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OZET

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde 2010-2021 Yillan
Arasinda Primer Hiperaldosteronizm Tamis1 Alan Hastalarin Retrospektif Olarak

Degerlendirilmesi

Amag: Bu c¢alismada primer hiperaldosteronizm (PH) hastalarinin demografik
Ozellikleri, klinik ve laboratuvar verileri ve tedavi segeneklerinin retrospektif olarak

degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

Gereg ve Yontem: Calismaya, 2010-2021 yillar1 arasinda, Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde
degerlendirilen ve PH tanis1 alan 42 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri,
tan1 anindaki laboratuvar verileri ve Kklinik 6zellikleri, secilen tan1 ve tedavi yontemleri

retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarm %66.7’si kadin, %33.3’0 erkekti. Hastalarin
tan1 anindaki yas ortalamasi 50+11.2 yil olarak tespit edildi. Hastalarin tan1 aninda
%21.9’unda diyabetes mellitus (DM), 2.4’{inde koroner arter hastaligi (KAH), %2.4’iinde
atrial fibrilasyon (AF), %2.4’linde serebro vaskiiler olay (SVO) mevcuttu. Tan1 anindaki
ortalama plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK) 40.7+25 ng/dL, ortalama plazma renin
aktivitesi (PRA) 0.6+0.7 ng/ml/h, ortalama aldosteron/renin orani (ARO) 172.9+£212.5
olarak goriilmiistiir. Hastalarin ortalama potasyum diizeyi 3.6+0.7 mEq/L olarak tespit
edilmistir. Radyolojik degerlendirilme sonucunda hastalarin %61.9’unda siirrenal adenom,
%14.2°sinde siirrenal hiperplazi, %4.7’sinde bilateral diffiiz kalinlagma, %2.3’linde
myelolipom tespit edilirken; %19’unda siirrenal lezyon saptanmamustir. Strrenal adenom
saptanan hastalarin %76’s1 kadin, siirrenal hiperplazi saptanan hastalarin ise %1°1 kadin
olarak gortilmistir. Hastalarin %40.4’ine cerrahi uygulanmis olup, bu hastalarin

%94.1’iinde adenom %5.8’1 hiperplazi mevcuttu.

Sonug: Calismamizda primer hiperaldosteronizm hastalarinin %61.9’unda siirrenal
adenom, %14.2’sinde siirrenal hiperplazi, %4.7’sinde bilateral diffiiz kalinlagsma, %2.3 {inde
myelolipom tespit edilirken; %19’unda siirrenal lezyon saptanmamustir. Hastalarda tani
aninda %21.9 oraninda DM, %2.4 oraninda KAH, %2.4 oraninda AF ve %?2.4 oraninda SVO

mevcuttu. Bu bulgular literatir ile benzer bulunmustur. Hastaligin erken tanisi ile



olusabilecek komorbiditelerin azaltilmasi ve olast u¢ organ hasarlarinin engellenmesi 6nem
olusturmaktadir. Ozellikle primer hiperaldosteronizm tarama endikasyonu olusturan

vakalari klinik pratigimizde gozden kagirmamamiz gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal hiperplazi, Adrenal kitle ve hipertansiyon, Aldosteron

ureten adenom, Primer hiperaldosteronizm, Sekonder hipertansiyon



SUMMARY

Retrospective  Evaluation of Patients Diagnosed with  Primary
Hyperaldosteronism in the Endocrinology and Metabolic Diseases Polyclinic between
2010-2021

Objective: In this study, it was aimed to retrospectively evaluate the demographic
characteristics, clinical and laboratory data, and treatment options of patients with primary

hyperaldosteronism (PH).

Materials and Methods: The study included 42 patients diagnosed with PH and
evaluated in the Endocrinology and Metabolism Diseases Polyclinic of Karadeniz Technical
University Faculty of Medicine between 2010-2021. Demographic characteristics of the
patients, laboratory data and clinical characteristics at the time of diagnosis, and selected

diagnosis and treatment methods were reviewed retrospectively.

Findings: In our study, 66.7% of the patients were female and 33.3% were male. The
mean age of the patients at the time of diagnosis was 50£11.2 years. At the time of diagnosis,
21.9% of the patients had diabetes mellitus (DM), 2.4% had coronary artery disease (CAD),
2.4% had atrial fibrillation (AF), 2.4% had cerebrovascular accident (CVA). Mean plasma
aldosterone concentration (PAC) at the time of diagnosis was 40.7+25 ng/dL, mean plasma
renin activity (PRA) was 0.6+0.7 ng/ml/h, and mean aldosterone/renin ratio (ARO) was
172.9+212.5. The mean potassium level of the patients was 3.6£0.7 mEg/L. As a result of
the radiological evaluation, 61.9% of the patients had adrenal adenoma, 14.2% had adrenal
hyperplasia, 4.7% had bilateral diffuse thickening, and 2.3% had myelolipoma; no adrenal
lesion was detected in 19%. 76% of patients with adrenal adenoma were women, and 1% of
patients with adrenal hyperplasia were women. Surgery was performed in 40.4% of the

patients, and 94.1% of these patients had adenoma and 5.8% had hyperplasia.

Results: In our study, 61.9% of primary hyperaldosteronism patients had adrenal
adenoma, 14.2% had adrenal hyperplasia, 4.7% had bilateral diffuse thickening, and 2.3%
had myelolipoma; no adrenal lesion was detected in 19%. At the time of diagnosis, 21.9%
of the patients had DM, 2.4% CAD, 2.4% AF and 2.4% CVA. These findings were found to
be similar to the literature. It is important to reduce the comorbidities that may occur with

the early diagnosis of the disease and to prevent possible end organ damage. In our clinical
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practice, we should not overlook the cases that constitute a primary hyperaldosteronism

screening indication.

