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ÖNSÖZ

Türkiye Kanserle Savaş Vakfı’nın periodik yayını Kanser Gündemi’nin bu sayısında, sürrenal korteks kanserleri
irdelendi. Sürrenal tümörü denince, öncelikle çok sık görülen metastatik tümörler, sonra adenomlar ve medulla tü-
mörleri (feokromositoma) akla gelir. Adrenokortikal tümörlerin çok daha seyrek görülmesi, prognozlarının kötü olması
da gözönünde bulundurulursa, bu tümörlerin önemini azaltmaz. 

Tematik güncel başvuru kaynağı niteliğinde olan Kanser Gündemi’nin dağıtımı yeterince efektif olmasa da, tüm
sayılara kanservakfı. com adresinden ulaşılabileceğini hatırlatmak isteriz. 

Meslekdaşlarımıza yararlı olması dileğiyle.

Prof. Dr. Metin ERTEM Prof. Dr. Sabri ERGÜNEY
Türkiye Kanserle Savaş Vakfı Editör

Başkanı
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SAYI EDİTÖRÜ ÖNSÖZÜ

Adrenokortikal kanserler, nadir rastlanıldığından, asistanlık eğitiminde veya meslek hayatımızda pek de sık karşı-
laştığımız bir hastalık değildir. Karşılaştığımız zaman da, tanısından tedavisine hastaya multidisipliner yaklaşılması
gerektiği unutulmamalıdır. Cerrah gözüyle baktığımızda, ülkemizde adrenal cerrahinin belirli merkezlerde başarıyla
yapıldığını söyleyebiliriz. Adrenal bezin anatomisi gereği ameliyatının güç olduğu; ayrıca, ameliyat öncesi hazırlık
ve ameliyat sonrası izlemin yetkin bir endokrinoloji ekibi tarafından yapılması gerektiği bilinmelidir. 

Adrenokortikal kanserlere multidisipliner yaklaşımın önemini vurgulayıp, Kanser Gündemi Dergisinin bu sayısında
konuyu bu bakış açısıyla irdelediğimizi söylemek isterim. Sayının hazırlanmasına katkıda bulunan, değerli vakitlerini
harcayıp konularını kapsamlı şekilde derleyen yazarlarımıza teşekkkürlerimi sunarım.

Doç. Dr. Serkan TEKSÖZ
İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi
Genel Cerrahi Anabilim Dalı
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Adrenokortikal Kanserlerin Patogenezi
Adrenal korteks karsinomu nadir görülen bir kanser

türü olup, çocuklarda(1, 2) ve erişkinlerde (40-50 yaş) ol-
mak üzere 2 farklı yaş grubunu etkilemektedir(3). Genel-
likle hastalar ileri evrede saptandıkları için 5 yıllık has-
talıksız sağkalım oranları oldukça düşüktür (<%15)(4).
Evreleme prognoz açısından oldukça yol göstericidir.
Ancak adrenokortikal karsinomlar (AKK) aynı evrede
çok farklı klinik prezentasyonlarda ortaya çıkan hetero-
jen bir neoplazi grubudur(5). Bu durum adrenokortikal
karsinogenez basamaklarını ve moleküler patogenezi
açıklamayı güçleştirmektedir(6). Adrenokortikal karsi-
nomlar ve adenomların ilişkisi de halen tartışma konu-
sudur. Benzer mutasyon profillerine sahip olmaları ve
hayvan modellerinde beta-katenin ve insülin benzeri bü-
yüme faktörü (IGF2) aktivasyonu ile adenomdan karsi-
nom geliştirilebilmesi bu ilişkiyi desteklemektedir(7).

Ancak bu konuda yeterince delil olmaması nedeniyle
günümüzde AKK’ların sık görülen korteks adenomla-
rından bağımsız, nadir bir antite oldukları görüşü bas-
kındır(7). 

Son yıllarda ilerleyen genetik analizler ve yeni nesil
sekanslama yöntemleri adrenokortikal karsinomların
moleküler patogenezine oldukça ışık tutmuştur(4, 5). Bu
teknikler ile gen ekspresyon düzeyinde, miRNA eks-
presyon düzeyinde, DNA metilasyon durumunda, kro-
mozomal yapıda ve DNA sekansı düzeyinde değişken-
likler tespit edilmiş olup, elde edilen bulgular gerek
AKK’ların prognostik açıdan sınıflanmasında, gerekse
adenom-karsinom ayırımında yepyeni bir ufuk açmış-
tır(2). Normal adrenal korteks gelişiminde ve hemosta-
zında yer alan olağan sinyal yolaklarındaki birtakım ak-
saklıkların da karsinom patogenezinde önemli bir yer
tuttuğu gösterilmiştir(4). 

www.kanservakfi.com
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ADRENOKORTİKAL KANSERLERİN PATOGENEZİ
Dr. Semen Önder, Dr. Gülçin Yegen

İstanbul Üniveristesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı

Özet 
Adrenokortikal karsinom nadir görülen bir karsinom türü olup, aynı evrede farklı klinik

prezentasyonlarla ortaya çıkmaktadır. Adrenokortikal karsinomların patolojik karakterizas-
yonu, klinik seyri ve moleküler patogenezi ile ilgili bilgi birikimi aderenokortikal karsinomların
heterojenitesini ortaya koymuştur. Farklı metodolojiler kullanılarak yapılan moleküler çalış-
malar prognostik ve tanısal değeri olan biyobelirteçler ortaya çıkartmıştır. Genetik inceleme-
lerdeki ilerlemeler yalnızca tanısal ve prognostik doğruluğumuzu sağlamakla kalmayıp, yanı
sıra terapotik hedeflerin ortaya konmasıyla daha efektif tedaviler de rutinde yerini alacaktır. 

Abstract 
Adrenocortical cancers are rare tumors of which patients at the same stage have different

clinical presentation. The knowledge accumulated on the pathological characterization, the
clinical outcome and molecular pathogenesis of adrenocortical carcinoma demonstrated its
heterogenety. Molecular studies based on different methodologies identified novel biomarkers
in adrenocortical carcinoma having prognostic and diagnostic value. Improvement of genetic
analysis will result not only in a better diagnostic and prognostic accuracy, but also more ef-
fective therapies will take place in routine practice by the identification of more specific the-
rapeutic targets.
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Adrenokortikal karsinogenezin moleküler detayları
ortaya çıktıkça, hedefe yönelik yeni tedavi seçenekleri-
nin de beraberinde kullanıma girmesi hedeflenmekte ve
umut edilmektedir. Makalemizde AKK gelişiminin mo-
leküler temelleri üzerinde durulacaktır. 

İnsülin-benzeri büyüme faktörü 2 sinyal yolağı
İnsülin benzeri büyüme faktörü 2 (IGF2) büyük oran-

da fetal adrenalde salgılanan, MAPK ve PI3K-AKT sin-
yal yolakları üzerinden hücre büyümesini ve sağkalımını
sağlayan önemli bir büyüme faktörüdür. Erişkinlerde gö-
rülen AKK’ların büyük bir kısmında (%85’e varan)
IGF2 ekspresyonu mevcuttur(8, 9). 

IGF2 pediatrik ve sporadik AKK vakalarında en sık
ekspresyonu artan gendir(6, 10). IGF2’nin hem indolan,
hem de agresif seyirli AKK’larda heterojen olarak eks-
prese edildiği gösterilmiştir. Bu durum bir grup AKK’da
IGF2 bölgesindeki değişimin erken bir basamak oldu-
ğunu düşündürmektedir(4). Bazı araştırıcılara göre eriş-
kin vakalarda artmış IGF2 ekspresyonu güvenilir bir
malignite göstergesi olarak kullanılabilir(12). 

Wnt/ß-katenin sinyal yolağı
Bu yolak da fetal adrenal bez gelişimi ve erişkinde

devamı için önemli rol oynamaktadır. Özellikle glome-
rüloza tabakasının gelişiminde kritik önemi vardır(13).
Vakaların %39-66’sında bu yolağın aktivasyonu mev-
cuttur(9). Adrenal karsinogenezin en önemli düzenleyi-
cilerinden ve başlatıcılarındandır(1-4, 6). 

ZNRF3 bu yolağın inhibitörlerinden biri olup, vaka-
ların %12-21’inde homozigot delesyona uğramıştır.
Benzer etki beta-katenini kodlayan CTNNB1’de aktive
edici mutasyon sonucu da gelişebilir. CTNNB1 mutas-
yonu AKK olgularının %9, 8-16’sında saptanmıştır(4, 9).
Sporadik AKK vakalarında daha çok beta-katenin mu-
tasyonu mevcut olup, nükleer beta-katenin ekspresyonu
gösterirler(6, 14). APC (Adenomatöz polipozis koli)’de be-
ta-katenin destrüksiyon kompleksinin önemli bir kom-
ponenti olup, mutasyonları benzer şekilde Wnt/ß-kate-
nin yolağı aktivasyonuna yol açar. APC geninde germ-
line mutasyon familyal adenomatozis polipozis 1 ve
Gardner sendromunda sıklıkla görülmekte olup, çok sa-
yıda kolorektal adenomatöz polip ve karsinom gelişimi
yanısıra AKK’nın insidansında artışla da ilişkilidir(15, 16).
Beta-katenin mutasyonunun da agresif klinik gidiş ile
ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

p53 apoptoz/Rb1 hücre siklusu yolağı
Wnt sinyal yolağının ardından en sık etkilenen ikinci

yolaktır(4). P53 proteini DNA hasarı ve hücresel stres
anında aktive olan ve tümör supresör rolü olan bir trans-
kripsiyon faktörü olup, TP53 geni tarafından kodlanır(2, 4).

TP53 geni tüm kanserlerin yaklaşık %50’sinde mutas-
yona uğrar(17). Sporadik AKK olgularının yaklaşık %20-
30’unda somatik TP53 mutasyonu bildirilmiştir(10). Buna
ek olarak olguların çoğunda TP53, 17p13 lokusunda he-
terozigosite kaybı izlenir(19). TP53 mutasyonunun eriş-
kinlerde daha agresif seyir ve daha ileri evre ile ilişkili
olduğu gösterilmiştir(10, 20). Buna karşın pediatrik AKK
olgularında çok daha sık saptanmakla birlikte, bu olgu-
larda prognoz ile bir ilişkisi saptanmamıştır(20, 21). Li-
Fraumeni sendromu da germline TP53 mutasyonu so-
nucu ortaya çıkan, çocukluk çağında kemik ve yumuşak
doku sarkomları yanı sıra AKK ve benzeri kanserlerin
izlendiği klinik olarak tanı koyulan bir sendromdur(4, 6).
Pediatrik AKK’lı vakaların %50-75’inde TP53 mutas-
yonu bildirilmiştir(4). 

cAMP/PKA sinyal yolağı
Siklik adenozin monofosfat (cAMP)/ protein kinaz

A (PKA) yolağı fasiküler tabakanın (zona fasikülata)
oluşması ve devamlılığında önemli rol oynar(22). Bu yo-
lağın aktivasyonunun Wnt yolağını inhibe ederek, glo-
merüloza tabakasının differensiyasyonunu azalttığı da
düşünülmektedir(4). 

AKK olgularının yaklaşık %8’inde bu yolakla ilişkili
bir gen olan cAMP-bağımlı regülatör tip I alfa geninde
(PPKAR1A) mutasyon saptanmıştır. PPKAR1A germ-
line geçişli mutasyonları Carney kompleksi ve primer
pigmente nodüler adrenokortikal hastalıkta (PPNAD) da
saptanan bozukluklardır(9). Benzeri şekilde bu yolakta
yer alan cAMP-bağımlı proteinkinaz A (PKA) aktivas-
yonu da bazı kortikal adenomlarda saptanmıştır(23). 

Gen ekspresyonu (Transkriptom)
Gen ekspresyon profillerine bakıldığında AKK’lar ve

kortikal adenomların çok farklı yapıda oldukları çeşitli
çalışmalarda ortaya konmuştur. IGF2 geni özellikle kar-
sinom vakalarında belirgin şekilde etkilenmiştir(4, 5).
Transkriptom analizlerine göre kabaca AKK’lar iki ana
prognostik gruba ayrılabilir: agresif davranış beklenen
C1A grubu ve yavaş klinik gidiş beklenen C1B grubu.
C1A grubunda ön planda transkripsiyon ve hücre siklusu
ile ilgili genlerle a ilişki saptanmıştır(3-5). Başka bir ça-
lışmada PINK1, DLG7 ve BUB1B gen ekspresyonlarına
dayanılarak benzeri bir prognostik grup ayırımı yapılmış
olup, özellikle PINK1’in hem hastalıksız sağkalımı hem
de toplam sağkalımı, her iki yaş grubunda da göstermesi
açısından oldukça anlamlı olduğu dikkati çekmiştir(4, 5, 24). 

Gen ekspresyon profillerine bakılarak yapılan bu sı-
nıflamanın evre ve proliferasyon indeksinden bağımsız,
prognoz açısından bilgi verici bir araç olarak kullanıla-
bileceği düşünülmektedir. 

10 ADRENOKORTİKAL KANSERLERİN PATOGENEZİ
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Kromozomal alterasyonlar
Yapılan büyük çaplı genetik analizlerde AKK olgu-

larında adenomlara kıyasla çok sayıda kromozom ka-
yıpları, kazançları ve heterozigosite kayıpları tespit edil-
miştir(5). Özellikle amplifikasyonların TERT geninde
(5p15. 33), delesyonların ise daha çok ZNRF3 geninde
(22q12. 1) yoğunlaştığı dikkati çekmiştir(5, 25). Kopya sa-
yısı değişiklikleri (CNA) esas alınarak prognostik bir
AKK sınıflaması dizayn edilmiştir. Buna göre ‘sessiz’,
‘gürültülü’ve ‘kromozomal’başlığı altında 3 ana grup
belirlenmiş olup, çalışmalarda ‘gürültülü’olarak tanım-
lanan grubun en kötü sürviye sahip olduğu bulunmuş-
tur(9). 

DNA metilasyonu (metilom)
CpG adacıkları genin promotör bölgesinde yer alan,

DNA metilasyonunun gerçekleştiği bölgeler olup, gen
ekspresyon kontrolünden sorumludurlar. AKK olgula-
rında CpG adacık metilasyon düzeyleri değişkenlik gös-
termekle birlikte, metilasyon profilinin prognoza ışık
tuttuğu konusunda bir takım çalışma sonuçları elde edil-
miştir(4, 5). Genel olarak hipo-metilasyon profiline sahip
olduğu bilinen AKK’ların, hipermetilasyon gösteren tip-
lerinin daha kötü prognoza sahip olduğu da bazı çalış-
malarda gösterilmiştir(5, 9). Hazır problar kullanılarak ya-
pılan CpG adacık metilasyon düzeyi ölçümlerinin de
prognostik açıdan anlamlı olduğu öne sürülmektedir(26). 

MikroRNA (miRNom)
MikroRNAlar (miR) bilindiği gibi transkripsiyon dü-

zeyinde spesifik gen ekspresyonlarını kontrol eden,
mRNA ile bitişik halde bulunan kısa RNA dizileridir(27).
MiR’lerin ekspresyon bozukluklarının çok farklı kanser
tiplerinde gen ekspresyon profilerini değiştirdiği göste-
rilmiştir(5). MiRNom analizleri neticesinde AKK ve ade-
nom vakaları arasında farklılıklar tespit edilmiştir. Özel-
likle miR483-5p ve miR483-3p ekspresyon artışı ile bir-
likte miR-195 düzeyinin azalması AKK yönünde olduk-
ça belirleyicidir(2, 5). Spesifik miR ekspresyonlarının
prognoz ve histopatolojik özellikler hakkında bilgi ve-
rebileceği de düşünülmektedir. Örneğin yüksek miR-
210 düzeylerinin yüksek Ki67 oranı ve nekroz ile yakın
ilişkili olduğu, miR-483-3p ve miR-483-5p düzeylerinin
onkositik vakalarda belirgin şekilde düştüğü gösteril-
miştir(27, 28). MiRNom analizine göre de AKK, Mi1, Mi2
ve Mi3 olmak üzere prognostik (nüks ve sağkalım) açı-

dan 3 gruba ayrılmıştır(29). Ancak bu konudaki çalışmalar
devam etmektedir. 

Gen mutasyonları
Öncelikle Kanser Genom Atlas projesi (TCGA) ar-

dından yeni nesil sekanslama tekniklerinin rutin kulla-
nıma girmesiyle AKK gen mutasyonları günümüzde ay-
rıntılı bir şekilde bilinmektedir. Böylece bilinen AKK
genlerine PRKAR1A, RPL22, NF1, CCNE1 ve TERF2
de eklenmiştir(10). En sık mutasyona uğrayan ZNRF3 ge-
ninin yanı sıra CTNNB1 geni de hemen tüm AKK ol-
gularında izlenmektedir. Diğer sıklıkla mutasyona uğ-
rayan genler sırasıyla TP53, CDKN2A, RB1, MDM2 ve
CDK4 genleridir(5, 10). 

Ailevi kanser sendromları
AKK olgularının yalnızca %5-10’u germline mutas-

yonlar ve ailevi kanser sendromları ile ilişkilidir(30). En
sık görülen sendromlar sırasıyla Li-Fraumeni Sendro-
mu, Lynch Sendromu ve Multipl Endokrin Neoplazi Tip
1 (MEN1)’dir. Daha nadir olarak Familyal Adenomato-
zis Polipozis (FAP), Beckwith-Wiedemann Sendromu
yanı sıra Nörofibromatozis 1 (NF1) de AKK olgularında
izlenmektedir(3, 30). Li Fraumeni Sendromu, AKK olgu-
larının %2-4’ünde saptanmakta olup, çocuklarda sıklığı
%50-80 düzeyindedir(31). TP53 mutasyonu taşıyıcıları
özellikle meme kanseri, akciğer kanseri, beyin tümörle-
ri, yumuşak doku sarkomları ve lösemiler açısından risk
taşımaktadır. Bu nedenle güncel bilgilere göre AKK ta-
nısı alan bir pediatrik yaş grubu hasta mutlaka Li-Frau-
meni açısından taranmalıdır(30). Diğer sık görülen ailevi
sendrom Lynch Sendromu olup, AKK olgularının yak-
laşık %3’ünde saptanmaktadır. Bu sendromda DNA ta-
mir genlerinde (MMR) mutasyonlar mevcut olup, kolo-
rektal, endometrium, ince barsak, üreter, pankreas ve
prostat kanserlerine eğilim artmıştır(30). Güncel bilgilere
göre AKK tanısı alan bir erişkin hasta da Li Fraumeni
ve Lynch Sendromları açısından taranmalıdır. 

