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CUSHING SENDROMU
27 hastanm klinik, laboratuar, radyolojik ve cerrahi degerlendirilmesi
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1932 den nce, adrenal tiimorler veya hiperplazi ile birlikte obesite, hiper-
tansiyon ve diabetes mellitusun goriildiigli sakalli kadnlar vaka raporlar seklin-
de bildirilmistir. Cushing bu vakalan «analiz edilmeyi giiglestirecek kadar ¢ok
ve cesitli» seklinde dzetlenmistir (6). Cushing tarafindan bilinmeyen ACTH ve
kortizoliin bulunmus olmasma ragmen, Cushing sendromunun degisik klinik ozel-
likleri halen kesin olarak anlagilmis degildir.

Cushing sendromu, agirt miktarlardaki kortizoliin kronik olarak periferik do-
kulara ve daha ileri kademede, 6zel sitoplazmik reseptorler aracihfyla niikleer
DNA’ya ualgmas: sonucu oraya gikar. Hiperkortizolizme ii¢ patogenetik sendrom
yol agar : <Adrenal Cushing sendromu» hipofizer ACTH'nin tam supresyonu ve
normal adrenokortikal dokunun atrofisi ile karaktcrizedir. «Ektopik Cushing send-
romu», hipofizer ACTH supresyonu fakat adrenokortikal dokunun hiperplazisi ile
seyreden hiperkortizolizme yol acar. «Hipofizer Cushing sendromu» ise adreno-
kortikal hiperplazi ile iligkili olmakla birlikte, stimiilasyona normal cevap vercbi-
lecek asir1 hipofizer ACTH salimimina baglidir. Hipofizer sendromun bir tipi Cus-
hing tarafindan bazofil adenoma bath olarak tanimlanan «Cushing hastaligi»dur.
Bu terim, gerekli hipofizer histolojik analiz ¢ogunlukla yapilamadift icin, radyo-
lojik olarak gdsterilebilen hipofizer timdri olan tiim hastalari, bilateral adrenal
hiperplazisi olanlar1 veya tiimdr olsun ya da olmasm hipofizer ACTH’ya bagh -
hiperplazisi olan hastalar: igine alacak sekilde kullamlmustir, Ancak «hipofizer
Cushing sendromu» teriminin Cushing hastalig: yerine kullanilmasinin anlam kar-
gasasin1 Snleyecegi kabul edilmektedir (11).

Cushing sendromunda tipik klinik ozelliklerin yani sira laboratuvar testleri ve
radyolojik incelemeler sebebin aydimlatiimasinda yardimer olurlar, Ancak, yapilan
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testlerin sonuglarinin bazen yamiltic: olabilecegi bildirilmektedir. Hastalifin tedavi
yontemleri gesitli olup tedavi sonrasi ortaya ¢ikan komplikasyonlar hasta serileri
arasinda farklilik gdstermektedir.

Bu arastirma ile, Hacetepe Universitesi Hastanelerinde tani konarak tedavi
edilen Cushing sendromlu hastalar: degerlendirerek memleketimizde hastalifin kli-
nik, laboratuar, radyolojik ozelliklerini tanimlamayi, tedavi yontemleri ve alman
sonuglan belirlemeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM

1967-1979 yillart arasinda Hacettepe Universitesi Hastanelerine basvuran ve
Cushing sendromu tanis1 konarak tedavi edilen 27 hasta retrospektif olarak ince-

lenmistir.

Kan kortizol diizeyleri radioimmunoassay ile dlgiilmiistiir ve normal bazal de-
gerler 5-25 pg/dL arasindadir (2). 17-hidroksisteroidler ve 17-ketosteroidler spekt-
rofotometrik yOntemle tayin edilmis olup normal degerler sirasiyla 4-10 mg/24
saat ve 5-14 mg/24 saattir (29).

Bazal kortizol i¢in kan Ornekleri saat 08® de ve aym giin saat 24% de aln-
mistir. Sentetik ACTH (Synacthen 1 mg, CIBA) adele igine yapildiktan 4 saat
sonra kortizol i¢in kan Ornegi alinmis ve 2 giin arka arkaya yapilan enjeksiyon-
lardan sonra 24 saatlik idrar 17-hidroksisteroid ve 17-ketosteroid tayini icin top;
lanmustir. Kan kortizolii, 24 saatlik idrarda 17-hidroksisteroidler ve 17-ketostero-
idler 2 giin siireyle, 4 esit dozda giinde 2 mg dexamethasone, 2 giin stireyle, 4
esit dozda glinde 8 mg dexamethasone ve yine 2 giin siireyle, 6 esit dozda giin-
de 4,5 gr. metapyrone aldiktan sonra tayin edilmistir.

