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OLGU SUNUMU

HIPERTANSIYONU OLAN HIPOKALEMILI
HASTANIN AYIRICI TANISINDA
GORUNTULEME ONCELIKLi KULLANILABILIR:
CONN SENDROMLU BIiR OLGU

IMAGING MAY HAVE PRIORITY AT DISTINGUISHING DIAGNOSIS
OF HYPERTENSIVE PATIENT WITH HYPOKALEMIA:
A CASE WITH CONN SYNDROME
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OZET

Klasik olarak hipertansiyonu olan hastalarin % 95’inde etiyolojinin bilinmedigi (primer hipertansiyon), geriye kalan % 5
hastada ise hipertansiyonun bagka bir hastaliga sonucu gelistigi bilinmektedir. Benzer sekilde, sekonder hipertansiyonun en
stk nedeninin primer hiperaldosteronizm oldugu ve bu hastaligin tiim hipertansiyonlularin yaklasik % 1-2’lik bir kismini
kapsadig1 da klasik bilgi olarak tamimlanabilir. Ancak son yillardaki ¢ahsmalar primer hiperaldosteronizmin diisiiniildigiinden
cok daha sik rastlandigini ve tiim hipertansiflerin % 5-10’unu olusturabilecegini gdstermistir. Primer hiperaldosteronizm’in
cerrahi olarak diizeltilebilen en nemli hipertansiyon nedenlerinden biri olmasi bu hastaligin diger bir dnemli 6zelligidir. Tam
diizelme sans1 bulunan hipertansiyon nedenlerinin poliklinik sartlarinda dikkatli bir sekilde arastirilmasi ve tani konulmasi
uygulanan antihipertansif tedavinin basarisim arttirabilir. Bu yazida poliklinigimizde tedaviye direngli hipertansiyon
nedeniyle izlenen, rutin biyokimyasal tetkiklerinde hipokalemi saptanip hemen goriintiileme yontemleri kullanilarak primer
hiperaldosteronizm tanisi konulan bir olgu tartigiimistir.

Anahtar sbzciikler: Adrenal goriintiileme, Adrenokortikal adenom; Hipertansiyon, Hipokalemi

SUMMARY

Classically it is known that 95% of patients with hypertension the etiology are unknown (primary hypertension), in 5%
remaining patients, hypertension develops secondary to another disease. It is also a classic knowledge that, the most common
cause of secondary hypertension is primary hyperaldosteronism and this disease contains 1-2% of hypertensive population.
However, recent researches have shown that primary hyperaldosteronism more frequent than formerly thought and it could
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consist of 5-10% of all hypertensive patients. Also primary hyperaldosteronism is one of the most important reasons of
hypertension which can be cured by surgery. At out-patient clinics, careful evaluation and exact diagnosis of curable
hypertensive reasons may increase the hypertensive treatment success. In this case report, we discussed a patient who was on
a routine follow up in our clinic for resistant hypertension and diagnosed as primary hyperaldosteronism by imaging methods

right after the presence of hypokalemia.

Key words: Adrenocortical adenoma, Diagnostic imaging, Hypertension, Hypokalemia

GIRIS

Hipertansiyon kardiyovaskiiler mortalitenin en 6nemli
risk faktorlerinden birisidir. Klasik olarak hipertansi-
yonu olan hastalarm %95’inde etiyolojinin bilinmedigi
(primer hipertansiyon), geriye kalan %35 hastada ise
hipertansiyonun bagka bir hastaliga sekonder gelistizi
bilinmektedir. Benzer sekilde, sekonder hipertansiyo-
nun en sik nedeninin primer hiperaldosteronizm oldugu
ve bu hastaligin tiim hipertansiyonlularin yaklasik %1-
2’lik bir kismmi kapsadign da klasik bilgi olarak
tanimlanabilir. Ancak son yillardaki ¢alismalar primer
hiperaldosteronizmin diistiniildiigiinden cok daha sik
rastlandigim ve tiim hipertansiflerin %5-10"unu olustur-
dugunu gostermistir (1). Primer hiperaldosteronizm
cerrahi olarak diizeltilebilen en Snemli hipertansiyon
nedenlerinden biri olmasi bu hastaligin diger bir nemli
ozelligidir. Kiiratif tedavi sans1 bulunan hipertansiyon
nedenlerinin poliklinik sartlarmda dikkatli bir sekilde
aragtirilmasi ve tani konulmasi uygulanan antihiper-
tansif tedavinin bagarisim arttirabilir.

