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OZET:

Nadir gériilen, tam ve tedavisi ozellik arzeden adrenal korteks tiimorleri hak-
kinda literatiir gozden gegirilerek, fonksiyon giormiiyen bir adrenal korteks vak’as:
sunuldu. '

GIRIS VE GENEL BiLGILER:

Adrenal korteksin timor veya tiimér gibi durumlari dige ayrihr. 1- Hiperplazi,
2- Adenom, 3- Karsinom.

1- Hiperplazi: Korteks hiicrelerinin artmasina bagli olarak adrenal korteksi
global olarak bilylimistiir. Normalde 12 gr agirhginda bulunan adrenal bez, hi-
perplazilerde 15-50 gr agirlifina ulasir. Normal uzunlugu 3-5, genisligi 2-4, kalinhigt
0,5 cm’dir. Adrenal korteks hiperplazilerinde, hipofizde 7 60 vak’ada gergek tii-
mér vardir. Hiperplazi, hiperadrenokortisizmin en sik nedenidir. En ¢ok Cushing
sendrom’u seklinde klinik belirti verir. Hiperplaziye, hipofizden astr1 ACTH sal-
gilanmasi veya bazi nonendokrin timérlerden (6zellikle bronsial karsinoid ve kii-
giik hiicreli akciger kanserleri) iiretiien ACTH neden olur. Konjenital, adrenal
hiperplazide dogustan hiperplazi var ve ailevi oldugu diisiiniiliiyor. Her yas gru-
bunda goriilir. Kadnlarda on kat daha fazladir. Cocuklarda nadirdir. Adrenal
korteks hiperfonksiyonlarina hiperplazi 9 85, korteks tiimorleri (adenom ve kar-
sinom) % 15 nedendir. Mikroskopisinde, korteks hiicrelerinde asir1 derecede pro-
liferasyon vardir. Hiicre normal yapidadir. Bu yiizden bazen hiperplastik doku ile
normal bezin korteks dokusunu ayirmak zordur (1,3,4,9,13,15).
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2- Adenom: Korteks iginde herhangi bir yerinde gelisen adenamatoz tiimér-
lerdir. Pediikiillii, korteks igine gomiilii veya bazende mediillaya da uzayabilirler.
Kapsiilliidiirler. Sinirlar1 belirgin sekilde diger dokulardan ayirtedilebilir. Boylar
5-6 cm capina ulasabilir. Agirhiklar: 10-70 gr arasinda degigebilir. Benign korteks
tiimoridir. Tek veya iki tarafli olabilir. Adenomla birlikte kars1 bezde hiperplazi de
bulunabilir. Adenomlar, bazen aberan adrenal korteks dokularinda da gelisebilir.
Gergek adenomlar sik goriiliir. Otopsilerde % 5 kadar tesbit edilmistir. Her yas
grubunda ortaya ¢gikabilir. Yasla artar. Kadinlarda daha siktir. Adenomlar genellik-
le aldosteranizm’e ve Cushning sendromuna neden olur. Tiimériin ¢aplar1 biiyiidiik-
¢e aldosteron-kortizol karigimi hormon salgilarlar. Fonksiyon géren adenomlar
genellikle tektir. Scanning’de aktif goriilebilmelerine karsin ¢ok vak’a da herhangi
bir endokrin bozuklukla birlikte olmayabilir. Patolojik olarak fonksiyon gériip
gormedigi  ayirt edilemez (1,3,4,7,12,14,15).

3- Karsinom: Nadir gériilmeleri sanstir. Her yil bir milyon kiside bir goriiliir.
Kanserlerden &liimlerin 9; 0,2°sini teskil eder. Koreks kanserleri 40-50 yaslarinda
daha siktir. Kadimlarda erkeklerden daha geng yasta ortaya gikar. Yasama siiresi
erkeklere gore biraz daha iyidir. Hastalarin ¢ogunu kisa siirede Sldiiriir. flk tani
kondugunda caplar: ortalama 12,5 cm’ye agirligi 800 gr'a varmistir. Cok vakada
genis invazyon ve metaztaz nedeniyle, tani1 konana kadar kiirabil rezeksiyon saf-
hasim agmustir. Boyle tiimorlerin ilk belirtisi iist karinda palpe edilen bir kitle
olabilir. Lokal bas: belirtileri verebilir. Adrenal korteks malign tiimdorleri, en sik
nonadrenal kanserlerin (6zellikle akciger, meme ve kolon) metaztaz: sonucu gelisir.
Korteks karsinomlariin gap1 nadiren 5 cm’nin altinda olur. Béyle kiigiik ¢aplar-
da yakalanirsa kiirabil olabilir. Siirrenalde tesbit edilen kitle fonksiyon gérmiiyorsa
malign potansiyel fazladir. Bu tiir kanserde karin agrisi, zayiflama ve istahsizlik
kanserin ilerlediginin belirtisidir. Korteks kanserleri ¢ogunlukla tek taraflidir.
Solda sagdan daha gok goriiliir. Kapsiilliidiirler. Kapsiil incedir. Orta derecede sert
kivamdadir. Caplar1 25 cm, agirhigi 4000 gra ulasan vakalar vardir. Korteksle
birlikte medﬁllayl da tutabilir. Korteksde fonksiyon gérmeyen tiimérler, medul-
laninkinden fazladir. Fonksiyon géren korteks neoplazmalari primer hiperkorti-
zonizm’e neden olurlar. Bir ¢ok seride yaklasik olarak hastalarin % 50’sinde en-
dokrin belirtiler vardir. Fonksiyon goren korteks tiimorleri, Cushing sendromu,
virilizasyon, feminizasyon ve aldesteronizm’e neden olurlar. Cushing sendromu’-
nun % 10’unda, korteks kanseri nedendir. Aldesteronizm’e ¢ok daha az nedendir.
Fonksiyon gormeyen korteks kanserlerinin ,adrenal bezle ilgili olan herhangi bir
belirleyici semptomu yoktur. Nonfonksiyone korteks kanserleri yetiskin erkekte
daha ¢oktur. Klinik tablodaki zorluk, bébrek, karaciger, akcigerin anaplastik kan-
serleri ve malign melanomla benzerlik géstermesinden de kaynaklanir. Histolo-

Jik olarak fonksiyon goren veya gdrmeyen ayirt edilemez (1,4,6,7,8,9,12,13,14,18).

