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  چكيده
در .  يا كارسينوما باشنداصورت آدنومه توانند ب اين تومورها مي. ساز آدرنال تومورهاي نادري هستند  تومورهاي آندروژن

 ي است كه با هيرسوتيسم و ويريليسم وها سال ۱۴ دختر ها آن كه يكي از شوند معرفي ميسه بيمار حاضر  ي مقاله
سطح تستوسترون و . ساز آدرنال در وي تشخيص داده شد  اوليه مراجعه نمود و در بررسي يك آدنوم آندروژني آمنوره

 ي بيمار دوم دختر بچه. هاي آدرنال طبيعي بود بالا ولي ساير هورمونبسيار  در اين بيمار آندرسترون سولفات دهيدرواپي
 بزرگ شكمي مراجعه ي  افزايش وزن و توده، آكنه، كوشينگوئيدي  چهره، ويريليسم،ي است كه با هيرسوتيسمها سالهفت 

 تستوسترون و دهيدرواپي آندرسترون سولفات ،هاي انجام شده كارسينوماي آدرنال مولد كورتيزول نمود و در بررسي
 ،كوشينگوئيد ي  چهره، كه به علت افزايش وزن شديداي است  ماهه۱۰ ي بيمار سوم پسربچه .براي وي تشخيص داده شد

 تستوسترون و كورتيزول بالا ناشي از ،DHEASآكنه و رويش موهاي زهار مراجعه كرد و در بررسي انجام شده سطح 
آگهي اين  ي تشخيص، درمان و پيشها روشم، يدر اين مقاله راجع به علا .كارسينوم قشر آدرنال تشخيص داده شد

  .شده استتومورها بحث 
  

  
   تومور آدرنال، آدنوما، كارسينوماآندروژن،: واژگان كليدي

  ۲۵/۲/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۲۰/۲/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۲۵/۷/۸۵: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ساز آدرنال تومورهاي نادري  تومورهاي آندروژن

 تومورهاي به صورتتوانند   اين تومورها مي۱.هستند

در . تظاهر نمايند) كارسينوما(يا بدخيم ) آدنوما(خيم  خوش

تومورهاي آدرنال كه صرفاً % ۵۰ حدود ها هبعضي مطالع

خيم و بقيه بدخيم گزارش  كنند خوش مي آندروژن توليد

  ۱.اند شده

حال فقط  هب هاي مولد آندروژن بسيار نادرند و تا آدنوم

. شود ايجاد مي مورد در متون پزشكي گزارش شده ۵۰حدود 

د مرد  و موارشود يجاد ميبيشتر اين تومورها در زنان ا

صورت بلوغ ه بكه بوده زمان كودكي بيشتر محدود به 

قبل ابتلاء در زنان بيشتر موارد . زودرس تظاهر نموده است

 كلفتي صدا و ،و با هيرسوتيسم شديداست از زمان يائسگي 

بيماران كليتورومگالي اين % ۸۰. نمايد ميآمنوره تظاهر 

ر هستند و العاده ناد هاي آدرنال فوق  كارسينوم۲، ۳.رنددا

  وباشد  ميسال يك در يك ميليون نفر در ۱ ها آنانسيدانس 

هاي آدرنال  كارسينوم% ۸۰.  است۱/۲۵نسبت زن به مرد 

 ،كورتيزول% ۴۵ ، فقط كورتيزولها آن% ۴۵. فانكشنال هستند

كمتر از . كنند  فقط آندروژن توليد ميها آن% ۱۰و آندروژن و 

  ۴- ۶.كنند  آلدوسترون توليد ميها آن% ۱

 سه بيمار با تومور مولد آندروژن ي حاضر در مقاله

  .شوند آدرنال معرفي مي

  :بيمار اول

كه در اواخر است  ساله اهل و ساكن اهواز ۱۴ م ـخانم ز

 سال يكد بدن در ي با شكايت رشد سريع موهاي زا۸۴سال 

. قاعدگي بيمار هنوز شروع نشده بود. گذشته مراجعه كرد

افزايش . كلفت شدن صدا شاكي بوداز ريزش مو و بيمار 
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 ۴۵۶ نايرا متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