Giincel kilavuzlarda da vurgulandigi gibi poliklinik
sartlarinda izlenen hipertansif hastalarda goézden kag-
mamast gereken Onemli ve basit bir nokta serum
degerlendirilmesidir  (2). Hipertansif
hastada iyon dengesizlikleri saptanmasi, sekonder hi-
pertansiyon ve bu durumun nedenleri hakkinda klinik
slipheye yol acabilir. Primer hiperaldosteronizm kli-
nikte % 80 hipokalemi ile birlikte goriilmektedir (3).
Tek tarafli siirrenal adenomun neden oldugu primer

iyonlarinin

hiperaldosteronizm Conn sendromu olarak bilinmekte-
dir ve bu tabloya yol agan en sik nedendir (2). Primer
hiperaldosteronizm tanisinda renin/aldosteron oram
tarama testi olarak kullanilirken; serum fizyolojik sup-
resyon testi, oral tuz yiikleme testi ve fludrokortizon
supresyon testi ise klasik biyokimyasal dogrulama
testleri olarak kullanilmaktadir. Ancak bu testler
gorimtiileme olanaklarmm kisith oldugu dénemlerde
tanimlanmigtir. Son 10 yilda goriintiileme olanaklarin-
daki gelismeler ve yayginlagma belirgin hipokalemisi

olan hastalarda dogrulama testlerinin &nceligini kani-
mizca sorgulanir hale getirmektedir. Bu olgu sunumu
ile hipertansiyon nedeniyle izledigimiz hipokalemik
hastalarda, stirrenal bezlere yonelik goriintiileme yon-
temlerinin biyokimyasal dogrulama testlerinden 6nce-
likli olarak kullanilabilecegini tartismak istiyoruz.

OLGU

Kirk iki yasinda kadmn hasta (SD) 2 yildir hipertan-
siyon tamisi ile izlendigini bildirdi. Oykiide halsizlik,
fenalik hissi ile beraber kontrolsiiz seyreden hipertan-
siyon bulundugu anlagiliyordu. iki ay 6nce iiglii antihi-
pertansif tedavi almaktayken (160/12.5 mg valsartan/
hidroklorotiazid kombinasyonu ile beraber 10 mg
amlodipin) gozlerde kararma, bag dénmesi ve garpint:
sikayetleriyle gittigi acil serviste arteriyel kan basimn-
cmnin 240/160 mmHg saptandigim ifade ediyordu. Bu
bulgular nedeniyle hasta, hipertansiyon tan1 ve
tedavisi amaciyla Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigine sevkle basvurdu
(10.01.2008, Prot. No: 8037589). Poliklinikte yapilan
rutin biyokimyasal tetkiklerinde Sodyum:149 mmol/l,
Potasyum 2.6 mmol/l degeri diginda patolojik bir
bulgu saptanmayan olguda sekonder hipertansiyon
nedenlerinin aragtirilmas: diisiiniildii. Hastaya renal
arter renkli Doppler ultrasonografi (US) ve &zellikle
stirrenallere yonelik olmak {izere tiim karm tomografi
(BT) planland1. Renal Doppler US olagandi. Karm BT
de sol siirrenal bezde 2.5 cm ¢apl, diizgiin konturlu
distik dansiteli, nodiiler lezyon saptandi. Radyoloji
bolimityle birlikte degerlendirilen olgunun tiim karmn
manyetik rezonans (MR) gériintiileme ile tetkiki uy-
gun goriildi. Karm MR da, sol stirrenal yerlesimli
23X22 mm boyutlarinda karin BT’de gorillen kitle
lezyonu saptand: (Sekil 1). BT ve MR’de sag siirre-
nalde herhangi bir lezyon bulunmadi. Olgu primer
hiperaldosteronizm ontamisiyla ve olasi diger sekonder
hipertansiyon nedenlerinin diglanmasi amaciyla hasta-
neye yatirildi. Ozgegmisinde ve aile Sykiisiinde bir
6zellik belirtilmedi. Fizik bakisinda her iki koldan



