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 

Tanım:  

 

Feokromasitoma adrenal 
medulla kromafin 
hücrelerinden kaynaklanan 
ve katekolamin salgılayan 
tümörlerdir. 

 



 

Tanım: 

Nöral krest kromafin 
hücrelerinden 
kaynaklanır. 

Katekolamin salgılar. 

 En çok abdomen, 
paraaortik bölge, mesane, 
böbrek, karaciğerde 
bulunur. 

 



 

İnsidans: 

Normal popülasyondaki yıllık 
insidans  1-2/1.000.000’dir. 

 En sık 30-50 yaş arasında 
ortaya çıkar. 

Kadın ve erkekte eşit oranda 
görülür. 

 Tümör noradrenalin, 
adrenalin, dopamin ve aktif 
nöropeptitler salgılar. 



 
Feokromositoma triadı: 

 

 Epizodik baş ağrısı ( %90 ), 

 Terleme ( % 60-70 ), 

 Taşikardi (% 64 ). 

Semptom ve Bulgular: 



 

Paroksismal Nöbetler: 

 Ataklar genellikle çarpıntı ve nefes almada 
zorluk şeklinde başlar. 

 
 Baş ağrısı (%60-80), terleme (%50), çarpıntı 

(%50) görülür. 
 
 Nöbetlerde anksiyete, korku, göğüs ve karın 

ağrısı, bulantı kusma, taşikardi eşlik eder. 
 
 Nöbet sonu genellikle ateş basması, yüz 

kızarması olur. 
 
 Birkaç dakika-saat (ortalama 15-60 dakika) 

süren ataklar kendiliğinden ya da fiziksel 
aktivite ile ortaya çıkabilir. 



 
 

Hipertansiyon nedenleri içinde feokromasitoma nadir 
bir rol oynarken, feokromasitoma hastalarının büyük 
kısmında hipertansiyon mevcuttur. 

 

 Eğer HT yoksa Feokrositoma olma ihtimali düşüktür. 

Hipertansiyon: 



 
Hipotansiyon (ortostatik/paroksismal) bir çok hastada 

meydana gelebilir. 

 Plazma volümünde azalma oluşur. 

Uzun süreli katekolamin stimülasyonu nedeniyle 
postural refleks kaybı meydana gelir. 

 Tümörden adrenomedullin salgılanır (vazodilatatör 
nöropeptid). 

Hipotansiyon: 



 
Katekolaminler ve hipertansiyona bağlıdır. 

Angina pectoris, akut myokard infarktüsü, koroner 
arter hastalığı sık görülen bulgulardır. 

Ritm bozuklukları görülür. 

Konjestif, hipertrofik kardiyomyopatiler oluşabilir. 

Kardiyojenik pulmoner ödem gelişebilir. 

Kardiyak Bulgular: 



 
 Bazal metabolizma ve sempatik aktivasyonda artış. 

 Sıcak intoleransı, aşırı terleme, ateş, kilo kaybı. 

Kahverengi yağ dokusunda artış. 

Akromegali (ACTH, CRH, GHRH artar). 

Hiperparatiroidizm, hiperkalsemi (PTH). 

Htc artar (Eritropoetin). 

Metabolik ve Hematolojik değişiklikler: 



 
 Bulantı, kusma, karın ağrısı sık görülür. 

Konstipasyon ve diare görülür. 

% 15-20 hastada kolelithiazis gelişebilir. 

 Tüm bu bulgular feokromasitomanın çıkarılmasıyla 
kaybolur. 

Gastrointestinal sistem bulguları: 



 
Hiper adrenerjik nöbet (çarpıntı, terleme, baş ağrısı, titreme, 

solukluk). 

Dirençli hipertansiyon. 

Katekolamin salgılayan tümörler (örneğin MEN2, NF, VHL) 
için ailesel yatkınlık. 

Radyolojik incelemede adrenal kitle saptanması 

Ailede feokromositoma öyküsü 

Feokromasitoma düşündüren durumlar: 



 
Hipertansiyon ve yeni başlangıçlı veya atipik diabetes 

mellitus. 

Anestezi, ameliyat, ya da anjiyografi sırasında şok veya 
ağır pressör cevaplar. 

Genç yaşta hipertansiyon başlangıcı (örneğin, <20 yaş). 

 İdiyopatik dilate kardiyomiyopati. 

Feokromasitoma düşündüren durumlar: 



 

Feokromasitoma düşündüren durumlar: 

43 hasta ile yapılan bir çalışma, DEHAB ile Feokromasitoma arasındaki ilişkiyi 
araştırmış. 
Feokromasitomalı hastaların %21’inde DEHAB tespit edilmiş.  



 
Hipertiroidi, DM, hipoglisemi. 

Anksiyete, gerilim durumları, psikoz. 

Vasküler baş ağrıları (migren). 

Karsinoid sendrom, Mastositoz, Nörofibromatozis. 

 Bazı ilaçlar (Amfetamin, kokain, kafein, LSD gibi ilaç 
ve madde kullanımı). 

Adrenokortikal karsinom ve nonfonksiyonel adrenal 
tümörler. 

