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Feokromositoma tan›s›

Dr. A. Gökhan Özgen

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir 

F eokromositomalar, %90’› adrenomedüller doku-
dan %10’u adrenal d›fl› kromaffin hücrelerden kö-
ken alan katekolamin salg›layan tümörlerdir. Hi-

pertansiyonu olan hastalar›n %0.2 den daha az›nda gö-
rülür. Vakalar›n 1/3’unde baflka nedenle istenen bat›n
BT veya MRI da veya operasyon s›ras›nda tesadüfen
saptan›r. Feokromositoma düflünülerek araflt›r›lan
hastalar›n çok az›nda bu tan› do¤rulan›r (1/300). 

Katekolamin metabolizmas›na ve de¤iflik klinik görü-
nümlere ait bilgilerin art›fl›, biyolojik s›v›larda kateko-
lamin düzeylerinin ölçümünde sensitif ve spesifik
kimyasal tekniklerin gelifltirilmesi, görüntüleme yön-
temlerindeki ilerlemeler sayesinde feokromositoma ta-
n›s› daha do¤ru konabilmektedir. 

Feokromositoman›n prevalans› yaklafl›k y›lda 1-
2/100000’dir. Toplumun yaklafl›k %20’sinin hipertan-
sif oldu¤u düflünülür ise 100000 hipertansif hastada
yaklafl›k y›lda 5 vakan›n ortaya ç›kmas› beklenir.
Otopsi serilerinde insidans yaklafl›k 1/2300 olarak bu-
lunmufltur. 

Katekolamin sentezi ve metabolizmas›

Katekolaminler, tirozin aminoasidinden hidroksilas-
yon ve dekarboksilasyon yolu ile oluflur. Amin prekür-
sor uptake’i ve dekarboksilasyonu (APUD) nöroen-
dokrin dokular›n bir özelli¤idir. Tirozin, tirozin hid-
roksilaz enzimi ile L-3,4-dihidroksifenilalanine (DO-
PA) hidroksile edilir, daha sonra dopa dekarboksilaz
enzimi ile dopamin oluflur. Dopamin aktif transportla
vezikül içine al›n›r ve dopamin beta hidroksilaz enzi-
mi ile norepinefrin oluflur. Bu reaksiyonlar santral ve
periferik sinir sisteminin kromaffin hücrelerinde ve
adrenal medullada ortaya ç›kar. Adrenal medullada si-
tozolik bir enzim olan feniletonolamin N-metiltransfe-
raz (PNMT) norepinefrinden epinefrin oluflturur. Nor-
mal adrenal medullada epinefrin konsantrasyonu no-
radrenalinin 4 kat› kadard›r. Plazmada ise norepinef-
rin epinefrine göre 8-10 kat daha fazla bulunur. Plaz-
madaki norepinefrinin kayna¤› ço¤unlukla (%98) sem-
patik postganglionik nöronlar›n aksonlar›d›r kalan
%2’si ise adrenal kaynakl›d›r. Dolafl›mdaki epinefrinin
ço¤u adrenal medulladan gelir. Santral olarak sentez
edilen katekolaminlerin dolafl›mdaki katekolamin ha-
vuzuna katk›s› yoktur. 

Kromaffin hücreler içinde 2 alt gurup vard›r; birisi
PNMT içeren adrenerjik hücreler ki bunlar ön planda
epinefrin depolar, ikincisi ön planda norepinefrin de-
polayan ve PNMT içermeyen noradrenerjik hücreler-
dir. 

Katekolaminlerin metabolizmas›nda 2 yol vard›r. Ka-
tekol-o-metiltransferaz (COMT) epinefrini metanefri-
ne, norepinefrini normetanefrine dönüfltürür. Meta-
nefrin ve normetanefrin monoaminooksidaz enzimi ile
(MAO) vanillylmandelik asite okside edilir. VMA ka-
raci¤erde oluflur. Dolafl›mdaki norepinefrinin %5’i id-
rara serbest norepinefrin %8’i konjuge olarak, %20’si
serbest veya konjuge normetanefrin %23‘ü serbest ve-
ya konjuge 3,4 dihydoxyphenylethylenglycol ve %30’u
VMA olarak geçer.  