Keywords: Adrenal hyperplasia, Adrenal mass and hypertension, Aldosterone-

producing adenoma, Primary hyperaldosteronism, Seconder hypertension
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KISALTMALAR DiZiNi
ACEi: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri
ACTH: Adrenokortikotropik Hormon
AF: Atriyal Fibrilasyon
ARB: Anjiyotensin Reseptdr Blokorleri
ARO: Aldosteron Renin Orani
AUA: Aldosteron Ureten Adenom
AVO: Adrenal Venéz Ornekleme
BAH: Bilateral Adrenal Hiperplazi
DKB: Diyastolik Kan Basinci
DM: Diyabetes Mellitus
FH: Familyal Hiperaldosteronizm
HT: Hipertansiyon
IAH: Idiopatik Adrenal Hiperplazi
KAH: Koroner Arter Hastalig1.
MRA: Mineralokortikoid Reseptdr Antagonistleri
Na: Sodyum
PAH: Primer Adrenal Hiperplazi
PAK: Plazma Aldosteron konsantrasyonu

PH: Primer Hiperaldosteronizm



PRA: Plazma renin aktivitesi

SF: Serum Fizyolojik

SKB: Sistolik Kan Basinci

SVH: Sol Ventrikil Hipertrofisi

SVO: Serebro Vaskiiler Olay



1. GIRIS VE AMAC

Primer hiperaldosteronizm (PH), adrenal korteks tarafindan salgilanan,
mineralokortikoid hormon olan aldosteronun plazma renin diizeyinden bagimsiz olarak agir1
iiretiminden kaynaklanir ve sekonder hipertansiyonun, sekonder hipertansiyona bagl
morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir [1-3]. Birinci basamakta hipertansiyon tanisi alan
hastalarin yaklasik %35'ini ve list merkeze sevk edilen hipertansiyonu olan hastalarin %10 ila

%20'sini olusturur [4].

Bu ¢aligmaya 2010-2021 yillar1 arasinda KTU Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde PH tanist alan 42 hasta dahil edilmis olup; bu
hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ve laboratuvar verileri ve tedavi seceneklerinin

retrospektif olarak degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Literatiir incelendiginde tilkemizde epidemiyolojik acidan  primer
hiperaldosteronizme yonelik yeterli sayida caligmaya rastlanilmamis olup; bu ¢alisma ile
sekonder hipertansiyonun en sik nedeni olan primer hiperaldosteronizm hakkinda bilgilerin
genisletilerek; klinik 6zellikleri ve tedavi yontemleri konusunda literatiire katki verilmesi

amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge ve Epidemiyoloji

PH ilk olarak 1954 yilinda Jerome Conn tarafindan tanimlanmustir. Otuz dort yasinda
bir kadin hastada hipertansiyon (HT), hipokalemi, plazma renin aktivitesinde (PRA)
baskilanma, plazma aldosteron konsantrasyonunda (PAK) artis ile kan ve idrarda
baskilanmayan aldosteron diizeyleri mevcutmus [5]. Hastada gorintiilemeler sonucunda 4
cm boyutunda adrenal adenom tespit edilmis. Adenoma yonelik yapilan cerrahi sonrasinda

hastadaki hipertansiyon ve hipokaleminin geriledigi goriilmiis [3,6].

O donemlerde PH nadir gorulen bir tablo olarak kabul edilmekteydi. Hipertansif
hastalardaki prevalansi %0.05-2 olarak degerlendiriliyordu. Ancak giinlimiizde; gelisen
tarama teknikleri ve PH’l1 hastalarin normal potasyum diizeyi ile seyredebileceginin
kesfedilmesi ile bu oranin yaklasik %5-20 arasinda oldugu bir¢ok ¢alisma ile gosterilmistir
[1-3,7].

2.2. Etiyoloji

PH etiyolojisinde siklikla ya tek tarafli aldosteron iireten adenom (AUA) ya da
bilateral adrenal hiperplazinin (BAH) bir sonucu olarak bilateral aldosteron salimiminin
fazlalig1 yer almaktadir. Tan1 alan hastalarin %95’ini bu iki alt tip olusturur [3]. Daha az
siklikta yer alan nedenler ise; adrenal bezin bir tanesinin zona glomeruloza kisminin
mikronodiiler veya makronodiiler hiperplazisi nedeniyle olusan unilateral hiperplazi veya
primer adrenal hiperplazi (PAH), familyal hiperaldosteronizm (FH) (3 tip icermektedir) ve
aldosteron iireten adrenal karsinom kaynakli hiperaldosteronizmdir [7]. Tablo 1°de PH alt

tipleri gosterilmistir.

2.3. Klinik Bulgular

sodyum retansiyonun baskilanamadigi bir klinik durumdur. Bunun sonucu olarak
kontrolsiiz veya diren¢li HT tablosuna, hipokalemiye, renin baskilanmasina ve
kardiyovaskiiler hasara yol agmaktadir. Ozellikle 40-50 yaslarinda pik yapmakla beraber
kadin-erkek cinsiyet arasinda anlamli bir fark veya herhangi bir irkta anlamli bir yatkinlik
tespit edilememistir. Hipokalemi gelisen hastalarda da kas gii¢siizliigii, kramplar, ¢arpinti,

polidipsi, poliliri ve nokturi gérilmektedir [7].
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Tablo 1. Primer hiperaldosteronizm alt tipleri

Primer Hiperaldosteronizm Alt Tipleri Sikhk Unilateral (U)
veya Bilateral (B)