Adrenal korteksinin tiimor ve tiimor gibi- durumlari semptomatik veya a-
semptomatik olurlar. Semptomatik olanlar korteks hormonlarindan birinin yada
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bir kaginin fazlalig: seklinde belirti verebilirler. Normalde adrenal korteks, kortizol,
kortikosteron, dstrojen ve progesteron devriveleri, aldesteron ve buna benzer
tiirevleri salgilar. Adrenal korteks hormonlarmin fazla salgilanmalari, asagida
kisaca agiklanan bazi klinik goriiniimlere neden olurlar (3,4,7,9,12,13,15.16).

1- Cushing Sendromu: Basta kortizol olmak iizere mineralokortikosteroid ve
androjen salgilarinin gogalmasi sonucu beliren bir hastalik tablosudur. En biiyiik
patolo‘ik neden bilateral kortikal hiperplazidir. Korteks karsinom ve adenomlarin-
da da goriilebilir. Aydede yiizii, viicudun ist kistmlarinda yag toplanmasi, osteo-
poroz, yorgunluk, 6dem, hipertansiyon, amenore, impotans, stria, hirsutizm,
adele erimeleri ve akne, bu sendromun Snemli semptom ve bulgularidir.

2- Adrenogenital sendrom: Cogunlukla seks hormonlarindan androjenlerin
fazla salgilanmasi sonucunda klinik tablo gelisir. Nadir goriiliir. Yeni dogan, ¢o-
cukluk ¢ag ve yetiskin devrelerinde gc'irﬁlebilir: Genellikle konjenital olarak tuz
kaybeden hastaliklar veya yetiskinlerde paraneoplastik sendrom olarak ortaya gi-
kar. Konjenital adrenogenital sendrom, kizlarda psédohermafrodit, erkeklerde
makrogenitozamia prekoks’a (viicudun ve genital organlarin erken agir1 gelisme
hali) neden olur. Cocukluk ¢agindaki adrenogenital sendrom, kizlarda maskiilini-
zasyon, erkek gocuklarda seksiiel karakterlerde erken gelismeye sebeptir. Yetis-
kinlerin adrenogenital sendromunda, kadinda erkek davranslari, virilizm ve bazen
Cushing sendromu, erkeklerde feminizasyon veya Cushing sendrom’u seklinde
belirir. '

3- Aldosteronizm: Aldosteron basta olmak iizere, kortikosteron ve dezoksi-
kortikosteron salgilar1 da artmustir. Daha siklhikla adenom veya iki tarafli kortikal
hiperplazi sonucu hastalifin belirtileri goriiliir. Primer aldosteronizmde renin ve
anjiotensin’de inhibisyon, sekonder aldosteronizmde ise artma vardir. Bag agrisi,
hipertansiyon, kalp biiyiimesi, adele zayiflig1, tetani, adale kramplari, bobrek bo-
zukluklar1 (poliiiri, polidipsi, proteiniiri v.s.) hipokalemi ve aldosteron fazlalig1 belli
baslt ssmptom ve bulgularidir. Primer aldosteronizm, korteksin tiimor veya timor
gibi durumlarin varhginda bulunur. Halbuki kalp yetmezligi, karacifer yetmezligi
ve nefroz durumlarinda aldosteronun fazla salgilanmasi sekonder aldosteronizm’e
neden olur. :

4- Feminizasyon: Ostrojen hormonunun fazla salgilanmast sonucu gelisir
Jinokomasti, testis atrofisi, lipidoda azalma, memede agri, obesite, peniste atrofi,
cild pigmantasyonunda artma, akne ve varikosel feminizasyonun Onemli belirti-
leridir. Korteks tiimorlerine bagh ortaya ¢ikabilir. Korteks karsinomu feminizas-
yona daha gok neden olur.

5- Maskiilinizasyon: Androjenlerin fazla salgilanmasinda goriilen klinik tablo-
dur. Genellikle geng kadinlarda goriiliir. Virilizm, hirgutizm, klitorusun biiyiimesi,
adelelerin erkek adelesine benzemesi, ses kalinlagmasi ve temporal sag dokiilmesi
maskiilizasyonda baglica belirtilerdir.
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Adrenal korteks tiimorlerinde laboratuvar muayeneleri, asagida agiklandiklar
uzere, 1- Adrenal korteks fonksiyon testleri, 2- Tiimér lokalizasyonu icin kullani-
lan tetkikler, 3- Histopatolojik incelemelerden ibarettir (1,4,7,8,10,11,12,13,14,15).

1- Adrenal korteks fonksiyon testleri

— Uriner kortikosteroid seviyeleri: 17- hidroksiketosteroidler (17-OHCS).
normal sahislarda 24 saatlik idrarda 5- 10 mg. dir. Fonksiyon yapan siirrenal kor-
 teks tiimdrlerinde yiiksek bulunur. Yiiksek seviyeler en siklikla Cusning sendro-

munu gosterir. :

— Uriner serbest kortizol: Normalde giinde 80-400 pg. dir. Kortizol salgi-
lanma oranini 17-OHCS’lerden daha iyi gosterir.