Feokromositomada biyosentetik enzimler artarken
metabolik enzimler genellikle azal›r. Adrenal meduller
kromaffin hücrelerin ve feokromositoma tümör hücre-
lerinin oluflturdu¤u katekolamin metabolitleri ön plan-
da o-metile metabolitlerdir (normetanefrin, metanef-
rin). Bu nedenle metanefrinler sempatoadrenal aks›n
fizyolojik ve patolojik aktivasyonunun zay›f gösterge-
leridir. Ayr›ca plazma serbest metanefrinleri tümör
içinde depo veziküllerdeki fazla katekolaminlerin
COMT aktivitesi ile oluflur ve katekolamin sekresyo-
nundan ba¤›ms›zd›r. 

Katekolaminlerin depolanmas› s›n›rl› oldu¤undan faz-
la olan miktar dolafl›ma serbest katekolamin olarak ge-
çer. Dolafl›mdaki serbest katekolaminlerin veya bunla-
r›n metabolitlerinin ölçümü tan›da son derece önem ta-
fl›r.  

Klinik bulgular 

Feokromositomoda ortaya ç›kan klinik bulgular dola-
fl›mdaki katekolaminlerin metabolik ve hemodinamik
etkilerine ba¤l›d›r. Katekolamin düzeyleri ile klinik
bulgular aras›nda korelasyon yoktur, bu farkl›l›k de¤i-
flik bireylerde hormonlar›n sal›n›m›ndaki farkl›l›klar-
dan kaynaklanmaktad›r. Genelde vakalar›n %48’i pa-
roksismal, %29’u devaml› hipertansiyon ve %13’ü nor-
motansif seyreder. Norepinefrin salg›layan tümörlerde
genellikle devaml› hipertansiyon vard›r. Hem epinef-
rin hem norepinefrin salg›layan tümörlerde episodik
hipertansiyon varken sadece epinefrin salg›layan tü-
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mörlerde hipertansiyon yerine hipotansiyon ön plan-
dad›r. Büyük kistik feokromositomalarda (> 50 gr), ka-
tekolaminlerin tümör içinde metabolize edilmesi nede-
niyle genellikle asemptomatiktir ve dolafl›ma çok az
serbest katekolamin verilir. 

En s›k görülen semptomlar bafla¤r›s› (%80), çarp›nt›
(%64) ve terlemedir (%64). Bu üçü feokromositoma tri-
ad›n› oluflturur. Özellikle ailesel feokromositomalar ve
büyük kistik tümörler tamamen semptomsuz olabilir
(%8). Vakalar›n %27’sine solukluk efllik eder. ‹fltah›n
normal olmas›na ra¤men glikojenoliz ve lipolizin art›-
fl›na ba¤l› kilo kayb›, atak s›ras›nda görme bozuklukla-
r›, atak sonras›nda halsizlik yorgunluk, poliüri görüle-
bilir. Anksiyete, sinirlilik, panik atak, konstipasyon,
nedeni bulunamayan atefl nadir görülen di¤er klinik
bulgulard›r. Ataklar, birkaç saniye gibi k›sa olabilece¤i
gibi birkaç saat da sürebilir. Ataklar›n aras› oldukça
de¤iflkendir ve birkaç ayda bir gibi oldukça nadir ola-
bilir. Tan›sal giriflimler s›ras›nda (endoskopi, kateteri-
zasyon gibi), anestezi veya yemek yeme s›ras›nda orta-
ya ç›kan paroksismal hipertansiyon veya aritmi feok-
romositoman›n araflt›r›lmas›n› gerektirir. Ata¤›n ne za-
man gelece¤i belli de¤ildir. ‹stirahatte, egzersiz s›ras›n-
da, travma ile, tümörün direk uyar›lmas› (gebelik, me-
sane distansiyonu, palpasyon) baz› ilaçlar›n al›m› (gu-
anetidin, metoclopromide, metildopa, etanol, fenoti-
azin trisiklik antideprasanlar, histamin, ACTH) veya
baz› yiyecekler (çikolata muz) ile ortaya ç›kabilir. Ma-
lign feokromositomada metastazlara ba¤l› bulgular
olabilir. 