Sonuç olarak AKK fenotipik, genotipik ve patogene-
tik açıdan heterojen bir neoplazidir. Adrenokortikal kar-
sinogenezin moleküler temellerinin, morfolojik, proli-
feratif ve immunfenotipik özelliklerle integrasyonu ile
yakın gelecekte meme ve akciğer karsinomunda olduğu
gibi prognostik ve terapotik açıdan farklı subgrupların
tanımlanması ile AKK’lu hastaların yönetimi şekillene-
cektir.
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AKK’lerin çoğu sporadik olsa da bazıları herediter
kanser sendromlarının bir komponenti olabilir(3, 4). Li-
Fraumeni sendromunda kromozom 17p üzerindeki
TP53 tümör süpresör geninin inaktivasyonu, Beckwith-
Wiedemann sendromunda kromozom 11p15’teki bozuk-
luklar, MEN1 sendromunda kromozom 11q üzerindeki
MEN1 geninde inaktivasyon sonucunda AKK görülebi-
lir. Henüz bir kromozom ile ilişkilendirilmese de SBLA
sendromunda da (sarkom, meme ve akciğer kanseri,
AKK ve diğer tümörler) herediter AKK görülebilir(5, 6). 

Günümüzde AKK’lerin moleküler patogenezi here-
diter olanlara nazaran daha az anlaşılmıştır(7). AKK’lerde
en sık rastlanan moleküler değişiklikler IGF2 ekspres-
yon artışı, TP53 inaktive edici mutasyon (p53 proteini)
ve CTNNB1 mutasyonlarıdır(8). 

TP53 mutasyonları özellikle pediatrik AKK’lerde
yüksek oranda saptanmıştır(9-12). The Cancer Gene Atlas
verilerine göre kanserlerin %20’sinde TP53 mutasyonu
mevcuttur(13). TP53 mutasyonları daha büyük tümör bo-
yutu, ileri evre, yüksek metastaz oranı ve düşük survi ile
ilişkili bulunmuştur(14, 15). 

AKK’lerde en sık karşılaşılan, olguların %80’inden
fazlasında, transkripsiyonel değişiklik IGF2 gen eks-
presyonunda artıştır(2, 16, 17). Bu mutasyon türü
PI3K/Akt/mTOR and Ras/Raf/ MEK/ERK yolaklarında
aktivasyona ve kortikal hücrelerde dediferansiyasyona
neden olmaktadır(8, 18). IGF2 gen ekspresyonunda artış
AKK’lere spesifiktir, normal adrenal dokusunda veya
adrenal adenomda görülmemektedir(8). 

CTNNB1 geninde aktivasyon mutasyonları Wnt/beta
katerin sinyal yolağının aktivasyonunda artışa neden

ADRENOKORTİKAL KANSERLERİN
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Özet
Adrenokortikal kanserle (AKK) birçok somatik mutasyonla ilişkili monoklonal tümörler-

dir. AKK’lerin daha önce var olan bir adenomdan mı kaynaklandığı yoksa kendiliğinden mi
oluştuğu hakkında hala bir konsensus yoktur. AKK’lerde en sık rastlanan moleküler değişik-
likler IGF2 ekspresyon artışı, TP53 inaktive edici mutasyon (p53 proteini) ve CTNNB1 mu-
tasyonlarıdır. Ancak yakın zamanda yapılan çalışmalar bu değişikliklerin malign adrenokor-
tikal tümörogenezden tek başlarına sorumlu tutulamayacaklarını, diğer ek faktörlerin de rol
alabileceğini göstermiştir. 

Abstract 
Adrenocortical cancers (ACC) are monoclonal cancers associated with various somatic

mutations. It is uncertain whether ACC origin from a previously known adenoma or occurs de
novo. Most common molecular changes in ACC are IGF2 overexpression, TP53 inactivating
mutations and CTNNB1 mutations. However recent studies have shown these changes are not
enough to be solely kept responsible for adrenocorticortical tumorigenesis. Additional factors
may have role in ACC tumorigenesis. Adrenokortikal kanserler (AKK) birçok somatik mutas-
yonla ilişkili monoklonal tümörlerdir(1). AKK’lerin daha önce var olan bir adenomdan mı kay-
naklandığı yoksa kendiliğinden mi oluştuğu hakkında hala bir konsensus yoktur(2).
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olarak AKK patogenezinde rol almaktadır(19). Wnt/beta
katerin sinyal yolağı proliferasyon, diferansiyasyon ve
apoptozisten sorumludur(20). Adrenal kortekste ise
Wnt/beta katerin sinyal yolağı adrenal gelişim ve dife-
ransiyasyonu sağlamaktadır(21). Yolak aktivasyonunda
artış adrenal tümörogeneze yol açabilmektedir.
CTNNB1 geninde aktivasyon mutasyonları kötü prog-
noz ile ilişkilidir(22, 23). Wnt/beta katerin sinyal yolağını
etkileyen ve AKK’lerde artış görülen bir diğer protein
ise ektodermal-nöral korteks protein- 1 (ENC1) dir(24). 

Ancak yakın zamanda yapılan çalışmalar bu değişik-
liklerin malign adrenokortikal tümörogenezden tek baş-
larına sorumlu tutulamayacaklarını, diğer ek faktörlerin
de rol alabileceğini göstermiştir(16, 25). Assie ve ark.
AKK’lerde ZNRF3, DAXX, TERT ve MED12 genle-
rinde de değişiklikler olduğunu ortaya çıkardılar(26). Ek
olarak bir diğer çalışma PRKAR1A, RPL22, TERF2,
CCNE1, NF1 genlerinin de etkilenmiş olduğunu göster-

di(27). cAMP yolağında değişikliklere yol açan ACTH re-
septör, PDE8B, CREB, telomeraz, ICER ve CREM gen
mutasyonları da AKK oluşumuna ve AKK’lerde değişen
sekresyona sebep olabilmektedirler(28-30). Steroidogenic
pathway Nuclear receptor steroidogenic factor 1 (SF-1,
NR5A1) ise adrenokortikal diferansiyasyon, proliferas-
yon, apoptozis, anjiogenez ve steroidogenezden sorum-
ludur(31, 32). SF-1 artışı adrenokortikal hücrelerde proli-
ferasyon hızında artış ile ilişkili bulunmuştur(33). SF-1
inhibitörü olan POD-1 (Tcf21) üzerine yapılan bir çalış-
mada AKK dokularında bu gen düzeyinde azalma oldu-
ğu gösterilmiştir(34). 

Günümüzde adrenokortikal kanserlerin moleküler
patogenezine yönelik belirsizlikler ve bu konudaki ça-
lışmalar devam etmektedir. Adrenokortikal kanserlerin
moleküler düzeyde hedefe yönelik tedavi edilebilmesi
için bu alanda daha çok çalışma ve daha detaylı verilere
ihtiyaç duyulmaktadır.
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Evreleme
Adrenokortikal kanserlerde, en önemli prognostik

faktörler hastalık evresi ve tam rezeksiyondur. Adreno-
kortikal kanserler için çeşitli evreleme sistemleri mev-
cuttur. American Joint Cancer Committee (AJCC) / In-
ternational Cancer Control Association (UICC) tarafın-
dan sekizinci TNM (Tümör, Lenf nodu, Metastaz) ev-

releme sistemi 2017 yılında revize edildi (tablo 1)(1). Bu
yeni evreleme sistemi 2004 yılındaki AJCC/ UICC ta-
rafından yapılan evreleme sisteminin aksine sadece uzak
organ metastazını evre 4 hastalık olarak tariflemiş ve
uzak organ metastazı olmadan komşu organ invazyonu
ya da lokal invazyonu evre 3 hastalık olarak tariflemiş-
tir(1). 

ADRENOKORTİKAL KANSERLERDE EVRELEME
VE ONKOLOJİK TEDAVİ

Dr. Serdar Şahin, Dr. Pınar Kadıoğlu
İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji Bilim Dalı

Özet
Adrenokortikal kanserlerde, en önemli prognostik faktörler, hastalık evresi ve tam rezek-

siyondur. Adrenokortikal karsinomlarda kullanılan güncel evreleme sistemleri American Joint
Cancer Committee / International Cancer Control Association tarafından oluşturulan 8. TNM
evreleme sistemi ve European Network for the Study of Adrenal Tumors evreleme sistemidir. 

Adrenokortikal karsinomlarda primer tedavi total rezeksiyondur. Evre I-II-III adreno-
kortikal karsinomlarda standart tedavi açık cerrahidir. Rekürrens riski yüksek olan hastalarda
mitotan tedavisi önemli yer tutar. Sitotoksik kemoterapisi ile ilgili yeterli veri yoktur. 

Metastatik adrenokortikal karsinomlar için küratif tedavi yoktur. Tümör yükü fazla olan,
progresyonu hızlı olan ve yüksek gradeli hastalarda mitotan tedavisi ile etoposid, doksorubisin
ve cisplatin kombinasyonu önerilmektedir. 

Abstract 
The most important prognostic factors in adrenocortical cancers are disease stage and

complete resection. The current staging systems used in adrenocortical carcinomas are the
eighth TNM staging system created by the American Joint Cancer Committee / International
Cancer Control Association and European Network for the Study of Adrenal Tumors staging
system. 

Primary treatment for adrenocortical carcinoma is total resection. Standard treatment
for stage I-II-III adrenocortical carcinoma is open surgery. Mitotane treatment plays an im-
portant role in patients with high risk of recurrence. There is not enough data about cytotoxic
chemotherapy. 

There is no curative treatment for metastatic adrenocortical carcinomas. The combination
of etoposide, doxorubicin, cisplatin and mitotane therapy is recommended for patients with
high tumor burden and rapid progression.
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Tablo 1: Adrenal kortikal karsinom TNM evreleme AJCC
/ UICC 2017

Bir diğer evreleme sistemi ise European Network for
the Study of Adrenal Tumors (ENSAT) grubu tarafından
oluşturulan ENSAT evreleme sistemidir. Bu evreleme
sistemi için histolojik farklılaşma derecesi dikkate alı-
narak tekrar düzenlenmiştir (Tablo 2)(2). 

Tablo 2: Adrenokortikal kanser için ENSAT evreleme sis-
teminin Ann Arbor modifikasyonu

Yukarıdaki iki evreleme sistemi temel alınarak yapı-
lan bir çalışmada hastaların 5 yıllık yaşam süreleri kar-
şılaştırılmış. Buna göre evre 1 de 5 yıllık yaşam süresi
%82, evre 2 de %61, evre 3 de %50, evre 4de %13 sap-
tanmış(3). 

Tedavi
Lokal Hastalığın Tedavisi
Adrenokortikal karsinomlarda primer tedavi total re-

zeksiyondur. Cerrahi rezeksiyon yapan merkezin tecrü-
besi çok önemlidir. Özellikle yılda 10’dan fazla sürre-
nalektomi yapan merkezler seçilmelidir(4). 

Evre I-II-III adrenokortikal karsinomlarda standart
tedavi açık cerrahidir(5). Cerrahi rezeksiyondan önce bü-
tün hastalara hormonal değerlendirme yapılmalıdır.
Özellikle kortizol sekrsyonu yapan tümörün belirlenme-

si önemlidir. Hiperkortizolemi saptanan hastalarda cer-
rahi sonrası adrenal yetmezliği önlemek için steroid
şemsiyesi uygulanmalıdır(6). 

Komşu organları invaze eden ve potansiyel olarak çı-
karılabilen tümörlerde böbrek, karaciğer, dalak, pankre-
as, mide ve kolon gibi organları içeren en blok geniş re-
zeksiyon yapılması gerekir(7). İntrakaval tümör trombüsü
cerrahi açıdan kontraendike bir durum değildir(8). 

Adrenokortikal karsinomlarda evre I-II-III de total
rezeksiyon mümkün ama muhtemelen mikrometstazlar-
dan dolayı küratif değildir. Abiven G. ve arkadaşlarının
yaptığı bir çalışmada, 202 adrenokortikal karsinom tanılı
hastanın sonuçları karşılaştırılmış. Bu çalışmada, 2 yıl
sonra metastaz oluşma oranı, evre I-II-III hastalıkta sı-
rasi ile %27, %46, %63 bulunmuştur(9). Lokal-ileri has-
talıklarda neoadjuvan kemoterapi standart bir yaklaşım
değil ama neoadjuan kemoterapiye cevap veren olgular-
da primer tümörün radikal rezeksiyonu düşünülebilir(10).
Non-rezektabl tümörlerde debulking cerrahi ile ilgili ye-
terli veri yoktur. Bu gibi durumlarda tümör histolojisi,
progresyon oranı hesaba katılarak tedavi kişiselleştiril-
melidir(11). Adrenokortikal karsinomlarda, rutin lenfade-
nektomi önerilmez ama şüpheli lenf nodlarının çıkarıl-
ması, evreleme ve cerrahi sonuçlar açısından anlamlı
saptanmıştır(12). 

Adjuvan mitotan tedavisi rekürrens riski yüksek olan
tümörlerde (tümör boyutuna bakılmaksızın ki 67> %10,
mitoz >20/50 HPF), intraoperatif tümör saçılması ya da
parçalanması olan tümörlerde ve vasküler ya da kapsüler
tümör invazyonu olan düşük gradeli bazı geniş tümör-
lerde önerilmektedir(13). Terzolo M. ve arkadaşlarının
yaptığı bir çalışmada, 177 adrenokortikal kanser tanılı
hasta retrospektif olarak incelenmiş ve çalışmanın so-
nucu olarak radikal rezeksiyon yapılan evre 1-3 tanılı
hastalarda adjuvan mitotan tedavisinin yaşam süresini
uzattığı gösterilmiştir(14). Buna karşılık, evre I-II hasta-
lıkta, histolojik olarak kanıtlanmış R0 rezeksiyon ve
Ki67 ≤10% olan hastalarda mitotan tedavisi düşünülme-
mektedir(13). 

Yüksek riskli hastalarda mitotan ile önerilen tedavi
süresi 5 yıl, düşük riskli hastalarda ise 2-3 yıldır(15). Mi-
totan tedavisi 1. 5 g/gün şeklinde başlanır ve 4-6 gün
içinde 6 g/gün e kadar yükseltilir. 3 hafta sonra tolere
edilebilme durumuna ve kandaki düzeyine göre doz
ayarlanır. Maksimum 12 g/güne kadar çıkılabilir ama
genellikle hastalar 8 g/günün üzerini tolere edemiyor.
Hedef kan düzeyi 14-20 mg/l dir(16). 

Mitotana bağlı görülen en sık yan etkiler yorgunluk,
bulantı, kusma ve anoreksiyadır, ancak deri döküntüsü,
ishal, konfüzyon, baş dönmesi, ataksi, jinekomasti, art-
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EVRE
1
2
3
3
3
3
4

Tümör
T1
T2
T1
T2
T3
T4

Herhangi bir T4

Lenf Nodu
N0
N0
N1
N1

Herhangi bir N
Herhangi bir N
Herhangi bir N

Metastaz
M0
M0
M0
M0
M0
MO
M1

Primer Tümör (T)
TX Primer tümör değerlendirilemiyor
T0 Pirmer tümöre ait bulgu yok
T1 Tümörün en büyük boyutu ≤ 5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok
T2 Tümörün en büyük boyutu >5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok.
T3 Tümör herhangi bir boyutta olup lokal invazyon mevcuttur; ancak komşu organ tutulumu
yoktur.
T4 Tümör herhangi bir boyutta olup komşu organ tutulumu mevcuttur
Lenf Nodları (N)
NX Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor
N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok
N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var
Uzak Metastaz (M)
M0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

EVRE
1
2

3
4

ENSAT
T1, N0, M0
T2, N0, M0

T3-4, N0, M0 / T1-4, N1, MO
M1

ENSAT Ann Arbor modifikasyonu
Evre 1, düşük grade evre 2
Yüksek grade evre 2
Düşük grade evre 3
Yüksek grade evre 3
Evre 4
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ralji, lökopeni, uzamış kanama zamanı, hematüri görü-
lebilir. Diğer yan etkiler hipotiroidi, hiperkolesterolemi,
hipoürisemi ve hepatotoksisitedir. Ayrıca mitotan kulla-
nımında adrenal bezin atrofisine ve/veya steroidogenik
inhibisyona bağlı olarak kortizol yetmezliği gelişebilir.
Mitotan kullanımında erkek hastalarda hipogonadizm
gelişebilir, bu nedenle mitotan alan erkek hastalarda tes-
tosteron takibi yapmak gerekir(17). 

Sitotoksik kemoterapinin tek başına kullanımının ve-
ya mitotan ile birlikte kullanımının yalnızca mitotan kul-
lanımına üstünlüğü konusunda yeterli bir veri yoktur.
Yeteri kadar veri olmamasına rağmen yüksek riskli has-
talarda, vena kava trombüsü olan hastalarda cisplatin te-
melli rejimler düşünülebilir(17). İnkomplet rezeksiyon ya-
pılan adrenokortikal karsinomlarda, evre III ve yüksek
grade’li hastalarda adjuvan radyoterapi önerilmekte-
dir(15). 

Metastatik - Lokal Nüks Hastalığın Tedavisi
Metastatik adrenokortikal karsinomlar için küratif te-

davi yoktur. Kemoterapi ile uzun dönem remisyon nadir
görülmektedir(17). Yapılan çalışmalarda metastatik adre-
nokortikal karsinomlarda agresif cerrahi rezeksiyon ya-
pılan hastaların, agresif cerrahi rezeksiyon yapılmayan
hastalara göre sağ kalımının daha iyi olduğu gösteril-
miştir(19, 20). Ayrıca nadir de olsa karaciğer ve akciğer me-
tastazlarında rezeksiyon düşünülebilir(21). Lokal olarak
tekrarlayan adrenokortikal karsinomlar da tamamen çı-
karmak mümkün ise, negatif cerrahi sınır amaçlanarak
agresif cerrahi rezeksiyon yapılmalıdır(20). 

Mevcut veriler özellikle kemik metastazlarında rad-
yoterapinin semptom kontrolünde işe yaradığını göster-
miştir(22, 23). Rezeke edilemeyen primer adrenokortikal
tümörlerde, 5 cm’den küçük lezyonlarda ve karaciğer
metastazlarında perkütan radyoterapinin yarar sağladığı
gösterilmiştir(24). 

Metastatik ya da lokal nüks adrenokortikal karsinom-
ların yukarıda bahsedilen lokal tedavilerin haricinde sis-

temik tedavileri de mevcuttur. Bu tedavilerden biri mi-
totan monoterapisidir. Yapılan çalışmalarda, mitotan ile
tedavi edilen metastatik tümörler ile tedavi edilmeyen
metastatik tümörler arasında, sağkalım açısından her-
hangi bir farkın olmadığı gösterilmiştir(25, 26). 

