKS 100 mg/dl’nin
iistiinde olan 12 hastanin hepsinde ameliyat sonras1t AKS 100 mg/dI’nin

altindaydi.
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Feokromasitomanin patofizyolojisinde diisiik kan voliimii,hipertansiyon ve
yiiksek kan konsantrasyonu vardir. Ameliyat 6ncesi hipertansiyonun kontrolii ve
kan damari kapasitesinin diizenlenmesi giivenli cerrahi i¢in son derece
onemlidir(162). Ameliyat dncesi hazirlik doneminde hipertansiyonun kontrolii
i¢in ¢esitli medikal ajanlar kullanilmaktadir,bunlar; a-adrenerjik antagonistler,
kalsiyum kanal blokerleri, B blokerler ve tirozin hidroksilaz inhibitorleridir(163).
Bu medikal ajanlarin preoperatif donemde kullanimlarinda, birbirlerine
tistlinliikleri agisindan randominize kontrollii galisma bulunmamaktadir(164).
Ameliyat oncesi 10-14 giinlik medikasyon ile ameliyat esnasindaki riskler en aza
indirilir(163). Goldstein ve arkadaglari ameliyat oncesi o adrenerjik antagonistle
medikasyon yapilan hastalarda, ameliyat esnasinda goriilen komplikasyonlar
%3’lin altina indigini bildirmistir(165). Calismamizda tani testi pozitif olan 20
hastaya ve tani1 testi negatif negatif olup goriintiileme yontemlerinde
feokromasitoma siiphesi olan 2 hastaya ameliyattan 2 hafta 6nce a-1 blokdr tedavi
baslandi. Klinik olarak feokromasitoma bulgusu olmayan, laboratuar testleri
negatif olan ve goriintiileme testlerinde feokromasitoma siiphesi olusturmayan 5
hastaya ameliyat oncesi a-1 blokor tedavisi verilmemistir. Ameliyat 6ncesi a-1
blokdr tedavi verilenlenlerde ameliyat esnasinda tiim hastalarda hipertansiyon
goriiliirken, a-1 blokor tedavi verilmeyenlerin %40’ inda intraoperatif
hipertansiyon goriilmemistir. Ancak bu sonuglar hastanin ameliyat ncesi
medikasyon uygulanmamasiyla degil, tan1 testi negatif olmas1 veya hormon
salgilamamasiyla alakali gibi goriilmektedir. Premedikasyon verilen hastalarin
%13’linde postoperatif hipotansiyon goriiliirken premedikasyon yapilmayan

hastalarin %20’sinde postoperatif hipotansiyonla karsilasildi.

Hirayama ve arkadaslarinin 2015 yilinda yayinladigi makalelerinde,
laparsokopik adrenalektominin biiylik timorlerde dahil olmak {izere uygun
perioperatif hemodinamik kontrol ile giivenli bir sekilde uygulanabilecegini
belirtmislerdir(166). Hirayama’nin belirttigi feokromasitoma tedavisinde
laparoskopik adrenalektominin giivenirligi diger ¢caligmalard da
gosterilmistir(167—172). Literatiirde feokromasitoma igin laparoskopik
adrenalektomiden konvansiyonel yonteme gegilme oran1 %1,1-3 olarak

belirtilmistir(168,173-175). Caligmamizda 21 hastada ameliyat laparoskopik
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olarak tamamlandi, 4 hastada ise laparoskopiden konvansiyonel yonteme gecildi,
kalan 3 hastada konvansiyonel yontem tercih edildi. Bizim hastalarimizda
laparoskopiden konvansiyonel yonteme gecilme orani %16 olarak bulundu ve tan
testi negatif olanlar ile pozitif olanlar arasinda konvansiyonel yonteme geciste

anlanmli fark yoktu.

