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SÜRRENAL HASTALIKLARI VE 
KALP YETERSİZLİĞİ

20.
BÖLÜM

GIRIŞ 
Sürrenal bez, korteks ve medulla olmak üzere 

iki bölüme ayrılır. Sürrenal korteks en önemlileri 
kortizol, aldosteron ve sürrenal androjenler ol-
mak üzere birçok steroid hormon üretmektedir. 
Sürrenal korteks dışta zona glomeruloza, orta-
da zona fasikülata ve içte zona retikülata olmak 
üzere 3 zondan oluşur. Zona glomerülozada al-
dosteron, zona fasikülata ve zona retikülarisde 
kortizol ve androjen üretilmektedir. Sürrenal 
medullada ise epinefrin ve norepinefrin gibi ka-
tekolaminler üretilir 1.

Salgılanan bu hormonların kardiyovasküler 
sistemde önemli etkileri vardır. Bu bölümde kar-
diyovasküler sistemi en çok etkileyen sürrenal 
hastalıklara değinilecektir. 

CUSHING SENDROMU
Cushing sendromu (CS), değişik nedenler-

le oluşan uzun süreli hiperkortizolizmin neden 
olduğu, hipertansiyon, santral obezite, insülin 
direnci, dislipidemi, osteoporoz, koagülasyon ve 
platelet fonksiyon bozuklukları ile karakterize 

bir sendromdur. Hastalıkta aydede yüzü, göv-
desel obezite, çabuk yorulma, amenore, hirsu-
tismus, ciltte kolay morarma, stria gibi bulgular 
görülebilmektedir 1. 

Hiperkortizolizm, egzojen veya endojen kay-
naklı olabilir. En sık görülen nedeni çeşitli neden-
lerle uzun süreli egzojen glukokortikoid kullanı-
mına bağlı iyatrojenik Cushing Sendromu’dur 
2. Endojen kaynaklı CS, Adrenokortikotropik 
hormon (ACTH)-bağımlı veya ACTH-bağımsız 
olmak üzere ikiye ayrılır. ACTH bağımlı olan ti-
pinde, hipofiz (Cushing Hastalığı) veya hipofiz 
dışı dokulardan (Ektopik ACTH), ACTH’nın 
veya daha az oranda kortikotropin salgılattırıcı 
hormon (CRH)’un uzun süreli fazla salgılanma-
sı sonucunda, sürrenal bezde hiperplazi olur. Bu 
da kortizol ve androjenlerin fazla salgılanması ile 
sonuçlanır. ACTH bağımlı olmayan CS, primer 
sürrenal hastalıklar (adenom, karsinom veya 
nodüler sürrenal hiperplazi) sonucu gelişir. Ne-
ticede fazla kortizol üretimi, hipofizden ACTH 
salgılanmasını baskılar 2.

Cushing sendromu olan hastaların %80’inde 
hipertansiyon görülmektedir 3. Ayrıca hiperinsü-
linemi, insülin direnci, bozulmuş açlık glikozu, 
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prosedürler artık küçük tümörler için standarttır 
ve büyük tümörler (> 6 cm) veya invaziv FEO’lar 
için açık rezeksiyon yapılmalıdır 48. 

Perioperatif kardiyovasküler komplikasyon-
ları önlemek için preoperatif farmakolojik teda-
vi oldukça önemlidir 48. Bu tedavi kan basıncını 
normalleştirmek için 7 ila 14 günlük alfa-adre-
nerjik blokajı içerir (genellikle doksazosin, pra-
zosin veya fenoksibenzamin kullanılır). Beta 
blokör ilaçlar kalp atış hızını normalleştirebilir 
ancak yeterli bir alfa blokaj sağlandıktan sonra 
başlanmalıdır. Cerrahi tedavi öncesinde kan hac-
mi daralmasını düzeltmek ve tümör çıkarıldıktan 
sonra şiddetli hipotansiyon gelişimini önlemek 
için yüksek sodyum diyeti ve sıvı alımına baş-
lanmalıdır. Cerrahi müdahale sabit kan basıncı 
gerektirir ve intravenöz fentolamin veya sodyum 
nitroprusid epizodik intraoperatif hipertansiyon 
tedavisinde gerekebilir 33. Ameliyat başarısının 
göstergeleri, etkili kan basıncı düşüşü, semptom-
larda iyileşme ve işlemden 4 hafta sonra üriner 
katekolaminlerin düzeldiğinin gösterilmesidir 12. 

 SONUÇ
Adrenal bez kaynaklı hastalıklarda ortaya çı-

kan aşırı hormon üretimi veya azlığı, kardiyovas-
küler riskleri artırmakta ve kalp yetersizliğine yol 
açabilmektedir. Bu hormonların aşırı salgılan-
ması, miyokartta belirgin bir kardiyak yeniden 
şekillenme (remodeling)’e neden olmaktadır. Bu-
nunla birlikte, bozuklukların erken tespiti ve te-
davisi, ters kardiyak yeniden şekillenmeyi sağla-
yabilir ve kalp yetersizliği gelişimini önleyebilir. 
Hastalıkların erken tespiti için, hangi hastaların 
taranması gerektiği iyi bilinmelidir. Hastaların, 
çoğu zaman oldukça meşakkatli olan tanı koyma 
süreci için uygun merkezlere yönlendirilmesi ve 
tanıya ulaşılması ve neticede uygun şekilde teda-
visi, birçok açıdan olduğu gibi özellikle mortali-
teye en çok katkısı olan kardiyovasküler hastalık-
ları önlemek açsısından olukça önemlidir. 
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