Hiperkortizolemiye bağlı semptomlarda iyileşme
sağlamak, mitotan tedavisinin metastatik hastalarda en
önemli kullanım endikasyonlarından biridir. Hastaların
%75’inde hiperkortizoleminin çözüldüğü, %33 ünde ise
tümör boyutunun azaldığı görülmüştür(27, 28). Ayrıca mi-
totan tedavisinin, daha çok tümör yükü düşük olan, dü-
şük grade ve geç nüks eden (yaklaşık 2-3 yıl sonra) has-
talarda düşünülmesi önerilir(15). 

Kanıtlanmamış olsa da, kemoterapi ve mitotan kom-
binasyonunun, mitotan tedavisinden daha iyi sonuçlar
ortaya koyduğu kabul edilir. Bu nedenle, hızlı, progresif,
yüksek dereceli hastalıklarda sitotoksik kemoterapi ile
mitotan tedavisinin kombinasyonu önerilir ve genellikle
önerilen kemoterapötik ajanlar ise etoposid, doksorubi-
sin ve cisplatin (EDC) kombinasyonudur(15). Fassnacht
M. ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 304 lokal-
ileri ve metastatik adrenokortikal karsinom hastası de-
ğerlendirilmiştir. Bu çalışmada mitotan EDC kombinas-
yonu ve mitotan streptozosin kombinasyonu karşılaştı-
rılmıştır. EDC + mitotan grubunda sağkalımın anlamlı
olarak daha iyi olduğu gösterilmiştir(29). 

Rutin tedavide kullanılmayan ama araştırma aşama-
sında olan tedaviler arasında cixutumumab, linsitinib,
cixutumumab ve temsirolimus kombinasyonu, talidomid
ve zoledronik asit kombinasyonu, bevacizumab, sorafe-
nib, sunitinib, haftalık paklitaksel, erlotinib ve gemsita-
bin kombinasyonu, iyot-131-metomidat sayılabilir(15).
Genel olarak, adrenokortikal karsinom için sağkalım kö-
tüdür. Beş yıllık sağkalım, erken evre hastalık için %45-
60, ileri evre hastalık için %10-25 civarındadır(15).
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Giriş
Görüntüleme teknolojisindeki gelişmeler ve görün-

tülemeye ulaşılabilirliğin artmış olması adrenal lezyon-
ların tespit edilmesinde önemli gelişmeler sağlamıştır.
Her ne kadar başka patolojiler için istense de insidental
olarak saptanan lezyon sıklığı artmıştır. Bu derlemede
adrenokortikal kitlelerin verifikasyonu, görüntüleme

protokolleri ve patolojik lezyonların görüntüleme bul-
guları üzerinde durulmuştur. 

Adrenal Gland Anatomisi
Adrenal bezler her iki böbreğin süperomediali ve di-

yafragmatik crurisler arasında yer alırlar. Böbreklere
komşu olan adrenal bezler perinefritik yağ dokusu ile

ADRENOKORTİKAL KİTLELERDE
GÖRÜNTÜLEME

Dr. Rüştü Türkay
İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Araştırma Hastanesi, Radyoloji Kliniği

Özet
Görüntüleme teknolojisindeki gelişmeler adrenal lezyonların saptanması açısından

önemli gelişmeler oluşturmaktadır. Bilgisayarlı tomografisi (BT), manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG), (PET)/BT, ultrason (US) adrenal lezyonların tespiti ve takibine yönelik güncel
modalitelerdir. Kimyasal şift görüntüler (in-Phase (IP), out-of-faz (OP)) adrenal lezyonun de-
ğerlendirilmesinde MRG temelini oluşturmaktadır. BT adrenal lezyonların değerlendirilme-
sinde ilk seçilecek yöntemdir. Kontrastsız BT ve kontrastlı incelemelerde adrenal insidental
kitlelerin ayırıcı tanısı ve adenom verifikasyonu genel olarak yapılabilir. Görüntüleme malign
ve benign lezyon kriterlerine göre takip ve tedavi protokolü yönlendirilmesine yardımcı olur.
BT incelemede malignite kriterleri lezyon kenarlarının kalın ve düzensiz olması, santral nekroz,
kitlenin komşu anatomik yapılara invazyon göstermesidir. Adrenal karsinomlar çok nadir tü-
mörler olup adrenal bezlerin en sık görülen malign tümörleri metastazlardır.

Abstract
Advances in imaging technology have led to significant improvements in the detection of

adrenal lesions. Computed tomography (CT), magnetic resonance imaging (MRI), (PET)/CT,
ultrasound (US) are modalities for the detection and follow-up of adrenal lesions. Chemical
shift (in-phase (IP), out-of-phase (OP)) images in the evaluation of adrenal lesions are the
mainstay of adrenal MRI. CT is the first choice for the evaluation of adrenal lesions. The dif-
ferential diagnosis of adrenal incidental masses can generally be made using CT without con-
trast and contrast enhanced CT scan. According to radiological benign/malignant lesion cri-
terias, imaging studies help to conduct therapy and follow-up. A signal density index threshold
greater than 20% for the diagnosis of adenoma is widely accepted in clinical practice. Malig-
nancy criteria in CT examination is the thickness and irregularity of the lesion’s edges, central
necrosis and invasion of the mass to adjacent anatomical structures. Adrenal carcinomas are
very rare tumors, and the most common malignant tumors of the adrenal glands are metastatic
ones.
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birlikte Gerota fasyası ile çevrilidirler(1). Adrenal bezler
düz veya konkav şekilli 10-12 mm uzunluğunda ve 5-6
mm kalınlığında bir adet korpus ve 2 adet krustan oluşan
‘‘Y’’veya ‘V’’şekilli organlardır(2). Konjenital renal age-
nenizisi olan hastaların bile %90’ın da adrenal bezler
normal lokalizasyonlarında izlenmiştir(3). Her ne kadar
kesitsel inceleme ile belirlenmesi zor olsa da intravas-
küler kateterizayon açısından adrenal vaskülarizasyonun
bilinmesi önemlidir. Arteryal vaskülarizasyonu zengin
olan adrenal bez inferior frenik arterden köken alan sü-
perior sürrenal arter, abdominal aortadan köken alan orta
sürrenal arter ve renal arterden köken alan inferior sür-
renal arter tarafından beslenmektedir. Arteryal vasküla-
rizasyonuna nazaran venöz geri dönüş zayıf karakter
göstermekte ve sağ sürrenal ven inferior vena kavaya
(İVC), sol sürrenal bez ise renal vene drene olmaktadır.
Lenfatik drenajları ise arteryal vaskülarizasyonu takip
etmekte ve genellikle lumbar pleksusa drene olmakta-
dırlar(1). 

Adrenal gland periferde mezodermden köken alan
adrenal korteks ve santralde nöral krestten köken alan
adrenal medulla olmak üzere 2 bölgeden oluşur. Adrenal
korteks başta aldosteron olmak üzere mineralokortikoid
üretiminden sorumlu zona glomeruzola, glukokortikoid
ve androjen üretiminden sorumlu zona fasikülata ve zo-
na retikülaris olmak üzere üç zondan oluşur. Nöral krest-
ten köken alan adrenal medulla ise katekolamin sente-
zinden sorumludur(3). Adrenal korteks ve medullanın gö-
rüntüleme yöntemleri ile ayırt edilmesi mümkün değil-
dir. 

Adrenal Gland Normal Görüntüleme Bulguları
Adrenal bezler, kesitsel görüntüleme incelemelerinde

rutin olarak incelenmektedir. Bilgisayarlı tomografi
(BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve florin-
18 florodeoksiglukoz (18 F FDG) pozitron emisyon to-
mografisi (PET)/BT, ultrason (US) adrenal lezyonların
tespit ve takibinde kullanılan modalitelerdir. 

Sonografik değerlendirme bezlerin anatomik pozis-
yonu, mide havası, obezite, vücut postürü ve kostaların
gölgesi gibi sebeplerle zor bir modalitedir. Tecrübeli bir
radyolog 6-8 saat açlık sonrası özel sonografik hareket-
lerle glandları vizüalize edebilir. Özellikle büyük boyut-
lu tümörlerde ve çocukluk çağında adrenal hemoraji tes-
piti ve takibinde kullanılan öncelikli modalitedir. Nor-
mal adrenal bezler, retroperitondaki perinefritik yağlı
planlar arasında anatomik tasvirdeki gibi ‘‘y’’veya
‘‘v’’şeklinde görülürler (Resim 1).

Resim 1: Adrenal bezlerin batın BT incelemedeki normal gö-
rünümleri. 

MR görüntüleme T1A, T2A, kimyasal shift (in-pha-
se, out-of-phase) sekansları içermeli, aksiyel görüntülere
ek olarak koronal ve sagittal plan görüntüler eklenmeli
ve BT ile korele edilerek multiplanar değerlendirme ya-
pılmalıdır. Adrenal bezlerin normal görünümü hem T1A
hem de T2A sekanslarda karaciğere göre hafif hipo veya
izointenstir. Adrenal lezyon değerlendirilmesinde kim-
yasal shift (in-faz(IP), out-of-faz(OP)) görüntüler adre-
nal MR’ın temel dayanağıdır ve T1A gradiyent eko puls
sekansları ile gerçekleştirilir(4). IP görüntülerine kıyasla
OP da adrenal lezyonun sinyal yoğunluğunda bir azal-
ma, intrasitoplazmik lipidin varlığının karakteristiğidir
(Resim 2). Yağdan zengin adenom değerlendirmesinde 

Resim 2: Sol adrenal bezde insidental rastlanan kitle lezyon ya-
pılan batın MRG de out-of-faz sekans (A) ta in-faz sekansa (B)
göre belirgin intensite kaybı herhangi bir hesaplamaya gerek
kalmadan vizualize edilmiştir.
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görsel analiz yeterli olabilir fakat kantitatif analiz yapı-
labilmesi için sinyal intensite indeksi (ASII) kullanılma-
lıdır(5). IP görüntülerden OP görüntülere doğru sinyal in-
tensite değerinin düşmesi referans alınarak ölçümleme
yapılır. Sinyal kaybı değeri 1. 5 tesla MRG ile yapılan
incelemelerde %16. 5 üzerinde izlenmesi adrenal ade-
nom lehine olduğu gösterilmiştir(6). Fakat adenom tanısı
için% 20’den büyük bir SII eşiği klinik uygulamada da-
ha çok kabül görür ve yaygın olarak kullanılır(7). 

Adrenal görüntüleme ile kullanılan iki ana nükleer
tıp modalitesi vardır. Geleneksel olarak iyot-123 işaretli
metaiodobenzilguanidin (MIBG) kullanılır. MIBG bir
norepinefrin analoğudur ve bu nedenle adrenal medul-
ladan kaynaklanan tümörleri, en yaygın olarak adrenal
feokromasitomaları tespit etmek için kullanılır. Ayrıca
metastatik feokromasitomaların ve paragangliyomaların
da tespitinde kullanılabilir. Diğer inceleme yöntemi ise
florin-18 florodeoksiglukoz (18 F FDG) kullanılarak
metabolik aktivitenin izlendiği PET-BT yöntemidir.
PET-BT incelemede FDG up-take değerleri sıfırdan
ılımlı değerlere kadar ulaşabiliyor olsa da genel olarak
geri plandaki karaciğerle benzer özellikler gösterir(8). 

Henüz yeni bir modalite olsa da dual enerji BT
(DEBT) teknolojisindeki son teknolojik gelişmeler, tek
bir nefes tutma sırasında hedeflenen bölgenin 2 farklı
tüp voltajında (genellikle 80 ve 140 kVp) neredeyse eş-
zamanlı olarak değerlendirilmesine izin verir(9). İnsan
vücudunu oluşturan histokimyasal yapıların X ışını ate-
nüasyon değerleri uygulanan tüp voltajı ile değiştiğin-
den, DEBT taraması ile elde edilen görüntüler yağ, su,
kalsiyum ve iyot dahil olmak üzere insan dokularındaki
belirli maddelerin varlığını belirlemek için analiz edile-
bilir. DEBT başlangıç kontrastlı BT de izlenen adrenal
nodüllerin karakterizasyonunu sağlamada yardımcı olup
ek görüntüleme ihtiyacını ortadan kaldırma potansiye-
line sahiptir. Temel olarak kontrastlı DEBT’den iyodu
çıkararak sanal kontrastsız BT görüntüleri elde etmek-
tedir. Sanal kontrastsız BT görüntüler daha sonra adrenal
lezyon karakterizasyonu açısından kullanılabilir. 

BT, adrenal lezyonların değerlendirilmesinde ilk se-
çilecek görüntüleme modalitesidir. BT, hızlı ve yüksek
uzaysal çözünürlük sunar. BT’de normal adrenal bezler
simetrik, homojen ve karaciğer ile benzer dansitededir-
ler. Standart BT protokolü kontrastsız BT, kontrast mad-
de verilmesini takiben 1. dakika (portal faz) ve 15. Da-
kika (geç faz) görüntülerin elde edilmesiyle gerçekleş-
tirilir. Normal adrenal bezler kontrastlı incelemede erken
arteriyel fazda hızlı kontrastlanır fakat portal fazda ise
karaciğer ile benzer dansite değerlerine ulaşırlar(10). 

İnsidentaloma
Adrenal hastalık değerlendirilmesi dışı başka bir en-

dikasyon sebebi ile yapılan incelemeler sırasında adrenal
bezlerde saptanan 1 cm’den büyük nodüler kitle lezyon-
lar insidentaloma olarak adlandırılırlar. Görüntüleme sı-
rasında tesadüfen saptanan adrenal kitlelerin prevalansı
erişkin popülasyonda yaklaşık %5 (aralık%3-%7) olup
otopsi serilerinde saptanan insidental adrenal nodüllerin
sıklığına benzerdir(11). 

Insidentalomaları genel olarak benign adrenal ade-
nomlar meydana getiriyor olsa da adrenal kitle tespit
edildiğinde primer adrenal kitleler, metastatik hastalıklar
ve endokrin bozukluğun dışlanması gerekmektedir. Lez-
yonun fonksiyonel, biyokimyasal paternleri belirlenmeli
ve adrenal adenomların sıklıkla görüldüğü Beckwith-
Weidmann sendromu, MEN-1 ve Carney kompleksi gibi
hastalıkların araştırılması ve dışlanması gerekebilir. Uy-
gun bir tedavi planı hazırlamadan önce bütün bu sorular
cevaplanmalıdır. 

İnsidentalomaların yaklaşık %75’ini non-fonksiyonel
adrenal adenomlar oluşturmakta olup görülme sıklığı
yaşla beraber artmaktadır(12). İnsidentaloma görülme sık-
lığı hastanın yaşının artmasıyla artar. BT’de rastlantısal
bir adrenal adenomun saptanması olasılığı, 20 ile 29 yaş-
ları arasında yaklaşık %0.2’dir, bu oran 70 yaşından bü-
yük hastalarda yaklaşık %7’dir(13). 

Kontrastsız BT esasen yağdan zengin adenom tespi-
tinde faydalıdır. BT inceleme ile lezyonların morfolojisi,
boyutu, homojenizasyonu, yoğunluğu, yıkanma (wash-
out) yüzdesi ve sıvı, yağ, hemoraji veya kalsifikasyon
varlığı açısından değerlendirilir. Burada önemli olan lez-
yonların malign ve benign ayırımını yapabilmektir.
BT’de malign lezyonu düşündüren özellikler, lezyon ke-
narlarının kalın dış konturlarının düzensiz olması, kont-
rastlı incelmede heterojen yıkanma paterni, santral nek-
roz göstermesi ve lezyon komşuluğundaki anatomik ya-
pıların invazyonudur. 

Adrenal lezyonlar sıklıkla BT’de fokal lezyonun bo-
yutuna göre benign veya malign olarak olarak kategori-
ze edilebilir, lezyon boyutlu ile malignite olasılığı ara-
sında belirgin korelasyon izlenir. 4 cm’den küçük lez-
yonların %81-87 kadarı benign, 4 cm’den büyük lezyon-
ların% 90’ı maligndir(14) (Resim 3). Adrenal lezyonlar
histopatolojik olarak malign-benign, sekresyon özellik-
lerine göre hiperfonksiyonel ve non-fonksiyonel lezyon-
lar olarak ayrılırlar. Hiperfonksiyonel kitlelerin büyük
bir kısmı adrenal adenomlar oluşturmakta olup intrasto-
plazmik lipid içeriklerine göre yağdan zengin ve yağdan
fakir lezyonlar olarak sınıflandırılırlar(15).
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Resim 3: Sağ adrenal bezdeki 6 cm çapındaki lezyon dansitesi
< 10 HU ölçülmüş olup lezyon çapı > 4 cm olmasına rağmen
patolojik sonuç dejenere adenom olarak gelmiştir. 

Benign Adrenal Kitleler
Benign ve malign adrenal lezyonlar tablo 1 de özet-

lenmiştir. 

Tablo 1 Benign ve malign adrenal kitleler

Myelolipoma 
Myelolipomlar 1-4 cm arasında düzgün sınırlı, en-

kapsüle, değişken oranlarda makroskopik yağ, myeloid
ve eritroid kemik iliği elemanları içeren benign lezyon-
lardır. Lezyon çapları 5 cm in üzerine çıktığı zaman he-
moraji riskinde artış izlenmektedir. Görüntüleme bulgu-
ları BT ve MRG incelemede kolayca tespit edilebilen
değişken miktarlarda makroskopik yağ sebebi ile karak-
teristiktir (Resim 4). Kontrastsız BT incelemede dansi-
teleri -150 ve -30 HU arasında değişmektedir(16). Genel
olarak İV kontrast sonrası myelolipomun içerdiği mak-
roskopik yağın tespitinde psödo kontrastlanma izlene-
bilme olasılığı sebebi ile kontrastsız BT daha hassastır.

MRG değerlendirme makroskopik yağ T1A ve T2A
incelemede yağ baskılı T1A ve yağ baskılı T2A ‘ya göre
hiperintens görünümdedir. Kimyasal shift incelemede
T1 out-off-faz incelemede intra lezyonel yağ-su ara yüz-
lerinden kaynaklanan hiperintens fokus etrafındaki siyah
halkanın oluşturduğu hindistan mürekkebi artefaktı iz-
lenir ve myelolipom için karakteristiktirler(18). 