Aldosteron Ureten Adenom (AUA) %30-40 U
Bilateral Adrenal Hiperplazi (BAH) %60-65 B
Primer Adrenal Hiperplazi (PAH) <%2 U
Adrenokortikal Karsinom <%1 U
Familyal Hiperaldosteronizm (FH)

e FH-1 (Glukokortikoid ile duzeltilebilir <%l B

hiperaldosteronizm)
e FH-2 %6 U,B
e FH-3 Nadir B
2.4. Tam

Klinik pratikte PH taramasi yapmamizi gerektiren endikasyonlar ise sunlardir:

e Direngli hipertansiyon (3’li hipertansif kullanimina ragmen)

o Hipertansiyon ve hipokalemi (diiiretik kullanimina bagli veya spontan)

o Hipertansiyon ve erken baglangi¢lhi hipertansiyon aile dykiisiiniin bulunmasi

veya erken yasta serebrovaskiiler olay dykiisii (40 yastan dnce)

e Hipertansiyon ve adrenal timaor

e 4’lii ve daha fazla ilag ile kontrol altinda olan hipertansiyon

e Kan basincinin 3 farkli giinde siirekli olarak 150/100 mm/Hg Uzerinde

Olculmesi

e Hipertansiyon ve uyku apnesi

e PH tanisi alan hastalarin, tiim hipertansif birinci derece akrabalar [8].

2.4.1. Tarama Testleri

Uygun endikasyonu saglayan hastalarda teshis i¢in 1.basamak testler olarak plazma

renin aktivitesi (PRA) (ng/ml/h) ve PAK (ng/dl) diizeyi 6lguliir. Bu degerlerle beraber
PAK/PRA oran1 (ARO) degerlendirilir (8,9). Tetkik sonuglarinda PAK/PRA orani>20

olarak tespit edilirse; buna eslik eden spontan hipokalemi ve PRA’nin alt sinirin altinda
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olmasiyla beraber PAK>20 ng/dL (550 pmol/L) olmas1 dogrulama testine gerek olmadan

tan1 koymamizi saglar. Sonraki asamada etiyolojiye yonelik adrenal goériintiileme yapilir

(adrenal bilgisayarli tomografi) [10]. Ancak PAK/PRA oran>20 olmasina ragmen diger

sartlar1 saglamayan vakalarda dogrulama testleri uygulanir (Sekil 1).

2.4.2 Dogrulama Testleri

Bu testler serum fizyolojik (SF) yikleme testi, oral tuz yikleme testi, fludrokortizon

supresyon testi ve kaptopril testidir [8].

SF yiikleme testinde hastaya yaklasik 4 saatlik siire boyunca (500 cc/saat
hizinda) SF infiizyonu yapilir. Hastadan infiizyon oncesinde ve sonrasinda
olacak sekilde; renin ve aldosteron degerlendirilmesi yapilir. Infiizyon
sonrasinda 6lgiilen aldosteron degerleri 10 ng/dL Uzerinde tespit edilirse bu
sonug¢ PH i¢in tanisaldir. Eger Glgiilen deger 5 ng/dL altinda ise; bu sefer de
PH tanis1 diglanir. Ancak sonuglar 5-10 ng/dL arasinda gelirse, bu sonuglar
ara deger olarak degerlendirilir ve PH i¢in yiiksek siiphe olusturur [6].

Oral tuz yiikleme testinde hastaya 3-4 gun boyunca minimum 200 mmol
miktarinda sodyum (Na) verilerek takip edilir ve testin son gliniinde hastadan
24 saatlik idrar toplanir. Toplanan idrardaki Na, kreatinin ve aldosteron
duizeyleri olgulur. Olgiilen Na miktarmm 200 mEq/giin {izerinde olmasi,
yeterli miktarda tuz alimini ifade eder. Aldosteron atilimimin da 12 mcg/giin
iizerinde olmas1 PH icin tanisaldir. 10 mcg/giin lizerindeki degerler de taniy1
giiclii sekilde destekler niteliktedir [6,7,11].

Fludrokortizon supresyon testinde hastaya 4 giin boyunca 6 saatte 1 olacak
sekilde hastaya 0.1 mg dozunda fludrokortizon uygulanir. Uygulama
sonrasinda 4. giinde sabah 7’de serum kortizolii i¢in, 10°da da kortizol,
aldosteron ve PRA i¢in 6rnek alinir. Aldosteron duizeyinin 6 ng/dL Uzerinde
olmas1 ile PRA diizeyinin 1 ng/dL altinda olmasiyla beraber saat 10’da
Olciilen kortizol diizeyinin saat 7’de oOlgiilen diizeyden diisiik olmasi PH
lehine degerlendirilir [6,7].

Kaptopril supresyon testinde hastaya 25-50 mg dozunda, tek doz kaptopril
oral olarak verilir. Hastadan uygulama aninda, 1.saatte ve 2.saatte kan

ornekleri almir. Bu 6rneklerdeki aldosteron diizeyi ve PRA olgiiliir. Saglikli
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bireylerde beklenen, aldosteron diizeylerinin baskilanmasidir. Ancak
Olglimlerde aldosteron diizeylerinde %30’dan az baskilanma olan veya

baskilanma olmayan hastalarda PH lehine degerlendirilir [6,7,11].

2.4.3. Radyolojik Degerlendirme

PH tanis1i kesinlestikten sonra etiyolojiye yonelik incelemeler yapilmalidir.
Dogrulama testlerinden sonra bu adimda siirrenal protokolde bilgisayarli tomografi (BT)
cekilir. PH tanis1 alan hastalarin %95’ini AUA veya BAH olan hastalar olusturur [3]. Daha
az olarak da unilateral hiperplazi, familyal hiperaldosteronizm ve adrenal karsinomlar yer
almaktadir [7].