در معاينه هيرسوتيسم . كرد وزن يا گالاكتوره را ذكر نمي

 قفسه سينه و شكم و ، پشت لب، در چانه۳ ي درجه

ريزش موي ناحيه .  داشتها نا ر در۴ ي هيرسوتيسم درجه

صدا خشن و . شد  در بيمار ديده ميبه طور واضح iفرونتال

آكنه ديده . چك و آتروفيك بود كوها ناپست. مردانه شده بود

م كوشينگ در بيمار يعلامشهود بود و كليتورومگالي . نشد

م حياتي يو علا mmHg  ۶۰/۱۱۰فشارخون . شد ديده نمي

، طبيعي LFT ،CBC ،U/Aدر بررسي انجام شده .  بودطبيعي

FBS= 87mg/dL ،Cr=0.9mg/dL ،Na= 144mg/dL، 

K=4.2mg/dL ،Ca=10.4mg/dL ،P=2.5mg/dL و 

   .بودطبيعي  TFT  و طبيعيها  چربيپروفايل 
Prolactin = 380 (76-721)mIU⁄mL, Testosteron = 

4.1 (0.1-0.8)ng/mL, DHEAS > 9000 (820-

3380)ng/mL, 17oup= 1.5ng/mL 

سطح آزمون سركوب شبانه با دگزامتازون، بود و در 

 ۲۴ و متانفرين ادرار VMA.  بود2.3ng/dLكورتيزول سرم 

 به   اسكن شكم يك تودهCTدر . ته در حد طبيعي بودساع

 راست و ي  در مجاورت پل فوقاني كليه68cm*71ابعاد 

 اول مطرح ي قسمت تحتاني كبد مشهود بود كه در درجه

ها طبيعي و  اكوي پارانشيم كليه.  نئوپلاسم آدرنال بودي كننده

 رحم و ،در سونوگرافي لگن.  نداشت وجودشكمدر مايع آزاد 

براي بيمار با تشخيص تومور .  طبيعي بودندها ناخمدت

 ي آندروژن ساز آدرنال عمل جراحي انجام شد كه نتيجه

م باليني يعلا. پاتولوژي آدرنوكورتيكال آدنوما گزارش شد

گيري   ماه پس از عمل بهبودي چشم۴سرعت طي ه بيمار ب

 بررسي انجام شده در. نشان داد و قاعدگي بيمار شروع شد

. بود ها كاملاً طبيعي آندروژن هاي آدرنال و ورمونسطح ه

)Testosteron= 0.1ng/mL و DHEAS= 206ng/mL و 

170HD= 0.8ng/mL و Serum Cortisol= 16.5µg/L(.  

  