— Deksametazon siipresyon testi: Gece yaris1 1 mg deksametazon verilir.
Sabahleyin plazma kortizol seviyesi normal sahislarda 9 5 pg'n altina diiser.
Cushing sendromunda (stklikla korteks hiperplazisi nedendir) bu seviye % 10 pg’m
lizerindedir.

— Plazma kortizol seviyesi: ACTH ve kortizol sabahin saat altisinda en yiik-
sek, gece yarisi en diisiik seviyededir. Normalde kortizol degerleri sabahleyin %,
6-28 ug., gece yarist %, 2-12 pg’dir. Numuneler sabahleyin ve gece yaris: alinmali-
dir. Sayet sabah alinan numuneler, gece alinann iki veya ii¢ kat1 degilde ayn1 kal-
mi§g veya ¢ok az degismigse Cushing hastalifi diisiiniilmelidir.

— Plazma kortizol’unun ACTH’a cevabi: 25 ii ACTH verilir. Normal ve
hiperplazik adrenalde, 6-8 saat sonra plazma kortizol seviyesi yiikselir. Tiimorlerde
ayni kalir.

— Hizh deksametazon siipresyon testi: Gece saat 2300 de 1 mg. deksameta-
zon agizdan verilir ve yeterli sedesyon saglanir. Sabah saat 800 de alinan kan nu-
munesinde plazma kortizol seviyesi (17-OHCS) % 10 pg’in iizerinde, ACTH’n
baskilandigin1 gosterir ve Cushing sendromunu diisiindiiriir. Normal hastalarda
ise neredeyse sifira yaklasir. Gene deksametazon verildigi gecenin sabahi saat
700 den sonra 5 saatlik idrar biriktirilir. 17-OHKS ve kreatinin seviyelerine bakilir.
Steroid kreatinin oraminin 4’den az olmasi Cushing sendromu lehinedir. Eger
4’den fazla olursa daha ileri tetkikler gerekir.

— Metyrapone (metapirone) testi: Ilk 24 saatlik idrar biriktirilir. fkinci
24 saatte, her dort saatte bir 750 mg. Metyrapone verilir (total doz 4,5 g.). ilacin
verildigi giin ve onu takibeden 24 saatlik idrar biriktirilir. Normal kisilerde, metyra-
pone’nin verildigi giin 17-OHCS’ler, biraz yiikselir. Takip eden giin ise yiikselme
devam eder. Halbuki korteks hiperplazisinde, normal sahislardan daha fazla belir-
gin bir artma olur. Adenomlarda ise bir degisiklik olmaz. Korteks karsinomunda
da degisiklik olmaz. B&ylece hiperplaziyi tiimérlerden ayirmak miimkiin olur.
17-OHCS’lerde 24 saatlik idrarda, %, 10-40 mg maksimal normal artma olur. Bu-
nun lizeri fazlalik olarak kabul edilir.
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— Plazma ACTH seviyesi: Korteks hiperplazilerinde ACTH seviyesi yiikselir.
Karakteristik giinliik degisiklikler yoktur. Korteks timér ve kanserlerinde ACTH
seviyesi diisiiktiir. Normal sahislarda ACTH seviyesi %, 0,1-0 04 mU’dur.

2- Tiimor lokalizasyonu igin kullanilan teknikler: Fonksiyon testlerindeki bo-
zukluklar adrenalde fonksiyon yapan bir patolojinin varligina jsarettir. Ancak lo-
kalizasyon hakkinda bilgi vermez. Bunun igin bir takim tetkiklere ihtiyag duyulur.

LV.P.: Tiimorler yeterli bityiikliige eristiginde bobrek golgesinin yer degis-
tirmesi adrenal kitle hakkinda fikir verebilir.

C T (Kompiitiirize Tomografi): Tiimoriin yeri, biiyiikligi, benign veya ma-
lign olmast hakkinda en miikemmel bulguyu verir. Adrenal fonksiyon bozuklugu
olan hastalarin % 96’sinda CT kesin tan1 koyar. Onemli problem fonksiyon gor-
meyen adenomlarin durumudur. Ciinkii otopsilerde %, 5 oraninda fonksiyon gor-
meyen adenomlar tesbit edilmistir. CT ile tesadiifen adranal bir kitle tesbit edilince
cerrahi tedaviye karar vermede sikint1 dogar. Bdyle hastalara 6nce mediiller ve kor-
teks fonksiyon testleri yaptirihr. Sayet fonksiyon testleri normal, kitlenin ¢apiin
3,5 cm’den fazla ve hasta 50 yasindan agagida ise adrenalektomi yapilir. Hasta 50
yaginin iistiinde, kitlenin ¢ap1 3,5-5 cm arasindaysa 3 ay araliklarla kitlenin gelis-
mesi CT ile izlenir. Eger kitlenin ¢apt 5 cm’in iizerinde ise malign olma ihtimali
fazla oldugundan yasa bakmadan cerrahi miidahale edilir. CT takibi sonucunda
ayn olgiilerde kalirsa malign olma ihtimali zayiftir. Cerrahi tedaviye gerek kalmaz.
Kiiciik, tek veya herhangi bir Slgiideki kistik lezyonlar ve nonfonksiyone Kkitleler-
de, igne biyopsisi CT klavuzlugunda yapilir. Kist varsa aspirasyonla tedavi
edilir. Sitolojik muayenede kitle beningn ise emin olarak yerinde birakilir. Malig-
nite isaretleri varsa ameliyat edilir. Zaten fonksiyon yapan kitle CT ile de tesbit edil-
migse ameliyata alinir.