Gorilintiileme  sonucunda elde edilen bulgularla tedavi yaklasimimiz
sekillenmektedir. Unilateral lezyonlarda siklikla AUA (genelde <2 cm), nadiren de adrenal
karsinom (genellikle >6 cm) ve daha da nadir olarak aldosteron ve kortizoli birlikte
salgilayan adenomlar (2-4 cm) tespit edilir. AUA tespit edilen hastalarda tek tarafli
adrenalektomi ile hastalarin %94’iinde tam biyokimyasal yanit ve %85’inde klinik yanit

saglanabilmektedir [8].

Unilateral lezyon tespit edilen ancak boyut olarak <1 cm olan veya bilateral
adrenallerde anormal bulgular tespit edilen hastalarda adrenal venoz 6rnekleme (AVO)
onerilmektedir. Ancak hasta yas1 <35 ise, spontan hipokalemi varsa, PAK>30 ng/dL ise ve

>1 cm lezyon mevcutsa AVO’ye gerek duyulmadan direkt olarak cerrahi planlanabilir [7].

Bilateral adrenal lezyonlarda genellikle cerrahi tedavi yerine medikal tedavi tercih
edilir. Hastada BAH tespit edilirse veya cerrahi sartlara uygun olmayan — cerrahiyi kabul

etmeyen unilateral lezyonu olan hastalarda medikal tedavi uygulanir [7,8].



. Direngli hipertansiyon (3’lii hipertansif kullanimina ragmen)

. Hipertansiyon ve hipokalemi (diiiretik kullanimina bagli veya spontan)

Hipertansiyon ve erken baglangi¢l hipertansiyon aile ykiisiiniin bulunmasi veya erken yasta serebrovaskiiler olay oykiisii (40 yastan
once)

Hipertansiyon ve adrenal timor

4’lu ve daha fazla ilag ile kontrol altinda olan hipertansiyon

Kan basincinin 3 farkli giinde siirekli olarak 150/100 mm/Hg tizerinde ol¢iilmesi

Hipertansiyon ve uyku apnesi

PH tanisi alan hastalarin, tiim hipertansif birinci derece akrabalari

Primer Hiperaldosteronizm igin tarama

Tarama testi bariz pozitif olanlar Tarama testi pozitif olanlar Tarama testi muhtemel pozitif olanlar
. Aldosteron> 15 ng/dL Aldosteron diizeyi 10-15 ng/dL Aldosteron 5-10 ng/dL
Renin diizeyi suprese olanlar Renin diizeyi suprese olanlar Renin diizeyi suprese olanlar

v v v

Dogrulama testi

v v v

Suprese olmayan aldosteron Suprese aldosteron diizeyi ancak esik degere yakin Belirgin aldosteron supresyonu
supresyon
v T T v
> Primer aldosteronizm tanisini dogrulanmasi & - Tl - Diisiik renin diizeyi ile seyreden esansiyel

hipertansiyon

v v

Aldosteron kaynagini lokalize edip, nedene yonelik Ampirik mineralokortikoid reseptdr antagonistleri tedavisini degerlendirilmesi
tedavinin uygulanmasi ) velveya
Ilerleyen dénemlerde yeniden primer aldosteronizm degerlendirilmesi yapilmast

Sekil 1. Primer hiperaldosteronizm i¢in nerilen tanisal yaklagim
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2.4.4. Genetik

PH tanisin1 20’li yaslarda alip; aile 6ykiisiinde PH tanis1 olan veya erken yasta inme
Oykiisii olan hastalar ailesel hiperaldosteronizm siiphesiyle genetik acidan da tetkik
edilmelidirler [10]. Bu hasta grubunda ayirici tanida glukokortikoid ile diizeltilebilir
hiperaldosteronizm (GDH-familyal hiperaldosteronizm tip-1), familyal hiperaldosteronizm

tip-2 ve tip-3 yer almaktadir [6,10].

GDH tanisi alan hastalarda 11B-hidroksilaz (CYP11B) geni ile aldosteron sentetaz
geni (CYP11B2) flizyonu neticesinde adrenokortikotropik hormon (ACTH) ile uyarilan
aldosteron sentezi meydana gelmektedir [6].

FH tip-2 ise FH formlarmin en sik goriilenidir [6]. Bu tip ise otozomal dominant bir
hastalik olup; AUA, idiopatik adrenal hiperplazi (IAH) veya ikisinin birlikteligi olabilir.
Ayrica bu klinik non-familyal PH ile ayirt edilemez (6,10). Molekiler nedeni tam olarak
bilinmese de bu klinige yol acan lokusun kromozom 7p22 iizerinde yer aldig1 bazi

caligmalarda gosterilmistir [3,6,10].

FH tip-3 ¢ok nadir goriilmekle beraber KCNJ5 potasyum kanalindaki bir mutasyon
bu duruma neden olmaktadir. Bu mutasyon neticesinde hastalarda ¢ocukluk doéneminde

ciddi hipertansiyon ve PH tablosu meydana gelmektedir [3,6,10].

2.5. Tedavi

PH tedavisindeki amac; HT, hipokalemi ve aldosteron ile iliskili zararl1 etkilerden
dolay1 olusabilecek morbidite ve mortaliteyi dnlemektir. Tedavideki hedefler ise hastanin
maruz kaldig1 hiperaldosteronizmden kaynakli herhangi bir kardiyovaskiiler hasar1 geri
dondirmek, potasyum konsantrasyonlari ile kan basincini normallestirmektir [7]. Bu
nedenle tam1 koyduktan sonra etiyolojik a¢idan degerlendirme yapilip, tedavi plani

cizilmelidir [4,6,7,11].