Klinik tabloya di¤er hastal›klara ba¤l› bulgular öncü-
lük edebilir. Bunlar endokrin (hiperkalsemi, tiroid
kanseri), metabolik (diabet, laktik asidoz), cerrahi
(akut bat›n), kardiyovasküler (flok, myokardit, dilate
kardiyomyopati, aritmi, pulmoner ödem, kalb yetmez-
li¤i), nörolojik (stroke, fokal nörolojik bulgular) olabi-
lir. 

Ailesel feokromositomalar; MEN tip 2, von Hippel
Lindau hastal›¤›, nörofibromatosis tip 1 (von Reckling-
hausen hastal›¤›) ve di¤er tümörlerin birlikte olmad›¤›
saf ailesel feokromasitoma fleklinde olabilir. Herediter
olan feokromositomalar, tümör büyüme h›z›, maligni-
te potansiyeli, katekolamin tipi ve standart tarama
testleri aç›s›ndan farkl›l›klar gösterir. Ailesel feokro-
mositomalar genç yaflta, genelde bilateral veya multi-
sentrik ve düflük malignite riski ile birliktedir. 

MEN 2A l› hastalar›n %50’sinde feokromositoma görü-
lür ve medüller tiroid kanseri tan›s›ndan ortalama 8 y›l
sonra ortaya ç›kar. Vakalar›n %50’si bilateraldir. En s›k
634 kodondaki RET/protoonkogen mutasyonunda fe-
okromositoma ortaya ç›kmaktad›r. MEN tip 2B de ise
en s›k 918 kodondaki mutasyonda görülür. VHL has-
tal›¤› olanlar›n %10-20’sinde feokromositoma görülür.
Bunlarda ortalama tan› yafl› 28’dir ve %50’si bilateral-
dir. 

Nörofibromatosis tip 1 de feokromositoma görülmesi
%1-5 gibi düflük s›n›rlardad›r. Genellikle 5. dekadda
ortaya ç›kar . Hipertansiyonu olan olgular›n %30 unda
feokromositoma saptan›r. 

Tan›
Feokromositoma nadir görülen bir durum olmas› ne-
deniyle her hipertansif hastada rutin araflt›r›lmas› öne-
rilmez. Baz› durumlarda ise özellik araflt›rmak gerekir
(Tablo 1).

TTaabblloo 11.. Feokromositoma araflt›r›lmas› gereken durumlar

1. Ataklar halinde gelen ve klinik olarak feokromositoma düflündüren klinik bulgular 
(triad)
2. Kan bas›nc›nda labilite
3. Tedaviye dirençli hipertansiyon, malign hipertansiyon 
4. Anestezi, cerrahi veya tan›sal giriflimler s›ras›nda ortaya ç›kan hipertansif kriz
5. Ailesel feokromositoma öyküsü
6. ‹nsidental olarak saptanan adrenal kitlesi olan tüm hastalar
7. Anestetikler, histamin, glukagon, tyramine, TRH, ACTH, antidopeminerjik ilaçlar, 
nalaxone, fenotiazin, beta bloker, guanetidin, trisiklik antidepresanlar, mecholyl
sonras› atak tan›mlayan hastalar

Baz› hastal›klar ve ilaçlar (Tablo 2) feokromositomay›
taklit edebilir ve/veya katekolamin düzeylerini art›ra-
bilir. Serebral vaskülit, kafa içi bas›nc›n› art›ran tümör-
ler, subaraknoid kanama, migren, feokromositomay›
taklit edebilir. Feokromositoma bazen hipoglisemi ve-
ya panik atak gibi de¤erlendirilebilir. Mastositoz ve
karsinoid tümörler feokromositomay› taklit edebilir
ancak bu hastalarda ataklar s›ras›nda vazodilatasyon
ve hipotansiyon ön plandaki bulgulard›r. 

TTaabblloo 22. Katekolaminlerin ve metabolitlerin düzeylerini de¤ifltiren ilaçlar

Art›ranlar Azaltanlar

Serbest katekolaminler Amfetamin Clonidine
Clonidin kesilmesi Metildopa
Phenoxybenzamin Guanetidin
Phentolamin Reserpine
Trisiklik antidepresanlar Bromokriptin
Metoclopramide Haloperidol
Labetolol Alfa-metiltirozin
TRH Simetidin
Naloxane Thyroxine
Minoxidil
Hydralazine

VMA Klorpromazin MAO inhibitörleri
Nalidiksik asid Radyokontrast maddeler
Methocarbamol Clonidine
Clonidine kesilmesi

Metanefrinler MAO inhibitörleri Clonidine
Clonidin kesilmesi Clofibrat
Labetolol Nalidixic acid

Radyocontast maddeler

Fokromositoma tan›s› için öncelikle klinik olarak flüp-
helenmek ard›ndan kanda veya idrarda katekolamin-
lerin veya metabolitlerin art›fl›n›n gösterilmesi gerekir. 

