Bir Primer Hiperaidosteronizm Olgusu

A CASE OFNORMOKALEMIC HYPERALDOSTERONISM  W1TH LARGE ADENOMA

Prof.Dr.Nazmi GULTEKIN, Dog¢.Dr.AdnanYALDIRAN, Dr.YesariKARTER, Prof.Dr.Fikret SIPAHIOGLU,
Yrd.Dog.Dr.Biige OZ, Dog.Dr.Erhan KANSIZ, Dr.Merai AKDOGAN, Prof.Dr.Esin OZTURK

istanbul Universitesi Kardioloji Enstitiisii, ISTANBUL

OZET
Bes yildir yliksek kari basinci nedeni ile izlenen bir
hiperaldosteronizrn  olgusu  sunulmaktadir.

Olgunun iaboratuvar bulgulari arasinda belirgin hipo-
potasemi bulunmamasina ragmen diger tetkikler hiperal-
dosteronizmi  digiindiirdii. Potasyum degeri 3.6 mEq/L
olan hastanin serum sodyumu 134 mEq/L, plazma aldo-
steronu 44 ng/dl plazma renin dizeyi 0.04 ng/ml (yatar-
ken) olarak bulundu. Cekilen abdominal CT'de sol surré-
nal lojunda hipodens lezyon gbériildii ve operasyonla ¢ika-
rilan  kitlenin  histopatoloiik tetkikinde surrénal zona glo-
meruloza tabakasiyla uyumlu adenom yapisi gorildii.
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1954 yilinda Conn tarafindan tanimlanan primer
hiperaldosteronizrn nadir rastlanan (%0.5-%1) bir hiper-
tansiyon nedenidir (1,2). Conn Sendromu %60-70 ora-
ninda adrenal adenoma, %3Q-4U oraninda ise bilateral
adrenal hiperplazi, nadiren de (%2.9-%4 oraninda)
adrenal karsinom sonucu ortaya gikar (2).

Adenomlar genelde g¢ok kiglktir ve gegmiste ka-
dinlarda daha sik rastlanildigi bildirilmisse de son yillar-
da yapilan arastirmalarda kadin ve erkekte yaklasik
esit siklikta gorialdigu gosterilmigtir.

Conn sendromunda hipertansiyon mekanizmasi-
nin, sodyum emilimini ve potasyum itrahini ydneten
kortikal toplayici tubuluslarda ve hidrojen iyonu sekres-
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SUMMARY

A case of primary hyperaldosteronism who had
been followed with hypertension for five years is repor-
ted.

Despite the absence of hypokalemia, other laborato-
ry investigations directed us to primary hyperaldostero-
nism. The level of serum K was 3.6 mEq/L while serum
Na 134 mEq/L, plasma aldosterone 44 ng/dl and plasma
renin 0.04 ng/ml (at decubitus position). A hypodense
region was seen in her adrenal gland at abdominal CT
and the histopatological examination of that piece confir-
med it to be an adenoma of zona glomeruiosa.

Key Words: Hypertension, Hyperaldosteronism,
Hypokalemia, Hyporeninemia

Turk J Cardiol 1994, 7:125-127

yonunu ydneten meduller toplayici tubuluslardaki renal
mineralokortikoid reseptor aktivitesindekl artisa bagh ol-
dugu dusunldlmektedir (4). Bu yazida bariz hipopotase-
ml ile seyretmeyen literatirde goérilenlere oranla daha
blyik bir adenoma bagl bir hiperaldosteronizrn olgusu
sunularak literatir gézden gegirilmistir.

oLGU BILDIRISI

40 yasinda bayan hasta bas agrisi, sikinti hissi ve
5 yildir devam eden 270/140 mmHg'ya kadar yikselen
yiksek kan basinci sikayetleriyle hastanemize basvur-
du. Fizik muayenede bir 6zellik saptanmadi. Kan ba-
sinci ilagsiz 170/100 mmHg dizeyinde seyretti. Enala-
pril 2x10 uygulanmasina ragmen 160/100 mmHg'nin al-
tina dismedi, hatta arada 230/110 mmHg'ya kadar
ylikseldi.