2.5.1 Cerrahi Tedavi

Unilateral lezyon tespit edilen hastalarda; cerrahi i¢in uygun saglik kosullar1 da
saglaniyorsa, laparoskopik adrenalektomi onerilmektedir [4,6,7]. Glnlmuzde bu yéntem

hastane yatis stiresini kisaltmakla beraber cerrahi komplikasyonu da oldukc¢a azaltmaktadir.
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Buna ek olarak yapilan caligmalarda cerrahi sonrasinda hipokaleminin diizeldigi, HT ile

takip edilen hastalarda hastaligin seviyesinin geriledigi veya diizeldigi goriilmektedir [4,6].

2.5.2. Medikal Tedavi

Bilateral lezyon tespit edilen hastalarda veya cerrahi sartlarin uygun olmadigi
unilateral lezyonu olan hasta grubunda medikal tedavi tercih edilmektedir [4,7,8]. Medikal

tedavide ise mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA) kullanilmaktadir [1,4,6-8,11].

Bu gruptaki secenekler spironolakton ve eplerenon olmakla beraber ilk tercih olarak
spironolakton kullanilmaktadir [6,8]. Spironolakton, eplerenona gore daha etkili olmasina
ragmen; jinekomasti, libido azalmasi, dismenore gibi yan etkiler (bu yan etkiler doz bagiml

olarak gergeklesmektedir) daha fazla gorilmektedir [6-8].

Spironolakton tedavi dozu baslangic i¢in giinliikk 12.5 mg olarak segilir ve 400 mg
doza kadar (Ama genellikle 25-50 mg dozu yeterli olmaktadir) ¢ikilabilir [4]. Doz arttirimi
acisindan hastalar 4-8 haftalik periyotlarla takip edilir ve potasyum diizeyleri ile tansiyon
Olciimleri degerlendirilir ve gerek duyulursa giinlilk 25-50 mg artis olacak sekilde doz
revizyonu yapilir [8]. Giinliikk doz 100 mg ve tizeri olan hastalarda boliinmiis dozlar seklinde
tedavi uygulanabilir [8]. Yan etki gelismesi halinde ise hastalarda doz azaltimi yapilarak
kalsiyum kanal blokort, beta blokdrler, anjiyotensin doniistiiriicti enzim inhibitorleri (ACEi)

ve anjiyotensin reseptor blokorleri (ARB) ile kombinasyon tedavileri uygulanabilir [4].



3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya, 2010-2021 yillar1 arasinda, Karadeniz Teknik Universitesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde degerlendirilen ve PH tanis1 alan
42 hasta dahil edilmistir.

Bu calisma igin Karadeniz Teknik Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 26.10.2022 tarihli, 24237859-594 sayili onay1 alinmustir.

Verilerin analiz asamasinda SPSS 23,0 istatistik paket programi kullanilmistir.
Degerlendirme sonuglarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler igin say1 ve
yiizde, Ol¢limsel degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minimum, maksimum olarak
verilmistir. Olciimsel degiskenlerin normal dagilima uygunluklari One-Sample Kolmogorov
Simirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim kosulu saglanan bagimsiz gruplarin
Ol¢timsel verilerinin karsilastirilmasinda Student-t testi; normal dagilim kosulu saglanmayan
verilerin karsilastirilmasinda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Bagimsiz gruplarda
kategorik degiskenlerin oranlari arasindaki farklarin analizinde ise ki-kare testi

kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Bu ¢alismada degerlendirilen 42 PH tanili hastalarin %66.7’si (n=28) kadin, %33.3’1
(n=14) erkekti (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

n %
Cinsiyet (n:42) Kadin 28 66.7
Erkek 14 33.3

Toplam 42 100

Olgularin tan1 anindaki yaslar1 30 ile 74 arasinda olup, ortalama tani yas1 50+11.2 yil
olarak bulunmustur. Kadinlarin ortalama yasi1 50.1£11.9 yil iken erkeklerde ortalama yas
50+£10.2 y1l olarak bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin yasa gore dagilimi

Ortalama
Genel (n=42) 50+11.2
Kadin (n=28) 50.1+11.9
Erkek (n=14) 50+10.2

Tan1 aninda hastalarin %21.4’tinde (n=9) diyabetes mellitus (DM), %2.4’linde (n=1)
koroner arter hastaligi (KAH), %2.4’tinde (n=1) atrial fibrilasyon (AF), %2.4’iinde (n=1)
serebro vaskdler olay (SVO) mevcuttu (Tablo 4).

Tablo 4. Tan1 aninda eslik eden ek hastaliklar

%
Diyabetes Mellitus (n=9) 21.4
Koroner Arter Hastahgi (n=1) 24
Atrial Fibrilasyon (n=1) 2.4
Serebro Vaskiler Olay (n=1) 2.4
Ek hastalik olmayanlar (n=31) 73.8

Hastalarin tan1 aninda 3 veya daha fazla antihipertansif kullanim orani1 %36.6 (n=15)
olarak goriilmiis olup, muayenelerinde sistolik kan basinct (SKB) 150 mm/Hg veya
diyastolik kan basinci (DKB) 100 mm/Hg Uzerinde tespit edilenler %50 (n=21) oraninda
gorilmustiir. Ekokardiyografi degerlendirmesi sonucu sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) tespit

edilen hastalarin oran1 %58.3 (n=21) olarak goriilmiistiir (Tablo 5).
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Tablo 5. Hipertansiyon kontroll ve kardiyak etkiler

%
3 veya Daha Fazla Antihipertansif Kullanimi (n=15) 36.6
SKB>150 mm/Hg veya DKB>100 mm/Hg (n=21) 50
EKO’da SVH (n=21) 58.3
DKB: Diyastolik Kan Basinci, EKO: Ekokardiyografi, SKB: Sistolik
Kan Basmci, SVH: Sol Ventrikul Hipertrofisi.