Tarama için

1. 24 saatlik idrarda serbest katekolaminler veya kate-
kolamin metabolitleri olan metanefrin, normetanefrin,
vanyllmandalik asit ölçümü

2. plazma katekolaminleri ölçümlenir.
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Norepinefrin ve epinefrin sempatoadrenal ve sempa-
tomedüller sistemden ayn› anda salg›lanan hormon-
lard›r ve feokromositomaya spesifik de¤ildir. Birçok
fizyolojik veya patolojik olay katekolamin art›fl›na ne-
den olabilir (emosyonel stresler, fizik aktivite, yemek
yeme, atefl gibi). Baz› feokromasitomalar sessizdir ve
katekolamin salg›lamaz, birço¤u ise episodik sekres-
yon yapar ve aralarda plazma ve katekolamin düzey-
leri normal olabilir. 

Yap›lan klinik araflt›rmalarda baz› önemli sonuçlar or-
taya konmufltur:

1. belirgin semptom ve bulgular› olan hastalarda plaz-
ma katekolamin düzeyleri genellikle >2000 pg/ml 
2. belirgin klinik bulgular› olan ancak plazma kateko-
lamin düzeyleri < 1000 pg/ml olan hastalar›n ço¤unda
feokromositoma saptanmaz
3. asemptomatik hastalarda normal plazma katekola-
min düzeyleri feokromositomay› ekarte ettirmez
4. renal yetmezli¤i olan hastalarda idrar katekolamin
ve metabolitleri yan›lt›c› olabilir
5. plazma metanefrin ölçümü %11-15 yanl›fl pozitiflik
göstermesi nedeni taramada önerilen test de¤ildir an-
cak vasküler adrenal kitle veya ailesel feokromositoma
düflünülen yüksek riskli hastalarda fraksiyone plazma
metanefrinleri ön planda seçilecek testtir. ‹drar birik-
tirme sorunu olan çocuklarda da bu test öncelikli yap›-
labilir.
6. sporadik feokromositoma düflünülen yafll› hastalar-
da 24 saatlik idrarda metanefrin katekolaminlerinin öl-
çümü yeterli duyarl›l›ktad›r
7. Tümör büyüklü¤ü ile katekolamin düzeyleri aras›n-
da korelasyon yoktur.

Plazma katekolaminleri: Feokromositoma tan›s› alan
hastalar›n ço¤unda norepinefrin düzeyleri yüksektir.
Feokromositomas› olmayan hipertansif hastalar›n
plazma norepinefrin düzeyleri 402-811 pg/ml aras›n-
da bulunmufltur. Adrenal ve ekstraadrenal feokroma-
sitomas› olan 104 hastan›n sadece 3’ünde norepinefrin
düzeyi 811 pg/ml alt›ndad›r. Feokromositomas› olma-
yan hipertansif hastalar›n plazma epinefrin düzeyleri
59-135 pg/ml aras›nda bulunmufltur. Adrenal feokro-
mositomas› olan hastalar›n %30’unda plazma epinef-
rin düzeyleri 135 pg/ml alt›nda bulunurken, ekstra-
adrenal feokromasitomas› olan hastalar›n %38’inde bu
de¤erlerin üzerinde bulunmufltur. Bir baflka gözleme
göre (130 vaka) vakalar›n %6.9 da norepinefrin ve epi-
nefrin düzeyleri feokromasitomas› olmayan hipertan-
sif hastalar›n de¤erleri içindedir Bu seride %10 vakada
sadece epinefrin % 56 vakada sadece norepinefrin %34
vakada her ikisi birden yüksek saptanm›flt›r. Plazma
örne¤i al›n›rken tansiyon ölçümü önemlidir. Hipertan-
sif bir hastada normal katekolamin düzeyleri genellik-
le feokromositomadan uzaklaflt›r›r. . 