Radyolojik tetkikler Hacettepe Tip Fakiiltesi Radyoloji Bilim Dali tarafin-
dan yapilmstir,

BULGULAR

Incelenen toplam 27 olguda patolojik lezyonun lokalizasyonu Tablo I'de gos-
terilmistir. Hipofizer Cushing sendromu en biiyiik gurubu teskil ederken (% 81.5)
ektopik Cushing sendromuna rastlanilmamustir. Empty sella ile birlikte Cushing
sendromunun goriildiigii bir vaka (I) hipofizer Cushing sendromu gurubuna dahil
edilmistir,

Cushing sendromu en sik 26 - 35 yas gurubunda (% 44.4) ve kadnlarda (%
74) goriilmiistiir. (Tablo II ve III). Yasa ve cinse gore dagilim hipofizer Cushing
sendromunda da benzer sikliktadir (26 - 35 yas gurubunda % 37, kadmlarda %
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59.3). Adrenal adenom ve karsinomlu hastalarin sayica az olmast yag-cins dagi-
i hakkinda kesin bir yiizde verilmesini giiglestirmektedir.

TABLO |
Cushing Sendromunda Patolojik Lezyon Yerine Gdre Dagihm

Patolojisi Hacettepe (%)  Yabancar Seriler (%)**

Hipofizer Cushing Sendromu 81.5 68

Hipofizer Cushing sendromu* . 18.5 17
Adenoma 3.7 9
Karsinoma 14.8 8

Ektopik Cushing Sendromu 0 15

* Empty sella tursikasi bulunan hasta bu guruba dahil edilmistr.
** Kaynak 4,12,23’ten derlenmistic

TABLO i
Cushing Sendromunda Yas Guruplarina Gére Dagilim (%)*

Hipofizer Adrenal Adrenal Toplam

Yas Gurubu  Cushing Adenom Karsinom Hasta
15-25 3.7 (1) 37 (D) 3.7 (1) 11.1 (3)
26 -35 37 (1) — 7.4 (2) 444 (12)
36 - 45 29.7 (8) — 3.7 (1) 333 (9)
46 - 55 11.1 (3) — — 11.1 (3)
Toplam 81.5 (22) 3.7 (1 14.8 (4) 100 (27)

* Hasta sayilart parantez iginde belirtilmistir.

TABLO Il
Cushing Sendromunda Cinse Gore Dagiim (%)*

Hipofizer Adrenal Adrenal
Cinsiyet Cushing Adenom Karsinom Toplam

Kadin 59.3 (16) 11.1 (3) 3.7 (1) 74 (20)
Erkek 22.2 (6) 3.7 (1) - 26 (7)
Toplam 81.5 (22) 14.8 (4) 3.7 (1) 100 (27)

* Hasta sayilart parantez iginde belirtilmistir.
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Klinik belirtiler arsinda ilk siray: hipertansiyon (% 85) ve santripedal tipte
sismanhk (% 85) almaktadir. Diger belirtilerin dagilim Tablo IV de verilmistir.

TABLO IV

Cushing Sendromunda Klinik Belirtilerin Sikligt
Belirtiler Hacettepe (%) Yabanca Seriler (%)
Hipertansiyon 85 74 (50 - S0)
Sentripedal sismanlik 85 88 (59-100)
Karbonhidrat intolerans: 71.7 —
Buffalo hump 74 —_—
Halsizlik 70 —
Aydede yiiz 66.7 —
Adet diizensizligi 55.5 60 (40 - 85)
Yiizde kizariklik 59.2 75 (50-100)
Strialar 59.2 —_
Hirsutizm 59.2 64 (28-93)
Odem 59.2 —
Akne ' 51.9 45 (26-82)
Osteoporoz 48 40 (22 -70)
Ciirlimeler 37 42 (23-62)
Enfeksiyonlar 33.3 i
Mental bozukluklar 29.6 42 (31-70)
Libido kaybi-impotans 14.8 —
Adele atrofisi 14.8 61 (18 -96)
Kiriklar 7.4 . —
Kifoz-Boy kisalig 1.4 o
Renal tas 3.7 —

Yabanc: serilerdeki en diisiik ve en yiiksek yiizdeler parantez iginde belirtil-
mistir (Kaynak 26 dan almmustir).