Ameliyat esnasinda olusan siddetli hipertansiyon ve aritminin iki farkl
mekanizmas1 bulunmaktadir; birincisi sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve digeri
timorden katekolamin salinimidir(103). Ameliyat 6ncesi ve ameliyat esnasinda
hipertansif krizin olusabilecegi ti¢ donem bildirilmistir, bunlar; endotrakeal
entiibasyon, pndmoperitoneum ve tiimoriin manipiilasyonu
esnasindadir(52,170,176-178). Feokromasitoma nedeniyle opere edilen hastalarda
ameliyat esnasinda olusan hipertansiyonun kontrolii i¢in nitrogliserin, B adrenerjik
antagonist, kalsiyum kanal blokorleri ve o adrenerjik antagonistler ile bazi
anestezik vazodilatator ajanlar kullanilmaktadir(179). Bazi klinikler intraoperatif
hipertansiyonun ilk tedavisinde kalsiyum kanal blokerleri ve aritmilerin ilk
tedavisinde 3 blokdr tercih etmektedirler(180). Diger bir yaklagim ise kan basinci
yiiksekligine oncelikle sodyum nitroprussid ile miidahale edip ihtiyag
duyuldugunda bolus olarak a adrenerjik antagonist olan fentolamin
uygulanmasidir(181). Calismamizda 28 hastanin sadece 2’sinde intraoperatif
hipertansiyon goriilmedi, bu iki hastada feokromasitoma tani testi negatif olan
hastalar arasindadir. 26 hastada inteaoperatif hipertansiyon goriildii ve
hipertansiyona adrenal ven kleplenene kadar bir veya daha fazla antihipertansif ve
vazodilatotor ajanlarla miidahale edildi. Tani testi pozitif olanlarda en sik
kullanilan ajan fentolaminken, tani testi negatif olanlarda en sik kullanilan ajan
gliseriltrinitrat oldu. Tani testi pozitif olanlarda adrenal ven kliplenene kadar
olusan hipertansiyonun kontroliinde, tani testi negatif olanlara gére anlamli olarak
daha fazla ajan kullanildi. Tani testi negatif olan bir hastada fentolamine ihtiyag
duyuldu, bunun nedeni adrenal ven kliplendikten sonra tiim6r manipiilasyonu ile
hipertansiyonun siddetlenmesi ve adrenal vene acgilan inferior frenik venin
kliplenmesi i¢in tlimér maniplasyonuna ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle fentolamin

uygulandi.
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Adrenal ven kliplendikten sonra hipotansiyon gelisim nedenleri; endojen
katekolamin saliniminin azalmasi, kronik a adrenerjik reseptdr down regiilasyonu,
a blokor medikasyon uygulanmasi ve azalmis damar i¢i
voliimiindiir(103,182,183). Intraoperatif hipotansiyon literatiirde %20-70 oraninda
bildirilmistir(184). Calismamizda intraoeratif hipotansiyon %14,3 oraninda
bulunmus olup tani testi pozitif ve negatif olan arasinda anlamli fark

bulunmamustir.

Feokromasitomalarin boyutu genellikle 3-5 cm arasinda degismekle
beraber 10 mm’den kiiclik, 100 mm’den biiyiik olabilirler. Daha 6nceden 1
cm’den kiiclik feokromasitomalara hiperplastik mediiller nodiil deniliyordu ancak
son ¢alismalar bu terimin kullanilmasinin dogru olmadigini gosterdi(185). Malign
feokromasitoma i¢in kesin kriterler olmamakla birlikte metastaz yapmis olmak
malign feokromasitoma i¢in suan kabul edilen tek kriterdir. 2017 yilinda WHO
tarafinda tiim feokromasitomalarin metastaz potansiyeli olabilecegi
bildirilmistir(186). Kistik yapidaki feokromasitoma bir¢ok yayinda
feokromasitomanin nadir bir tiirii oldugu, daha sik aseptomatik ve normal plazma
ve idrar katekolaminlerine neden oldugu bildirilmistir(187-192). Calismamizda
28 feokromasitoma spesmeninden 11’inde malignite potansiyeli i¢eren
feokromasitoma olarak raporlandigi goriildii ve bunlarin 1’inde feokromasitoma
tani testleri negatifti. Malignite potansiyeli iceren tlimorlerde ortalama boyut 53.1
mm iken; malignite potansiyeli igermeyen tiimorlerde ortalama boyut 55.3 mm
idi. 28 tiimdrden 9’u kistik yapi igeriyordu ve bunlarin 3’iinde malignite
potansiyeli goriildii. Tan1 testi pozitif olanlarin %47,6’sinda, tan1 testi negatif
olanlarin %14,3’linde malignite siipheli feokomasitoma goriildii. Tan1 testi pozitif
olanlarda kistik yap1 %23,8 olarak gortiliirken, tan testi negatif olanlarda %57.1
oraninda kistik yap1 goriildii. Tani testi pozitif olanlarla, tan1 testi negatif olanlar
arasinda patolojik yap1 ve malignite siipheli feokromasitoma olmasi arasinda