  :بيمار دوم

كه در است  ساله اهل و ساكن شوش ۷م ـ بيمار خانم م 

ي تمام ي پرمو، با شكايت افزايش وزن شديد۸۴اواخر سال 

 در صورت و تنه و بزرگي شكم هاي بسيار جوشز بروبدن، 

وئيد بودن گ كوشيندر معاينه.  ماه قبل مراجعه كرد۴از 

 ي  پلتوراي صورت و هيرسوتيم درجه، شديدي آكنه، iiصور

به طور  و سينه ها نا بازوها، ر، پشت لب، چانهي  در ناحيه۳

 fat padبوفالوهامپ و سوپركلاويكولار . شد ديده واضح 

                                                           
i- Frontal balding 

ii- Moon face 

 ي  و در ناحيهP5 در حد زهاررويش موهاي . دديده ش

 بر روي شكم و purpelاسترياي . آگزيلا مشهود بود

 بزرگ ي  شكم يك تودهي در معاينه. شد كليتورمگالي ديده مي

كه تمام سمت چپ شكم را پر كرده و از خط وسط عبور 

 . بودmmHg ۱۰۰/۱۵۰فشار خون بيمار . شد كرده بود لمس 

FBS = 89mg/dL ،SGPT = 29mg/dL ،

SGOT=60mg/dL ،Cr=0.9mg/dL ،P=4.3mg/dL ،

Ca= 10.1mg/dL ،K=4.5mg/dL ،Na= 137mg/dL ،

آزمون سركوب در . ندبودطبيعي تيروئيد عملكرد  هاي آزمون

  و در 46µg/dL كورتيزول سرم شبانه با دگزامتازون

  پايه UFCو  UFC=171µg/dLآزمون با دوز كم 

131µg/dLبود  .  
DHEAS > 9000 ng/mL Testosteron=10.3 

ng/mL, 17OHP = 22.5 ng/mL 

فشارخون . بودند طبيعي و متانفرين در حد VMAو 

 اسكن شكم توده CTدر . بيمار با پرازوسين كنترل شدبالاي 

بسيار بزرگ نامنظم حاوي كلسيفيكاسيون در قسمت فوقاني 

جا  هب  آدرنال چپ كه كبد را به سمت پايين جايآن با منشا

اندازي   يا مزانتريك دستIVCكرده ولي به عروق آئورت و 

). ۱ شكل( نكرده و از خط وسط عبور كرده است گزارش شد

  . بيمار تحت عمل جراحي قرار گرفت

 ،كليهپشت صفاق قرار داشت و  بسيار بزرگ در ي توده

 چپ درگير شده بود كه با تومور كليويحالب و شريان 

ژي كورتيكال آدرنال كارسينوما جواب پاتولو. ندخارج شد

  .بود

 كوشينگ و  علايم.بودكيلوگرم  ۵/۲وزن توده 

بيمار .  هفته بعد از عمل بهبود نشان داد۲هيرسوتيسم طي 

  روزانه قرار گرفتmg۱۰تحت درمان با هيدروكورتيزون 

  . مجدد مراجعه نكردبراي پيگيريولي بعد از ترخيص 
 

  :بيمار سوم

 ماهه اهل و ساكن اهواز ۱۰ صـ كودك ربيمار سوم، 

 شديد ي  آكنه، به علت كوتاهي قد۸۴كه در اواخر سال است 

 ماه قبل مراجعه ۴در صورت و رويش موهاي پوبيس از 

طي اين مدت ذكر را  بيمار افزايش وزن شديد ي خانواده. كرد

 قادر به  وكافي نداشتتكامل در معاينه بيمار . كردند مي

هنگام وزن . ماهگي گردن گرفته بود ۵بيمار . ايستادن نبود

در منحني ( بود  كيلوگرم۱۱او و وزن فعلي  كيلوگرم ۵/۲تولد 

 بيمار .بود%) ۵زيرمنحني  (متر  سانتي۶۷ولي قد %) ۵۰

 شديد صورت ي  و پلتورا و آكنهوئيد داشتگصورت كوشين
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  شهبازيان و دكتر مهرنوش ذاكركيش بي دكتر حاجيه بي  ساز آدرنال تومورهاي آندروژن ۴۵۷

 

  

.  بودP3 در حد ، رشد يافتهpubicموهاي . مشهود بود

 در بررسي انجام شده،. بود طبيعي  در حدPenisها و  بيضه

 =BS=78mg/dL ،Cr.  بودmmHg ۶۰/۱۱۰فشارخون 

03mg/dL، Na= 139mg/dL ،Ca= 10.3mg/dL،  

K= 4.1mg/dL و P و LFT طبيعي بود .g⁄mL�T4= 11، 

mIU⁄mL TSH=1.8 ،Testosteron=1.6(ng/mL) ،

DHEAS=5800ng/mL ،170Hp=1.7ng/mL ،LH= 3.9 

  سركوب شبانه با دگزامتازون،زمون آ و درFSH= 1.8و 

 ي  اسكن شكم تودهCTدر . بود µg/dL۱۵كورتيزول سرم 

 راست كه محور كليه ي روي كليه 70 *60 بافت نرم به ابعاد 

بود،  افقي قرار گرفته به صورتكليه در نتيجه را تغيير داده 

لنف نود به ابعاد . احتمال تومور ويليز را مطرح كرده بود

15mmار  در كنIVCبيمار تحت عمل .  هم ديده شده بود

جراحي قرار گرفت كه در پاتولوژي كورتيكال آدرنال 

بيمار با قرص هيدروكورتيزون . كارسينوما مطرح شد

7.5mgماه پس از عمل سطح ۴.  روزانه مرخص شد 

 پايهكورتيزول طبيعي و  170Hp و DHEASتوسترون و 

2µg/dLقابل ذكر  .مه يافت بود كه هيدروكورتيزون بيمار ادا

فقط چند عدد موي يافت  باليني بيمار بهبود كامل علايماست 

مشخصات باليني و آزمايشگاهي . پوبيك هنوز وجود داشت

  . خلاصه شده است۱بيماران در جدول 

  