Adrenal hiperplazi, karsinoma ve adenomlu hastalarin laboratuvar bulgulari
ayrt ayn Tablo V de sunulmustur. Adrenal hiperplazisi olan hastalarin bazal kan
kortizol (31.5 u/dL) ve gece saat 24.00 de alinan kortizol (27.7 ug/dL) degerleri
yiksek bulunmustur. Sentetik ACTH verilmesinden 4 saat sonra kortizol diizeyin-
de iki mislinden fazla bir artis (% 79.7) meydana gelmistir. Bazal kortizol dege-
rinde 2 mg/giin dozunda dexamethasone ile yaklasik % 30, 8 mg/giin dozunda
dexamethasone ile ise yaklastk % 60 azalma goriilmiistiir. Bu guruptaki hastalarin
bazal sartlarda 24 saatlik idrarda bakilan 17-hidroksisteroid ve 17-ketosteroid de-
gerleri normal smirin iizerindedir. 17-hidroksisteroid diizeylerinde 2 ve 8 mg dexa-
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methasone ile an"amli bir diisme meydana gelmemis, ACTH ve metapyron stimii-
lasyonu ile ise yeterli artis olmustur. Idrardaki 17-ketosteroid seviyeleri ise ge-
rek dexamethasonc supresyonuna gerekse ACTH ve metapyron stimiilasyonuna
yeterli cevabi vermemigtir

Adrenal karsinomlu hastalarin ortalama bazal kan kortizol ve saat 24.00 kan
kortizol degerleri yiiksektir. ACTH verilmesinden sonra bu degerde bir arti ol-
makla birlikte, artis % 50 yi gegmemis; diisiik ve yiiksek doz dexamethasone ile
de baskilanmamistir. Bazal 17-hidroksisteroid (16.6 mg/24 saat) ve 17-ketoste-

roid (35.3 mg/24 saat) degerleri yiiksek bulunmustur. Dexamethasone ve ACTH
testleri standart hata degerleri yiiksek oldugu igin yorumlanmamistir. Metapyron
verilmesiyle 17-hidroksisteroidlerde gok az, 17-ketosteroidlerde % 50 nin altinda
artis meydana gelmistir.

Adrenal adenomu olan tek bir hastanin kan kortizol seviyelerine bakilama-
mustir. Bazal 17-hidroksi ve 17-ketosteroid diizeyleri normal sinirlardadir. ki mg
dexamethasone ile bu degerde bir degisiklik olmamis, 8 mg dexamethasone ile ise
normal hudutlar i¢inde kalmakla birlikte bir miktar arti§ goriilmiigtiir.

Tablo V : Laboratuvar Bulgulari*

Laboratuvar olglimii ve Normal deger Hiperplazi Karsinom Adenom
(22 vaka) (4 vaka) (1 vaka)
Bazal kortizol (5-25 pg/dl) 31.54-1 27(12) 343 () o
Saat 24.00 de kortizol 27654 64(11) 30 (2) —
ACTH dan 4 saat sonra kortizol 79.684 6.8(12) 458 (2) —
2 mg dexamethasone sonu kortizol 2294+ 3.8(7) 4 (1) J—
8 mg dexamethasone sonu kortizol 10.7 4+ 2:317) 315 (1) —
Bazal 17-OH steroidler (4-10 mg/24 saat) 19.8 4 1.9(13) 16.6 4+ 4.1(4) 4.42 (1)
2 mg dexamethasone sonu 17-OH steroidler 21.7 + 3 (12) 16.684 42(3) ' 4.79 (1)
8 mg dexamethasone sonu 17-OH steroidler 12.7 4+ 2.2 (13) 23.4 4 7.5(3) 11.74 (1)
ACTH sonras: 17-OH steroidler 40364- 7.8(12) 259 4-144(3) —_
Metyrapone sonras1 17-OH steroidler 319.64+13.4(6) 2735 (2) —_—
Bazal 17-KS (5-14 mg/24 saat) 165 + 1.3 (13) 353 + 73 (4 4.83 (1)
2 mg dexamethasone sonu 17-KS 15.8 + 1.6(14) 56.8 + 19 (3) 4,20 (1)
8 mg dexamethasone sonu 17-KS 123 4+ 1.3(13) 503 +18.7(3) 7.60 (1)
ACTH sonras1 17-KS 24 4+ 2.2(12) 515 4+129(3) —
Metyrapone sonrasi 17-KS 176 + 36(5) 81 2) —

#* Tetkiklerin yapildigi hasta sayis1 parantez iginde belirtilmistir.
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Biitiin hastalarda sella grafileri ¢ekilmistir. Adrenal hiperplazisi olan hasta-
larin dordiiniin sella grafisinde sellada siipheli biiyiime ve posterior clinoidlerde
yeniklik saptanmustir. Bu hastalardan birinde daha sonra empty sella bulunmu;;—
tur (I); diger 3 hastada hipofizer pataloji ortaya ¢itkmamugtir.