Resim 4: A: T2A B: In-faz ve C: Out-of faz görüntülerde sağ
adrenal gland medial crurisinde yer alan periferal yağlı plan-
lar ile benzer intensitedeki görünüm myelolipomla uyumludur. 

Adrenal Adenom 
Büyük oranda insidental olarak tespit edilen adrenal

bezin en yaygın tümörü olan adrenal adenomlar tipik
olarak 1-3 cm boyutlarında, iyi sınırlı, ovoid şekilli ho-
mojen lezyonlardır√. Kalsifikasyon, kistik dejenerasyon
ve hemoraji nadiren izlenir. Genel popülasyondaki ade-
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nomların prevalansı yaklaşık %4 ile %6 arasında tahmin
edilir ve görülme sıklığı yaşla birlikte artar. 

Adrenal adenomlar non-fonksiyonel ve fonksiyonel
olmak üzere 2 ye ayrılırlar. Non-fonksiyonel adenomlar
klinik olarak sessizdirler ve genellikle adrenal bezde dif-
füz ekspansiyon sonucu insidental rastlanırlar. Fonksi-
yonel adenomlar gürültülü klinik semptomları sebebiyle
daha küçük boyutlarda tespit edilebilmektedirler. Adre-
nal korteks hücreleri kolesterol ve intrastoplazmik yağ
açısından oldukça zengindir. Hipofizden salgılanan
ACTH’nın etkisiyle adrenokortikotrop hücre membra-
nında kolesterol bağımlı steroid hormon sentezinde rol
almaktadır ve adrenal adenomlar kortikal tabakaların
herhangi birinde ortaya çıkabilen, fonksiyonel olarak he-
terojen bir benign neoplazm grubudur. Bu tümörler, glu-
kokortikoidlerin (Cushing sendromu), androjenik veya
östrojenik steroidlerin (adrenogenital sendrom) veya mi-
neraokortikoidlerin (Conn’s sendromu) aşırı üretimi ile
ilişkili olabilir. Görüntüleme yöntemleri ile lezyon fonk-
siyonu hakkında kanaat getirilemez. Tedavi protokolü-
nün belirlenebilmesi ve efektif planlama için biyokimyal
inceleme, klinik ve görüntüleme bulguları korele edile-
rek yaklaşılmalıdır. 

Kontrastsız BT esas olarak yağdan zengin adenomu
göstermede yüksek spesifite ve sensitiviteye sahiptir.
Lezyon dansitesi 10 HU’den küçük düzgün sınırlı no-
düller lezyonları en sık yağdan zengin adenomlar oluş-
turmakta olup bu kriter yağdan zengin adenomların ve
diğer lezyonların ayırıcı tanısı için kullanılmaktadır (<10
HU değerlerine sahip homojen lezyon varlığında önce-
likle adenom düşünülür fakat tüm adenomların % 10 ila
% 40’ını, 10 HU dan daha büyük dansite değerlerine sa-
hip yağdan fakir adenomlar olduğu unutulmamalıdır(20).
Ayrıca metastazlar, primer adrenokortikal karsinom ya
da feokromasitomanın yağdan fakir adenom ayrımı or-
taya konulmalıdırdır. Bazı klinik durumlarda kontrastsız
BT’deki dansitometri ile yapılan inceleme ayırıcı tanı
için yetersiz kalabilir. Adenomlar ve non-adenomatöz
lezyonlar ayırımında dinamik kontrastlanma ve yıkanma
(wash-out) paterni yardımcı olmaktadır. Çoğu adenoma-
töz lezyon yağdan fakir ve yağdan zengin lezyonlar da-
hil İV kontrast sonrası 60. Saniyede (portal faz) zayıf-
orta derece kontrastlanma gösterirken malign tümörler
ve feokromastomalar güçlü kontrastlanma paterni gös-
terirler ancak 15. dakikadaki geç faz incelemede adeno-
matöz lezyonlar hızlı yıkanma gösterirken malign tü-
mörlerin yıkanma zamanının adenomlara göre uzun ol-
duğu izlenir. 1. dakika ve 15. dakikadaki lezyon atenü-
asyon değerlerinin ölçülmesi ile mutlak ve rölatif yıkan-
ma (wash-out) değerleri hesaplanır.

Lezyonun ölçülen % 60’a eşit veya daha büyük mut-
lak yıkanma (wash-out) ve % 40’a eşit veya daha büyük
rölatif yıkanma (wash-out) değerlerinin adrenal adenom
açısından oldukça yüksek duyarlılık (% 88-% 96) ve ol-
dukça spesifik (% 96-% 100) olduğu bildirilmiştir(5).
(Tablo 2). 

Tablo 2 İnsidental adrenal kitlelere yaklaşım algoritması

Genel olarak kontrastsız BT ve kontrastlı BT ile ya-
pılan incelemelerin asıl amacı malign ve benign lezyonu
tanımlamak olup malign ve benign lezyonların görün-
tüleme kriterleri Tablo 3’de özetlenmiştir. 

Tablo 3 İnsidental olarak rastlanan adrenal kitle lezyon-
larda malignite kiriterleri

Conn Sendromu
Conn sendromu olarak da bilinen primer hiperaldes-

teronizm, hipertansiyona ve genellikle hipokalemiye yol
açan, aldosteronun aşırı salgılanması ve baskılanmış re-
nin aktivitesi ile karakterize bir hastalıktır. Primer hipe-
raldesteronizm, tek taraflı aldesteron üreten bir adenom
veya bilateral adrenal hiperplazi sonucu oluşabilir. Ade-
nomlar cerrahi olarak tedavi edilirken ve adrenal hiperp-
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Kontraslı BT (60. sn) HU - Kontrastlı BT(15. dak) HU
Kontrastlı BT (60. sn) HU - Kontrastsız BT HUmutlak wash-out = x100

Kontraslı BT (60. sn) HU - Kontrastlı BT(15. dak) HU
Kontrastlı CT HUrelatif wash-out = x100

Boyut
Şekil

Lipid oranı
Büyüme hızı

Kontrastsız BT dansitesi

Kontrast tutulum paterni
%Mutlak wash-out
Rölatif wash-out
T2 MRG sinyali

MRG de out-off faz
sekansta Sinyal kaybı

BENİGN
<3 cm

Yuvarlak, düzenli
Yüksek
Yavaş

<10 HU lipidden zengin
>10 HU lipidden fakir

Hızlı tutulum ve Hızlı yıkanma
>%60
>%40
Düşük
>%30

MALİGN
>3 cm
Kalın, irregüler
Düşük
Hızlı
>10 HU

Değişken tutulum ve yıkanma
<%60
<%40
Yüksek
<%30
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lazi medikal olarak yönetildiğinden, adenom ve hiperp-
lazi ayırımı net olarak ortaya konulması gerekir. İnce ke-
sit (2.0-2.5mm) BT rekonstrüksiyonu kullanılması
önemlidir; çünkü aldesteron üreten adenomların çoğu 2
cm’den daha küçük boyutlara sahiptir. Hiperaldestero-
nizm varlığında tek taraflı nodül rastlanması aldesteron
üreten adenom akla gelmelidir. Adrenal nodül yokluğun-
da bilateral ekspansil adrenal bezler izlenmesi olasıdır
ve adrenal hiperplaziye bağlı primer hiperaldesteronizm
düşünülmelidir(21). 

Cushing Sendromu 
Hiperkortikolizm ile karakterize Cusshing sendromu

vakaları büyük bölümü ekzojen glukokortikoid artışı so-
nucu gelişir. Endojen Cusshing sendromu ise nispeten
nadirdir. Cusshing vakalarının %80-85 i ACTH bağımlı,
%15-20 si ise ACTH bağımsız gelişir(22). 

ACTH’a bağlı hiperkortizolizm nadiren ektopik
ACTH kaynağına bağlı olsa da vakaların %75-85’inde
ACTH salgılayan bir hipofiz adenomu sonucu gelişir ve
Cusshing hastalığı olarak adlandırılır. ACTH üreten hi-
pofiz adenomuna ya daektopik ACTH kaynağına bağlı
adrenal hiperplazi görüntüleme bulguları arasında an-
lamlı farklılık izlenmemekle beraber sıklıkla kitle oluş-
turmaksızın bilateral diffüz ekspansiyon şeklinde ortaya
çıkarlar(23). 

ACTH’ye bağlı Cushing sendromu hemen her zaman
primer adrenal hastalıktan kaynaklanır. En sık hiper-
fonksiyonel adrenal adenoma, nadiren de adrenal korti-
kal karsinoma sekonder görülür. ACTH ya bağlı Cuss-
hing sendromunun tanısı öncelikle klinik, biyokimyasal,
hormonal ve histopatolojik kriterlere dayanmaktadır.
ACTH-bağımsız makronodüller hiperplazi, adrenallerin
kesitsel görüntülemesinde dramatik bir görünüme sahip
olan, 5 cm’ye kadar olan makronodüller ile birlikte ge-
nişlemiş bilateral adrenal bezlerin ortaya çıkması ile sey-
reden nadir bir hastalıktır (Resim 5).

Adrenokortikal Karsinom (AKK)
Adrenokortikal karsinomlar, adrenal korteksin nadir

görülen malign bir tümörü olup, sıklığı milyonda 1-
2’dir. Prevelansı erkeklerde ve kadınlarda eşit olup ya-
şamın dördüncü ila beşinci yılında ortaya çıkar(24). Tü-
mör boyutları büyüktür ve tipik olarak tanı anında me-
tastaz yapmış olabilir(25). Beckwith-Wiedemann sendro-
mu, Li-Fraumeni sendromu, Carney kompleksi ve aile-
sel adenomatöz polipozis coli sendromu gibi genetik
sendromlarla sıklıkla ilişkisi izlenmiştir. 

Adrenokortikal karsinomlar, vakaların yaklaşık
%60’ında fonksiyoneldir, ancak çocuklarda (yaklaşık

%85) erişkinlere (%15-30) göre daha yüksek sıklıkta gö-
rülürler. Fonksiyonel adrenokortikal karsinomlar Cus-
hing sendromu, feminizasyon, virilizasyon veya hipe-
randrojenism ile kendini gösterir. Non-fonksiyonel ad-
renokortikal karsinomlar ise genellikle metastatik evrede
tanı alırlar(26).

Resim 5: Sağ adrenal gland out-of-faz incelemesi. Sağ adrenal
gland korpus ve kruslarında multinoduler kalınlık artışı.

Adrenokortikal karsinomların dansitesi kontrastsız
BT’de 10 HU değerinin üzerindedir ve tipik olarak mut-
lak yıkanma değeri <%60, relatif yıkanma değeri <%40
ölçülür(27). 

MRG’de adrenokortikal karsinomlar düşük T1 ve he-
terojen yüksek T2 sinyal intensitesi göstermektedir. He-
morajik alanlar yüksek T1 sinyal intensitesi gösterebilir
(Resim 6). Nadiren, adrenokortikal karsinomlardaki in-
trasitoplazmik yağ varlığı kimyasal shift incelemede
out-of-faz görüntülerde sinyal kaybı gösterebilirler(28).
Lokal invazyon, vasküler tutulum veya metastaz gibi ag-
resif özellikler görülebilir. Bu kitleler renal ven, IVC ve
sağ atriuma intraluminal invazyon gösterebilir. IVC tu-
tulumu % 9-19 arasında bulunur ve sağ taraftaki
AKK’larda daha sık görülür. Vasküler tutulum açısından
multiplanar MRG ile değerlendirilmesi gerekmektedir.
Metastazlar sıklıkla akciğerlere, karaciğere, lenf nodla-
rına ve kemiklere olur. Karaciğer metastazları tipik ola-
rak hipervaskülerdir. 

AKK 18 FDG-PET-BT ile yapılan incelemede tipik
olarak yüksek FDG tutulumu gösterir ve adenom ile ay-
rımı %100 duyarlılık ve %88 özgüllük ile yapılabilir.
Ayrıca PET-BT ile evreleme ve kemoterapiye cevap de-
ğerlendirilmesi yapılabilir(29). 

Adrenal Metastaz 
Adrenal gland, zengin sinüzoidal kan akımı nedeniy-

le metastatik hastalıklarda sık tutulur. Bilinen primer
malignitesi olan hastalarda, saptanan adrenal kitlelerin
%38 ile %50’sinde metastatik tutulum gösterilmiştir(30).
En sık metastaz yapan tümörlerin başında akciğer, böb-
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rek, kolon, meme, özofagus, pankreas, karaciğer ve mi-
de gelir. Adrenal metastazlar en sık BT, MRG ve FDG
PET / BT ile görüntüleme ile tespit edilir.

Resim 6: Sağ sürrenal gland lokalizasyonunda T2A incelemede
santralinde nekrotik alanlar barındıran ve periferal anatomik
yapılara invaze görünümde izlenen dev kitle lezyon mevcut olup
patolojik değerlendirmede primer adrenokortikal tümör tanısı
almıştır.

Metastazların BT dansiteleri tipik olarak, kontrastsız
BT de 10 HU dan yüksektir ve genel olarak geç fazda
belirgin yıkanma göstermezler. Bu lezyonların mutlak
yıkanma değerlerleri %60’ın, rölatif yıkanma değerleri
ise %40’ın altındadır(31). 

MR görüntülemede metastazlar genellikle T1 ağır-
lıklı görüntülerde hipointens, T2 ağırlıklı görüntülerde
hiperintens olarak izlenir. Kontrast madde uygulamasın-
dan sonra heterojen kontrastlanma gösterirler (Resim 7).
İntrasitoplazmik yağ içeren metastatik lezyonlar dışında
out-of-faz incelemede in-faz incelemeye göre sinyal
kaybı göstermezler(32). 

Resim 7: Koronel kesit batın BT görüntüsünde, kolanjiyokar-
sinom tanısı olan hastada her iki adrenal bezde noduler eks-
pansiyona yol açan santralinde nekrotik komponentleri bulu-
nan metastatik lezyonlar
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Giriş
Adrenal kortikal karsinom (AKK) her yıl milyonda

1-2 vaka insidansı olan nadir bir malignitedir(1, 2). Erken
tanı ve tedavinin prognozu büyük ölçüde etkilediği ag-
resif seyirli bir kanserdir. Adrenal kortikal karsinom has-
talarının çoğunda kitle etkisi, steroid hormon fazlalığı
veya abdominal dolgunluk belirtileri gibi semptomları

vardır, ancak AKK’li hastaların% 15’i asemptomatiktir
ve insidental olarak teşhis edilir(3). İnsidental olarak sap-
tanan lezyonların % 4. 7’sini AKK oluşturur(4). 

Pozitron emisyon tomografisi, çekirdeğinden pozit-
ron yayan radyonüklitler ile biyokimyasal olayların (gli-
koz metabolizması, aminoasit metabolizması, DNA sen-
tezi, reseptör ekspresyonu, vb.) değerlendirildiği ve ke-
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NÜKLEER TIP GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ
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Özet
Adrenokortikal kanser (AKK), adrenal korteksten kaynaklanan kötü prognozla seyreden

nadir bir neoplazmdır. İnsidental olarak başka endikasyonlar için yapılan çekimlerde tespit
edildiği gibi hormon hipersekresyonu ve kitle etkisi ile de saptanabilir. Endokrin etkilerinin
değerlendirilmesi, kapsamlı evreleme ve başarılı rezeksiyon hastalığın seyri açısından önem-
lidir. Geniş cerrahi rezeksiyona rağmen nüks ve uzak metastazlar sık görülür. Bu nedenle has-
talığın doğru şekilde evrelenmesi/yeniden evrelenmesi tedavi yönetimi açısından önemlidir.
Kontrastlı BT ve MR şüpheli adrenal kitle değerlendirmesinde ve AKK rezektabilitesinin be-
lirlenmesinde ilk aşamada kullanılır. Güncel çalışmalar FDG PET/BT (Florodeoksiglukoz Po-
zitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarlı Tomografi)’nin malignite şüpheli adrenal kitlelerin
değerlendirmesinde ve uzak metastaz araştırmada kullanılabileceğini desteklemektedir. Ayrıca
PET için 11C veya SPECT / BT için I-123 ile etiketlenmiş metomidat, adrenal kitlenin karak-
terize edilmesine izin verir. Bu derlemede, AKK’de nükleer tıp görüntüleme yöntemleri anla-
tılmaktadır. 

Abstract
Adrenocortical cancer (ACC) is a rare neoplasm with a poor prognosis originating from

adrenal cortex. It can be detected with hormone hypersecretion symptoms and mass effect or
is incidentally noticed as an adrenal lesion on imaging for different indications. Evaluation of
endocrine effects, through staging and successful resection are important for the course of the
disease. For this reason, the correct staging / re-staging of the disease is important in terms
of treatment management. Contrast-enhanced CT and MRI are used in the evaluation of sus-
pected adrenal mass and in the initial stage of determination of ACC resectability. Recent stu-
dies suggest that FDG PET / CT can be used in the evaluation of malignancy, suspected adrenal
masses, and distant metastasis. Also, the metomidate labeled with 123I for 11C for PET or for
SPECT / CT allows the characterization of the adrenal mass. In this review, nuclear medicine
imaging techniques are described for ACC imaging.
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sitsel olarak görüntülendiği bir nükleer tıp yöntemidir.
Flor-18 FDG malign hücrelerde benign hücrelere oranla
daha belirgin birikim gösteren bir glukoz analoğudur.
Bu fenomen Warburg tarafından 1956’da tanımlanmış
olup malign hücrelerdeki glukoz transporter artışına da-
yanmaktadır(5, 6). Hücre içine alınan F-18-FDG heksoki-
naz enzimi ile fosforlanır ve hücre dışına çıkamaz. Ay-
rıca glukoz fosfataz aktivitesi düşük olduğundan ve gli-
koliz reaksiyonuna katılmadığından hücre içinde zaman-
la birikir. (Şekil-1) Glukoz metabolizmasını gösteren F-
18-FDG ile visüel (artmış, yoğun, çok yoğun) ve semia-
kandidatif değerlendirme yapılabilir. Maksimum stan-
dart uptake değeri (SUDmax) ilgili alandaki (region of
interest) maksimum aktivite tutulumunu gösteren en sık
kullanılan semikandidatif parametredir. İlgili alandaki
radyoaktivite konsantrasyonunun hastaya enjekte edilen
doza ve hastanın vücut ağırlığına oranlanması ile hesap-
lanır(7, 8).