Hastalarin tan1 anindaki laboratuvar degerleri incelendiginde, ortalama PAK 40.7+25
ng/dL, ortalama PRA 0.6£0.7 ng/ml/h, ortalama ARO 172.9+£212.5, ortalama sodyum diizeyi
140.2+3.3 mEq/L, ortalama potasyum duzeyi 3.6£0.7 mEg/L, ortalama magnezyum duzeyi
2+0.2 mg/dL, ortalama glukoz dizeyi 105.6+30.1 mg/dL, ortalama kreatinin diizeyi 0.8+0.2
mg/dL olarak tespit edilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Tan1 anindaki laboratuvar parametreleri

Ortalama (xSTD)
Plazma Aldosteron Konsantrasyonu (ng/dL) 40.7+25
Plazma Renin Aktivitesi (ng/ml/h) 0.6+0.7
Aldosteron/Renin Orani 172.9£212.5
Sodyum (Normal=136-146 mEq/L) 140.2+3.3
Potasyum (Normal=3.5-5.1 mEqg/L) 3.6+0.7
Magnezyum (Normal=1.70-2.55 mg/dL) 2+0.2
Glukoz (Normal=70-100 mg/dL) 105.6+30.1
Kreatinin (Normal=0.51-0.95 mg/dL) 0.8+0.2
STD: Standart Sapma

Tetkik edilen hastalarin %38.1’inde (n=16) potasyum diizeyi 3.5 mEq/dL altinda

goriilmiis olup, hipokalemik olarak degerlendirilmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Hipokalemi orani

Hipokalemi %
Var (n=16) 38.1
Yok (n=26) 61.9

Tetkik edilen hastalarin %16.7’sinin (n=7) kreatinin dizeyi 0.99 mEqg/dL Uzerinde
olup, artmis kreatinin diizeyi olarak degerlendirilmistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Kreatinin diizeyi

Artmus Kreatinin Diizeyi %
Var (n=7) 16.7
Yok (n=35) 83.3

Radyolojik degerlendirilme sonucunda hastalarin %61.9’unda (n=26) adenom,
%14.2’sinde (n=6) hiperplazi, %4.7’sinde (n=2) bilateral diffiiz kalinlagsma, %?2.3’{inde

(n=1) myelolipom tespit edilirken; 8 tane hastada siirrenal lezyon saptanmamistir (Tablo 9).

Tablo 9. Tespit edilen strrenal lezyonlar

%
Adenom (n=26) 61.9
Hiperplazi (n=6) 14.2
Bilateral Diffiiz Kalinlasma (n=2) 4.7
Myelolipom (n=1) 2.3
Surrenal Lezyon Saptanmayanlar (n=8) 19
*Tetkik edilen 1 hastada sag surrenal adenom ve sol
stirrenal hiperplazi tespit edilmistir.

Adenom tespit edilen hastalarin 8’inde (%30.7) lezyon sagda, 17°sinde (%65.3) solda
gorilurken 1 hastada (%3.8) bilateral lezyon tespit edilmistir (Tablo 10). Adenom boyutlar
degerlendirildiginde, ortalama adenom boyutu 17.8+7.2 mm olarak tespit edilmis olup,

minimum 8 mm ve maksimum 41 mm olarak saptanmustir.

Tablo 10. Siirrenal Adenomlarin Yerlesimi

Surrenal Adenom n (%)
Sag Yerlesimli 8 (30.7)
Sol Yerlesimli 17 (65.3)
Bilateral 1(3.8)

Hiperplazi saptanan hastalarda ise 2’sinde (%33.3) lezyon sol tarafli olup 4 hastada
(%66.6) bilateral lezyon goriilmiistiir (Tablo 11).

Tablo 11. Surrenal hiperplazilerin yerlesimi

Surrenal Hiperplazi n (%)
Sag Yerlesimli 0 (0)
Sol Yerlesimli 2 (33.3)
Bilateral 4 (66.6)
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Hastalarin 26’sina (%61.9) adrenal vendz 6rnekleme yapilmis olup, 17 hastada
(%65.3) basaril1 olarak sonu¢lanmistir. Basarili olarak sonug¢lanan hastalarin 10’u (%38.4)
cerrahiye gitmis olup, islemin basarisiz oldugu 9 hastadan (%34.6) ise 2’sinin (%7.6)
cerrahiye gittigi goriilmiistiir. Ayrica islemin basarili oldugu hastalardan 1’i cerrahi

Onerilmesine ragmen operasyonu kabul etmemistir (Tablo 12).

Tablo 12. Adrenal vendz 6rnekleme yapilan hastalar ve cerrahi orani

AVO (n=26) n (%)
Basarih islem 17 (65.3)
Cerrahi Uygulanan 10 (38.4)
Basarisiz Islem 9 (34.6)
Cerrahi Uygulanan 2 (7.6)
AVO: Adrenal Vendz Ornekleme
*Basarili islem yapilan gruptaki 1 hasta cerrahi onerilmesine ragmen
operasyonu kabul etmedi.

Tetkik edilen hastalardan 17°sine (%40.4) cerrahi uygulanmis olup; bu hastalarin
16’sinda (%94.1) adenom, 1’inde ise (%5.8) siirrenal hiperplazi mevcut oldugu gortilmiistiir
(Tablo 12).

Tablo 13. Cerrahi uygulanan hastalar

Cerrahi Uygulananlar (n=17) n (%)
Adenom 16 (94.1)
Sag Yerlesimli 4 (23.5)
Sol Yerlesimli 11 (64.7)
Bilateral 1(5.8)
Hiperplazi (sol) 1(5.8)

Hastalarin 29’una (%69) medikal tedavi uygulanmistir. Medikal tedavi alan
hastalarin hepsinde spironolakton uygulanmis olup, 10 hastada cerrahi sonrasinda medikal

tedavi baglanmistir.