Siirrenal hiperplazisi olan 6 hastaya preoperatif donemde siirrenal angiografi
yapilmis ve 5 hastada bu tam dogrulanmustir. Altmer hastanin angiografisinde ise
sol siirrenalde 2.5 cm. gapinda siipheli bir kitle goriilmiistiir; daha sonra bu has-
tada empty sella ve bilateral siirrenal hiperplazisi oldugu saptanmstir (I). Siirre-
nal karsinomu olan 3 hastada yapilan angiografide tiimoriin yeri dogru olarak gos-
terilmistir (Tblo VI)

Tablo VI : Sirrenal Angiografi Sonuglari

Patoloji Dogru tam Yanh§ tam Hasta sayis1
konanfar Konanlar
HIiPERPLAZI 5 1 6
KARSINOM 3 — 3

Hastalarda tercih edilen tedavi sekli cerrahi yaklasim olmustur (Tablo VII).
Adrenal adenom ve karsinomu olan vaklarda iinilateral siirrenalektomi yapilmis-
tir. Karsinomas: olan bir hastada ise yaygin metastaz nedeniyle sadece biopsi al-
narak ameliyata son verilmistir.. Adrenal hiperplazisi olan 17 hastaya bilateral
total siirrenalektomi, 5 hastaya ise subtotal siirrenalektomi uygulanmstir. Subto-
tal siirrenalektomi yapilan hastalardan biri daha sonra takibe gelmemis, iigiine ise
hastalifmn niiks etmesi sonucu ikinci bir miidahale ile total siirrenalektomi yapil-
mustir. Subtotal siirrenalektomi yapilan besinci hastada rekiirrens ortaya gikinca
hipofize total 5500 radlik radyoterapi uygulanmus, belirtilerin artmasi iizerine 7 ay
siireyle giinde 32 mg. cyproheptadine verilmigtir. Bu tedavilerden yarar elde edile-
memis ve hastaya ikinci kez cerrahi uygulanmistir. Ameliyattan 3 ay sonra klinik
ve laboratuvar olarak niiks goriilmiis ve ilk ameliyat sirasmnda kapsiil riiptiirii nede-
niyle doku ekimi oldugu diisiiniilmiistiir. Hastaya giinde 10 gr. o-p’ DDD baslan-
mis ancak yeterli ila¢ temin edilemeyince iiglincii kez ameliyata alinarak geride
kalan siirrenal dokusu temizlenmistir. Hasta halen remisyondadir. Total adrena-
lektomiden sonra 3 hastaya adrenal ototransplantasyonu yapilmistir ve bu hasta-
lar halen degerlendirilmektedir.
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Tablo VII : Cerrahi Tedavi Sekli

Patoloji Subtotal Unilateral Bilateral
Siirrenalektomi  Siirrelanektomi Siirrenalektomi
HIPERPLAZI (22) 5% 17
KARSINOM (3) 3=
ADENOM 1

e

%% Dérdiincii karsinomlu hastada biopsi alindiktan sonra ameliyata son verilmistir.
* Subtotal siirrenalektomi yapilan 5 hastadan iigiine 2. defa, birine 3. defa miidahale ile
total siirrenalektomi yapilmis, biri ise_ takibe gelmemistir.

Bu seride goriilen mortalite % 25.9 dur. Karsinomalt hasta’arin ikisi yaygm
metastaz sonucu kaybedilmistir; diger ikisi ise takibe gelmemistir. Adrenal hiper-
plazili hastalardan ikisi ani kalb durmasi, birer tanesi ise akciger embolisi ve sep-
sis ile Slmiislerdir. Bir diger hasta taburcu olduktan sonra hastane diginda bilin-
meyen bir nedenle olmiistiir (Tablo VIII).