Plazma katekolamin ölçümü için akflamdan hastan›n

aç b›rak›lmas›na, kan al›m›ndan önce 20-30 dakika ön-
ce s›rt üstü yatmas›na özen gösterilmelidir. Ölçümden
3 saat öncesine kadar hastan›n sigara, kahve çay içme-
mifl olmas› gerekir. Kan örnekleri heparin veya EDTA
l› tüplere al›nmal›, buz içinde saklanmal›, 4C de 1 saat
bekletildikten sonra ölçüm zaman›na kadar –70 C de
saklanmal›d›r. 

Plazma norepinefrin ve epinefrin ölçümünde 2 assay
yöntemi kullan›l›r. Radyoenzimatik assay 5.0 pg/50 ul
ye duyarl›d›r. ‹kinci yöntem HPLC yöntemidir. Rad-
yoenzimatik yöntemle sonuçlar korele bulunmufltur.
Radyoenzimatik yöntemle normal plazma total kate-
kolamin düzeyleri 227±119 pg/ml (norepinefrin
218±92 pg/ml, epinefrin 42±18 pg/ml) , HPLC ile 353
± 94 pg/ml dir. Ayakta iken norepinefrin düzeyleri 2-
3 kat art›fl, insülin hipoglisemisi s›ras›nda norepinefrin
3-4 kat epinefrin düzeyleri 50 kat art›fl gösterebilir. 

Plazma metanefrinleri: Feokromositomal› hastalarda
serbest metanefrin düzeyleri tümorden sal›nan kateko-
laminlerden ba¤›ms›z oldu¤undan ve baz› tümörlerin
de katekolamin salg›lamad›¤› ancak serbest metanef-
rinlere metabolize etti¤i için tan›da oldukça de¤erlidir.
Testin sensitivitesi %97 ve spesifitesi %96 bulunmufl-
tur. 

‹drar serbest katekolaminleri ve metabolitleri: Üriner
serbest epinefrin ve norepinefrin, 2 major metabolit
olan metanefrinler (normetanefrin metanefrin) ve
VMA tan›da kullan›lmaktad›r. Do¤ru sonuç al›nabil-
mesi için 24 saatlik idrar birikiminin usulüne uygun
yap›lmas› gerekir. Toplanan kaba asid koruyucu (6N
HCl) eklenmeli ve efl zamanl› kreatinin ölçümü yap›l-
mal›d›r. 24 saatlik idrarda metabolitlerin ölçümü sen-
sitif ve spesifiktir. Serbest üriner norepinefrin156
ug/24h, total metanefrin 1.8 mg/24h aflmas› anlaml›-
d›r. Metanefrin üst düzeyi 1.3 mg/24h al›nd›¤›nda 2.3
mg/24h üzerindeki de¤erler tan›sald›r. 

Büyük kistik tümörlerde üriner katekolamin metabo-
litleri yüksek, plazma katekolamin düzeyleri normal
s›n›rlarda veya buna yak›n de¤erlerdedir. Bir araflt›r-
mada MEN sendromunda hem 24 saatlik üriner epi-
nefrin at›l›m›, veya E/NE oran› oldukça duyarl› tara-
ma testi oldu¤u bildirilmiflse de baflka bir araflt›rma da
MEN’li olgularda testlerin sensitivitesi üriner NE %86,
üriner E %33, VMA %64 plazma NE %58 plazma E
%33 bulunmufltur. 

Serum kromogranin A (CgA):  CgA, adrenal medüller
ve sempatik nöronal veziküllerden katekolaminlerle
birlikte depolanan ve birlikte sal›nan asit solubl prote-
indir. Sal›n›m› ve ölçümü feokromositoma tedavisinde
kullan›lan ilaçlardan etkilenmez. Feokromositoma ta-
n›s›nda %86 sensitivitesine karfl›n diagnostik spesifite-
si düflüktür. CgA’n›n klirensi renal yoldan oldu¤un-
dan hafif derecede bile böbrek yetmezli¤i oldu¤unda
serum konsantrasyonlar› belirgin art›fl göstermektedir.
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4. Akut miyokard iskemisi veya enfarktüsü
5. Akut serebrovasküler olaylar
6. Kronik obstruktif akci¤er hastal›¤›
7. Kokain kullan›m›
8. Ciddi konjestif kalb yetmezli¤i
9. Volüm kayb›
10. IV dopamin, oral dopaminerjik ilaçlar
11. Akut hipoglisemi (özellikle epinefrin art›fl›)
12. Renal yetmezlik
13. Hipotiroidi
14. Ketoasidoz