  

  

   مشخصات باليني و آزمايشگاهي بيماران-۱جدول 

  بيماران  اول  دوم  سوم

  م بالينيعلاي

 ،فزايش وزن ا، كوشينگوئيدي چهره

 ، رويش موهاي زهار،كوتاهي قد

  جوش صورت

 ، آكنه، افزايش وزن، كوشينگوئيدي چهره

 ، فشارخون بالا و كليتورمگالي،هيرسوتيسم

   شكميي گي و تودهربز

تغيير صدا + هيرسوتيسم 

عقب رفتگي + كليتورمگالي 

  موي پيشاني

  م بالينييعلا

 مدت زمان شروع  سال يك   ماه۴   ماه۴

  علايم

۶/۱ ۳/۱۰  ۱/۴ ng/mLتستوسترون   

۵۸۰۰  ۹۰۰۰ >  ۹۰۰۰ >  DHEAS ng/mL 

۷/۱ ۵/۲۲ ۵/۱  17 OHP ng/mL  

-  -  ۳۸۰  Prolactin mIU⁄L 

۱۵  ۴۶  ۳/۲  Over night 
Dex.Sup.Test (serum 

cortisol) µg/dL 

-  ۱۷۱  -  Low dose (UFC) 

µg/dL 

-  ۱۳۱  -  UFC µg/dL 

 VMA  طبيعي  طبيعي  -

۱/۴  ۵/۴  ۲/۴  K 

۶۰*۷۰ -  ۶۸*۷۱  (cm)سايز تومور 

-  ۵/۲  -   (Kg)وزن تومور  

   عمل جراحيي نتيجه  كورتيكال آدرنال آدنوم  كورتيكال آدرنال كارسينوما  كورتيكال آدرنال كارسينوما

   بعد عمل علايمبهبود  دارد  دارد  دارد

   بعد عملهاي آزمايش  طبيعي  -  طبيعي
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 ۴۵۸ نايرا متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