Tablo Vil : Mortalite Nedenleri

Oliim Nedeni
Hiperplazi (hasta sayis1) Karsinom
(hasta sayisi)

Akciger embolisi 1

Sepsis 1

Yaygin metastaz 2

Ani kardiyak arrest 2

Hastane dis1 6liim 1

TARTISMA

Cushing sendromunun klinik ve laboratuvar zellikleri ile tedavi yontemleri
ve sonuclart hakkinda yabanci literatiirde genis yayinlar olmasma karsiik, mem-
leketimizde bu sendromun goriilme sekli, uygulanan tedavi ve sonuglari hakkmda
bilgilerimiz smnirhdir.

fncelenen 27 hastaltk seride Cushing sendromuna yol agan sebeplerin dagi-
Iim yiizdesi yabanci serilerden bazi farkliliklar gostermektedir. Hacettepe serisin-
de hipofizer Cushing sendromunun % 81.5 oraninda goriilmesine karsilik dis ya-
vinlarda goriilme sikhigt % 68 dir, (Kaynak 4,13,23 den derlenmistir). Adrenal
Cushing sendromunun gdriilme sikhifinda &nemli bir fark yoktur ancak yabanci
yaymlarda % 15 oraminda saptanan cktopik Cushing sendromu serimizde hi¢ bu-
lunmamistir. '



332 S. Akalin- F, Telatar- 0, Gedik - Nv Adalar - A, Usman

Onbes yasin altindaki Cushing sendromlu hastalarin % 65 inde adrenal kar-
sinoma bulundugunu ve adrenal Cushing sendromunun en ¢ok gocuklarda goriil-
diigiinii bildiren kaynaklara karsilik (10) bu seride adrenal karsinomanin yasa gére
dagihminda 6nemli bir ayricalik yoktur. Hipofizer Cushing sendromu bizde de
yabanct yaymlardaki gibi en ¢ok ¢ocuk dogurma yasindaki kadmlarin hastaligt
olarak (23) ortaya ¢ikmaktadir.

Cushing sendromunun klinik &zelliklerinin goriilme sikhigi Hacettepe serisi
ile yabanci serilerde 6nemli bir farkliik géstermemektedir. Sadece mental bozuk-
luklar ve adele atrofisi tiim yabanci serilerden daha diisiikk oranda kaydedilmis-
tir (Tablo IV). :

Plazma kortizol konsantrasyonunun sabah saatlerinde 30 pg/dl (19) ve saat
16"dan sonra 15 pg/dl (29) iizerinde bulunmasi Cushing sendromlu hastalarm ta-
mimlanmasinda yardimcidir. Hastalarimizda s6z konusu degerler yiiksek bulun
mugtur. Hipofizer Cushing sendromlu hastalarda plazma kortizolinde ACTH ile
stimiilasyon ve dexamethasone ile supresyon beklenilen sekilde gozlenmistir.
Ayn1 grupta bazal sartlarda toplanan 24 saat!ik idrar drneklerinde, 17-hidroksis-
teroid ve 17-ketosteroid degerleri yiikseck olup 17-hidroksisteroid seviyelerinde
ACTH ve metapyrone sonras: dnemli artiglar meydana ge'mistir. Dexamethasone
sonrasi idrardaki 17-hidroksi ve 17-ketosteroid seviyeleriile ACTH ve metapyrone
sonrasi 17-ketosteroid seviyelerinin anlamli bir cevap gdstermemesi, idrar kortizol
metabolitlerinin kortizol yapim hizindaki artislarla her zaman paralel gitmemesiy-
le agiklanabilir (5).

Adrenal Cushing sendromunda genellikle kortizol sekresyonu otonom olup
provokatif testlere cevap alinmast beklenmez. Her ne kadar dexamethasone ile
suprese edilebilen adenoma (16) veya karsinoma vakalari (24) veya ACTH’ya ce-
vap veren karsinomalar bildirilmis ise de bu olduk¢a nadirdir. Dexamethasone ile
paradoks olarak kortizoliin stimiile edildigi hipofizer Cushing sendromlu hastalar
da vardir (25,28) ancak bu stimiilasyon adrenal Cushing sendromunda gozlenme-
mistir. Inceledigimiz 4 karsinomlu hastada da bazal kortizol degerleri yiiksek olup
ACTH’ya ve dexamethasona verilen cevaplar yeterince anlamli bulunmamistir.
Idrardaki bazal 17-hidroksi ve 17-ketosteroid degerleri de yiiksek olup 17-hidrok-
sisteroidlerin tiim provokatif testlere, 17-ketosteroidlerin 8 mg dexamethasone ve
ACTH testlerine 6nemli bir cevabinn olmamasi beklenen bulgudur. iki mg dexa-
methasone ile 17-ketosteroidlerde % 50 nin {izerinde artis olmasi, ayn: dozda kan
kortizoliinde anlamli olmayan artis ile paraleldir fakat bu bulguyu tiimdriin dexa-
methasone ile stimiile edildigi seklinde yorumlamak giigtiir. Metapyrone’un ekto-
pik Cushing sendromlu hastalarda ACTH mobilizasyonuna yol agtigit yaymlanmig-
tir (30,21) ancak aym: gézlem adrenal karsinomlu hastalarda yapilmamustir, Has-
talarimizda metapyrone ile 17-ketosteroid degerlerindeki artis, bu tiimérlerden de
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ACTH mobilizasyonu olabilece§ini diisiindiirmektedir. Adrenal adenomlu bir
hastanin test sonuglar1 hakkinda ise yorum yapmak giictur.