anlaml fark yoktu.
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5. SONUC

Tani testi negatif feokromasitomali hastalarda karin agris1 semptomu daha
stk goriilmiis ve tani testi pozitif olanlarda en sik goriilen semptomlar olan;
devamli hipertansiyon,terleme, ¢arpinti ve bas agrisi tan1 testi negatif olan

hastalarda hi¢ goriilmemistir.

Tani testi pozitif olanlarda goriintiileme yontemleriyle tiimoriin ortalama
boyutu 57,5 mm iken, tani testi negatif olanlarda tiimoriin ortalama boyutu 49,6
mm’di. Tani testi pozitif olanlarda 4 cm’den kiigiik timorler %33 oraninda
goriiliirken, tan1 testi negatif olanlarda 4 cm’den kiigiik tiimorler %43 oraninda
goriilmektedir. Genel olarak semptomatik olup feokromasitoma tanist konulan
hastalarda tlimor boyutu 5-6 cm oldugu diisiintildiigiinde, tan1 testi negatif

olanlarda tiimor boyutunun daha kii¢iik oldugu goriilmiistiir.

Tani testi pozitif olan hastalarin %70’inde ameliyat 6ncesi donemde
bozulmus glikoz tolerasi varken, tanitesti negatif olan hicbir hastada ameliyat
oncesi donemde bozulmus glikoz toleransi yoktu. Tani testi pozitif olup bozulmus
glikoz toleransi olan hastalarin hepsinde ameliyat sonras1 aclik kan sekeri 100
mg/dl’nin altindaydi. Bu veri bize tani testi negatif olan hastalarda,

feokromasitomanin heniiz glikoz hemostazini bozamadigini diistindiirdii.

Tani testi pozitif olan tiim hastalarda ameliyat esnasinda hipertansiyon
goriiliirken, tani testi negatif olan hastalarin %71’inde ameliyat esnasinda
hipertansiyon goriilmiistiir. Bu veriler bize tani testi negatif olan bazi
feokromasitomalar i¢inde sadece dopamin salgilayan tlimdrlerin olabilecegi veya

bu tlimorlerin heniiz katekolamin salgilamadigini diisiindiirmektedir.
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28 tane yapilan adrenalektominin 21’inin laparoskopik yontemle
tamamlandig1, 4 tanesinin laparoskopiden konvansiyonel yonteme gegildigi
hastalarada; tan1 testi negatif ve tan1 testi pozitif olanlar i¢inde laparoskopiden
konvansiyonel yonteme geciste anlamli fark bulunmamistir. Ancak tani testi
negatif olan ve konvansiyonel yonteme gegilen bir hastada laparoskopi esnasinda
sol siirrenal ven kliplendikten sonrada hipertansiyonun devam ettigi goriilmiistiir.
Bu hastada sol siirrenal vene agilan sol inferior frenik ven aranmis, ancak tiimoriin
biiyiikliigii ve sol inferior frenik venin ortaya konulabilmesi igin siirrenal bez
manipiilasyonuna ihtiya¢ oldugundan, bu esnada da hipertansiyonun kontrol altina
alinamamasindan dolay1 konvansiyonel yonteme gecilmistir. Bu tecriibe bize sol
adrenalektomide sol inferior frenik venin tanimlanmasinin adrenal venin

tanimlanmasi kadar gerekli oldugunu géstermistir.