  بحث

ور مولد آندروژن بيماران معرفي شده هر سه داراي توم

صرفاً فقط  كه داشت آدنومي بيمار اول،. آدرنال بودند

  علايمنمود و بيمار فقط با آندروژن توليد مي

عقب  آكنه، فرونتال ،هيپرآندروژنيسم شامل هيرسوتيسم

 آمنوره و ،ها نا آتروفي پست،كلفتي صدارفتگي موي پيشاني، 

 ومور كليهكليتورمگالي مراجعه كرده بود كه با برداشتن ت

سرعت شروع به بهبودي كرد و قاعدگي بيمار ه  بعلايم

كنند  آندروژن توليد ميفقط تومورهاي آدرنال كه . شروع شد

در يك بررسي كه از . العاده نادري هستند تومورهاي فوق

 مورد از اين ۲۱ ، در فرانسه انجام شد۲۰۰۳ تا ۱۹۷۰سال 

رد آن  مو۱۰ مورد آدنوم و ۱۱بيماران گزارش شد كه 

ميزان ترشح آندروژن و سايز تومور در . كارسينوم بود

سطح (است ها  ها به مراتب بالاتر از آدنوم كارسينوم

در ها  در كارسينوم ۷/۱۳ برابر و طول تومور ۵/۲آندروژن 

ي  در همه). بوده استها  در آدنوممتر   سانتي۲/۹مقابل 

 ۷.ه نشدديدبيماراني كه آدنوم داشتند در طول مطالعه عودي 

ميوكلينيك   در۲۰۰۲ تا ۱۹۴۶در بررسي ديگري كه از سال 

گزارش شد كه حدود آدنوم  مورد ۱۱فقط انجام شد، مريكا آ

كدام از بيماران داراي  خيم بودند و هيچ  خوشها آن% ۵۰

 سال پيگيري عودي از تومور نشان ۱۲آدنوم طي حدود 

 بدون مولد آندروژن صد در صد ورسد   به نظر مي۱.ندادند

امكان زنده . و بدون عود بيماري خواهند بودعود باشد 

هاي مولد آندرژن ممكن است  آدنومماندن بيماران داراي 

همزمان كورتيزول و استروژن هم ترشح نمايند و ترشح 

 هيپركورتيزولسيم و  علايمآندروژن ممكن است

موردي از اين بيماري در يك بپوشانند هيپراستروژنيسم را 

  ۸. ساله توسط قاضي و همكاران گزارش شده است۵/۵دختر 

بيماران دوم و سوم معرفي شده هر دو كارسينوماي 

  علايممولد آندروژن و كورتيزول بودند كه با

در . هيپرآندرژونيسم و سندرم كوشينگ مراجعه نموده بودند

 international pediatricگزارشي كه توسط 

adrenocortical tumor registery منتشر ۲۰۰۴سال  در 

 كودك مبتلا به كارسينوم ۲۴۵ مطالعه روي ي  نتيجه،شد

  و۶/۱ /۱آدرنوكورتيكال نشان داد كه نسبت زن به مرد 

 است و سمويرلي%) ۲/۸۴(ين شكل تظاهر باليني تر شايع

 اين ۹.%)۵/۵( ناشايع است ويريليسمسندرم كوشينگ بدون 

ان يا بلوغ  در زنويريليسم يمتوانند با علا تومورها مي

 ترشح استروژن از ۱۰.دنهمراه باشكودكان زودرس كاذب در 

تواند باعث ژنيكوماستي و آتروفي بيضه در  اين تومورها مي

 ۱۱.زنان شود و قاعدگي نامنظم در ها نامردان يا تندرنس پست

سترون كه با هيپوكالمي و فشارخون بالا وافزايش ترشح آلد

تومورها گزارش شده  در اين به ندرتنمايد  تظاهر مي

 كودك مبتلا به  ۱۲۵در  ۲۰۰۵اي كه سال   در مطالعه۱۲.است

 آدرنوكورتيكال در برزيل گزارش شده سن متوسطتومور 

ين نماي تظاهر بيماري تر  شايع سال و۳/۴ اين كودكان

زمان   و كوشينگ همسيمبيماران، ويريل% ۲/۵۱ در مييلسوير

و كوشينگ ايزوله % ۸/۴ درعملكرد ، تومور بدون )    %۴۲(در 

بيماران % ۵۶.  بودConnسندرم %) ۸/۰(يك بيمار در و  ۶/۱%

 برابر ۱۵اين تومورها در برزيل شيوع . فشارخون بالا داشتند

اي كه روي   در مطالعه۱۳.نسبت به ساير نقاط جهان دارند

 ، جنوب برزيل انجام شدي چندين خانواده در منطقه

كارسينوم كه با شيوع  ديده شد R337HP53موتاسيون 

عامل آدرنوكورتيكال ارتباط داشته و به عنوان يك 

 با توجه به اينكه ۱۴.اتيولوژيك براي اين بيماري مطرح است

هاي استروئيدي را  هاي مختلفي از هورمون اين تومورها رده

هاي هورموني زير در  ممكن است توليد نمايند بررسي

  ۱۵ :شود بيماران توصيه مي

ساعته از نظر بررسي كورتيزول آزاد  ۲۴ادرار  -۱

در (آزمون سركوب با دوز كم دگزامتازون ادرار و 

 هم توصيه CRH  تحت باليني آزمونكوشينگ

  ).شده است

 170HP و DHEAS ي گيري سطح پايه اندازه -۲

 تستوسترون و ي گيري سطح پايه اندازه -۳

 سم ويريلي علايمدر كساني كه (وستنديونآندر

 ).دارند

  استراديول در مردان 17αي سطح گير اندازه -۴

  ساعته۲۴ كتواستروئيد ادرار 17گيري  اندازه -۵

فعاليت رنين گيري سطح آلدوسترون و  ه انداز -۶

در بيماراني كه هيپوكالمي و فشارخون بالا پلاسما 

 .دارند

ها يا متانفرين ادرار  گيري سطح كاتكول آمين اندازه -۷

  ساعته براي رد فئوكرموسيتوما۲۴

توان از  رداري از اين تومورها ميدر تصويرب

هاي ايزوتوپ و   اسكن،MRI ، اسكنتي سي ،سونوگرافي

PET استفاده كرد ولي CT اسكن به عنوان اولين روش 

 بهترين ۱۶.تصويربرداري در اين بيماران پذيرفته شده است
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  شهبازيان و دكتر مهرنوش ذاكركيش بي دكتر حاجيه بي  ساز آدرنال تومورهاي آندروژن ۴۵۹