Şekil-1 Glukoz ve FDG’nin hücre içine taşınması ve metabolik
basamaklar

Fizyolojik adrenal glandlar 0, 95 ile 2, 46 arasında
değişen SUVmax değeri ile karaciğer aktivitesinden dü-
şük seviyede hafif metabolizma gösterirler(9). Adreno-
kortikal kanserler ise yüksek FDG afinitesine sahip olup
artmış- çok yoğun metabolizma gösterirler(10). Glukoz
metabolizmasını gösteren F-18 FDG dışında adrenal
spesifik radyofarmasötikler de AKK görüntülemesinde
kullanılabilir. Adrenal kortekste sentezlenen kortizol ve
aldosteron’un sentez basamaklarından olan 11β-hidro-
ksilaz enzimini metomidat inhibe eder. (Şekil-2) Meto-
midat pozitron yayan C-11 veya F-18 ile birleştirildiğin-
de PET’de görüntülenebilir. Ayrıca metomidat I-123 ile
birleştirilirse gama kameralarda kullanılabilir(11, 12). 

Adrenokortikal kanserler nadir görüldüğünden başta
FDG olmak üzere yapılan çalışmalar kısıtlıdır. Yapılan
çalışmalarda FDG PET’in AKK’de duyarlığı %82 ile
%100 arasında değişmektedir (Şekil-3). Mittal ve arka-

daşlarının 2017 FDG PET ve konvansiyonel görüntüle-
meler (USG, kontrastlı BT ve MR) çekilen 48 hasta (ev-
releme ve yeniden evreleme) ile yaptığı karşılaştırmalı
retrospektif çalışmada; evrelemede duyarlılık, özgüllük,
pozitif prediktif değer, negative prediktif değer ve doğ-
ruluk FDG PET’de %100, %100, %100, %100 ve
%96.4 iken konvansiyonel görüntülemelerde %96.3,
%100, %100, %50 ve %92.8 olarak bulundu. Ayrıca ye-
niden evrelemede duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif
değer, negatif prediktif değer ve doğruluk FDG PET için
%100, %91.7, %93.7, %100 ve %96.3 bulunurken kon-
vasiyonel görüntüleme için %86.6, %83.3, %86.6,
%83.3 ve %85.2 saptandı(13). Bunların dışında FDG PET
ile kontrastlı BT’nin karşılaştırıldığı 28 hastalık çalış-
mada duyarlılık FDG PET için %90 iken kontraslı
BT’de %88 olarak bulunmuştur(14). Ancak Tessonier ve
ark.’ı AKK’da FDG tutulumunun genel ve hastalıksız
sağ kalım ile korele olmadığını göstermiştir(15). 

Şekil-2 Adrenal korteksteki sentez basamakları ve metomidat
inhibisyonu

Glukoz metabolizmasını gösteren FDG PET dışında
adrenal kortekste sentezlenen hormonların sentez basa-
mağını inhibe eden metomidat gama ya da PET kame-
ralarında AKK görüntülemesinde kullanılabilir. Khan ve
ark. ‘ları 2003 yılındaki prospektif çalışmada AKK me-
tastazlarını göstermede C-11 Metomidat PET’in BT’ye
benzer duyarlılıkta olduğunu bildirmiştir (%86 /
%90.5)(16). Ayrıca 76 hastalık diğer bir prospektif çalış-
ma C-11 Metomidat PET’in adrenal korteks kaynaklı
lezyonları non-kortikal lezyolardan yüksek duyarlılık
(%89) ve özgüllük (%96) ile ayırt etmesine karşın kor-
teks kökenli lezyonlarda bening adenom/malign karsi-
nom ayırımının yapılamadığını göstermiştir(17). Siklotron
ürünü olan C-11 kısa yarı ömrü (20 dakika) nedeniyle
yaygın kullanılamamaktadır. Bunların dışında yarı ömrü
uzun (13 saat) olan I-123 Metomidat gama kameralarda
kullanılabilir. Kreissl ve ark. ‘larının I-123 Metomidat
ile yaptığı prospektif çalışmada lezyon bazlı değerlen-
dirmede duyarlık %38 ve özgüllük %100 olarak bildi-
rilmiştir(18). Hahner ve ark’larının I-123 Metomidat ça-
lışmasında adrenal korteks kaynaklı lezyonları non-kor-
tikal lezyolardan %89 duyarlılık ve %85 özgüllük ile
ayırt edildiğini bildirmiştir(19).
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Şekil-3 Adrenokortikal karsinoma tanısı ile opere olmuş 35 ya-
şında erkek hastada yeniden evreleme amaçlı çekilen FDG
PET/BT’de aksiyal PET/BT füzyon (a, f), aksiyal BT (b, g), ak-
siyal PET (c, h) ve PET Maximum Intensity Projection (MIP)(i)
görüntülerinde karaciğer hilusunda (ok) ve abdomende sağ alt
kadranda çekum lateralinde (ok başı) yerleşimli yoğun meta-
bolik metastatik lezyonlar saptandı.
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Giriş
Adrenokortikal kanserler (AKK) toplumda nadir gö-

rülen ve oldukça agresif seyirli tümörlerdir. Tüm dün-
yada yıllık insidans milyonda 1-2 civarındadır. Adreno-
kortikal kanserler için yaş dağılımı iki dönemde yüksel-
mektedir: İlki çocukluk çağında, genellikle 5 yaş altında,
diğeri ise 4-5. dekadlar arasındadır(1, 2). Kadınlarda er-
keklerden daha sık görülmektedir (K/E= 1, 5-2, 5/1). Ba-
zı çalışmalar bu farkı östrojenin proliferatif etkisine bağ-
lasa da sebebi net olarak belirlenememiştir(3). 

Her ne kadar tanı anındaki evresi önemli ise de bi-
yokimyasal ve klinik olarak geniş bir çeşitlilik göster-

mesi, çoğunlukla sporadik olmasına karşın bazı kalıtım-
sal kanser semdromları ile ilişkili olabilmesi sebebi ile
son 20 yıldır prognozunda anlamlı bir iyileşme görül-
memiştir. Tanı konulan tüm hastalar için ortanca sağka-
lım iki yıl civarında olup, rezektabl olgularda 5 yıllık
genel sağkalım %40 civarındadır(4, 5). Adrenokortikal
kanserler, tüm kanser ölümlerinin %0, 2’sinden sorum-
ludur(6, 7). Tüm bu olumsuz prognostik durumuna rağmen
yine de multimodal, hedefe yönelik tedaviler geliştiril-
mekte, cerrahi teknikte yapılan bazı değişiklikler ile has-
taların klinik sonuçlarında kısıtlı iyileşme elde edilebil-
miştir. 

ADRENOKORTİKAL KANSERLERDE
CERRAHİ TEDAVİ

Dr. Ahmet Cem Dural
İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Araştırma Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği

Özet
Adrenokortikal kanser toplumda nadiren görülmesine karşın kötü prognozlu bir tümördür.

İlk dekad ve beşinci dekadda pik yapan bimodal bir yaş dağılımı söz konusudur. Bazı kalıtsal
kanser sendromları ile ilişkili olabilmektedir. Hastaların yaklaşık %60’ında tümör fonksiyonel
olup %35 olguda tümörden birden fazla hormon salınımı söz konusudur. İlk tanı konulduğunda
olguların %30-40’ında uzak metastaz görülür. Tedavi yönetiminin belirlenmesinde evreleme
son derece önemlidir. Lokal nüks ve uzak metastaz riskinin yüksek olması nedeniyle ilk cerra-
hide R0 rezeksiyon yapılması hastanın sağkalımı açısından büyük önem taşımaktadır. Onkolojik
prensiplere uygun olarak tümörün en-blok, gerekirse komşu organlar ile birlikte çıkartılması
adrenokortikal kanserlerde cerrahi tedavinin esas amacıdır. 

Abstract
Adrenocortical cancer is seen rarily in the population but is associated with a poor prog-

nosis. The age distribution is bimodal and is mostly seen in first and 5th decades. It may be
associated with some hereditary cancer syndromes. In 60% of patients the tumor can be func-
tional and 35% of them secretes more than one hormone. There is a distant metastasis in 30-
40% of patients at the time of diagnosis. Staging is crucial for the management of the disease.
Because local recurrence and distant organ metastasis are seen in a large proportion of pati-
ents, R0 resection in first surgery is essential for survival. According to oncologic principles;
en-bloc resection including adjacent organ resection if necessary is the main purpose of the
surgical management.
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Klinik Prezentasyon
Adrenokortikal kanserlerin erişkin dönemde ortanca

görülme yaşı 55 civarındadır(8). Çocukluk çağı tümörle-
rinden farklı olarak çoğunlukla sporadik olarak görülse
de bazı kalıtımsal kanser sendromları ile ilişkili olabilir
(Tablo 1). Erişkin yaşta görüldüğünde çocukluk çağı
AKK’lerine göre daha agresif seyirlidir; bölgesel lenf
nodları ve komşu organları infiltre etme eğilimli olup ta-
nı anında uzak metastaz (özellikle karaciğer, akciğer ve
kemik) görülebilir(7). 

Tablo 1.  Adrenokortikal Kanser ile ilişkili başlıca kalıtım-
sal sendromlar(9, 10). 

Sporadik veya ailevi olmasından bağımsız olarak
AKK’ler fonksiyonel bir endokrinopati şeklinde, non-
foksiyone ancak kitle basısına bağlı bulgular ile ya da
kesitsel görüntülemelerde saptanan non-fonksiyone bir
adrenal kitle olarak karşımıza çıkabilmektedir(7, 8). Ol-
guların yaklaşık %60’ında kitle fonksiyonel olup(1, 8),
sıklıkla hızlı gelişen Cushing ile birlikte virilizasyon
bulguları ile ortaya çıkmaktadır(7). Tek başına Cushing
Sendromu AKK olgularının %45’inde mevcut(1, 8) olup
Cushing Sendromu ile birlikte virilizasyon %25 civarın-
da görülür(1, 8, 11). Fonksiyonel kitlelerde klinik belirtiler
genellikle sekrete edilen hormon ile ilişkili olarak çeşit-
lilik gösterebilirken, non-fonksiyonel kitlelerde daha
çok karın ve bel ağrısı, karında ağrısız kitle, kilo kaybı,
halsizlik-yorgunluk, bulantı-kusma, nefes darlığı, derin
ven trombozu gibi klinik belirtiler görülür. 

Tanısal Yaklaşım
Dikkatli bir anamnez ve detaylı fizik muayene ile fe-

okromositoma, hiperaldosteronizm, hiperandrojenizm
ve Cushing Sendromu belirti ve bulguları araştırılmalı-
dır. Kanda ve idrarda tümöre ait fonksiyon testlerinin is-
tenmesi gerekir. Adrenal androjen (özellikle dihidro epi-
androstenedion sülfat (DHEA-S) ve 17 hidroksi proges-
teron) tetkiklerinin istenmesi yararlı olacaktır(12, 13). Ke-
sitsel görüntüleme tetkiklerinden Bilgisayarlı Tomografi
(BT) tek başına adenom ile AKK’i ayırdedebilir(4, 5, 14).
Tomografiye ilave olarak yapılacak Manyetik Rezonans
(MR) görüntüleme çevre dokulara invazyon ve damar
invazyonu açısından faydalı olabilir(8). 

Kitlenin boyutu malignite açısından en değerli gös-
tergedir. Karsinomlar sıklıkla 6 cm üzerinde lezyonlar
olarak saptanırlar(7). Dolayısı ile, tümörün boyutu ma-

lignite belirteci olarak kullanılabilir; ≥4 cm tümörlerde
duyarlılık %96, özgünlük %51 iken, ≥6 cm tümörlerde
duyarlılık %90, özgünlük %78’dir(7). Görüntülemede
boyut dışında maligniteyi düşündüren diğer bulgular; şe-
kil düzensizliği ve belirsiz kitle sınırı, doku heterojeni-
tesi ve tümör içi kanamadır(7). Yapılan görüntülemelerde
özellikle tek taraflı kitlelerde saptanan şüpheli bulguların
varlığında Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) uygu-
lanabilir, yüksek düzeyde (18F) florodeoksiglukoz
(18FDG) tutulumu AKK için neredeyse tipiktir, bir çok
çalışmada benign olgularda da tutulum izlenmekle bir-
likte malign olgularda yüksek oranda 18FDG tutulumu
saptandığı gözlenmiş, hatta non-fonksiyone adrenal kit-
leli 26 hastalık bir seride malign olguların tümünde yük-
sek FDG tutulumu saptanmasına karşın, hiçbir benign
olguda tutulum izlenmemiştir(15-17). 

Evreleme
Birçok evreleme sistemi ve modifikasyon sistemi

önerilmesine rağmen günümüzde özellikle MacFarlane,
Amerikan Kanser Komitesi Birliği (American Joint
Committee on Cancer - AJCC) TNM ve Avrupa Adrenal
Tümör Çalışma Grubu (European Network for the Study
of Adrenal Tumors - ENSAT) evreleme sistemleri kul-
lanılmaktadır(7, 12, 18). ENSAT sınıflaması sadece uzak
metastaz varlığını Evre IV olarak tanımlamaktadır;
TNM evreleme sistemi 8. versiyonun yayımlanmasına
kadar bundan farklı olarak lokal ileri hastalığı da (T3 N1
veya T4 N0-1) Evre IV olarak tanımlamakta olup, son
güncellemesinde ENSAT ile benzer şekilde sadece uzak
metastaz varlığını Evre IV olarak tanımlamıştır(12, 18, 19).
(Tablo 2). 

Tablo 2. Evreleme sistemlerinin karşılaştırması

Alman AKK Kayıt Sistemi’nde yer alan 416 hastanın
verileri TNM (8. Versiyon) evreleme sistemi ve ENSAT
sınıflamasına göre değerlendirildiğinde; Evre I için sağ-
kalım %82 iken Evre II’de %61, Evre III’te %50 olup
uzak metastaz varlığında (Evre IV) bu oran %13 olarak
hesaplanmıştır(20). Asare ve ark, 2014 yılında yaptıkları
bir çalışmada sınıflama sistemine yaşın ilave edilmesi
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Evre

Evre I
Evre II
Evre III

Evre IV

TNM: Tümör, nod, metastaz; AJCC: American Joint Committee on Cancer; UICC: Union
for International Cancer Control; ENSAT: European Network for the Study of Adrenal Tu-
mors. 

TNM Evreleme Sistemi
(AJCC/UICC 7. Versiyon)
T1, N0, M0
T2, N0, M0
T1-2, N1, M0
T3, N0, M0
T3, N1, M0
T4, N0-1, M0
Herhangi T, Herhangi N, M1

TNM Evreleme Sistemi
(AJCC/UICC 8. Versiyon)
T1, N0, M0
T2, N0, M0
T1-2, N1, M0
T3-4, N0-1, M0
Herhangi T, Herhangi N, M1

ENSAT Sınıflaması

T1, N0, M0
T2, N0, M0
T1-2, N1, M0
T3-4, N0-1, M0
Herhangi T,
Herhangi N, M1

Adrenokortikal Kanser ile ilişkili kalıtımsal sendromlar
Konjenital Adrenal Hiperplazi Nörofibromatozis tip 1
Li-Fraumeni Sendromu Familyal Adenomatöz Polipozis
Beckwith-Wiedemann Sendromu Lynch Sendromu
Multipl Endokrin Neoplazi 1 Carney Kompleksi
McCune Albright Sendromu
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ile (<55 ve >55) evre I ve II AKK hastalarında genel
sağkalım tahmininin daha doğru yapılabileceğini vurgu-
lamışlardır(21). 

Ameliyat Öncesi Hazırlık
Adrenokortikal kanser ön tanılı hastaların yönetimi-

nin III. basamak referans merkezlerde yürütülmesi öne-
rilmektedir. Ameliyat öncesi dönemde tüm biyokimya-
sal ve görüntüleme tetkiklerinin multidisipliner bir şe-
kilde değerlendirilmesi doğru tedavi planı yapılmasında
önemli rol oynamakta olup, cerrahinin deneyimli bir en-
dokrin cerrahi ekibi tarafından yapılması inkomplet re-
zeksiyon veya tümör saçılması gibi prognozu olumsuz
etkileyebilecek durumların önüne geçebilir(22, 23). 

Ameliyat öncesinde yapılan fonksiyonel değerlendir-
meye göre steroid profilaksisi gerekli olabilir(24). Komşu
organ invazyonu, damar invazyonu gibi cerrahinin bo-
yutunu değiştirebilecek durumların ameliyat öncesinde
detaylı olarak ortaya konulması şarttır. Hastalara mutla-
ka profilaksi amaçlı düşük molekül ağırlıklı heparin uy-
gulanmalıdır(25). Antibiyotik profilaksisi özellikle Cus-
hing Sendromu varlığında gereklidir(25). 

Hasta Onamı
Hastadan alınacak ameliyat onamı detaylandırılmalı,

planlanan cerrahideki potansiyel ilave organ rezeksiyon-
larına ait bilgileri içermeli, potansiyel sonuçları, sağka-
lım bilgileri hasta ile paylaşılmalıdır(12). Onam formu tü-
mör tarafına göre değişmekle beraber özellikle splenek-
tomi, distal pankreatektomi, nefrektomi, bağırsak rezek-
siyonu, vena kava inferior (VKİ) rezeksiyonu veya
trombus nedeniyle yapılacak venotomi’yi (VKİ trombü-
sü için) içermelidir(25). 

Cerrahi Tedavi
Komplet cerrahi rezeksiyon (R0) günümüzde hala

AKK için temel küratif tedavi yaklaşımdır(26). Bu neden-
le potansiyel olarak rezektabl kabul edilen Evre I - III
hastalıkta ilk yaklaşım en-blok cerrahi rezeksiyon olma-
lıdır. Bu rezeksiyonun başarısı AKK’in kapsül bütünlü-
ğü bozulmamış olarak, cerrahi sınırları negatif olacak
şekilde cerrahinin tamamlanması ile mümkündür(8).
Multiviseral infiltrasyon varlığında ilave organ rezeksi-
yonu gerekebileceğinden dolayı genellikle transabdomi-
nal cerrahi önerilmektedir(8, 12, 27). Ancak özellikle 10 cm
üzeri sağda yerleşen tümörlerde torakoabdominal yak-
laşım da tercih edilebilir(7). 