Ultrason: Iyi bir muayene aracidir. Kitlenin kistik veya solit olup olma-
digin1 ayirir.  Ultrason bulgusunun giivenirliligi CT’dan daha azdir. Ultrason
bulgularinin CT ile dogrulanmasi uygun olabilir.

Sayet CT, lokalizasyon hakkinda yetersiz kalirsa, anjiografi, selektif ven kate-
terizasyonu ve venografi’ye gerek olabilir. Ayrica bu konuda adrenal Scanning
de faydali bir muayene yontemidir.

3- Adrenal korteks histopatolojisi

Korteks hiperplazisinde; 6zellikle zona fasikulata hiicrelerinde asir1 gogalma
vardir. Retikulum tabakas: hiicrelerinin lipid’leri bosalmustir. Bu tabakanin dar dig
kisimlari yagla doludur. Zona granuloza tabakasini tanimak zordur. Zona fasikii-
lata tabakasmin genislemesi barizdir. Normal bezle hiperplaziyi ayirmak bazen gok
zordur.

Korteks adenomunda; agik stoplazli normal korteks hiicreleri kordon seklinde
dizilmis olarak goriiliir. Tiimériin kahve rengi boliimlerinde yagdan fakir cok
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sayida hiicreler siki bir sekilde kiimelenmis bir goriintii verir. Mitozis nadirdir.
Polimorfizm yoktur. Bazen histolojik olarak benign form ile maligniteyi ayirmak
zordur. Problem, 6zellikle tiimor biiyiik boyutlarda oldugu zaman ortaya gcikar.
Tiimoriin agirh@ 100 g'in iizerinde oldugunda olusum daha belirgin kapsiilliidiir.
Fakat doku daha frajildir. Hiicreler bol damarl, gercek alveolar yap: goriiniimii
teskil ederler. Bazi sahalar benign goriilmesine karsin, diger kisimlarda polimorfizm
ve alveollii niikleuslar bulunur.

Korteks karsinomunda; baz1 kortek tiimorleri patolojik olarak kesinlikle ma-
lign olur. Bu tip malign tiimdrlerin bazilar1 adenom agirhginda, bazilari da 4 kg’a
varan biiyiik kitle seklinde bulunabilir. Kesitlerde kalsifikasyon goriilebilir. Gorii-
niim bayag damarlidir. Kesit goriiniimii, yuamusak, kremi veya sari-kanverenginde,
hemorajik, nekrotik ve kistik sahalara ayrilmis sekilde bir durum arzeder. Hiicre-
ler alveolar yapida veya poliniikleuslu hiicrelerden yapili kesif bir kitle halinde
olabilir. Hiicreler, genellikle az yagli stoplazma ve biiyiik vakuolli niikleuslardan
ibarettir. Bazen hiicreler dev niikleuslu ve anormal mitozis gbsteren polimorfizm
ile karakterizedir.

Ayrica, eger kapsiile veya damarlara belirgin invazyon bulunursa malignensi
ihtimali ‘cok yiiksektir. Prognoz kotidiir. Nekrozis ve hemoraji kanser lehinedir.
Bu durumlar benign tiimérlerde ¢ok nadir goriiliirler. Tiimor’lin ¢ap1 5 cm., agirhig
70 g’dan fazlaysa patoloji benign oldugunu géstersede bir kag yil gegmeden malig-
nite hakkinda fikir yiritiilemez.

Tedavi: Eger adenom var ve Cushing sendromu yada korteks hiperfonksyo-
nunun baska bir klinik belirtisi varsa cerrahi tedavi tartismasiz uygulanir. Bu du-
rumda tek tarafli bez ve tiimoriin eksizyonu kiirativdir. Ameliyat oncesi lokalizas-
yon kriterleri, cerrahi yaklagima yardim eder. Tek tarafli posterior insizyon uygun
yaklagimdir (4,15).

Bilateral - kortikal hiperplazilerde iki tarafli adrenalektomi uygulanir. Bu
miidahaleden sonra sayet aberan bir adrenal doku kalmigsa veya hipofiz kaynakl
etki ile olay devam ederse hipofiz supresyona tabi tutulur, yada irradyasyon uygu-
lanir. iki tarafl nodiiler kortikal hiperplazi veya adenom bulunursa bilateral adre-
nabktomi posterior yaklagimla yapilir (12,14).

Korteks kanseri diisiiniiliiyorsa transabdominal veya torako-abdominal
insizyon tercih edilmelidir. Bu girig yolu biitiin kapsiillii timdrlerin, ilerlemis
invaziv kiirativ tedavisinde segkin yaklagimdir. Boylece eksplarasyonda karaciger,
lenf nodlari, bébrekler ve diger karin ici organlarina yayillma ve metastazlar varsa
tesbit edilir. Korteks kanseri diisiiniiliiyorsa tiim tiimér kitlesi ve miimkiinse me-
tastazlari cikarilir. Biitiin biiyiik tiimorler (¢ap1 5 cm’den fazla), malign olarak ka-
bul edilmesi gerekir. Bu tip tiimdrlerde genis bir ekspojur ve eksplorasyon yapilmasi
cerrahi tedaviyi tatminkar kilar (3,9,13,14).
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Ozet olarak adrenal hiperplazisi sonucu adrenal hiperfonksiyonu olan du-
rumlarda bilateral adrenalektomi, tek tarafli adrenal korteks tiimorlerinde (ki
adenom’da dahildir) iinilateral adrenalektomi, korteks kanserinde Geroto fasciasi
ve muhtevasindaki yag dokusuyla birlikte tutulan tarafta radikal adrenolektomi
en uygun cerrahi tedavi yaklagmudir. Nonfonksiyone adrenal karteks tiimorleri
ancak kitle biiyiik gapa erisince teshis edildiklerinden ve bunlarin malign olma ihti-
mali gok yiiksek olduklarindan radikal adrenalektomi en emin yoldur. Rezeksiyon
miimkiin olmayan biiyiik fonksiyon yapan neoplazmlarda, cerrahinin amaci miim-
kiin oldugu kadar tiimor kitlesini kiigiiltmektir. Radioterapinin primer korteks
tiimorlerinde pek onemli bir etkisi yoktur (3,4,9,11,12,13,14).