arteriyel kan basmer 170/100 mmHg &l¢tildt ve alt
ekstremitelerde kan basmcr farki tespit edilmedi.
Diger sistem muayenesi olagandi. Rutin biyokimyasal
tetkiklerinde aclik kan sekeri: 88 mg/dl, iire: 31 mg/dl,
kreatinin: 0.8 mg/dl, tirik asit: 3.5 mg/dL, kalsiyum:
9.1 mg/dL, kortizol: 14.8 mg/dL (normal: 5-25), intakt
parathormon: 37.4 pg/ml (N:10-69), kreatinin kinaz:
47 U/L, total kolesterol: 202 mg/dL, HDL-kolesterol:
63 mg/dL, LDL-Kolesterol: 121 mg/dL, trigliserid:
88 mg/dL, eritrosit sedimantasyon hizi: 27 mm/saat
olarak saptandi. Tam idrar tetkikinde dansite: 1015,
pH: 6, protein negatif olarak tespit edildi. Bunlara ek
olarak hastada 3 giin i¢inde tekrarlanan serum potas-
yum degerleri 1srarh bir sekilde disiik (2.83-2.75-2.82
mmol/L), serum sodyum degerleri ise Ust smirda
saptandi (144-147-145 mmol/L). Hastamin 12 derivas-
yonlu EKG’sinde siniis ritmi, sol ventrikiil hipertrofisi
voltaj kriterleri ve ST-T degisiklikleri izlendi. Trans-
torasik ekokardiyografisinde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %60, sol ventrikiil konsantrik hipertrofisi

Sekil 1. Karin MR’de 23x22 mm boyutlarinda sol siirrenal kitle
goriintiisii,

[septum kalmhg: 13 mm, arka duvar kalinhig 13 mm
(normal deger:11 mm)], mitral akim érneginde evre 1
sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu saptandi.

Siirrenal kitle nedeniyle degerlendirilen olguya uygu-
lanan 3 giinliik vanilyasiz diyet sonrasi idrarda bakilan
Vanil mandelik asit: 6.2 mg/giin ve metanefrin: 89
ug/giin saptandi ve bu degerler normal smirlardaydi.
Hastaya antihipertansif ilaclari kesilerek bir hafta
boyunca sadece giinde tek doz uzun etkili nifedipin 30
mg tablet verildi. Bu siirenin sonunda sabah istirahat
halinde kanda bakilan plazma renin aktivitesi:
0.2 ng/ml/saat (normal deger: 0.20-3.4), plazma
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aldosteron diizeyi 350 pg/ml (normal deger: 20-240)
olarak saptandi. Olguda siddetli hipertansiyon ve derin
hipokalemi bulundugu i¢in, potasyum replasmani ile
birlikte yiiksek doz aldosteron antagonisti olarak giin-
de iki tablet spironolakton 100 mg basland:. izlemde
tedavisine 160 mg valsartan eklenen olgunun potas-
yum degerleri ancak normalin alt sinirmna (3.2 mmol/L)
kadar yiikseltilebildi. Hasta bu bulgularla genel cerrahi
ile konsiilte edildi ve kitlenin ¢ikarilmas: planlandi.

Adrenal kitle genel cerrahi boliimi tarafindan laparos-
kopik olarak ¢ikarildi (07.03.2008, Prot. No: 8251847).
Kitlenin makroskopik incelemesinde 28 mm g¢apl
literatiirde tanimlanmis olan karakteristik ozelliklerle
uyumlu (8), altin sars1 renginde, adrenal dokudan ince
fibroz kapsiille ayrilan lezyon tespit edildi (Sekil 2).
Kitlenin mikroskopik incelemesinde, preparatin tiimiiyle
zona glomerulosa hiicrelerinden olugmus adrenokor-
tikal adenomla (Patoloji Prot. No: CB-08247) uyumlu
doku 6rnegi oldugu saptandi ($ekil3).

Sekil 2. Tiimoriin makroskopik goriiniimii: Cevre dokulardan ince
fibroz kapsiille ayrilmig 28 mm ¢apinda diizgiin sinirls,
altin saris1 adrenokortikal timor.

Sekil 3. Timoriin mikroskopik incelemesi: Tamamen zona glome-
ruloza hiicrelerinden olusmus, granuler ve genis sitoplaz-
mah degisik biiyiikliikte niikleuslara sahip adrenokortikal
adenom goriintimii (hematoxilen-eosin, x200).
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Hastanm operasyon sonrasi 5. giinde yapilan kontro-
linde ilag verilmeksizin ve potasyum replasman
yapilmaksizin serum sodyumu 144 mmol/L, potasyu-
mu 3.0 mmol/L olarak saptandi. Hastaneden ¢iktiktan
15 gilin sonraki kontroliinde de asemptomatik olan
hastanin arteriyel tansiyonu 130/80 mmHg, ilagsiz
serum sodyumu 133 mmol/L ve potasyumu 5.2
mmol/L olarak tespit edildi. Sonu¢ olarak hastanin
hipertan-siyon agisindan iyilestigi kanaatine varildi.