Ayırıcı Tanı: 



 

Ayırıcı Tanı 

Diabetik Ketoasidoz tablosu ile prezente olan Feokromasitoma olguları bildirilmiş 



 
Biyokimyasal yöntemler: 

 İdrarda serbest katekolamin ve metabolitleri 

 Plazma katekolamin düzeyleri 

 Plazma nöropeptid düzeyleri 

Farmakolojik testler: 

 Supresyon testleri 

 Provakatif testler 

 Görüntüleme yöntemleri: 

 BT 

 MRI 

Tanı: 



 
 İdrarda serbest katekolamin ve metabolitleri 

24 saatlik idrarda Katekolaminler, Metanefrinler, VMA 

 Plazma Katekolamin düzeyleri 

Plazma NE seviyesi >1500 pg/ml ve E seviyesi >300 pg/ml 
olması feo için tanısaldır. 

 Plazma Metanefrin düzeyleri 

Plazma metanefrin seviyeleri negatif prediktif değeri %100 
olan testtir, normal plazma konsantrasyonları 
feokromasitoma tanısını elimine eder. 

Biyokimyasal yöntemler: 



 
Norepinefrin> 170 mcg/24 saat 

  Epinefrin> 35 mcg/24 saat 

  Dopamin> 700 mcg/24 saat 

  Normetanefrin> 900 mcg/24 saat 

  Metanefrin> 400 mcg/24 saat 

 

24 saatlik idrarda bir ya da daha fazlası varsa tanısaldır 

 

Biyokimyasal yöntemler: 



 

Tanı 

Günümüzde, teknolojik 
gelişmelere bağlı olarak 
feokromasitomayı 
genetik düzeyde 
inceleme, sınıflandırma 
ve hedefe yönelik ilaç 
geliştirme çabaları var. 



 
Klonidine supresyon 

  Hipotansif şok! 

  Feokromasitomalı hastalarda supresyon olmaz. 

 Glucagon stimulasyon 

  Hypertansif kriz! 

  Feokromasitoma hastalarında , NE plazma seviyesinin 
3 katına çıkması anlamlıdır. 

Supresyon/Stimülasyon Testleri: 



 
 Bilgisayarlı Tomografi : 

Sürrenal yerleşimli ve 1 cm’den büyük tümörlerde yararlıdır.  

(sensivite % 98-100) 

Ekstra-adrenal feokromasitomada sensivite 90% ‘ dır. 

MRI: 

Adrenal dışı feokromasitomayı saptamada daha değerlidir. 
(sensitivite: % 100) 

Çocuklar ve hamile veya emziren kadınlarda daha güvenilir. 

Görüntüleme yöntemleri: 



 

Görüntüleme yöntemleri: 



 

Görüntüleme yöntemleri: 



 
 Katekolamin blokajı için; 

Fenoksibenzamin (uzun etkili α bloker) : 

Reseptörleri irreversibl bloke eder. 

(Dibenzyline, Dibenzyran 5-10 mg) 2x10 mg başlanır 

Doz 1-3 günlük aralarla 10-20 mg artırılarak 60-80 mg a çıkılır.  

Tedavi: 



 
Uygun alfa blokaj sağlandıktan sonra taşikardi oluşursa 

beta bloker başlanır. 

Vazokonstrüktif alfa blokajdan önce vazodilatör beta2 
reseptörleri bloke edilirse alfa blokerler çok hassaslaşır ve 
NE yüksekliğine bağlı olarak hipertansif kriz başlayabilir. 

 Supraventriküler aritmi tedavisinde propranolol 4x10 mg 
etkilidir 

Propranalol (Beta-adrenerjik bloker): 



 
Vazodilatasyon yaparak ve hücreye Ca girişini 

engelleyerek tümörden KA sekresyonunu önlerler. 

Nikardipin 3x20-40 mg oral yada sürekli salınım preparatı 
2x30-60 mg verilir. 

Nifedipin de yavaş salınımlı preparatı 1-2x30-60 mg 
verilebilir. 

 Sürekli salınımlı verapamil preparatı da 1x120-240 mg oral 
olarak kullanılabilir 

Kalsiyum kanal blokerleri: 



 
Metirozin 

Tirozin hidroksilaz inhibitörüdür, inoperabl ve malign 
feokromasitomalı hastalarda kullanılır. 

Oral olarak 4x250 mg başlanır ve 3-4 gündebir doz 
artırılarak maksimal günlük doz olan 4 gr a çıkılır. 

Katekolamin sentez inhibitörü: 



 



 
Feokromasitomaya bağlı hipertansiyonda; 
 
 Selektif postsinaptik α‐1 blokerler; 
-Prazosin 
-Terazosin 
-Doksazosin kullanılır 
 
  α ve β bloker; 
-Labetolol HT kontrolünde kullanılır 
 
  Ca kanal blokeri; 
-Nikardipin paroksismal HT’da iyi tolere edilir. Koroner vazospazmı önler. 

Acil Yaklaşım: 



 
 Nitroprusside;  
-Hem arter hem de venleri genişletir  
-Başlangıç ​dozu dakikada 0,25 ile 0,5 mcg/kg 'dır.  
Titre edilerek 8- 10 mcg/kg maksimum doz. 
 
 Nitroglycerin 
-Arteriolardan daha çok venöz dilatasyon yapar.  
-Nitrogliserin ilk dozu 5 mcg/dk. 
  
 Clevidipin  
-Refleks taşikardiye neden olmaz.  
-Başlangıç dozu 1 mg/saat 

Acil Yaklaşım: 