 

  

 ي معيار براي تشخيص بدخيمي در اين تومورها اندازه

 ،متر باشد  سانتي۶ بيش از  توموري اگر اندازه. تومور است

 معيار ديگر كه ۱۷.باشد مي% ۳۵-۹۸احتمال بدخيمي در بيمار 

خيم از بدخيم آدرنال  تمايز تومورهاي خوشبراي اخيراً 

طوري كه ه ب.  استi (HU)فيلد  هانسپذيرفته شده واحد 

   نشدهenhanceهايي كه CT در HU۱۰ كمتر از iiميزان رقت

 اند  شدهenhanceايي كه هCT در HU ۳۰يا كمتر از 

  ۱۶.خيمي است ي از خوشها نانش

حتي پس از برداشتن كامل تومور با عمل جراحي 

خيمي و بدخيمي تومور ممكن است مشكل  تشخيص خوش

ي از  ها ناتواند نش بالا بودن وزن تومور هم مي. باشد

 ۲۰-۵۰ها بين  طوري كه بيشتر آدنومه بدخيمي آن باشد ب

 ۱۰۰ كه اكثر تومورهاي بدخيم بيش از گرم هستند در حالي

  ۱۸.گرم وزن دارند

در بررسي هيستوپاتولوژي بالا بودن تعداد ميتوزها، 

اندازي به عروق يا كپسول و  پيكال، دست ميتوزهاي آتي

بررسي . باشد  مي وجود نكروز حاكي از بدخيمي

شود  انجام مي نماي ميكروسكوپي ۹هيستولوژيك براساس 

 ميزان ،grade شامل نوكلئار و نام دارند سويكه كرايترياي 

پيكال، مشخصات سيتوپلاسم و ساختمان   ميتوز آتي،ميتوز

اندازي به وريد يا سينوزئيد يا   دست ورال، نكروزوسلول توم

د و نگير ها هر كدام يك درجه مي تومور كپسول است كه اين

 و بالاي يخيم  باشد به نفع خوش۳ اگر كمتر از ها هجمع درج

جراحي و برداشتن كامل . باشد  تومور ميي به نفع بدخيم۳

 و بايد توسط يك ۱۹تومور درمان انتخابي اين بيماري است

. انجام شودجراح ماهر و از طريق شكم يا تراكوابدومينال 

هاي درگير اطراف مثل  كپسول تومور نبايد پاره شود يا بافت

يد به طور هاي لنفاوي گرفتا با گرهكليه، كبد و پانكراس و 

طور كامل ه  اگر تومور يا متاستاز آن ب۲۰.دنخارج شوكامل 

 ماه ۱۲سرويوال كمتر از شانس زنده ماندن  ،خارج نشوند

  ۲۱.است

آدرنوكورتيكال نقش كارسينوم راديوتراپي در درمان 

به مشخصي ندارد و معمولاً براي درمان متاستازها و 

 البته .رود كار ميه  متاستازهاي استخواني بخصوص

راديوتراپي براي جلوگيري از عود موضعي تومور بعد از 

 درمان دارويي در ۲۲، ۲۳.رود كار ميه عمل جراحي هم ب

ها و جلوگيري  كارسينوم آدرنال براي كنترل ترشح هورمون

                                                           
i- Hounsfield 

ii- Attenuation value  

 سال پيش ۴۰ميتوتان بيش از . از گسترده شدن تومور است

ين دارو كه  ا۲۴.كار رفته اولين بار در درمان اين تومورها ب

تواند اثر   مياست، DDTكش  از نظر ساختماني شبيه حشره

 در ۲۵.روي كورتكس آدرنال داشته باشدبه ويژه آدرنوليتيك 

بيماران باعث پسرفت % ۳۴-۳۵ ميتوتان در ها هبعضي مطالع

   ۲۶ ، ۲۷.تومور شده است

در بيماراني كه متاستازهاي موضعي يا دوردست دارند 

شيمي درماني استفاده نيست، از برداشتن كه با جراحي قابل 

 ،شود كه بيشترين پاسخ درماني در تركيب اتوپوسايد مي

و سپس در تركيب %) ۵۴(دوكسوروبيسين و سيسپلانين 

  . ديده شده است۲۸، ۲۹%)۴۶(سيسپلانين و اتوپوسايد 

 براي جلوگيري از ترشح داراي عملكرددر تومورهاي 

روئيد و ژنزيس مثل  داروهاي مهاركننده است،هورمون

 ۳۰ اتوميديت و آمينوگلوتتمايد،راپون، كتوكونازول متي

ه ين دارويي است كه بتر  شايعكتوكونازول. شود استفاده مي