Yardimer Tedavi: Korteks timdorlerinde, kematerapotik ajanlarin yardimi
stmirhdir. Insektisit bir ilag olan DDT’nin iki klorlu bir tiirevi olan mitotan (0,P
~DDD), adrenal korteks hiicrelerine selektif sitotoksik etki yapar. Korteks tii-
mérlerinde, palyasyona faydaliligi, toksik etkisinin hasta tarafindan tolere edile-
memesi nedeniyle siirhdir. Kitle gikarildiktan sonra eger fonksiyonel doku kal-
missa bunu kontrol altina almada faydahdir. Ayrica Aminoglutethimide, fazla
hormon salgillanmasini (korteks tiimérlerinde) inhibe eder. Ancak korteks tiimorle
rinin yayilmasina ve metastazina engel olamaz 4,12,11).

Steroidlerin, adrenal korteks tiimérlerin yardimci tedavisinde yeri vardir.
Bilateral adrenalektomi yapilan hastalarin, mineralokortikoid ve glikokorti-
koidlerin tam olarak giinliik replasmanina ihtiyaglar1 vardir. Fonksiyon yapan
adrenal korteks tiimorlerinde, yiiksek kortizol seviyesi ACTH1 siiprese ettiinden
kars1 bez atrofiktir. Dolaysiyle istenen seviyede kortikosteroid saglanamayacaktir.
Gene Cushing sendrom’lu hastalar postoperatif devrede fazla miktarda kortizol’e
ihtiyag duyacaklardir. Yukarida belirtilen durumlarda, herhangi bir stress zama-
minda parenteral kortikosteroid verilmesi zorunlulugu ortaya gikacaktir (4,11,
12,14).

Prognoz: Korteks hiperplazi ve adenomlarinda gelisen Cushing sendromunda,
adrenalektomi ve yardimei tedaviden sonra sonug iyidir. Bugiin mortalite 5§ 2-5
arasindadir. Benign tiimor kaynakh aldosteronizm ve diger korteks hipertansi-
yonlarinda cerrahi tedavi sonuglart tatminkardir. Bazi serilerde adenomlarda
ameliyat mortalitesinin sifir oldugu bildirilmektedir. Ancak, ister fonksiyone ister
nonfonksiyone adrenal korteks kanseri olsun, sonuglar pek iyi degildir. Ameliyat
sirasinda invazyon ve metastaz olmayan korteks kanseri vakalarinda bile 5 yil
yasama sanst % 50’dir (3,4,9,12,14).

VAKANIN TAKDIMi:

Hasta Y.O., 45 yasinda, erkek, 6gretmen, Arpagay’dan miiracaat etti. Pro-
tokol no’su 76227622 idi. Sikayeti karninda sislik ve agriydi. Bir yil nce akci-
gerinde su toplandigimi ve tedavi edildikten sonra iyilestigini, ancak kirk giinden beri
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karninda agri, sertlik ve sigkinliginin oldugunu, bu sikayetlerinin yemeklerle bag-
lantisinin bulunmadigini beyan eden hasta tetkik ve tedavi igin yatirildi. Soy "geg-
misinde herhangi bir ozellik tarif etmedi. »

Fizik muayenede: Ates 36,8°C, arteriel tansiyon 120/80 mm Hg ve nabiz
80/dk ritmik idi. Genel durumu iyi, bas boyun muayenesi normaldi. Solunum ve
dolasim sisteminde patoloji tesbit edilmedi.

Sindirim sistemi muayencsinde: Epigastrium ve sol hipokandirum hassasdi.
Derin palpasyonda sol hipokondriumda, smirlar1 tam degerlendirilemeyen, iistil
diizgiin, hafif agrili bir kitle tesbit edildi. Kitlenin boyutlar1 hakkinda kesin bir fikir
yiiriitilemedi.

Laboratuvar bulgulari: Hb % 13,7 g., bk 5900/mm3, sedimantasyon; 1. saat
85,2. saat 105 mm, kanama zamani 2,5, pthtilasma zamani1 7°, protrombin zamani
ve aktivitesi; 16 "-14"'- %/ 75 ve 16 "-16"- %/ 100 idi. Idrarda: dansite 1012, protein
444+, seker negatif, mikroskopisinde 4-5 eritrosit ve 2-3 Iokosit bulundu.
Aclik kan sekeri % 75 mg., kreatinin % 1 mg; Na 136 MEq/L, total bilirubin
% 0,8 mg., alkalen fosfataz 66 U, SGOT 20ii, SGPT 20 i, total protein % 6,2,
g., albumin %, 4,6 g, serum amilaz 120 s.ii, lipid ¥, 140 mg., total kolesterol 7
155 mg., lipaz 210 ii, serum nukleotidaz sifir olarak bulundu. Idrar kiiltiiriinde
iireme olmadi. Gaitada parazit ve parazit yumurtas: gériilmedi. Kan grubu ORh
(+) idi. EKG’si normaldi.