Hatanemizde feokromasitoma nedeniyle opere edilen hastalarda, ameliyat
esnasinda olusan hipertansiyonun tedavisinde ilk se¢enek fentolamin olurken,
hipertansiyon kontrol altina alinamazsa fentolamine ek olarak gliseriltrinitrat ve
remifentanil kullanilmistir. Ameliyat esnasinda olusan tasikardinin diizeltilmesi
i¢in ilk segenek B bloker olmustur. Tani testi pozitif olan tiim hastalarda
fentolamin kullanilmis ve bu hastalarin yarisinda hipertansiyon sadece
fentolaminle kontrol altina alinabilmistir. Tan1 testi negatif olan hastalar i¢inde
yalnizca birinde fentolamin ihtiyaci duyulmus ve bu hastada daha 6nce
tanimladigimiz sol inferior frenik venin sol adrenal vene acildig1 hastaydi. Diger
tani testi negatif olan hastalarda remifentanil veya gliseriltrinitrat ile hipertansiyon
kontrol altina alinmis ve remifentanil kullanma ihtiyaci olusmamistir. Bu veriler
bize tan1 testi negatif olan hastalarda ameliyat esnasinda olusan hipertansiyonun
kontroliinde fentolamin ihtiyacinin tani testi pozitif olan hastalara gore ¢cok az

oldugunu diistindiirmiistiir.

Tlimoriin patoloji tarafindan incelenmesi sonucunda tani testi negatif
olanlarda kistik yapinin daha fazla oldugu ve malignite potansiyeli igeren
feokromasitomanin daha az oldugu goriilmiis ancak hasta sayisi yeterli olmadigi

i¢in istatiksel olarak anlamli fark ortaya ¢ikmamustir.

-61 -



Literatiirde biyokimyasal tani testleri negatif olan feokromasitomalar
sadece vaka sunumu olarak bildirilmistir. Calismamiza dahil ettigimiz hastalar
sadece 24 saatlik idrarda VMA, normetanefrin ve metanefrin bakilan hastalar olup
hi¢bir hastada plazma metanefrin diizeyi ¢alismaya dahil edilmemistir. Bizim
calismamiz tani testi negatif olan feokromasitomali hastalarin daha ¢ok
asemptomatik oldugu, glikoz hemostazinin katekolamin salinimiyla bozulmadigi,
ameliyat esnasinda hipertansiyonun daha az goriildiigii, ameliyat esnasinda olusan
hipertansiyonun tedavisinde fentolamin ihtiyacinin daha az oldugu, tiimoriin daha
cok kistik yapida oldugu ve malignite potansiyelinin tani testi pozitif olanlara gore

daha fazla oldugunu gostermistir.

Tani testi negatif olan tiim hastalarimiz insidentalomali hastalardu.
Insidentalomal: hastalarin hepsine tiimériin fonksiyonel olup olmadigini
kararlastirmak i¢in biyokimyasal tarama testleri yapilir. Fonksiyonel olan veya 4
cm’den biiyiik veya 10 HU ten yiiksek dansitedeki lezyonlar birgok merkezde
cerrahi olarak tedavi edilir. Genel olarak feokromasitomali hastalarda BT de
tiimdriin dansitesi 10 HU den yiiksektir ve genellikle tiimor boyutu 5-6 cm’dir. Bu
radyolojik veriler bircok merkez i¢in adrenalektomi yapilmasi igin yeterlidir ancak
altta yatan feokromasitoma cerrahi ve anestezi hekimini ameliyatin yonetimi
acisindan her zaman kaygilandirir. Insidentalomali hastalarda feokromasitoma
klinik bulgulari yoksa ve 24 saatlik idrarda VMA, normetanefrin ve metanefrin
negatifse goriintiileme yontemlerine adrenal MR’1n eklenmesi bize
feokromasitoma agisindan ek bilgi verebilir. Feokromasitomali tiim hastalarda 24
saatlik idrarda tarama testleri pozitif olmayabilir, klinik siiphe halinde bu
hastalardan plazma metanefrin diizeyleri 6l¢iilebilinir. Tani testi negatif olan
feokromasitomali hastalarin cerrahi tedavisinin yonetiminin ve ameliyat esnasida
olusabilecek hemodinamik sorunlarin ¢dziimiiniin, tan1 testi pozitif olan

hastalardan daha az komplike oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin tek merkezli olusu nedeniyle, hasta sayimiz ¢cogu istatiksel
analiz i¢in yeterli degildi. Daha fazla sayida hasta ile, tan1 testi negatif olan
feokromasitomali hastalarin aragtirilmasinin, literatiire daha degerli katkilar

sunacagini diistinmekteyiz.
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6. OZET