İnsidental saptanan adrenal kitlelere ait risk faktör-
lerinden olan kitle boyutu yıllar içerisinde yapılan kıla-
vuz güncellemelerinde 4’ten 6 cm’e çıkmış olup, son za-

manlarda bunu destekleyen ve laparoskopik adrenalek-
tominin uygulanabilirliğini popülarize eden bir çok ma-
kale yayınlanmaktadır(7, 28-31). Nitekim, Mihai ve ark,
2015 yılında yaptıkları bir çalışmada AKK riskinin daha
küçük boyutlu kitleler ile karşılaştırıldığında 8 cm üzeri
kitlelerde çok daha fazla olduğunu ortaya koymuşlar-
dır(32). Kılavuzlardaki bu liberal boyut eşiği değişiklik-
lerinden dolayı laparoskopi günümüzde büyük kitleler
için daha sık uygulanmakta olup, güvenli ve başarılı so-
nuçlar elde edilmektedir(30, 31). Yine de AKK için lapa-
roskopinin yeri oldukça kısıtlı olup (<6 cm, ENSAT I ve
II), en-blok rezeksiyon, tümör doku bütünlüğünün bo-
zulmaması, tümörün endoskopik torba ile çıkartılması
gibi temel onkolojik prensiplere uyulması önerilmekte-
dir(12). Ameliyat öncesi lokal invazyon varlığı veya lenf
nodu metastazı mevcut ise (ENSAT III) laparoskopi
önerilmemektedir(7, 12). Komplet rezeksiyon yapılan has-
talarda tüm evreler birlikte değerlendirildiğinde 5 yıllık
ortalama sağkalım %32-48 arasında rapor edilmiştir(7). 

Yüksek şüpheli adrenal kitle veya AKK tanısı mev-
cut olan olgularda lenf nodu diseksiyonu önerilmektedir.
Lenf nodu diseksiyonu minimum periadrenal ve renal
hilus düzeyindeki lenf nodlarını içermelidir(8, 12). Düşük
öneri düzeyi ile de olsa tümörün ipsilateralindeki çölyak,
süperior mezenterik, para-aortik, para-kaval lenf nodla-
rının da rezeksiyonu önerilmektedir(12). Elbette radyolo-
jik olarak saptanan veya cerrahi sırasında palpe edilen
tüm lenf nodlarının da rezeksiyonu gereklidir(12). Böbrek
üst pol komşuluğu sebebi ile AKK’in böbrek dokusuna
invazyon sık olup bu durumda ipsilateral böbreğin re-
zeksiyonu gerekebilmektedir. Bununla beraber, invaz-
yon bulgusu yok ise ipsilateral böbreğin rutin rezeksi-
yonu önerilmemektedir(12). Böbrek, karaciğer, pankreas,
dalak, duodenum, kolon, ince bağırsak ve mide potan-
siyel olarak invazyon görülebilecek yapılar olup, invaz-
yon varlığında tümör multiviseral en-blok olarak çıka-
rılmalıdır(7, 8, 12). Karaciğer metastazı varlığında metas-
taz(lar) çıkarılabilecek ise aynı seansta çıkarılması öne-
rilmektedir(7). Vena kava inferior infiltrasyonu söz ko-
nusu ise VKİ rezeksiyona dahil edilebileceği gibi, trom-
bus varlığında trombektomi uygulamak gereklidir. Bu
durumda venö-venöz by-pass veya kardiyopulmoner by-
pass gerekli olabilir(25, 27, 33). 

Diğer bazı kanser türlerinde rezektabl olmayan me-
tastatik ve lokal nüksler için R2 rezeksiyon veya debul-
king cerrahisi fayda gösterse de AKK için inkomplet
cerrahinin sağkalım üzerine yararı ile ilgili yeterli çalış-
ma yoktur o nedenle de kılavuzlar tarafından önerilme-
mektedir(12). Ancak; medikal tedaviye yanıtsız aşırı bü-
yük ve semptomatik ya da fonksiyonel kitlelerde kabul
edilebilir bir morbidite olması koşulu ile eğer kitlenin
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en az %80’i çıkartılabilecek ise o zaman R2 rezeksiyon
veya debulking cerrahisi AKK için bir seçenek olabilir(7,

12). Palyatif cerrahi uygulanırken fonksiyonel organların
rezeksiyonuna karar vermeden önce yarar-zarar ilişkisi
gözetilmelidir(4, 8). Cerrahi rezeksiyon, lökorejyonel ve
lokal ileri olgularda olduğu kadar nüks olgular için de
ilk planda düşünülmelidir(7, 8, 12). 

Cerrahi Teknik
Sağ Adrenalektomi
Transabdominal (Anterior) yaklaşımda, laparoskopi-

den farklı olarak supin pozisyonda yapılan orta hat in-
sizyonu, subkostal insizyon veya daha geniş bir erişim
için Chevron insizyonu tercih edilebilir. Daha iyi bir gö-
rüş elde edilmesi için, hasta supin pozisyonda iken ipsi-
lateral taraf hafifçe sırttan desteklenebilir(27, 34). Sağ ad-
renalektomi için ilk önce; karaciğer süperiora doğru ve-
ya triangüler ligaman kesilerek sağ lob mediale doğru
ekarte edilebilir. Böylece adrenal kitle, VKİ ve böbrek
periton üzerinden rahatça görülebilir. Genellikle hepatik
fleksuranın serbestlenmesi, kimi zaman da duodenumun
Kocher manevrası ile serbestlenmesi ameliyat alanında
daha geniş bir görüş sağlayabilir. Tercihen, peritonun,
VKİ sınırından ayrılarak retroperitoneal alana girilmesi
uygun olur(25, 34). Vena kava inferior ile kitle arasında
oluşturulacak diseksiyon planı güven ile ilerlemeyi sağ-
lar. Adrenal ven bazı varyasyonlar içermekle beraber
(Resim 1) genellikle VKİ’un postero-lateral yüzünden
dökülür. Benign kitlelerde olduğu gibi tümörün genel-
likle fonksiyonel olması nedeniyle diseksiyon planı eğer
izin veriyor ise adrenal venin bulunarak bağlanması ve-
ya kliplenmesi önerilmektedir. Ancak diseksiyon planı
buna izin vermiyor ise tümör bütünlüğünü bozmayacak
bir plan oluşturularak ameliyata devam edilmelidir. 

Resim 1. Sağ Adrenal ven varyasyonlarının şematik görünü-
mü(35). (Kısaltmalar: HV; Hepatik ven, AV; Adrenal ven, IVC;
Vena kava inferior, RV; Renal ven, GV; Gonadal ven)

Küçük kitleler dışında böbreğe direkt invazyon var-
lığında AKK için rezeksiyon sınırı sağ böbrek ile birlik-
te, Gerota fasyasından adrenal beze kadar olan tüm pe-
rirenal ve periadrenal yağlı dokuyu da kapsayacak şe-
kilde olmalıdır. Nefrektomi planlanıyor ise, hepatik flek-
sura, duodenum ve sağ böbrek tümü ile ortaya konulup
serbestlenmelidir. Rezeksiyon alanı dahilindeki tüm
VKİ segmenti ortaya konulmalıdır. Retroperitoneal boş-
lukta diseksiyon böbrek alt polünden başlayarak lateral-
den mediale doğru olmalıdır. Üreter ortaya konulmalı,
bağlanıp kesilmelidir. Sağ gonadal venler VKİ’da drene
olduğu alana kadar görülmeli ve korunmalıdır. Ardından
renal damarlar bağlanıp kesilir. Tüm bu işlemlerin gü-
venliği için gereklilik halinde klempaja kolaylık olması
amacı ile VKİ dönülüp asılabilir(34). 

Karaciğerin de kısmi olarak rezeksiyonu gerekli ise
karaciğerin de mobilize edilmesi gerekir. Lateral trian-
güler ligaman kesilir, karaciğer diyaframdan serbestle-
nerek mobilize edilir, sağ triangüler ligaman da kesilir.
Eğer VKİ invazyonu şüphesi var ise en baştan VKİ sub-
diafragmatik seviyeden dönülerek kontrol altına alınma-
lıdır. Diyafram krusuna yaklaştıkça diseksiyonun daha
titiz yapılması herhangi bir vasküler yaralanmanın önü-
ne geçer, VKİ’ün dönülerek asılmasını ve gerekli hal-
lerde klempe edilmesini kolaylaştırır. Eğer infrarenal
VKİ ilk aşamada ortaya konulmuşsa, VKİ ile tümör ara-
sında bir plan oluşturacak şekilde proksimale doğru di-
seksiyona devam edilmelidir(36, 37). Karaciğer rezeksiyo-
nu için tümör kapsül bütünlüğünü bozmayacak bir di-
seksiyon planı elde edilmelidir. Karaciğere direkt invaz-
yon genellikle sağ hepatektomi veya kısıtlı da olsa bir
veya birkaç segmentin rezeksiyonunu gerektirebilece-
ğinden karaciğer cerrahisinde deneyimli bir cerrahın
ameliyata dahil olmasında fayda vardır(25, 27, 34, 36). 

Sol Adrenalektomi
Sağ adrenalektomiye benzer olarak sol adrenalekto-

mide de supin pozisyonda yapılan orta hat insizyonu, sol
subkostal insizyon veya daha geniş bir erişim için Chev-
ron insizyonu tercih edilebilir. Yine hasta supin pozis-
yonda iken ipsilateral taraf hafifçe sırttan desteklenebi-
lir(34). Sol adrenal kitleye iki şekilde erişim söz konusu-
dur. İlkinde splenik fleksura ve gastrokolik ligaman açı-
larak inen kolonun serbestlenmesi gerekir. Mezokolon
tamamen serbestlendiğinde Treitz ligamanı ve duodenu-
mun 4. kıtası tamamen görülebilir. Bu diseksiyon sıra-
sında mezokolon arter ve venlerinin yaralanmamasına
dikkat edilmelidir(25, 34). Ardından splenorenal ligaman
kesilerek dalak superiora, böbrek inferiora doğru ekarte
edilerek adrenal kitle sınırlarını ortaya konulmalıdır (Re-
sim 1). Adrenal kitleyi diğer bir ortaya koyma yaklaşımı

006.qxp_Layout 1  28.11.2018  13:39  Page 37



ise büyük omentum üzerinden yapılan insizyon ile bursa
omentalise girilerek transvers mezokolonun soluna dü-
şülmesidir. Bu yöntem ile pankreas kuyruğu üzerindeki
periton açılarak, pankreas dalak ile birlikte süperiora doğ-
ru retrakte edilebilir. Elbette dalak veya pankreas infilt-
rasyonu varlığında kolonun mediale düşürülmesi, ardın-
dan lateralden mediale doğru en-blok multiviseral rezek-
siyon planı oluşturulması daha uygun olacaktır(9, 25, 27, 34). 

Eğer böbrek invazyonu mevcut ise sol nefrektomi ge-
rekecektir; bu durumda diseksiyona planı böbrek alt po-
lünden oluşturulmalı, lateralden mediale doğru ilerlen-
melidir. Sol üreter ortaya konulmalı, bağlanıp kesilmeli, 

Resim 2. Sol yerleşimli AKK için adrenalektomi. 2a: Diseksiyon
planı oluşturulması ve adrenal venin dönülüp kliplenmesi. 2b:
Periadrenal yağ doku ile birlikte en-blok rezeksiyon. 2c: Re-
zeksiyon sonrası adrenalektomi loju; inferior-lateral sınır sol
renal ven, süperior sınır ise pankreas postero-inferioru, taban
quadratus lumborum kas planı, süperior lateralde kliplenmiş
arter pleksusu. 2d: Rezeksiyon sonrası piyesin görünümü (Ame-
liyat ve piyes resmi İ. Ü. İstanbul Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi
AD, A Servisi arşivinden alınmıştır.)
yine sol gonadal ven ortaya konularak sol renal ven dis-
talinden bağlanıp kesilmelidir. Geniş bir adrenal tümör
söz konusu ise pankreas kuyruğunun tümör infilte edil-
miş olası söz konusudur. Eğer pankreas infiltrasyonu
mevcut ise distal pankreasın rezeksiyona dahil edilmesi
gerekir. Dalak infiltrasyonu olmasa da genellikle distal
pankreatektomi ile birlikte splenektomi de gerekebile-
ceği akılda tutulmalıdır(25).

Pankreas rezeksiyonu için onkolojik prensiplere sa-
dık kalınacak şekilde rezeksiyon hattı planlanmalı ve
güvenli cerrahi için distal pankreas bütünüyle ortaya ko-
nulmalıdır. Bunun için splenokolik ve gastrokolik liga-
manlar kesilmeli, ardından kısa gastrik venler bağlanıp
kesilmelidir. Daha sonra inferior mezenterik venin
(İMV) ortaya konulması ve İMV’in solunda kalacak şe-
kilde edilerek pankreas gövdesi altında bir tünel oluştu-
rulması gereklidir. Süperior mezenterik ven (SMV) ge-
nellikle oluşturulan bu cerrahi planın sağında yer alır.
Pankreas süperiora doğru kaldırılarak posterior yüzü or-
taya konulur. Pankreasın dorsal venleri bağlanıp kesile-
rek splenik venden ayrılır. Splenik ven ve arter ayrı ayrı
ortaya konulur. Daha sonra pankreas gövdesi güvenle
transeke edilebilir. Pankreas transeksiyonu için genel-
likle lineer stapler kullanılır(38). Lineer stapler kullanıla-
cak ise genellikle 2,5 mm diş kalınlığı olan vasküler
stapler tercih edilmelidir. Eğer stapler kullanılmayacak
ise transeksiyon sonrası fistül riskini en aza indirmek
için pankreas duktusu ayrı olarak sütüre edilerek kapa-
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tılmalıdır(38). Splenektomi de yapılacak ise ince splenik
arter, ardından splenik ven bağlanıp kesilir. Bu damarsal
yapılar sütür kullanarak veya klip yardımı ile bağlanıp,
kesilir(39). 

Lenfadenektominin Rolü
Diğer solid organların aksine AKK’lerde bölgesel

lenfadenektomi cerrahinin geleneksel bir parçası olama-
mıştır. Ancak ameliyat sonrasında kimi serilerde
%85’lere varan yüksek lokal nüks oranları bildirilmiş
olması lenfadenektomi endikasyonlarını ve genişliğini
tartışılır hale getirmiştir(8). Literatürde lenf nodu pozitif-
liği ile ilgili makale sonuçları oldukça heterojendir. Ni-
tekim Amerikan Ulusal Kanser verileri ve Alman AKK
Kayıt Sistemi’ne ait retrospektif veriler cerrahi spesi-
menlerde lenf nodu pozitifliğini %26 olarak belirlenmiş-
tir(8). Oysa lenf nodu pozitifliği otopsi serilerinde
%68’lere çıkmaktadır(4, 40, 41). Reibetnaz ve ark. tarafın-
dan yapılan bir retrospektif çalışmada lenfadenektomi-
nin daha doğru bir evreleme şansı vermesinden ötürü
hastalara daha agresif adjuvan tedavi rejimleri uygulan-
ması ile daha iyi sonuçlar elde edilebildiği vurgulanmış-
tır(41). Miller ve Doherty ise bu elde edilen iyi sonuçları
tek başına lenfadenektomiden ziyade lenfadenektomi ile
beraber yapılan geniş rezeksiyonlar ile de ilişkilendir-
mişlerdir(42). 

Nodal yayılım ile ilgili çalışmalarda genellikle ilk
ameliyat sırasında çıkartılan renal hiler lenf nodları dı-
şında, lokal nüks olgularında en sık ipsilateral aortoka-
val lenf nodlarında tutulum olduğu görülmüştür(43, 44). Bu
bulguların ışığında, Gajoux ve ark. AKK cerrahisinde
standardizasyon önerisi olarak aortik hiatus seviyesin-
den renal ven seviyesine kadar ipsilateral aortokaval,
çölyak, periadrenal ve perirenal lenf nodlarının çıkarıl-
ması gerektiğini savunmuşlardır(45). Sonuç olarak, Avru-
pa Endokrin Cerrahisi Derneği (European Society of En-
docrine Surgeons-ESES) ile ENSAT’ın ortak olarak ger-
çekleştirdikleri panel sonucunda oluşturulan ve 2017 yı-
lında British Journal of Surgery’de yayınlanan AKK’le-
rın cerrahi yönetimi ile ilgili kılavuzda lenfadenektomi-
nin periadrenal, renal hilus, tümörün ipsilateralindeki
çölyak, süperior mezenterik ve aortokaval lenf nodlarını
içermesi önerisinde bulunulmuştur(12). 

İpsilateral Nefrektomi
Her ne kadar geçmişte böbreğe direkt invazyonun

tam ekarte edilemeyeceğine dayanılarak ipsilateral nef-
rektomi önerilmekte idi ise, yakın zamanda yayımlanan
bir çok çalışma ile direkt invazyondan bağımsız yapılan
rutin nefrektominin lokal nüks, uzun dönem genel sağ-
kalım ve hastalıksız sağkalım açısından avantajının ol-
madığı gösterilmiştir(46-49). Son yayımlanan kılavuzlar

net bir şekilde nefrektomiyi sadece direkt invazyon var-
lığında önermektedirler(12, 29). 

Damar İnvazyonu
Direkt böbrek invazyonundan daha sık karşılaşılan

bir durum ise adrenal vende veya sağ yerleşimli tümör-
lerde VKİ’da tümör trombüsü bulunmasıdır. Olguların
nerede ise %25’inde trombüs ile karşılaşılabilir(45). Ad-
renal venin sağda daha kısa olması nedeni ile VKİ’a di-
rekt dökülmesi nedeni ile VKİ trombüsü bu olgularda
görülebilmektedir. Trombüs varlığında venotomi ile
trombektomi veya vena kava rezeksiyonu ve sonrasında
rekonstrüksiyonu gerekebilir(45, 50). Trombüs segmentinin
uzunluğuna göre ameliyat stratejisi belirlenmelidir; basit
klempaj ve trombektomi sonrası primer tamirden kardi-
yopulmoner by-pass gerektirebilecek VKİ rezeksiyonu
ve greft ile rekonstrüksiyon gerektirebilecek durumlar
söz konusu olabilir(33, 50, 51). Sol adrenal ven trombüsü
varlığında ise sol adrenal venin renal vene drene olma-
sından ötürü sol ipsilateral nefrektomi gerekebileceği
akılda tutulmalıdır(45). Mayo Kliniği’nde yapılan bir ça-
lışmada majör damar trombüsü varlığının sağkalım üze-
rine etkisi araştırılmış, VKİ’da trombüs bulunmayan
hastalarda 5 yıllık sağkalım %40 bulunurken, VKİ’da
trombüsü olan hastalarda bu oran %0 bulunmuştur(52). 

Metastatik Hastalık ve Nükste Cerrahinin Rolü
Adrenokortikal kanserli hastaların ilk tanı anında ne-

rede ise üçte birinde uzak organ metastazı bulunmakta-
dır(8). Metastaz varlığında metastazektominin sağkalımı
artırdığı, adjuvan tedaviye yanıtı artırdığı kabul edil-
mektedir, dolayısı ile metastazektomi yapılması öneril-
mektedir(53). Özellikle tanı anında akciğer veya karaciğer
metastazı olan hastalarda primer cerrahi ile eş zamanlı
metastazektomi ile R0 rezeksiyon şansı olan hastalarda
metastazektominin mutlaka yapılması önerilmektedir(12). 