Radyoloji bulgulari: Telegrafide; sagda diyafragmada hafif yiikselme,
LV.P’de; sol iist karin kadraninda retroperitoneal kistik yapr ve sol bobrek iist
pol smir1 kitleden ayirdedilememekte, mide-duodenum grafisinde; mide arkadan
one itilmekte ve pankreas veya mezenter abse veya kist farmasyonu, kolon grafi-
sinde; primer normal kolon ve sol iist kadranda kitle, ultrasnografide (Resim-1)
pankreasin psodekisti veya mezenter kisti seklinde rapor edilmistir. CT tetkiki
yaptirilmas: diisiiniildii. Fakat imkinsizliklar nedeniyle yaptirilamadi.

Resim-1 Ultrasonogrfik olaraitle bariz ekilde gérﬁlmektedir.
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Ameliyat: Laparatomi amaciyla hasta 28.7.1986 giinii ETGA altinda ame-
liyata alindi. Gobek iistii ve alt1 median insizyonla tabakalar gecildi. Karm ici
organlarda patoloji yoktu. Kitle retroperitonealdi. Gastrokolik bag agildi. Flek-
sura lienalis serbestlestirildi. Sag bdbrek normal yapida palpe edildi. Sol bobrek
asagiya itilmisti. Sol bobregin hemen iizerinden baslayip, medialde aortaya, yu-
karida diyafragma kuruslarina kadar uzanan ve bébrek iistii bezinden menseini
alan tiimoral kitle, sol iist retroperitoneal sahay1 doldurmustu. Kitle tahminen 20-
25 cm gaplarinda, solit ve kapsiilliiydii. Sol bobrek iist poliine yapigiktl. Ayrica
pankreasin iist 6n yiiziiyle, abdominal aortanin sol-6n yaniyla boydan boya ve da-
lakla arkadan siki bir komsulugu vardi. Mideyi saga ve one itmisti. Kitlenin eksiz-
yonuna karar verildi. Eksizyonu gergeklestirmek igin splenektomi zorunlu olarak
yapildl. Daha sonra nefrektomi ile birlikte kitlenin iligkisi bulundugu abdominal
aorta ve pankreasdan dikkatli bir diseksiyonla ayrilarak sol radikal adrenolek-
tomi gergeklestirildi. Resim-2 de kitle ¢ikarilmadan Once gorulmektedlr Kana-
ma kontroliinii takiben loja dren kondu. Gastro-kolik bag dikildi. Fleksura lie-
nalis normal pozisyonunda tesbit edildi. Tabakalar tek tek kapatilarak ameliyat
bitirildi.

Resim-2 Kitlenin splenektomi yapildiktan sonraki, eksizyona baslamadan o6nceki duru-
mu goriilmektedir.

Ameliyat sonrasi devrede onemli bir problem1 olmadi. Amehyat oncesi id-
rarda +-4-+-+ ¢ikan protein giderek normallesti. Ancak 3. giin NPN 9, 45 mg,,
kreatinin % 3,5 mg oldu. Ameliyatin 8. giinii NPN ¢ 19 mg., kreatinin 72 mg.
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idi. Ameliyat 6ncesi yiiksek olan sedimantasyon, ameliyatin 14. giinlinde 1. saatte
25 mm, 2. saatte 45 mm’ye diistii. Diger tetkiklerde bir &zellik yoktu.

Ameliyat sonrasi seyri iyi giden hasta 13.8 .1986 giini taburcu edildi. Ug ay
sonraki kontrol muayenesinde hasta tamamen sagliklrydi.

Kitlenin histopatolojisi: Cikarilan kitlenin Slgiileri 17X13X11 cm, agirlig
2.600 g. idi (Resim-3). Makroskopik muayenede, muntazam kapsiilld, kesit yiizeyi
pembe-bejimsi ve nekrotik kirli sar1 alanlarin yaptig: alaca goriintim arzetmekteydi.
Mikroskopik olarak; genis alanlarda graniilo yar seffaf sitoplazmal hiicrelerin
yaptig1 tiimoral goriiniim izlenmekte ve stromas: damar kesitleri teskil etmekteydi.
Hiicrelerde yer yer adenomatdz yapi goriilmekteydi (Resim-4). Mikroskopik tani,
adrenal korteks tiimoriiydii.

Resim- 3

Resim-4 Timoriin tari ‘edilen mikroskopik yapist
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TARTISMA:

Fakiiltemiz Genel Cerrahi Anabilim Dal’na arastirma gorevlisi olarak basladi-
gim 1974 ile 1986 yillar1 arasinda bir adrenal korteks tiimdriine rastladik. Bu kadar
nadir karsilasmamizin nedenleri herhalde bu tiir vak’alarin genel cerrahiye miira-
caat etmemeleri, bolgemizde hormonal tetkik yapma imkanlarinin bulunmayisi,
ultrason ve CT gibi modern tani araglarinin kullanilamayisidir. Gene nadir goriil-
mesi nedeniyle, nonfonksiyone adrenal korteks tiimorlerinin ayirict tanida akla
gelmeyiside bagka bir intimal olabilir.

Konu hakkinda fazla genel bilgi verilmesi tenkid edilebilir. Ancak g¢ok sik
karsilasiimamas1 nedeniyle genis ve yeni literatiir bilgisi aktarmanin faydali olacagi
kanaati nedeniyle genel bilgiler genis tutuldu.