Labetolol, florometrik yöntem kullan›ld›¤›nda kateko-
lamin ölçümünde, spektrofotometrik yöntem kullan›l-
d›¤›nda da metanefrin ölçümünde yanl›fl pozitifli¤e
neden olabilir. Acetaminofen metabolitleri HPLC as-
saylari ile giriflim göstermektedir. Anksiolitik bir ilaç
olan buspiron metaboliti metanefrin gibi ölçümlenerek
yanl›fl yüksekli¤e neden olabilir. Testi etkileyebilecek
ilaçlar 4-7 gün öncesinden kesilmelidir ve kan bas›nc›
kalsiyum kanal blokeri gibi bu testlerin sonuçlar›n› et-
kilemeyecek bir antihipertansif ile kontrol alt›nda tu-
tulmal›d›r. Testlerin do¤rulu¤u için önerilen yöntem
HPLC ve multipl elektrokimyasal detektörlerin kulla-
n›lmas›d›r. Mass spektroskopik yöntem kullan›ld›¤›n-
da bu interferanslar ortadan kalkacakt›r. 

Feokromositomal› hastalarda bazal katekolamin kon-
santrasyonlar› genellikle birkaç kat yüksektir. Kateko-
laminlerin yar›lanma süresinin oldukça k›sa olmas› ve
episodik sekresyon nedeni ile rastgele ölçülen plazma
katekolamin düzeyleri, yükseliflleri kaç›rabilir. Atak s›-
ras›nda al›nan ölçümler daha de¤erlidir, 2000 pg/ml
üzerindeki de¤erler tan›sald›r. 1000-2000 aras›ndaki
de¤erler gri zonu oluflturur. < 500 pg/ml hastal›¤› d›fl-
lar. Gri zondaki hastalarda; biyosentetik aktivitesi dü-
flük olan feokromositomal› hastalar› sempatik outflo-
wu artm›fl olan non-feokromositomal› hastalardan
ay›rmak gerekir. Bu durumda ya katekolamin sal›n›-
m›n› uyarmak ya da baflka nedenlere ba¤l› olarak sem-
patik deflarj› olanda bunu suprese etmek için farmako-
lojik testler uygulan›r. Clonidine santral etkili alfa-2
adrenoseptör agonistidir, normalde nöronlardan kate-
kolamin sal›n›m›n› bask›lar ancak feokromositomada
otonom sal›n›m oldu¤undan bu bask›lanma olmaz.
Katekolamin düzeyleri yüksek ancak hipertansiyon ve

Son yap›lan bir araflt›rmada spesifitesi %74 bulunmufl-
tur. Hipertansif hastalar aras›nda kreatinin klirensi 80
in alt›nda oldu¤unda spesifitesi %50’ye düflmektedir.
Ancak kretainin klirensi 80 üzerinde olan hastalarda
katekolamin yüksekli¤i ile birlikte de¤erlendirildi¤in-
de tan›sal spesifitesi %98 e ç›kmaktad›r (Tablo 3). 

Plazma katekolamin düzeyleri > 2000 pg/ml ve üriner
metanefrinlerin > 1.8 mg /24h bulundu¤unda hem
sporadik hem de herediter feokromositomada tan›sal
de¤eri %98 olmaktad›r. Bu 4 ayr› test kullan›ld›¤›nda
plazma katekolaminleri ve üriner metanefrin ölçümü-
nün en düflük yalanc› negatiflik verdi¤i gösterilmifltir.
Uriner VMA ölçümü en yüksek yalanc› negatiflik ve-
ren ölçüm yöntemidir (%41) ve tarama testi olarak kul-
lan›lmamal›d›r 

Yap›labiliyorsa ve özellikle de herediter feokromosito-
ma düflünülüyor ise plazma serbest metanefrinleri öl-
çümlenmelidir. Testin sensitivitesi %97 ve spesifitesi
%96’d›r. Bu çal›flmada üriner fraksiyone metanefrin
düzeylerinin ölçümü eflit sensitivitede (%97)fakat spe-
sifitesi düflük (%45) bulunmufltur. 

