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22.
BÖLÜM

GIRIŞ
Nöroendokrin hastalıklar sinir sistemi ile en-

dokrin sistem arasındaki etkileşim sonucunda 
meydana gelen hastalıklardır. Nöroendokrin tü-
mörler, Kallman sendromu ve diyabetes insipidus 
bu hastalığın en yaygın bilinen örneklerindendir. 

Nöroendokrin hastalıkların büyükçe bir bö-
lümünde hormon salınımı gerçekleşmez iken bir 
kısmında fazla miktarda hormon salgılanması 
(örneğin fonksiyonel nöroendokrin tümörler), 
az bir kısmında ise hormon eksikliği (örneğin 
diyabetes insipidus) görülmektedir. Yapılan ça-
lışmalarda hormon düzeylerindeki değişiklikler 
ile kalp hastalıkları özellikle de kalp yetersizliği 
(KY) arasında birtakım ilişkiler bulunmuştur. Bu 
bölümde okuyuculara nöroendokrin hastalıklar-
dan özellikle nöroendokrin tümörlerin (NET) 
KY ile olan ilişkisi anlatılacaktır. 

NÖROENDOKRIN 
TÜMÖRLER
NET’ler nöroendokrin hücrelerden köken 

alan oluşumlardır. Nöroendokrin hücrelerin bir 

kısmı vücutta bazı bez yapılarını oluşturur iken 
(adenohipofiz bezi, paratiroid bezi, adrenal me-
dulla, paraganglioma gibi) kalan kısmı da deri, 
gastrointestinal sistem, akciğer, tiroid bezi ve 
ürogenital sistem gibi vücudun değişik bölgele-
rinde dağınık şekilde bulunmaktadırlar 1. 

NET’ler nadir görülen hastalıklar olmakla 
birlikte görüntüleme yöntemlerinin giderek ge-
lişmesi ve daha sık kullanılması ve hekimler ara-
sında hastalığın farkındalığının artması gibi ne-
denlerden ötürü prevalansı ve insidansı giderek 
artmakta olan hastalıklardır 2. Amerika Birleşik 
Devletleri Ulusal Kanser Enstitüsü SEER (The 
Surveillance, Epidemiology and End Results) 
programı veri tabanına göre hastalığın prevalan-
sının 1973 yılında 1.09/100.000 iken 2012 yılına 
gelindiğinde 6.4 kat artarak 6.98/100.000 seviye-
sine ulaştığı bildirilmiştir 3. En sık gastrointesti-
nal bölge (%48), akciğer (%25) ve pankreastan 
(%9) köken almakta olan bu tümörlerin nadir de 
olsa timüs, tiroid bezi, meme, renal pelvis, pros-
tat ve kalp gibi içerisinde nöroendokrin hücrele-
rin bulunduğu vücuttaki tüm doku ve organlar-
da gelişebileceği bildirilmiştir 1,4.
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Feokromasitoma hastalarının bir diğer kar-
diyovasküler belirtisi ise oldukça nadir görülen 
Takotsubo kardiyomiyopatisidir. Bu hastalık 
koroner arterlerde belirgin darlık veya spazm 
olmadan, sol ventrikülün özellikle apikal bölge-
sinde meydana gelen balonlaşma ile karakterize, 
akut myokard enfarktüsü benzeri tablodur. Pa-
tofizyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte 
duygusal veya fiziksel stres sonrasında ortaya 
çıkan katekolamin salınımı nedeniyle oluştuğu 
düşünülmektedir. Feokromasitoma hastalarında 
da tümörden aşırı miktarda salgılanan katekola-
minler bu tabloya yol açabilmektedir. Bu nedenle 
koroner arterlerde tıkanıklığı veya spazmı olma-
yan akut koroner semptom ile başvuran hastalar 
özellikle de değişken kan basıncı tablosuna sahip 
ise ayırıcı tanıda mutlaka feokromasitoma akla 
getirilmelidir 42,43. 

Akut KY veya pulmoner ödem feokromasito-
manın nadir bir bulgusudur. Pulmoner ödem va-
kalarının çoğu kardiyak kökenli olup az bir kısmı 
ise aşırı katekolamin deşarjı nedeniyle pulmoner 
kapiller damarlarda basınç artışı sonucunda olu-
şabilmektedir 44.

Feokromasitomaya bağlı KY tedavisinde esas 
tedavi kitlenin cerrahi ile çıkarılmasıdır. Bunun 
yanında KY’ne yönelik destek tedavisi verilmesi 
de tedavinin olmazsa olmazıdır. İnotropik ajan-
lar kontraendike olup beta blokör ajanların ise 
hipertansif krize yol açmamak için alfa blokör-
lerle birlikte verilmesi önerilmektedir 45.

SONUÇ
NET’ler salgıladıkları hormonlar vasıtasıyla, 

nadiren primer yerleşim yerlerinin kalp dokusu 
olması veya kalbe metastaz yapmaları koşulu ile 
KY tablosuna yol açabilmektedirler. Özellikle 
erken tanı ile tamamen tedavi edilebilme şansı 
olan bu tümörlerin KY’nin geri dönüştürülebilir 
ve tedavi edilebilir nadir nedenleri arasında ol-
duğunun akılda tutulması oldukça önemlidir. 
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