TARTISMA

Primer hiperaldosteronizm genellikle 30-60 yaslart
arasinda tani almakta olan adrenal korteksin zona
glomerulosa hastaligidir (3). En sik sebebini (yaklasik
tim hastalarin  %65°1) aldosteron {ireten adenom
olusturmaktadir (3). Bu durumu ilk kez 1955 yilinda J.
W. Conn tanimlamig olup hastalik Conn sendromu
olarak amlmaktadir (4). Ikinci en sik nedeni ise %30-
40 hastada goriilen ¢ift tarafli idyopatik adrenal hiper-
plazidir (5). Diger nadir goriilen nedenler arasinda tek
tarafli idyopatik adrenal hiperplazi, ailesel hiperaldos-
teronizm (glukokortikoidle tedavi edilebilen tip 1 ve
tip 2), aldosteron salgilayan adrenokortikal kanser yer
almaktadir. Primer hiperaldosteronizmde klinik olarak
daha ¢ok diyastolik hipertansiyon goériiliir. Hastalarda
bagagrisi, halsizlik, kas giigsiizligii, polidipsi, gece
poliiirisi ve parestezi gibi semptomlar bulunabilir (5).
Genelde malin hipertansiyon ve retinopatiye nadir
rastlanir. Atriyal natritiretik peptid aracili kendili-
ginden dilirez ve natritirez nedeniyle ddem beklenen
bir bulgu degildir. Eger 6dem varsa kalp ya da bsbrek
yetmezligi gelistigi diistiniiilir (6).

stirrenal  korteksten
aldosteronun yapimi ve salmiminin artmast ve buna
bagli olarak renal sodyum retansiyonunun ekstrasel-
liler stvi hacmini ve toplam viicut sodyumunu artir-
mas1 yatar (7). Makula densa’ya olan sodyum akisi,
renal sodyum retansiyonunun artigi ve genislemis
plazma hacmi jukstaglomeruler reseptdrler tarafindan
algilanarak renin sekresyonunu baskilar (8). Primer
hiperaldosteronizmde bu mekanizmalar nedeniyle
renin aktivitesi baskilanir ve genellikle plazma renin
aktivitesi 1ng/ml/saat degerinin altinda saptanir. Plaz-
ma aldosteron degeri ise siklikla 15 ng/dL’nin tizerin-
de tespit edilir. Bu nedenle, primer hiperaldostero-
nizmden kugkulanilan olgularda plazma aldosteron
diizeyinin plazma renin aktivitesine orani tarama testi
olarak kullanilabilir (8). Bu degerlendirme yapilirken

Hastaligin  patofizyolojisinde,
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Olglim birimlerine dikkat etmek gerekir. Aldosteron
degerinin birimine ng/dL ve renin aktivitesi birimine
ng/ml/saat olarak bakildiysa plazma aldosteron diize-
yinin plazma renin aktivitesine oranminm 30 ve lize-
rinde olmasi anlamhdir. Bu durumun hiperaldostero-
nizim igin %90 duyarlilik ve 6zgllliige sahip oldugu
gOsterilmistir (6). Ayrica Hiramatsu ve arkadaslari
aldosteron pg/ml ve renin ng/ml/saat biriminde bakil-
mig olmasi halinde 400 {in tizerindeki degerlerin
anlaml oldugunu bildirmektedirler (6). Olgumuzda bu
orani sirastyla 175 ve 1750 olarak saptanmis ve klasik
tantmlamayla uyumlu oldugu goriilmustiir. Bulgulari-
mizda yalancit pozitiflige yol agacak hastaya ait
herhangi bir faktdr de saptanmamigtir (Beta-bloké6r ve
ya santral etkili alfa-2-agonisti kullanimi vb).