Laborafuvar Bulgulari

Kan biyokimyasinda, hemogramda ve idrar tahli-
linde bir 6zellik bulunamadi. Serum Na: 134 mEq/L.
serum K: 3,6 mEq/'L, plazma renin aktivitesi (PRA) (ya-
tarken): 0.04 ng/ml (N: 2,63-1,32), aldosteron (yatar-
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Sol surrénal igcindeki ve adenomdan makroskopik ke-
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Sekil 3.  Zona glomerulosa dokusunun hakim oldugu adeno-
mun histopatolojik gérinuma.

ken): 44 ng/dl (N: 1-16), idrarda VMA: 5,6 mg/giin (N:
1-10) bulundu. Teleradyografi ve EKG'de patolojik bir
Ozellik gorilmedi. Batin ultrasonografisinde karacigerin
sad lobunun posterler segmentinde hiperekojen alan
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(kapiller hemangiom), diyaframatik yizinde subkapsu-
ler yerlesimli lobule konturlu 51x47 mm boyutlarinda
icinde yer yer hipoekojen olusumlar iceren hiperekojen
solid kitle (kavern6z hemangiyom) gorildi.

Abdominal CT'de karacigerdeki lezyonlar heman-
giyom olarak degerlendirildi. Sag surrénal normal, sol
surrénal lojunda yaklasik 2 cm g¢apinda hipodens lez-
yon goruldi (Sekil 1). Radyofarmosltik ¢calismada (Me-
toliodo benzil guanidin ve metokso izo butil izonitril ile
yapildi) feokromasitoma saptanmadi.

Sol surrénal lojundaki kitle nedeniyle sol silrrena-
lektoml uygulandi. Ameliyat materyelinin makroskopik
incelemesinde 7x2x0.5 cm 6lgiilerindeki surrénal doku-
sunun bir ucunda 2,5x2x2 cm o6lgulerinde kapsdulli, ke-
sit ylzeyi turuncu renkte sinirlari dizenli, yuvarlak ve
yumusak kivamda kitle saptandi. Kitlenin agirhgr 6 gr
bulundu (Sekil 2). Kitlenin mikroskopik incelenmesinde
cevre surrénal dokusundan ince ya da kalin fibréz sep-
talarla ayrilmis timoral doku izlenmekteydi. Tumé&run
bazi alanlarda surrénal dokusu lle sinir segilememek-
teydi. Tumoér kordonlar, tubuler yapilar, bitka¢ adet hi-
crenin olusturdugu adaciklar tarzinda ureyis godsteren,
bazilari vezikiler nlveli, bazilari hiperkromatik nuveli
bazisinin sitoplazmasi berrak, bazisinin ise genis eozi-
nofilik olan epitelyai elemanlardan meydana gelmektey-
di. Mitoz ve nekroz gérulememisti. Bulgular zona glo-
merulosa adenomuyla uyumluydu. Ayrica adenom
disinda zona glomerulosada atrofi hakimdi (Sekil 3).

Olgumuzun postoperatif bir yillik incelemesinde
kan basinci degerleri 130/80 mmHg diizeyinde seyretti
ve hipertansiyon krizi gérulmedi. Plazma aldosteron
dizeyi 2.5 ng/dl degerine diserken, renin dizeyi 2.1
ng/ml'ye yukseldi.

TARTISMA

Hastanin hipertansiyon hikayesinin mevcut olmasi,
renin dizeyinin duslk, aldosteron duzeyinin yuksek ol-
masi, abdominal CT'de surrénal lojunda kitle gorilme-
si, potasyum duzeyinin normal sinirlarda olmasina rag-
men bizi tek adenomadan ibaret primer hiperaldostero-
nizm tanisina yoneltti.

Aldosteron ve renin O&lgumlerini radyoimmunoas-
say yOntemi ile Ol¢ctigumuz igin diger metabolik testlere
gerek gorilmedi.

Olgumuzda dislk renin dizeylerine ragmen aldo-
steron dizeyinin ylksek olmasi taniyr deoksikortikoste-
ron (DOC) salgilayan timoérlerden ve diger hlperminera-
lokartikoidizmlerden uzaklastirmaktadir (3).

Belirgin sodyum kisitlamasi altinda olan primer hi-
peraldosteronizm olgularinin serum potasyum dizeyinin
%7-38 oraninda normal sinirlarda oldugu gorilmistir
(6-10). Olgumuzda hipopotasseminio belirgin olmamasi-
nin adenomun aktivitesinin disuk olmasi ve olgunun
beslenme sekline bagl olabilecegi dusinuldu. Hastanin
hipertansiyon krizleri zaman zaman adenomun aktivas-
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yonunda artigsa, emosyortel duruma ve asiri tuz alimina
baglandi (1).

Operasyonla cikarilan sol surrenal lojundaki kitle-
nin patolojik anatomik tetkiki sonucu primer hiperaido-
steronizm tanisini dogrulamaktadir. Literatirde c¢ikarilan
adenomlann boyutlari genellikle 2 cm'den kiguk bulun-
masina karsilik bizim olgumuzda adenom daha biylk
2.5x2x2 cm boyutlarindadir (2-7).
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