Literatiirde, adrenal korteks tiimérlerine seyrek rastlandig: belirtilmekte, &zel-
likle fonksiyon yapan tiimorler kilinik belirti verdiklerinde tam1 konabilmekte,
nonfonksiyone olanlar ise sayet biiyiik boyutlara erisirlerse kitle ve basi bulgulariyla
kendilerini belli ettikleri aciklanmaktadir. Korteks karsinomlar: ¢ok nadirdir. Ge-
nel niifusun milyonda birinde kargilasiimaktadir. Hiperplazi ve adenomlara kan-
serlerden ¢ok daha fazla karsilasilmaktadir. 7437 sayili bir otopsi serisinde adrenal
bezde 216 kitle (% 3) tesbit edilmistir. Fakat korteks karsinomuna rastlanilmamigtir
(1,3,4,10,13,15,18).

Roswel Park Memorial Institute’de (10), 48 yillik bir siire i¢inde yapilan bir
caligmada, adrenal tiimorlerin, biitiin kanser vak’alarinin % 0,04’iinii tegkil ettigi
ve sadece bir vak’anm 20 yasmin altinda oldugu belirtilmistir.

ingiltere’de, Manchester’de (10), 20 yillik bir devrede gocukluk gaginda, 141
adrenal tiimor tesbit edilmis, bunlarin 130’u néroblastom, 3’ feokromostoma ve
sadece bir tanesi korteks tiimérii oldugu goriilmiistiir. Burdan, adrenal korteks
tiimorlerinin genel niifus iginde gok az, gocukluk ¢aginda da daha gok az goriildigii
sonucuna varilir.

Fonksiyone korteks tiimérleri, kadinlarda erkeklerden 9 kez fazla goriiliir.
Genellikle 40-50 yaslarinda daha fazladir. Nonfonksiyone korteks kanserleri er-
keklerde daha coktur. Siklikla 40 yasindan sonra ortaya gikar (1,3,4,10,13,14).

Bizim vakamiz erkek olup, yast 45°dir. Fonksiybn gérmeyisi ve kitlenin 6zelligi
ile kansere uymaktadir. '

Genellikle fonksiyon géren tiimorler, belirti verdiklerinden,erken tan1 konur.
Halbuki fonksiyon gérmeyen tiimorleri, kitle palpe edilecek duruma gelmedikge
ve bazi belirtileri olmadik¢a tanimak giictir (4,8,12,14).

Tartistifimiz vak’amizda korteks hiperfonksiyonuna ait hig bir belirti yoktu.
Ancak karnin sol iist kadraninda bir kitle palpe ediliyordu. Bu kitleninde adrenal
kortekse ait olduguna dair bir ipucu elde edemedik. Dolayisiyla ameliyat &ncesi,
vak’amizda. korteks tiimorii oldugunu diisiinemedik.
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Korteks tiimorii sayet fonksiyone ise, yaptirilan fonksiyon testleri ile korteks
tiimorii oldugu diisiiniilebilir. Halbuki timor kitlesi kiigiik ve fonksiyonda gérmii-
yorsa tanida zorluk gikar. Zaten fonksiyon yoksa ve kitlede kiigiikse hasta yoniin-
den hayati 6nem tagimaz (4,9,11,12,14).

Abecassis ve arkadaslarn (1), muayeneye gelen hastalardan 1459’una CT
yapmustir. Bunlarin 19°unda (% 1,3) adrenal kitle tesbit etmislerdir. Bu vak’a-
larda 6nceden korteks tiimérii oldugu diisiiniilmemis, CT bunlar ortaya ¢ikarmis-
tir. Tesbit edilen kitlenin caplar1 1,5-5 cm ortalama 2,5 cm idi. Klinik olarak
herhangi bir bulgu ve semptom yoktu. Bu galismadan, tesadiifen bulunan tiimorle-
rin kiiciik nonfonksiyone, benign ve gogusunun korteks adenomu (74 60) oldugu
sonucuna varilmigtir. '

Olgumuz’da, CT yaptirma imkéan1 olmadigindan bu konuda fikir beyan ede-
miyoruz. Vak’amizin ultrason bulgusu ise pankreas psddokisti veya mezenter kisti
lehine yorumlanmust1. I.VP’ de sadece sol bobregin bir kitle tarafindan asagiya
itildigi goriildii. Bu bulguyu adrenal kitle yoniinden yorumlamak uygun olurdu.

Bu nedenlerle ve korteks tiimorlerinin ¢ok seyrek olmasi sebebiyle tani koy-
makta yamlmus olabiliriz.

Literatiirde adrenal korteks tiimorlerinin benign olanlarinin g¢aplarinin 5
cm’nin, agirlgm ise 70 g'in altinda oldugu, malign olanlarin ise belirtilen &l-
giilerin iizerinde bulundugu kabul edilmektedir. Adrenal hiperfonksiyonlarda,
yaklasik olarak hiperplazi % 50, adenom 9 35, karsinom ise % 15 nedendir.
Karsinomlarin %, 50’si nonfonksiyonedir. Nonfonksiyone kanserler ge¢ teshis
edilirler ve prognozlari kotidir (1,4,12,13,14).

Fonksiyon yapan adrenal korteks tiimorleri. Cushing sendromu, adrrenoge-
nital sendrom, primer aldesteronizm, feminizasyon ve maskiilinizasyon gibi hi-
perfonksiyonun yaptigt klinik belirtileri ortaya gikarirlar (1,3,4,8,9,10,13,15,17).