Buna karşın, R0 rezeksiyon yapılan hastalarda bile
ilk iki yılda lokal nüks veya uzak organ metastazı
%60’lara varan oranda görülebilmektedir(53, 54). Bu hasta
grubunda ise en iyi sağkalımın; ilk ameliyatında R0 re-
zeksiyon yapılmış, düşük Ki67 indeksi olan ve nüksün
cerrahi sonrası ilk 12 aydan sonra görüldüğü hastalarda
olduğu bildirilmiştir(12). Nükste rezeksiyon ve yeni me-
tastaz varlığında tekrarlayan metastazektomilerin de yi-
ne sağkalım üzerine olumlu etkileri vardır(55, 56). 

Adrenokortikal Karsinomlarda Minimal
İnvaziv Cerrahinin Rolü
Günümüzde minimal invaziv cerrahi her alanda gün

geçtikçe genişleyen endikasyonlar ile uygulanmaktadır.
Benzer şekilde adrenal cerrahisinde de bir önceki deka-
da göre daha büyük tümörler özellikle referans merkez-
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lerde laparoskopik ve hatta robotik olarak çıkarılmakta-
dır. Kılavuzlar her ne kadar boyut kriterine eskisine
oranla daha liberal yaklaşsa da belli sınırlamalar mev-
cuttur ve kılavuzlarda güçlü öneri düzeyleri ile açıkça
belirtilmiştir(12, 29). 2017 yılında Avrupa Endokrin Cerrahi

Derneği’nin Avrupa Adrenal Tümör Çalışma Grubu ile
ortak yayınladığı AKK kılavuzlarında laparoskopik cer-
rahi <6 cm tümörler ve ENSAT I ve II olgular ile sınır-
landırılmıştır. Nüks olgularda ise laparoskopi kesinlikle
önerilmemektedir(12).
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Adrenokortikal kanserler, adrenal bezin korteksinden
çıkan, indisansı milyonda 1-2 olan nadir kanserlerden-
dir. 5 yaşından önce veya 4.-5. dekadda görülür(1). Ka-
dınlarda daha sık görülür. Metastatik ya da ileri evrede
tanı konulabilmektedir. Adrenokortikal kanserler, sağ ve
sol adrenal bezde eşit oranda ve bilateral olarak %2.4
rastlanır. Adrenal insidentalomaların %4’ünde ve 4
cm’den büyük adrenal insidentalomaların %10’unda gö-
rülür. Erken evre adrenokortikal kanserlilerde beş yıllık
sağkalım %30-50’dir(2). Lokal veya lokal ileri hastalıkta
negatif sınırlı tam rezeksiyon, en iyi potansiyel tedavi
şeklidir. 6 cm’den küçük adrenokortikal kanserler ve
Cushing sendromuna neden olan benign adrenal tümör
için laparoskopi güvenli ve etkili bir tedavidir. Minimal
invazif cerrahi; az komplikasyona, az ağrıya ve kısa po-
stoperatif hastanede kalışa neden olduğundan popularite
kazanmıştır. Güncel rehberlerde laparoskopik cerrahi,
10 cm’den küçük evre 1 ve 2 tümörler için negatif sınır
sağlamak üzere geniş rezeksiyon yapılırsa kabul edilen
bir cerrahi yöntem olarak görülmektedir(3). 

Adrenokortikal kanserlerde tümörün anatomik geniş-
liği ve hormonal fonksiyonu önemlidir. Tümörün kapsül
bütünlüğünü korumak, emniyetli bir operasyon için ge-
reklidir. Sağ sürrenal kanserde sınırlı karaciğer rezeksi-
yonu gerekliliği, karşı taraf böbrek fonksiyonları, tümö-
rün böbrek hilus veya üst polüne invazyon, vena kava
invazyonu değerlendirilmelidir. Sol sürrenal tümörlerde
ise nefrektomi, splenektomi, distal pankreatektomi ve
kolektomi olasılığı bulunmaktadır. 

Adrenokortikal kanserde renal ven, inferior vena ca-
va ve adrenal vene invazyona, komşu organlara invaz-
yondan daha fazla rastlanır(4-5). Adrenokortikal kanserde
en blok rezeksiyon önemli olduğundan adrenal bezin
komşu organlarla birlikte çıkarılması önerilmiş olsa da
komşu organ rezeksiyonun eklenmesinin sağkalıma ek
fayda sağladığı gözlenmemiştir(6). Onkolojik prensiplere
göre geniş cerrahi sınırla tümörün tam rezeksiyon yeter-
lidir. Adrenokortikal kanser vakalarının %85’inde lokal
rekürens ve ancak %20’sinde lenf nodu invazyonu var-

www.kanservakfi.com

KANSER GÜNDEMİ DERGİSİ Volume 6/2, Mayıs 2018
ADRENOKORTİKAL KANSER

ADRENOKORTİKAL KANSERLERDE
LAPAROSKOPİK CERRAHİNİN YERİ

Dr. Selen Soylu, Dr. Serkan Teksöz
İstanbul Üniversitesi- Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalı

Özet
Adrenokortikal kanserler kötü prognozla ilerleyen nadir bir malignitedir. Lokal ve lokal

ileri hastalıkta tam onkolojik rezeksiyon gereklidir. İlk tam rezeksiyonu takiben, lokal veya
uzak rekürens insidansı yüksektir. 10 cm’den küçük benign adrenal tümörler için laparoskopik
cerrahi tercih edilirken adrenokortikal kanserler için laparoskopik yöntemi seçmek tartışmalı
bir konudur. Bu yüzden yazımızda adrenokortikal kanserde laparoskopik yöntemin cerrahi ve
onkolojik etkinliği sorgulanacaktır. 

Abstract
Adrenocortical carcinoma is a rare malignancy with poor prognosis. For local or locally

advanced disease, complete oncological resection is needed. Following inital complete resec-
tion, there is high incidence of local or distant recurrence. While for benign adrenal tumors
less than 10 cm, laparoscopic surgery is the choice, for adrenocortical cancers, minimal in-
vasive surgery is controversial. Thus, in this article, laparoscopic surgery’s surgical and on-
cologic efficacy for adrenocortical cancer will be questioned.
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dır(7, 8). Hastalığın evresi en önemli lenf nodu diseksiyo-
nu belirleyicisidir ve lenf nodu invazyonu da en önemli
sağkalım göstergesidir(9). Lokorejyonel bölgede (para-
aortik, parakaval ve ipsilateral renal hiler) lenf nodu di-
seksiyonu uygulanmalıdır. Tümörün ve çevre dokuların
en blok çıkarılması ve tümör kapsülünün zarar görme-
mesi prognoz açısından önemlidir. Laparoskopik yön-
temde en blok rezeksiyon yapılsa da laparoskopik alet-
lerle tümörün mikroabrazyonu ve insuflasyon sonrası
peritoneal sıvı hareketiyle tümör hücre diseminasyonu,
karsinomatöz peritonei riskini arttırdığından onkolojik
olarak kötü sonuçlara neden olduğu bazı çalışmalarda
belirtilmektedir(10). Wu ve arkadaşlarına göre de laparos-
kopik yöntemde, açık yönteme göre daha fazla lokal ve
peritoneal kavitede rekürens ile karşılaşılmaktadır(2). 

Hasta Seçimi
Tümör büyüklüğü, tümör fonksiyonu, görüntüleme-

deki özellikler hasta seçiminde belirleyicidir. Çapı
4cm’den küçük ve nonfonksiyonel kitleler, fonksiyonel
hale geldiğinde veya büyümeye başladığında rezeke
edilmelidir. Çapı 4-6 cm olan kitleler, androjen veya
kortizol aşırı salınımı, aldosteron ve kortizolün birlikte
aşırı salınımı ve erkekte aşırı östrojen salınımı gibi şüp-
heli fonksiyonel özellikler veya sınırı net olmayan lez-
yon, MRI’da sinyal yoğunluk kaybı olmaması, 15 daki-
kada geç washoutun %60dan az olması gibi görüntüle-
mede şüpheli bulgular yoksa lezyon laparoskopik olarak
çıkarılmalıdır(11). Aşırı obez hastalarda laparoskopik gi-
rişim zor ve tehlikeli olacağından posterior yaklaşım ya-
rarlıdır. Özetle operasyon yöntemine karar verirken tü-
mör boyutu ve preoperatif görüntüleme göz önünde bu-
lundurulmalıdır. 

Laparoskopik Yöntem
Transabdominal Laparoskopik Adrenalektomi
1992de Gagner ve arkadaşları, anterior transabdomi-

nal yaklaşımla Cushing sendromlu bir hastada 3 cm’lik
sol adrenal bir lezyonu, 3.5 cm’lik sağ taraf feokromo-
sitoma ve Cushing hastalıklı bir vakada bilateral adrenal
bezleri çıkarmışlardır(12). Laparoskopik yöntemin; azal-
mış postoperatif ağrı, azalmış analjezik kullanımı, daha
hızlı bir iyileşme süreci, ameliyat sonrası hastanede ka-
lışın azalması ve maliyetin azalması açısından açığa gö-
re daha avantajlı olduğu görülmüştür. Gagner, tümörün
boyutundan ziyade neoplastik potansiyelinin ameliyat
yöntemini belirlemede önemli olduğunu belirtmiştir(12). 

Transabdominal yaklaşımda genelde lateral dekübit
pozisyon tercih edilir. Portlar subkostal kesi hattı boyun-
ca yerleştirilir, kamera portu ise diğer portların yerleşti-
rildiği çizgi dışında göbeğe doğru konulur. Karaciğer

sağ lobu mobilize edilir. Bu işlem vena kava görülene
kadar devam edilir. Gerato fasyası açılıp vena kava ve
sürrenal bez medialinden santral ven bulunana kadar
künt diseksiyon yapılır. Endoskopik kliplerle santral ven
ayrılır. Inferior pedikül de benzer yöntemle kesilir. Diğer
yapılar aorta ve renal arterden gelen küçük damarlar
olup ultrasonik kesiciyle kesilir. Solda kitlelerde de port
yerleşimi benzerdir. Kolon sol fleksurası aşağı alınır. Da-
lak lateral yapışıklıkları ayrılır. Diseksiyon planı pan-
kreas kuyruğunun arka kısmındadır ki pankreas yaralan-
maları önlensin. Disseksiyon, sürrenal bez görülene ka-
dar devam edilir. Erkek hastalar, Cushing sendromlular
veya küçük sürrenal bezlerde sürrenal bezi saptamak zor
olabilir. Bu vakalarda laparoskopik ultrason faydalıdır. 

Retroperitonal Laparoskopik Cerrahi
Adrenal bezler retroperitoneal boşlukta diyafram,

psoas, quadratum lumborum kasları, sağda böbrek, in-
ferior vena kava, karaciğer ve solda aort, pankreas, böb-
rek ve dalakla çevrilidir. 

Anterior yaklaşım, aynı taraftaki adrenal bezlere,
kontralateral adrenallere ve aort aksına geniş ulaşım ala-
nı sağlar. Ancak insizyon uzunluğu, adrenal bezlerdeki
kitleye göre daha büyüktür. Posterior yaklaşımda daha
küçük bir insizyon yapılır ancak ağrı daha çok görülür.
Hastaya yüzüstü pozisyon verilir. İlk port 12. kotun
ucundan kot altına yerleştirilir. Diğer portlar da paras-
pinal kasların lateraline arka aksiller hat hizasında yer-
leştirilir. Damarsal yapılar transabdominal yaklaşımla
aynıdır. 

Açık-Laparoskopik Yaklaşım Karşılaştırması
Minimal invazif ve açık cerrahi karşılaştırıldığında

onkolojik açıdan eşit sonuçlar verip vermediği tartışma
konusudur. Cerrahi yöntemler karşılaştırılırken ameliyat
süresi, kan kaybı, hastanede kalış gibi cerrahi sonuçlar
ile rekürens ve hastalıksız sağkalım gibi onkolojik so-
nuçlara bakılmalıdır. Yapılan birçok çalışmada uygun
hasta seçimi yapıldığında açık ve laparoskopik yöntem
arasında cerrahi ve onkolojik sonuçlarda anlamlı fark iz-
lenmemiştir. Langenhuijena göre laparoskopik cerrahi,
açık yöntemle karşılaştırıldığında onkolojik sonuçlar
açısından güvenlidir(13). 

Açık ve laparoskopik cerrahi karşılaştırıldığında bü-
yük kısmında rekürensin onkolojik sonuçları ve hasta-
lıksız sağkalım açısından fark yokken, bir kısım vakada
laparoskopik cerrahi, daha kötü sonuçlar vermektedir(14).
Lokal rekürens, karsinomatoz peritonei, pozitif rezeksi-
yon sınırı ve rekürens zamanı açısından karşılaştırıldı-
ğındaysa laparoskopik ve açık cerrahi yöntem arasında
fark yoktur(14).
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Laparoskopik cerrahinin sonucu, tümör boyutuyla
birlikte tümörün evresine de bağlıdır. Kötü onkolojik so-
nuçlar, operasyon şeklindense yetersiz cerrahiye bağlı-
dır. Cerrahi yöntem ne olursa olsun ana prensip, negatif
sınırla tümör rezeksiyonu olmalıdır(15). Mpaili ve arka-
daşlarının yaptığı çalışmada, lokal ve lokal ileri adreno-
kortikal kanserlerde laparoskopik ve açık cerrahi karşı-
laştırıldığında cerrahi sınır negatif tam rezeksiyon on-
kolojik sonucu belirleyicidir(16). Laparoskopik cerrahi;
küçük tümörlerde tercih edilmelidir. Bu yöntemde kısa
cerrahi süre, az intraoperatif kan kaybı, az hastanede ka-
lış, açık cerrahiyle benzer lokal rekürens beklenir. R0
rezeksiyon, rekürens, postoperatif hastalıksız sağkalım
açısından açık ve laparoskopik cerrahi arasında fark
yoktur(16). Yapılan bir metaanalizde evre 1 ve 2 adreno-
kortikal kanserlerin postoperatif komplikasyon, R0 re-

zeksiyon ve hastalıksız sağkalım oranı açık ve laparos-
kopik cerrahi sonuçları benzerdir. Açık cerrahide 5 yıllık
sağkalımın daha uzun olduğu izlenmiştir(17). 

Rekürens açısından laparoskopik ve açık yöntem ara-
sında fark olmamasına rağmen, karsinomatozis peritonei
daha sık izlenir(18).

Adrenokortikal kanserlerde hastalığa göre cerrahi
yöntem seçimi önemlidir. 10 cm’den küçük adrenal tü-
mörler için laparoskopik cerrahi açık cerrahiyle benzer
sonuçlar vermektedir(19). Zografos, 10 cm’den büyük ad-
renal tümörlerde açık cerrahi önermektedir(20). Laparos-
kopik yaklaşım; R0 rezeksiyon yapılması hedeflenen,
çevre dokulara invazyonun olmadığı uygun adenokorti-
kal kanser hastalarında tercih edilmelidir.
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Giriş
Adrenal tümörler %3-10 oranında gözlenmekte olup

büyük çoğunluğunu nonfonksiyonel adrenokortikal ade-
nomlar oluşturmaktadır. Kötü prognoza sahip olan ad-
renokortikal kanserler (AKK) ise çok daha nadir göz-
lenmektedir(1). AKK her yaş grubunda gözlense de sık-
lıkla iki pik halinde ortaya çıkmaktadır. İlk pik birinci
dekatta iken, ikinci pik 4. dekattadır. Kadınlarda gözlen-
me oranı erkeklere göre biraz daha fazladır (%55-60)(2).
5 yıllık sağkalım oranları %16-47 arasındadır. Medyan
sağkalım 35. 2 ay olup, ileri evre hastalıkta bu süre bir
yıldan daha kısadır(3, 4). Evreleme için daha önceleri EN-
SAT (European Network for the Study of Adrenal Tu-
mors) sınıflaması kullanılmaktayken, 2017 yılında gün-
cellenen TNM AJCC (American Joint Committee on
Cancer) sınıflamasında yeni bir evreleme tanımlanmıştır.
Cerrahi rezeksiyon halen ilk tedavi seçeneği olarak kar-

şımıza çıkmaktadır. Ancak cerrahi sonrası hastaların bü-
yük bir kısmında yinelemelerin gözlenmesi adjuvan te-
davi seçeneklerini gündeme getirmiştir(5, 6). 

Adjuvan Radyoterapi
Daha önceleri AKK radyobiyolojik açıdan radyote-

rapiye dirençli kabul edilmekteydi, ancak modern rad-
yoterapi teknikleri ile bu durumun değiştiğini görmek-
teyiz(7). Literatüre bakıldığında adrenokortikal kanser
hastalarında adjuvan radyoterapinin yerini sorgulayan
sınırlı hasta içeren retrospektif yayınlar mevcuttur. 

Toplam 28 AKK hastasının yer aldığı Fassnacht ve
ark. yaptığı retrospektif çalışmada cerrahi sonrası mak-
roskopik rezidüsü olmayan 14 hastaya adjuvan radyote-
rapi uygulanmıştır. Cerrahi sonrası radyoterapi almayan
hastalar; rezidü durumu, Mitotane kullanımı, evre ve tü-
mör büyüklüğüne göre birebir eşleştirme yöntemi ile se-
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Özet
Adrenokortikal kanserlerin tedavisinde standart tedavi cerrahidir. Ancak ileri evre has-

talıkta, yüksek grad ve cerrahi sonrası rezidü varlığında adjuvan radyoterapi önerilmektedir.
Adjuvan radyoterapinin lokal kontrolü arttırdığı bildirilirken, genel sağkalım üzerine net fay-
dası gösterilememiştir. Sıklıkla gözlenen adrenal metastazların tedavisinde ise günümüz tek-
nolojisi sayesinde cerrahiye alternatif olarak sterotaktik radyoterapi tedavi seçeneği mevcuttur.
Sterotaktik radyoterapi, hastalığın kontrolünde etkin bir tedavi olmasının yanı sıra tedaviye
bağlı yan etkilerin düşük oranda gözlenmesi ve non-invazif bir yöntem olması nedenli yaygın
olarak kullanılmaktadır.