Hastaliktan klinik olarak kusku duyulmasina neden
olan ve ¢ok kolay bakilabilen temel biyokimyasal
bulgu hipokalemidir. Bununla beraber hipokaleminin
birgok nedeni olabilecei akilda tutulmalidir. Ornegin,
baglica bir sekonder hipertansiyon nedeni olan reno-
vaskiiler hipertansiyonda da hipokalemi goriilebilir.
Ancak bu hastalarda plazma aldosteron konsantrasyo-
nunun plazma renin aktivitesine orani 30’un altindan-
dir (9). Ayrica hipokalemili hastay1 degerlendirirken
hastanin ditiretik kullanimi mutlaka sorgulanmalidir.
Ditiretik kullanan hastalarda, ditiretigin en azindan 2-3
hafta kesilmesi ardindan &lglilen potasyum daha giive-
nilir sonu¢lar vermektedir. Bununla birlikte, primer
hiperaldosteronizmli olgularin yaklagik %20’sinde
normal veya normalin alt simira yakin potasyum
degerleri de gorilebilir (3). Bu hastalar genellikle
diisiik sodyum diyeti alan hastalardir. Beslenmelerinde
diistik sodyum igerigi olan hastalarda aldosteron du-
yarl distal tubullere ulagsan sodyum miktarinda azalma
meydana gelir. Bu durum renal potasyum atiliminda
azalmaya neden olur ve boylece hipokalemi diizeltilir
(6). Bu nedenle normal serum potasyum diizeyi sap-
tanmasimin hastaligi diglamayacagi akilda tutulmalidir.

Primer hiperaldosteronizm etiyolojisi aragtirilirken,
temel olarak aldosteron iireten adenom ve bilateral
adrenal hiperplazi ayirimi yapilmali ve varsa adenom
yeri belirlemeye calisilmalidir (10). Ciinkii aldosteron
iireten adenomun cerrahi rezeksiyonu hipertansiyon ve
hipokaleminin diizeltilmesinde %30-69 oraninda bir
basar1 saglarken, bilateral adrenal hiperplazide cerra-
hinin basari orani ise sadece %19 dur ve tibbi tedavi
ilk segenektir (11). Tek tarafli ve 1 cm’den bilylik
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adenomlarin dogrudan cerrahi aday1 oldugu bildiril-
mektedir (6).

Siirrenal goriintillemede BT veya MR tercih edilen
yontemlerdir (12,13). Goriintlileme yontemleriyle her
iki siirrenalde hiperplazi veya adenomlar saptanabilir.
Bazen adenomlarin hepsi hormon salgilamazken hor-
mon salgilayan ancak goruntiilenemeyen kiigiik lez-
yonlar da bulunabilir. Bazi olgularda aldosteron
iiretiminin hangi stirrenalden kaynaklandiginin kesin
tespiti gerekebilir ve bu durum ozellikle bilateral
adenom saptanan hastalarda onemlidir (6). Ozellikle
biyokimyasal bulgular silik olan ve adrenal tesadiif
adenomlar ile ortaya ¢ikan idyopatik hiperaldostero-
nizmli olgularda adrenal ventz drnekleme yapilabilir.
Ancak bu yontemin teknik olarak uygulamas: zordur
ve basari oram diisiiktiir (6,13).

Hipokalemi ile birlikte plazma aldosteron/renin orani
30 un iizerinde olan olgularda dogrulama testleri ola-
rak serum fizyolojik supresyon testi, oral tuz yiikleme
testi ve fludrokortizon supresyon testi gibi y&ntemler
uygulanabilir. Fakat giiniimiizdeki gelismis goriintii-
leme yontemlerinin yayginligi dikkate alimirsa, uygun
hastalarda bu yontemlerin taniy1 koymada geleneksel
dogrulama testlerinden daha hizli ve etkin oldugunu
diistiniiyoruz. Biz hipokalemi saptadigimiz hastada,
renovaskiiler hipertansiyon stiphesini kismen de olsa
renal renkli Doppler US ile ortadan kaldirdiktan sonra,
dogrulama testlerini kullanmadan, oncelikle siirrenal
bezin BT ve ardindan MR ile goriintiilenmesini kulla-
narak taniya yoneldik ve tek tarafli adenomu saptadik.
Primer hiperaldosteronizmin yaklasik %65 gibi yiik-
sek bir oranda adrenal iireten adenomdan kaynaklan-
digt
oldugu gibi sekonder hipertansiyon diigiindiigtimiiz ve

g6z Oniinde bulunduruldugunda olgumuzda
biyokimyasal bulgulariyla primer hiperaldosteronizm-
den kuskulandigimiz hastalarda goriintiileme y&ntem-
lerine 6ncelik taninabilecegini diistiniiyoruz.
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