Feokromositoma düflünülen bir hastada de¤erlendir-
meye 24 saatlik idrarda serbest katekolamin düzeyleri,
kreatinin ve metanefrinlerin ölçümü ile bafllanmas›
önerilmektedir (fiekil 1). Sonuçlar normal ancak klinik
kuflku sürüyor ise atak s›ras›nda bu testler tekrarlan-
mal›d›r. Plasma katekolamin düzeyleri tan›n›n do¤ru-
lanmas›n› sa¤lamada kullan›labilir. Plazma serbest
metanefrin düzeylerinin feokromositoma tan›s›nda
sensitivitesi familyal olanda %97 sporadik olanda
%100’dür. Spesifitesi ise s›rayla %96 ve %80 dir. Plas-
ma katekolaminleri yüksek ancak tan›sal de¤ilse (yani
2000 pg/ml üzerinde de¤il ise), klonidin supresyon
testi uygulanabilir. Ön planda epinefrin art›fl› var ise
küçük bir adrenal tümörün varl›¤›, metanefrin art›fl›
var ise büyük bir tümör oldu¤u düflünülür. 

Testlerin ölçümü s›ras›nda baz› noktalara dikkat etmek
gerekir. Özel durumlarda hem plazma hem de idrar
metabolitleri art›fl gösterebilir. Bu art›fllar feokromosi-
tomada görülenden daha azd›r. 

1. Akut clonidin kesilmesi
2. Akut alkol kesilmesi
3. Hydralazin veya minoksidil tedavisi

TTaabblloo 33.. Serum kromogranin A ve plasma katekolaminlerin tan›sal de¤eri

CCggAA ((>>7700 uugg//LL)) KKaatteekkoollaammiinnlleerr CCggAA ++ KKaatteekkoollaammiinn

Tüm Kr. Klirensi. Kr. Klirensi. >780 ug/L Tüm < 1.33 > 1.33  
< 1.33ml/sn > 1.33ml/sn

Sensitivite (%) 86 85 86 84 76 69 78

Spesifite (%) 74 50 93 88 95 92 98

Acurracy (%) 79 59 90 86 88 86 89

PV + (%) 67 38 91 81 91 75 97

PV- (%) 94 90 90 90 87 89 85
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di¤er klinik bulgular› müphem olan hastalarda cloni-
dine supresyon testi uygulabilir (Tablo 4 ). Katekola-
min düzeyleri 500-1000 pg/ml aras›nda, kan bas›nc›
normal veya hafif yüksek ancak feokromositoma kufl-
kusu güçlü ise glukagon uyar› testi uygulanabilir (Tab-
lo 5). Test s›ras›nda ani tansiyon yükselifli olmas› isten-
miyorsa kalsiyum kanal blokeri gibi testin sonucunu
etkilemeyecek bir ilaç kullan›labilir. 

Görüntüleme: Biyokimyasal olarak feokromositoma
tan›s› konduktan sonra tümörün lokalizasyonu için gö-
rüntüleme yöntemleri kullan›l›r. Sürranelde yerleflim
gösteren tümörlerin çap› genellikle büyük oldu¤u için
(> 4 cm) lokalizasyonda pek sorun yaflanmaz. 80 yafl
üzerindeki hastalarda tümör genelde surrenalde yerle-
flimli iken genç ailesel feokromositomal› hastalarda bi-
lateral olabilir. Di¤er yandan adrenal d›fl› yerleflimli tü-
mörler < 20 yafl s›kt›r ve s›kl›kla multifokaldir nadiren
ailesel olabilir. Bu nedenle tümör lokalizasyonunda
yafl ve aile öyküsü ön bilgiler verebilir. Tümörlerin ço-
¤u intraabdominaldir. (%95), En s›k adrenal d›fl› yerle-
flim yeri superior ve inferior paraaortik alanlard›r (ad-
renal d›fl› olanlar›n %75’i), bunun d›fl›nda mesane
(%10) toraks (%10), kafa içi boyun ve pelviste (%5) yer-
leflim gösterebilir.

