GIRiS

Surrenal bez, korteks ve medulla olmak tizere

iki boliime ayrilir. Siirrenal korteks en dnemlileri
kortizol, aldosteron ve siirrenal androjenler ol-
mak tizere bir¢ok steroid hormon iiretmektedir.
Stirrenal korteks dista zona glomeruloza, orta-
da zona fasikiilata ve icte zona retikiilata olmak
tizere 3 zondan olusur. Zona glomeriilozada al-
dosteron, zona fasikiilata ve zona retikiilarisde
kortizol ve androjen {iretilmektedir. Siirrenal
medullada ise epinefrin ve norepinefrin gibi ka-
tekolaminler iiretilir *.

Salgilanan bu hormonlarin kardiyovaskiiler
sistemde 6nemli etkileri vardir. Bu boliimde kar-
diyovaskiiler sistemi en ¢ok etkileyen siirrenal
hastaliklara deginilecektir.

CUSHING SENDROMU

Cushing sendromu (CS), degisik nedenler-
le olusan uzun siireli hiperkortizolizmin neden
oldugu, hipertansiyon, santral obezite, insiilin
direnci, dislipidemi, osteoporoz, koagiilasyon ve
platelet fonksiyon bozukluklar: ile karakterize
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bir sendromdur. Hastalikta aydede yiizii, gov-
desel obezite, cabuk yorulma, amenore, hirsu-
tismus, ciltte kolay morarma, stria gibi bulgular
gorilebilmektedir '.

Hiperkortizolizm, egzojen veya endojen kay-
nakli olabilir. En sik goriilen nedeni gesitli neden-
lerle uzun siireli egzojen glukokortikoid kullani-
mina bagli iyatrojenik Cushing Sendromudur
2. Endojen kaynakli CS, Adrenokortikotropik
hormon (ACTH)-bagimli veya ACTH-bagimsiz
olmak tiizere ikiye ayrilir. ACTH bagiml olan ti-
pinde, hipofiz (Cushing Hastalig1) veya hipofiz
disi dokulardan (Ektopik ACTH), ACTHnin
veya daha az oranda kortikotropin salgilattirict
hormon (CRH)’un uzun siireli fazla salgilanma-
s1 sonucunda, siirrenal bezde hiperplazi olur. Bu
da kortizol ve androjenlerin fazla salgilanmasi ile
sonuglanir. ACTH bagimli olmayan CS, primer
sirrenal hastaliklar (adenom, karsinom veya
nodiiler siirrenal hiperplazi) sonucu gelisir. Ne-
ticede fazla kortizol tiretimi, hipofizden ACTH
salgilanmasini baskilar 2.

Cushing sendromu olan hastalarin %80’inde
hipertansiyon goriilmektedir °. Ayrica hiperinsii-
linemi, instilin direnci, bozulmus aglik glikozu,
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prosediirler artik kiictik tiimorler i¢in standarttir
ve biiyiik timorler (> 6 cm) veya invaziv FEO’lar
i¢in agik rezeksiyon yapilmalidir *.

Perioperatif kardiyovaskiiler komplikasyon-
lar1 6nlemek i¢in preoperatif farmakolojik teda-
vi olduk¢a 6nemlidir *. Bu tedavi kan basincini
normallestirmek i¢in 7 ila 14 gilinliik alfa-adre-
nerjik blokaji igerir (genellikle doksazosin, pra-
zosin veya fenoksibenzamin kullanilir). Beta
blokor ilaglar kalp atig hizin1 normallestirebilir
ancak yeterli bir alfa blokaj saglandiktan sonra
baslanmalidir. Cerrahi tedavi 6ncesinde kan hac-
mi daralmasini diizeltmek ve timor ¢ikarildiktan
sonra siddetli hipotansiyon gelisimini énlemek
i¢in yliksek sodyum diyeti ve siv1 alimina bas-
lanmalidir. Cerrahi miidahale sabit kan basinci
gerektirir ve intravenoz fentolamin veya sodyum
nitroprusid epizodik intraoperatif hipertansiyon
tedavisinde gerekebilir *’. Ameliyat basarisinin
gostergeleri, etkili kan basinci diisiisii, semptom-
larda iyilesme ve islemden 4 hafta sonra tiriner
katekolaminlerin diizeldiginin gosterilmesidir '.

SONUC

Adrenal bez kaynakli hastaliklarda ortaya ¢1-
kan agir1 hormon tiretimi veya azlig1, kardiyovas-
kiiler riskleri artirmakta ve kalp yetersizligine yol
acabilmektedir. Bu hormonlarin asir1 salgilan-
mas1, miyokartta belirgin bir kardiyak yeniden
sekillenme (remodeling)e neden olmaktadir. Bu-
nunla birlikte, bozukluklarin erken tespiti ve te-
davisi, ters kardiyak yeniden sekillenmeyi sagla-
yabilir ve kalp yetersizligi gelisimini onleyebilir.
Hastaliklarin erken tespiti i¢in, hangi hastalarin
taranmasi gerektigi iyi bilinmelidir. Hastalarin,
¢ogu zaman olduk¢a megakkatli olan tan1 koyma
stireci i¢in uygun merkezlere yonlendirilmesi ve
taniya ulagilmasi ve neticede uygun sekilde teda-
visi, birgok a¢idan oldugu gibi 6zellikle mortali-
teye en gok katkis1 olan kardiyovaskiiler hastalik-
lar1 6nlemek a¢sisindan olukca 6nemlidir.
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