 ي ترين مهاركننده شود ولي قوي ين منظور مصرف ميا

 كه در مواردي ۳۱ترشح هورمون اتومديت داخل وريدي است

 دارد درمان كه هيپركورتيزوليسم شديد و كشنده وجود

  .باشد ميانتخابي 

 ماه ۳-۴ اسكن هر CTاين بيماران استفاده از پيگيري در 

در . شود تر توصيه مي  سال و بعد با فواصل طولاني۲تا 

تواند قبل از   بررسي هورموني ميداراي عملكردتومورهاي 

  ۱۳. اسكن، عود را نشان دهدCTمثبت شدن 

 ۵تومور كمتر از  (stage I ساله در ۵شانس زنده ماندن 

، در %۱۰۰)  و متاستازگره لنفاويمتر و بدون درگيري  سانتي

stage II)  گره متر بدون درگيري   سانتي۵تومور بيش از

اندازي در  كه دست (stage IIIدر % ۸۴)  و متاستازلنفاوي

% ۳۳) نود محل تومور بدون متاستاز و همراه با درگيري لنف

 ۵بعد از . است% ۱۲حدود ) تازهمراه با متاس (stage 4و در 

 ۳ كمتر يا مساوي ها آن امتياز ويسبيماراني كه % ۱۰۰سال 

 ها آن در امتياز ويسكساني كه % ۶۱اند ولي  بوده زنده مانده

مركز ثبت اي كه توسط  در مطالعه. اند  بوده زنده مانده۸-۴

 ۵/۲گزارش شده است، در يك پيگيري تومور آدرنوكورتيكال 

فوت % ۲/۳۸و زنده مانده بيماران % ۴/۶۱ ، بيمار۲۴۵ساله در 

. اند  ساله داشته۵شانس زنده ماندن بيماران % ۵۴اند و  كرده

 اين بيماران نماي آگهي پيشعوامل مهم و اصلي در بنا بر اين 

 سن بيمار، ، تومورstageمورفولوژيك و تعداد ميتوزها، 

 كاملوج  كامل بودن عمل جراحي و خر،اندوكرينهاي  اختلال

  ۱۴،۹.باشد تومور مي
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 ۴۶۰ نايرا متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره
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Case Report 

 
 

Androgen- Secreting Adrenal Tumors, 3 case reports 
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Abstract 
Adrenal tumors that secrete androgens are rare; the tumor may be an adenoma or a carcinoma. 

This paper discusses the signs and symptoms, diagnostic methods, treatment and prognosis of 
these tumors, witnessed in 3 cases of androgen producing adrenal tumors. The first case was a 14 
year old girl presented with hirsutism and virilism and primary amenorrhea. Testosterone and 
DHEAS showed very high levels while other adrenal hormones were within in normal limits. A pure 
androgen producing adrenal adenoma was diagnosed in this patient. The second case was a 7 year 
old girl with hirsutism, virilism and cushingoid facial features, acne and weight gain and a large 
abdominal mass. An adrenal carcinoma producing cortisol, testosterone, and DHEAS was 
diagnosed in this patient. The third case was a 10 month old baby with weight gain cushingoid 
facial features, acne and growth of pubic hair. High level of DHEAS, testosterone and cortisol due 
to an adrenocortical carcinoma, detected in this patient.  

 
Key words: Androgen, Adrenal Tumor, Adenoma, Carcinoma 
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