Radyolojik gortintiileme sonucunda surrenal adenom ve siirrenal hiperplazi tespit
edilen gruplar karsilastirildiginda; adenom saptananlarin 19°u (%76) kadin ve 6’sinin (%24)
erkek, hiperplazi saptananlarin ise 1’inin (%20) kadin ve 4’{iniin erkek oldugu goriilmiistiir.
Kadinlarda adenom goriilme siklig1 erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli (p=0.031)

yiiksek bulunmustur (Tablo 14).
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Tani aninda yas ortalamasi; adenom tespit edilen hastalarda 48.2+£10.5 yil iken,
hiperplazi saptanan hastalarda 51.8+11 yil olarak goriilmiistiir. Yasa gore karsilastirma
yapildiginda istatistiksel acidan anlamli bir fark (p=0.494) saptanmamustir (Tablo 14).

Hastalarin tan1 anindaki plazma aldosteron konsantrasyonu; adenom saptanan
hastalarda ortalama 47.7£28.7 ng/dL, hiperplazi saptanan hastalarda ortalama 42.8+20.7
ng/dL olarak tespit edilmistir. Plazma renin aktivitesi karsilastirildiginda; adenom saptanan
grupta ortalama 0.54+0.44 ng/ml/h, hiperplazi saptanan grupta ortalama 1.1+1.6 ng/ml/h
olarak goriilmiistiir. Aldosteron/Renin orani karsilastirildiginda ise adenom saptanan grupta
oran ortalama 192.7+245.6 iken hiperplazi saptanan grupta ortalama 170.4+200 olarak
goriilmistiir. Bu degerler istatistiksel olarak karsilastirildiginda ise adenom ve hiperplazi
grubu arasinda PAK, PRA ve ARO agisindan anlamli bir fark (sirasi ile p=0.721, p=0.803,
p=755) saptanmamustir (Tablo 14).

Tan1 anindaki potasyum diizeyi karsilastirildiginda; adenom saptanan hastalarda
ortalama potasyum diizeyi 3.3+0.7 mEq/L iken hiperplazi saptanan hastalarda 4.0+0.7 olarak
goriilmiistiir. Hastalar hipokalemi (Potasyum diizeyi<3.5 mEq/L) eslik etmesi agisindan
degerlendirildiginde; adenom saptanan hastalarda 14 kiside hipokalemi mevcutken, bu say1
hiperplazi saptanan grupta 1 olarak goriildii. Istatiksel acidan karsilastirildiginda ise
potasyum diizeyi ve hipokalemi ag¢isindan iki grup arasinda anlamli bir fark (sirasi ile

p=0.057, p=0.33) saptanmamustir (Tablo 14).

Hastalarin tan1 anindaki sodyum diizeyi karsilagtirildiginda; adenom saptanan grupta
ortalama sodyum diizeyi 141.2+3.5 mEg/L iken hiperplazi saptanan grupta 139+£3.4 mEq/L
olarak goriilmiistiir. Istatiksel agidan karsilastirildiginda ise iki grup arasinda anlaml bir fark

(p=0.202) saptanmamstir (Tablo 14).

Hastalarin tam1 anindaki kreatinin diizeyi karsilagtirildiginda; adenom saptanan
hastalarda ortalama kreatinin dizeyi 0.73+0.21 mg/dL iken hiperplazi saptanan hastalarda
1.03+£0.31mg/dL olarak goriilmiistiir. Hastalar ayrica kreatinin yiiksekligi (kreatinin
diizeyi>0.95 mg/dL) a¢isindan da degerlendirildiginde; adenom saptanan hastalarin 3’{inde
kreatinin yiiksekligi tespit edilirken, hiperplazi saptanan hasta grubunda ise 2 hastada tespit
edilmistir. Hiperplazi saptanan hasta grubunda kreatinin diizeyi, adenom saptanan hasta

grubuyla karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0.037) yiiksek olarak
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tespit edilmistir. Ancak normal smirlar disinda olan kreatinin yiiksekligi acisindan

karsilastirildiginda ise iki grup arasinda anlamli bir fark (p=0.183) goriilmemistir (Tablo 14).

Her iki grup glukoz diizeyi acisindan karsilastirildiginda, adenom saptanan
hastalarda ortalama glukoz diizeyi 107.6£29.4 mg/dL iken hiperplazi saptanan hastalarda
127+48.3 mg/dL olarak goriilmiistiir. Istatiksel acidan karsilastirildiginda iki grup arasinda
anlamli bir fark (p=0.597) goriilmemistir (Tablo 14).

Magnezyum diizeyi acisindan karsilastirma yapildiginda; adenom saptanan
hastalarda ortalama magnezyum dizeyi 1.93+0.16 mg/dL iken, hiperplazi saptanan
hastalarda 2.10+0.18 mg/dL olarak goriilmiistiir. Istatiksel agidan karsilastirma yapildiginda
ise magnezyum diizeyi agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark (p=0.84) saptanmamistir
(Tablo 14).