Tümör lokalizasyonunda MR ve BT eflit duyarl›l›ktad›r
(%98 ve %100), ancak spesifiteleri düflüktür (%70 ve
%67). Feokromositomalar T2 a¤›rl›kl› görüntülemede
karaci¤ere göre hiperintens T1 a¤›rl›kl› görüntülemede
iso intens olarak görülürler. Tercih edilen görüntüleme
yöntemi MR d›r. Kontrast maddelerin tümörü göster-
mede bir yarar› olmad›¤› gibi hipertansif krizi davet
edebilece¤i için kullan›lmaml›d›r. E¤er MR veya BT ile
tümör saptanamazsa MIBG sintigrafisi yapmak gere-
kir. MIBG norepinefrine kimyasal olarak benzedi¤i için
katekolamin salg›layan hücrelerde konsantre olur. Ti-
roid uptake ‘inin bloke edilmesi için tetkikten önce iod
verilmesi gerekir. Adrenerjik reseptör blokeri gibi (la-
betolol) katekolamin ifllenmesini engelleyen ilaçlar›n
72 saat önceden kesilmesi gerekir. 

Metaiodobenzylguanidine (MIBG) sintigrafisinin spe-
sifitesi oldukça yüksek olmas›na karfl›n (%100) sensiti-
vitesi %78 dir. klinik ve laboratuvar bulgular› fliddetle
feokromositoma düflündürdü¤ü halde hiçbir görüntü-
leme yöntemi ile tümör saptanamazsa arteriografi
ve/veya venöz örnekleme uygulanabilir. Octreotid
sintigrafisinin tan› de¤eri düflüktür. F-Flourodeoxyg-
lucose ve C-hydroxephedrine ile yap›lan PET tarama-
lar duyarl› de¤ildir ancak 6-F Flourodopamine ile ol-
dukça iyi sonuçlar elde edilmifltir ancak bu yöntem he-
nüz araflt›rma safhas›ndad›r ve oldukça pahal›d›r.

TTaabblloo 44.. Clonidine supresyon testinin yap›l›fl› ve yorumu

Testten 12 saat önce önce diüretik, trisiklik antidepresanlar, tüm antihipertansifler

kesilmelidir. 

10 saatlik açl›k gerekir

Damar yolu heparinli set ile aç›lmal›d›r

1 dakika ara ile 3 kez TA ve nab›z ölçülüp kaydedilir 

Bazal plazma katekolamin düzeyi ölçülür (5 ml kan al›n›r) Turnike kullan›lmamal›d›r

0.3 mg clonidine oral yoldan verilir

2 ve 3 saat sonra plazma katekolaminleri yeniden ölçülür

Hasta testten sonra yavaflca oturtulmal›d›r (ortostatism)

8 saat boyunca araba kullanmamas› veya dikkat gerektiren bir iflte çal›flmamas› 

ö¤ütlenmelidir

Normalde katekolamin düzeylerinin bazale göre %50 düflmesi veya 500 pg/ml alt›na 

inmesi beklenir. 

Testin sensitivitesi yüksek (%97) spesifitesi düflüktür (%67)

TTaabblloo 55 .. Glukagon uyar› testin›n yap›l›fl› ve yorumu

Testten 12 saat önce önce diüretik, trisiklik antidepresanlar, tüm antihipertansifler

kesilmelidir. 

10 saatlik açl›k sonras› uygulan›r

Testten 30 dak önce sublingual nifedipin verilebilir

Damar yolu heparinli set ile aç›lmal›d›r

10 mg regitin 10 ml %0.9 NaCl solusyonu haz›r bulundurulmal›d›r

30 dakika istirahat sonras› katekolaminlerin plazma düzeyi ölçülür

1 dakika ara ile 3 kez TA ve nab›z ölçülüp kaydedilir

1 mg glukagon IV uygulan›r (60 sn içinde)

Her 30 sn de bir TA ölçülür

1 ve 2 dakika sonra yeniden plazma katekolaminleri ölçümlenir

Katekolamin düzeylerinin 2-3 kat art›fl› veya 2000 pg/ml üzerine ç›kmas› tan›sald›r. 

TA belirgin art›fl olmas› beklenir

Testin sensitivitesi yüksek (%100) spesifitesi düflüktür ((%81)

fifieekkiill 11.. Feokromositoma kuflkusu olan hastaya yaklafl›m

Feokromositoma kuflkusu
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