Abstract
Adjuvant radiotherapy is recommended in advanced stage disease, high grade lesions

and the presence of post-surgical residu in the treatment of adrenocortical cancers. Adjuvant
radiotherapy has been reported to increase the local control, but overall survival contribution
has not been demonstrated. In the treatment of adrenal metastases which are observed fre-
quently, stereotactic radiotherapy as an alternative to surgical treatment option is available.
Stereotactic radiotherapy is an effective treatment for disease control and widely used due to
the low rate of treatment-related side effects.
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çilmiştir. Ortanca radyoterapi dozu 50. 4Gy’dir. Radyo-
terapi 7 hastada postoperatif tümör lojuna uygulanırken,
7 hastada bilateral paraaortik lenf nodları da radyoterapi
alanına dahil edilmiştir. Lokal yinelemeler radyoterapi
alan grupta 2 hastada, radyoterapi almayan grupta ise 11
hastada gözlenmiştir. Lokal yinelemelerin %70’inden
fazlası ilk 2 yıl içinde gözlenmiştir. 5 yıllık lokal yine-
lemesiz sağkalım radyoterapi uygulanmayan grupta
%12 iken, radyoterapi alan grupta %79 olarak bulun-
muştur (p<0. 01). Buna rağmen genel sağkalımda ista-
tistiksel anlamlı farklılık gösterilememiştir(8). Bu hasta-
ların uzun dönem sonuçlarına bakıldığında ise lokal yi-
nelemelerin büyük çoğunluğunun interaortokaval böl-
gede olduğu gözlemiştir. Bu bölge ipsilateral lenfatik
drenajın olduğu bölge olarak da bilinmektedir. Çalışma
sonucunda bu bölgenin de radyoterapi sahası içine dahil
edilmesi gerektiği vurgulanmıştır(7).

Michigan Üniversitesinde yapılan retrospektif bir ça-
lışmada ise, ACC tanısı ile R0/R1 rezeksiyon uygulanan
ve postoperatif radyoterapi alan 20 hasta ile adjuvan rad-
yoterapi almayan gruptan evre, cerrahi sınır, histolojik
grade ve mitotane kullanım durumuna göre birebir eş-
leştirme yapılarak seçilen 20 hasta kıyaslanmıştır. Po-
stoperatif ortanca 55 Gy doz tanımlanmıştır. 

Ortanca 34 aylık takip süresinde lokal yineleme rad-
yoterapi almayan grupta 12, radyoterapi alan grupta 1
hastada gözlenmiştir (p=0. 0005). Ancak Fassnacht ve
ark. yaptığı çalışmaya benzer şekilde genel sağkalım
katkısı gösterilememiştir(9). 

Habra ve ark. yaptığı çalışmada ise adjuvan radyote-
rapi alan 16 hasta ile rezeksiyon durumu ve evresine gö-
re birebir eşleştirme yapılarak seçilen yalnızca cerrahi
uygulanan 32 hasta retrospektif olarak incelenmiştir. Ça-
lışmaya makroskobik rezidüsü bulunan hastalar da dahil
edilmiştir. Ortanca radyoterapi dozu 50. 4 Gy’dir. Diğer
iki çalışmadan farklı olarak, lokal yinelemeler radyote-
rapi alan grupta %44 iken radyoterapi almayan grupta
%31.3 olarak bulunmuştur. 5 yıllık lokal yinelemesiz
sağkalım radyoterapi kolunda %53 iken radyoterapi uy-
gulanmayan kolda %67 olarak bulunmuştur (p=0. 53).
Tedaviler arasında belirgin sağkalım farkının olmama-
sının, radyoterapi uygulanan hastaların cerrahi sonrası
lokal yineleme için yüksek riske sahip olmaları nede-
niyle olduğu düşünülmüştür(10). 

Radyoterapi Hedef Hacim ve Doz 
Tedavi öncesi tüm hastalarda bilgisayarlı tomografi

(BT) ile simülasyon işlemi yapılmaktadır. Adrenal bez-
ler nefes ile hareket eden organlardır, bu nedenle dört
boyutlu BT ile ya da 1cm den daha fazla yer değiştirme
varsa nefes tutma tekniği ile çekim yapılabilir. Hastala-
rın operasyon öncesi ve sonrasında çekilen radyolojik

tetkiklerin yardımı ile tedavi alanları belirlenmektedir.
Tedaviye operasyon sonrası ilk 3 ay içinde başlanması
önerilmektedir(7). 

Operasyon sonrası makroskopik tümör kalıntısı gross
tümör hacmi (GTV) olarak tanımlanmalıdır. GTV’ye ek
olarak postoperatif tümör alanı ile cerrahi klipsler klinik
tümör hacmini (CTV) oluşturmaktadır. CTV1 arkada di-
afram ve tutulum varsa torasik duvar, medialde paraaor-
tokaval lenf nodları (tutulu ise), lateralde preoperatif tü-
mör yayılım alanı, superiorda diafram krusları, inferior-
da böbrek hilusunu içerecek şekilde tanımlanmalıdır.
Lenf nodu tutulumu olmayan yüksek riskli hastalarda
elektif nodal ışınlama için CTV’ye paraaortokaval lenf
nodlarının dahil edilmesi ile daha düşük doz tanımlanan
CTV2 oluşturulmaktadır. Radyoterapi dozu için farklı
fraksiyon dozları tercih edilse de, sıklıkla günlük 1. 8-2
Gy’lik fraksiyon dozları kullanılmaktadır. CTV2’ye mi-
numum 40 Gy doz tanımlaması sonrasında CTV1 için
60 Gy dozlara çıkılması önerilmektedir(7, 9). 

Sonuç olarak, postoperatif radyoterapi cerrahi sonrası
makroskopik ya da mikroskobik kalıntısı olan hastalar-
da, T3-4 veya nodal tutulumu olan evre III hastalıkta ya
da yüksek gradeli hastalıkta önerilmektedir. Adjuvan
radyoterapi lokal kontrol üzerine sınırlı katkı sağlamak-
tayken, yapılan çalışmalarda sağkalım avantajı gösteri-
lememiştir. AKK tanılı hastalarda adjuvan radyoterapi-
nin yerinin araştırıldığı daha geniş hasta sayılı, rando-
mize ve prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğu aşikardır. 

Adrenal Metastaz 
Adrenal bezler zengin sinüzoidal damarsal beslen-

meleri nedenli diğer organ tümörlerinin sıklıkla metastaz
yaptığı yerlerden biridir. Başta akciğer kanseri olmak
üzere malign melanom, meme, böbrek, mide, karaciğer
ve kolon kanseri de sıklıkla metastaz yapabilmektedir(11).
Otopsi serilerinde adrenal metastaz sıklığı %13-35 ara-
sında değişmektedir(12). Geçmişte semptomatik halde
tespit edilen adrenal metastazlar, günümüzde radyolojik
tetkiklerin daha yaygın kullanılması sayesinde daha er-
ken dönemde asemptomatik aşamada tespit edilebilmek-
tedir(13). Bu durum adrenal metastazların tedavisinde de-
ğişikliğe yol açmıştır. Sınırlı sayıda metastaza sahip oli-
gometastatik hastalıkta palyatif tedaviler yerini lokal ab-
latif tedavilere bırakmış böylece progresyonsuz ve genel
sağkalımlarda iyileşme gözlenmiştir(14). İzole adrenal
metastazlarda cerrahi, radyofrekans ablasyon (RFA),
kriyoterapi, mikrodalga ablasyon (MWA) veya sterotak-
tik beden radyoterapisi (SBRT) gibi farklı tedavi seçe-
nekleri mevcuttur. 

SBRT adrenal metastazların definitif tedavisinde sık-
lıkla kullanılmaktadır. Non-invazif olması seçilmiş has-
talarda cerrahi tedaviye alternatif oluşturmaktadır. Kon-
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vansiyonel radyoterapiden farkı radyobiyolojik açıdan
daha yüksek dozların hedef hacme yönlendirilmesidir.
Hedefin kenarında dozun hızla azalması ile çevre normal
dokulara zarar vermeden tedavi uygulanabilmektedir.
Tek fraksiyon ile tedavi yapılabileceği gibi 3-5 fraksi-
yonlu tedaviler de uygulanabilir(15). Her tedavi öncesinde
alınan görüntüler ile hastanın tedavi öncesi çekilen si-
mülasyon filmleri kıyaslanarak tedavi alanının doğrulu-
ğu tespit edilmektedir. Bu yöntem görüntü kılavuzlu-
ğunda radyoterapi (IGRT) olarak adlandırılmaktadır ve
SBRT uygulamalarında büyük öneme sahiptir. Sürrenal
metastaz nedenli SBRT uygulanan hastanın radyoterapi
alanı ve doz dağılımı Resim-1’de verilmiştir. 

Resim-1: Sürrenal metastaz nedenli SBRT uygulanan hastanın
radyoterapi alanı ve doz dağılımı

İtalya Floransa Üniversitesi’nden Casamassima ve
ark. yaptığı 48 hastanın yer aldığı çalışmada, primeri ak-
ciğer, kolon, meme kanseri olan adrenal metastazlara 3
fraksiyonda 36 Gy doz tanımlanmıştır. Medyan 16.2 ay-
lık takip sonucunda genel sağkalım ilk yıl için %39.7,
ikinci yıl için %14.5 olarak verilmiştir. Lokal başarısız-
lık 2 hastada gözlenirken, 1 ve 2 yıllık lokal kontrol %90
olarak bildirilmiştir. Ancak 48 uzak başarısızlık gözlen-
miş olup, 1 yıllık hastalıksız kontrol %9 olarak bulun-
muştur. Tedavi öncesinde ağrı şikayeti olan 4 hastanın
3’ünde ağrı tamamen kaybolurken, 1 hastada azalmıştır.
Tedavi sonrası yan etki sadece 1 hastada adrenal yet-
mezlik şeklinde gözlenmiştir(16). 

Amerika’dan Chawla ve ark. yaptığı retrospektif ça-
lışmada yer alan 30 hastanın çoğunluğunu akciğer kan-
seri tanılı hastalar oluşturmaktadır. Oligometastatik 14
hasta yer alırken 16 hastada tedavi palyatif amaçlı uy-
gulanmıştır. Medyan 40 Gy olan SBRT dozu 16 Gy 4
fraksiyonda ve 50 Gy 10 fraksiyonda uygulanmıştır. Te-
davi sonrası 3. ay görüntülerine ulaşılabilen 24 hastada
1 tam yanıt, 15 kısmi yanıt, 4 stabil hastalık ile 4 prog-
resyon saptanmıştır. Çalışma sonucunda 6 aylık, 1 ve 2
yıllık lokal kontrol oranları sırasıyla %91, %55 ve %27
olarak bildirilmiştir(17). 

Sadece küçük hücre dışı akciğer kanserinin adrenal
metastazlarına yönelik SBRT tedavisini değerlendiren
18 hastalık çalışmada tedavi dozu 5 fraksiyonda 20-40
Gy arasında değişmektedir. Beş hastada ışınlama palya-
tif amaçlı yapılmıştır. Medyan 12 aylık takip sonucunda
izole adrenal metastazı olan hastalarda lokal kontrol
%77, genel sağkalım medyan 21 ay olarak bildirilmiştir.
Yan etki olarak 6 hastada orta derecede bulantı ile 2 has-
tada peptik ülser gözlenmiştir(18). Akciğer kanserine bağ-
lı adrenal metastazlarının tedavisinin değerlendirildiği
diğer bir çalışmada, Goiou ve ark. 9 hastada 10 adet me-
tastaza yönelik 20-37. 5 Gy dozu 5 fraksiyonda uygula-
mıştır. 1 ve 2 yıllık lokal kontrol oranları %44 şeklinde-
dir(19). 
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Shiue ve ark. tarafından yayınlanan derlemede adre-
nal metastazlara yönelik SBRT uygulamaları sonrası 1
yıllık lokal kontrol %55 ile %100 arasında bildirilmek-
tedir. Bu farklılığın sebebi uygulanan doz ve fraksiyon
şemalarının farklı olmasıdır. Lokal kontrolün düşük ol-
duğu çalışmada biyolojik efektif doz (BED) α/β oranı
10 kabul edilerek hesaplandığında değerin 22. 4 Gy ile
75 Gy olduğu gözlenmiştir. Lokal kontrolün %100 ol-
duğu çalışmada ise BED değeri 137. 3 Gy şeklindedir.
Sonuç olarak yazarlar BED değerinin 100 Gy ve üzeri
olmasının lokal kontrolü arttırdığını bildirmişlerdir(20)..
Benzer şekilde Li ve ark. yaptığı çalışmada da BED de-
ğeri >100 Gy ise lokal kontrolün %100 olduğu, BED de-
ğeri <100 Gy ise lokal kontrolün %82 olduğu belirtil-
miştir(21). Adrenal metastazlara yönelik SBRT çalışma-
ları Tablo-1’de verilmiştir. 

Adrenal ışınlamalarda genel anlamda yan etkiler az
görülse de bazı retrospektif yayınlarda SBRT ile ilişkili
erken ve geç dönem yan etkiler bildirilmektedir. Gastro-

intestinal yan etkiler (bulantı, kusma, gastro-duodenal
ülser, kanama vb.) özellikle duodenum ya da mide du-
varının aldığı dozun BED3 değeri 130Gy üzerinde ise
gözlenmektedir. Özellikle bilateral adrenal ışınlamala-
rında SBRT sonrası erken dönemde adrenal yetersizlik,
nadir de olsa gelişebildiğinden adrenal bez fonksiyonları
tedavi öncesinde bilinmeli ve tedavi sonrası kontrolleri
yapılmalıdır(12).

Tablo-1: Adrenal metastazlara yönelik SBRT çalışmaları
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47
Adrenal

DEĞİŞİKLİKLERİN ÖZETİ
•	 Bu başlığa ait TNM tanımları ve evre grupları ilk defa 7. baskı için yaratılmıştır

ICD-O-3 TOPOGRAFİ KODLARI
C74.0 Adrenal bez korteksi
C74.9 Adrenal bez, NOS

ICD-O-3 HİSTOLOJİK KOD ARALIĞI 
8010 (sadece C74.0), 8140 (sadece C74.0), 8370 

ANATOMİ
 Primer Bölge. Adrenal bezler supra-renal bölgede (retroperiton) yer almakta olup bağ ve yağ 
dokusu tarafından sarılmıştır (Şekil 47.1). Böbrekler ile yakın komşulukta ve renal fasya (Gerota) 
tarafından örtülmüştür. Her bez iç kısımda, kromafin hücreleri barındıran “gri-beyaz” medüller bir 
kompartmana ve onu saran makroskobik incelemede açık sarı renkli, yağdan zengin bir kortekse sa-
hiptir, İnferior frenik ve renal arterler aracılığıyla aortadan beslenen zengin bir kanlanmaya sahiptir. 
Venler bezin hilusundan çıkar. Daha kısa olan sağ santral ven inferior vena kavaya, sol santral ven ise 
renal vene dökülür. 

 Bölgesel Lenf Nodları. Bölgesel lenf nodları aşağıda sıralanmıştır (Şekil 47.2):

Aortik (para-aortik, peri-aortik)
Retroperitoneal, NOS

 Metastaz Bölgeleri. Metastazın sık görüldüğü organlar karaciğer, akciğer ve retroperitondur. 
Beyin ve cilde metastaz nadir olmakla birlikte saçlı derinin tutulumu anjiyosarkomu taklit edebilir. 
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TNM TANIMLAMALARI

Primer Tümör (T) (Erkek ve kadın)

TX Primer tümör değerlendirilemiyor
T0 Pirmer tümöre ait bulgu yok
T1 Tümörün en büyük boyutu ≤ 5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok (Şekil 47.3)
T2 Tümörün en büyük boyutu >5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok (Şekil 47.4)
T3 Tümör herhangi bir boyutta olup lokal invazyon mevcuttur; ancak komşu organ tutu-

lumu yoktur* (Şekil 47.5)
T4 Tümör herhangi bir boyutta olup komşu organ tutulumu mevcuttur * (Şekil 47.6)
*Not: Komşu organlar içerisinde böbrek, diyafram, büyük damarlar, pankreas, dalak ve karaciğer yer alır

Bölgesel Lenf Nodları (N)

NX Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor
N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok
N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var (Şekil 47.7)

Uzak Metastaz (M)

M0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

ANATOMİK EVRE /PROGNOSTİK GRUPLAR 
Evre I Tl N0 M0
Evre II T2 N0 M0
Evre III T1 N1 M0 

T2 N1 M0 
T3 N0 M0 

Evre IV T3 N1 M0
T4 N0 M0
T4 N1 M0
Herhangi T Herhangi N M1 
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ŞEKİL 47.1. Adrenal bez anatomisi.

Adrenal 

Anatomy of the adrenal gland. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 

ŞEKİL 47.2. Sağ adrenal bezin bölgesel lenf nodları. Sol adrenal bezin bölgesel lenf nodları yalnızca para-aortikleri içermektedir.

Adrenal 

Regional lymph nodes of the right adrenal gland. Regional nodes of the left adrenal gland 

only include the para-aortic.  

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 

Adrenal bez
(C74.9)

Adrenal bezin
korteksi (C74.0)

Adrenal bezin 
medullası

Parakaval

Para-aortik
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ŞEKİL 47.3. T1 Tümörün en büyük boyutu ≤ 5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok şeklinde tanımlanmaktadır.

Adrenal 

T1 is defined as tumor that is 5 cm or less in greatest dimension,  

no extra-adrenal invasion. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 

ŞEKİL 47.4. T2 Tümörün en büyük boyutu >5 cm, ekstra-adrenal invazyon yok şeklinde tanımlanmaktadır.

Adrenal 

T2 is defined as tumor that is greater than 5 cm, no extra-adrenal invasion. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 
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ŞEKİL 47.5. T3 Tümör herhangi bir boyutta olup lokal invazyon mevcuttur; ancak komşu organ tutulumu yok şeklinde tanım-
lanmaktadır.

Adrenal 

T3 is defined as tumor of any size with local invasion, but not invading adjacent organs. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 

ŞEKİL 47.6. T4 Tümör herhangi bir boyutta olup komşu organ tutulumu var şeklinde tanımlanmaktadır.

Adrenal 

T4 is defined as tumor of any size with invasion of adjacent organs. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 
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PROGNOSTİK FAKTÖRLER (BÖLGEYE ÖZEL FAKTÖRLER)
(Toplanması önerilen)

Evreleme için gerekli Yok

Klinik olarak önemli Gram cinsinden tümör ağırlığı
Vasküler invazyon

ŞEKİL 47.7. N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var şeklinde tanımlanmaktadır.

Adrenal 

N1 is defined as involvement of regional lymph nodes. 

Compton, C.C., Byrd, D.R., et al., Editors. AJCC CancerStaging Atlas, 2nd Edition. New York: Springer, 2012. ©American Joint Committee on Cancer 
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