Her ne kadar, labaratuvar olarak korteks fonksiyon testleri yaptiramadig-
mizdan hiperfonksiyona miisbet delil gosteremiyorsak da, adrenal korteks hi-
perfonksiyonunu gosterecek hig bir klinik semptom ve bulgu tesbit edemedik.

Adrenal korteksinde, sayet iki tarafli hiperplazi veya adenom varsa posterior
yaklagimla bilateral, tek tarafli adenom varsa unilateral adrenalektomi uygulanir.
Biiyiik tiimorlerde, transabdominal yaklagimla hem metastaz ve invazyonlar varsa
tesbit edilir, hemde tiimorii igine alan radikal adrenalektomi daha rahathkla yapil-
mis olur. Timdr bobrege invaze ise Gerato fasciast ve muhtevasi ile beraber nef-
roktomi, adrenalektomiye eklenir. Timér bilyiikliigii ve etraf dokulara invazyon
radikal eksizyona izin vermeyecek durumdaysa, tiimoral kitle miimkiin oldugu ka-
dariyla kitleyi kiigiiltmek amaciyla eksize edilmeye galigthr (4,13,14,18).

Bizim vak’amizda tiimor, abdominal aorta ve pankreasin iist kenariyla sikica
kontakt kurmus, sol bobrek iist poliine invaze olmustu. Dalak ve hilusuyla (arka-
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dan) bariz sekilde komsuluk yapmisti. Radikal bir adrenalektomi yapmak igin zo-
runlu olarak splenektomi yapildi. Tiimér kitlesini igine alacak sekilde radikal
adrenalektomi nefrektomi, pankreas ve aortadaki infiltrasyonlar dikkatli bir sekil-
de disseke edilerek gergeklestirildi. Postoperatif donem iyi seyretti. Ancak ameliyat’-
I Uglinci glintinde NPN 97 45 mg, kreatinin % 3,5°a yiikseldi. Sekizinci giinde
NPN normale diistii. Kreatinin normalden biraz yiiksekti. Ameliyat &ncesi mevcut
olan proteiniiri de diizeldi. Ameliyattan 15 giin sonra taburcu edilen hasta, 3 ay
sonraki kontrol muayenesinde normaldi.

Vak’amizdan ¢ikarilan korteks timériiniin boyu 17 cm, agirligi 2600 g. idi.
Literatiir bilgilerine gore agirlik ve boyutlari, agisindan vak’amizdaki tiiméri ma-
lign kabul etmek gerekir. Halbuki vak’amizdan gikarilan tiimérii inceleyen patolog
benign yada malign ayirimi yapmadan sadece “’adrenal korteks tiimorii” olarak
yorumlamaktadir.

Zaten, literatiirde de adrenal korteks tiimorlerinin malign ve benign ayiri-
munin yapilmasinda biiyiik sikintinin oldugu bildirilmekte, malignite kriteri olarak
da polimorfizm, biiyiik nukleus, atipik mitozis, hemoraji, nekroz, kalsifikasyon,
venlere ve timor kapsiiliine invazyon olarak kabul edilmektedir (4,5,12,14).

Oysa vak’amizin histopatolojik raporu yukarida agiklanan histapotolojik kri-
terlere uymamaktadir. Yani olgumuzdaki timériin, kanser oldugunu mikroskopik
olarak sdyleyemiyoruz. Fakat tiimor’iin olgiisii ve agirhgr korteks karsinomu le-
hinedir. Eger hastamizin émrii uzun siirerse tiimorii benign olarak kabul etmemiz
gerekecektir.

SONUC:

Vak’amiz dolayisiyle inceledigimiz literatiirden asagidaki sonuglara varabi-
liriz.

— Hiperfonksiyon yapan tiimérlerde, semptomlar ve klinik muayene bulgula-
11, ayrica korteks fonksiyon testleri tami igin ¢ok yardimcidir.

— Yukaridaki verilerle korteks tiimérii diisiiniilmiisse, CT, ultrason ve IVP
tiimor lokalizyonu igin iyi fikir verir.

— Nonfonksiyone korteks tiimérlerinde palpabl kitle, CT, ultrason ve IVP
tani1 koymada degerli muayene metodlaridir.

— Preoperatif olarak , CT klavuzlugunda igne biyopsi, kist varsa aspirasyon,
diger timorlerde alinan materyalin histopatolojik incelenmesi ameliyata karar ver-
mede epeyce yardimcidir.

— Nonfonksiyone 5 cm’den kiigiik tiimorlerin, CT ile izlenerek sayet biiylime
gosterirse ameliyata alinmasi, benign nonfonksiyone korteks tiimorlerinin gerek-
siz operasyonundan kaginmayi saglar.

149



. _ Histopatolojik olarak her zaman kesinlikle benign ve malignite hakkinda
fikir vermek miimkiin olmaz.

— Genellikle 5 cm’den biiyiik, 70 g’dan agir timorleri malign tarafta kabul
etmek uygun olur.

__ Cerrahi tedavi, hiperplazilerde iyi (mortalite 5 2-5) adenomlarda mikem-
mel (mortalite % 0) sonuglar verir.

— Karsinomlarda sonug kotiidiir. Mortalite % 5 m iizerindedir. Hastalarin
ancak %, 50’si 2 yildan fazla yasayabilir.

— Korteks tiimérlerinde kemoterapotlklerm cok gok az radioterapinin hemen
hemen hig yeri yoktur.

SUMMARY
Adrenal Cortical Tumors

Adrenocortical tumors are rare, and their diagnosis and therapy show
particularity. In this respect, a case of nonfunctlonal adrenocortical tumor is
presented with a review of the literature.
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