Sella tursikay: genigletecek kadar biiyiik bir tiimér hipofizer Cushing send-
romlu hastalarin % 15 kadarinda goriiliir (27,18). Buna karsilik olarak normal
goriinen bir sella (31) veya bir «empty sella» (9) i¢inde bir mikroadenom buluna-
bilir. Hastalarimiz arasinda empty sella bulunan bir hasta disinda sella grafisi
genislemis veya normal olsun, higbir hastada hipofiz eksplorasyonu yapilmamis-
tir.

Selektif adrenal arteriografi ile kiigiik adrenal tiimdrlerin basariyla gdsteril-
mesi miimkiin olmustur (15). Serimizde de hipofizer Cushing sendromu olan bir
hasta haricinde, bu tetkikin yapt!dig1 tiim hastalarda tan1 dogru olarak konmustur.

Total bilateral adrenalektomi uzun senelerdir hipofizer Cushing sendromu te-
davisinin esasin1 olusturmaktadir (20). Ancak bu tedavi ile % 4 -10 operatif mor-
talite (31,7) ve % 10 da hiperplastik artik veya ektopik doku nedeniyle devamh
veya rekiirran hiperkortizolism (7) goriilmektedir. Hacettepe serisinde operatif
mortalite % 18 olup sadece bir hastada artik doku nedeniyle niiks gdriimiistiir.

Hipofizer Cushing olan bir hastaya niiks nedeniyle hipofize radyasyon, cypro-
heptadine ve o-p'DDD verilmistir. Literatiirde sadece radyasyon ile elde edilen
sonuglar yiiz giildiiriici degildir; % 15 -20 bagart elde edilmigtir (22). S6z ko-
nusu hastada da yarar saglamamistir. Cyproheptadine ile 6 - 8 haftada sonug almna-
bilecegi (17) bildirilmesine ragmen bu ilag da remisyon saglamamustir. Mitotane
(o-p'DDD) ise yeterli dozda ve siirede verilemediginden etkisi bu hasta igin tar-
tisilamaz.

Adrenal Cushing sendromunda cerrahi girisim sarttir (28). Dort karsinomal
hastadan iigiinde ve bir adenomlu hastada unilateral adrenalektomi miimkiin ol-
mustur, Bir karsinomlu hastada ise tiim&riin cerrahi smirlari gegmesi nedeniyle
sadece biopsi alinabilmistir. Inoperabl bulunan bu hastaya giinde 12 gr o-p’DDD
verlmig ve 1 ay sonra hasta solunum yetmezligi ile hastane diginda Slmiistiir. Li-
teratiirde mitotane 250 den fazla hastada kullamlmis, % 60 kadarinda etkin ola-
rak kortizol inhibisyonu saglanmis ancak Omrii uzatmadigi goriilmiistiir (14).

OZET

Hacettepe Universitesi Hastanelerinde 1967 - 1979 yillan arasinda izlenen 27
Cushing sendromlu hastanin klinik, laboratuar, radyoloiik ve terapétik ozellikleri in-
celenmig, bunlarin literatiirde bildirilen hasta serileri ile karsilagtirmas: yapilmis-
tir. Ektopik ACTH sendromunun hi¢ gbriilmemesi dismda, bu hastalarm &6zellik-
leri ile yabanci serilerdeki hastalarin ozellikleri arasinda énemli bir fark bulunma-
mustir,
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SUMMARY

Clinical, laboratory, radiological and therapeutic features of 27 patients with
Cushing’s syndrome admitted to Hacettepe University Hospitals during 1967 - 1979
were evaluated and a comparison was made with the series reported in the lite-
rature. There was no sigaificant difference between the features of the patients in
our group and those in the foreign series except the fact that no ectopic ACTH
syndrome was documented in our patients.
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