Feokromasitoma cerrahi tedavisi hem anestezi hekimini hemde cerrahi
daima endisendirmektedir. Semptomatik olan veya ameliyat 6ncesi donemde
laboratuar veya goriintiilleme yontemleriyle feokromasitoma tanist konulan
hastalar i¢in ameliyat esnasinda gelisebilecek hemodinemik dengesizlikler i¢in
Onceden tedavi onlemleri alinabilmekte ve hazirliklar yapilabilmektedir. Ancak
tani testi ve goriintiileme yontemleriyle ameliyat 6ncesi donemde tani
konulamayan feokromasitomali hastalarla da karsilasabilecegimiz

unutulmamalidir.

Calismamizda ameliyat Oncesi laboratuar testler ve goriintiileme
yontemleriyle feokromasitoma tanis1 konulamayan hastalarin perioperatif
bulgularini, intraoperatif hemodinamik dengesizliklerinin tedavi yontemlerini ve
bu hastalarda cerrahi komplikasyonlar1 arastirdik. Bulgularimizi ameliyat 6ncesi

fokromasitma tanili hastalarin perioperatif bulgulariyla kasilastirdik.

Tani testi negatif olan feokromasitomali hastalarin higbirinde ameliyat
oncesi bozulmus glikoz toleransi olmadigini gordiik. Tani testi pozitif tiim
feokromasitomali hastalarda ameliyat esnasinda hipertasnif kriz goriliirken, tant
testi negatif olan hastalarin bir kisminda ameliyat esnasisnda hipertansif kriz
goriilmedi. Ameliyat esnasinda olusan hemodinamik dengesizligin tedavisinde
tani testi pozitif olan hastalara gore daha az antihipertansif ajan kullanim1 oldugu
gorildii. Tan testi negatif olan hastalarda ameliyat esnasinda fentolamin
kullanilmadan diger antihipertansif ajanlarla cerrahi rezeksiyonun giivenle

tamamlanabildigi sonucuna varildi.

Anahtar Sozciikler: feokromasitoma, fentolamin, hipertansif kriz.
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7. ABSTRACT

Surgical treatment of pheochromocytoma always concerns both the
anesthesiologist and the surgeon. Pre-treatment measures can be taken and
preparations can be appliedto the patients who are symptomatic or who have been
diagnosed with pheochromocytoma in the preoperative period by laboratory or
imaging methods for the hemodynamic imbalances that may develop during the
operation. However, it should not be forgotten that we may encounter patients
with pheochromocytoma which cannot be diagnosed in the preoperative period

with diagnostic test and imaging methods.

In our study, we investigated the perioperative findings, intraoperative
hemodynamic imbalance treatment methods and surgical complications of
patients who could not be diagnosed with pheochromocytoma with preoperative
laboratory tests and imaging methods. We compared data of patients with

pheochromocytoma who were diagnosedpreoperatively and perioperatively.

We found that none of the patients with pheochromocytoma who had
negative diagnostic tests had no impaired glucose tolerance before surgery. While
all patients with a diagnosis test positive pheochromocytoma had a hypertensive
crisis during surgery, some patients with negative diagnostic tests did not have
hypertensive crisis during surgery. Less antihypertensive agent was used than the
patients who had positive diagnostic tests in the treatment of hemodynamic
instability during the operation. It was concluded that surgical resection with other
antihypertensive agents could be used safely without using phentolamine during

surgery.

Key words: pheochromocytoma, phentolamine, hypertensive crisis.
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