Hastalar tan1 anindaki sistolik kan basincinin 150 mm/Hg {izerinde veya diyastolik
kan basincinin 100 mm/Hg iizerinde olmasina gore degerlendirildiginde; adenom saptanan
hastalarda bu say1 9 iken, hiperplazi saptanan hastalarda 4 olarak goriilmiistiir. Hastalar 3
veya daha fazla antihipertansif ila¢ kullanimi agisindan degerlendirildiginde ise; adenom
saptananlarda 6, hiperplazi saptanan hastalarda 3 kisinin oldugu tespit edilmistir. Ayrica
EKO ile degerlendirilip SVH saptanan hastalar; adenom saptanan grupta 11 kisiyken,
hiperplazi saptanan grupta 4 kisi olarak goriilmiistiir. Istatiksel acidan karsilastirma
yapildiginda ise fizik muayenede yiiksek kan basinci tespit edilmesi, 3 veya daha fazla
antihipertansif ila¢ kullanimi1 ve EKO’da SVH tespit edilmesinin; adenom ve hiperplazi
grubu arasindan anlamli bir fark (siras1 ile p=0.138, p=287, p=0.125) olusturmadig1 tespit
edilmistir (Tablo 14).

Eslik eden ek hastaliklar acgisindan degerlendirme yapildiginda; adenomu olan
hastalarin 4’tinde diyabetes mellitus, 1’inde koroner arter hastaligi, 1’inde atriyal fibrilasyon
ve 1’inde serebro vaskiiler olay saptanmistir. Hiperplazisi olan hastalarda ise 2 hastada DM
saptanirken; KAH, AF ve SVO eslik eden hasta goriilmemistir. Istatiksel acidan
karsilastirma yapildiginda ise; adenom ve hiperplazi grubu arasinda eslik eden DM, KAH,
AF, SVO agisindan anlaml bir fark (siras1 ile p=0.269, p=1, p=1, p=1) saptanmamuistir
(Tablo 14).
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Tablo 14. Surrenal adenom ve siirrenal hiperplazi tespit edilen hastalarin karsilastirilmasi

Sdrrenal Adenom Sarrenal Hiperplazi p
(n=25) (n=5)
(Ortalama = STD) (Ortalama + STD)
Cinsiyet
Kadin 19 (%76) 1 (%20) 0.031*
Erkek 6 (%24) 4 (%80)
Tam Yasi (Yil) 48.2£10.5 51.8+11.1 0.494
PAK (ng/dL) 47.74£28.7 42.8+20.7 0.721
PRA (ng/ml/h) 0.54+0.44 1.1+1.6 0.803
ARO 192.7+245.6 170.4+200 0.755
Potasyum Duizeyi 3.3+0.7 4.0£0.7 0.057
(mEqg/L)
Hipokalemi (<3.5 14 (%56) 1 (%20) 0.33
mEq/L)
Sodyum Duzeyi 141.243.5 139+3.4 0.202
(mEg/L)
Kreatinin Duzeyi 0.73£0.21 1.03+0.31 0.037*
(mg/dL)
Kreatinin Yiiksekligi 3 (%12) 2 (%40) 0.183
(>0.95 mg/dL)
Glukoz duizeyi 107.6+29.4 127+48.3 0.597
(mg/dL)
Magnezyum Diizeyi 1.93+0.16 2.10+0.18 0.84
(mg/dL)
SKB>150 mm/Hg 9 (%36) 4 (%80) 0.138
veya DKB>100
mm/Hg
3 veya Daha Fazla 6 (%24) 3 (%60) 0.287
Antihipertansif
Kullanim
EKO’da SVH 11 (%44) 4 (%80) 0.125
Ek Hastahklar
DM 4 (%16) 2 (%40) 0.269
KAH 1(%4.2) 0 1
AF 1 (%4.2) 0 1
SVO 1 (%4.2) 0 1

AF: Atrial Fibrilasyon, ARO: Aldosteron Renin Orani, DKB: Diyastolik Kan Basinci, DM:

Diyabetes Mellitus, EKO: Ekokardiyografi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, PAK: Plazma

Aldosteron Konsantrasyonu, PRA: Plazma Renin Aktivitesi, SKB: Sistolik Kan Basinci, STD:
Standart Sapma, SVH: Sol Ventrikil Hipertrofisi, SVO: Serebro Vaskiiler Olay.

*p<0.05
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Hastalar tan1 aldiktan sonra cerrahi uygulanan ve uygulanmayan olarak
incelendiginde; cerrahi uygulanan hastalarin 14’{inlin (%82.4) kadin ve 3’iiniin (%17.6)
erkek, cerrahi uygulanmayan hastalarin 14’iiniin (%56) kadin ve 11’inin (%44) erkek oldugu
goriilmiistiir. Istatiksel olarak incelendiginde cinsiyetin cerrahi iizerinde bir etkisi olmadig1

(p=0.148) goriilmiistiir (Tablo 15).

Cerrahi uygulanan hastalarin yas ortalamasinin 47.9+11.5 yil oldugu goriilmiis olup,
istatistiksel acidan karsilastirildiginda yasmn cerrahi {izerine etkisinin olmadig1 (p=0.305)

goriilmiistiir (Tablo 15).

Adenom tespit edilen hastalar cerrahi uygulanan ve uygulanmayan olarak
incelendiginde; 15 hastaya (%88) cerrahi uygulandig1r ve adenom boyutu ortalamasinin
20.1+7.3 mm olarak tespit edildigi gortilmiistiir. Adenom tespit edilen hastalarda; adenom
boyutu ile cerrahi uygulanmasi arasinda istatistiksel agidan anlamli (p=0.045) bir iliski

oldugu goriilmiistiir (Tablo 15).

Cerrahi uygulanan hastalarda plazma aldosteron konsantrasyonu ortalama 55.1+30.1
ng/dL, ortalama plazma renin aktivitesi 0.49+0.41 ng/ml/h ve aldosteron/renin orani ise
246.5+295.21 olarak goriilmiistiir. Aldosteron diizeyi yiiksekligi ile cerrahi uygulanmasi
arasindan istatistiksel olarak anlamli bir iligski oldugu (p=0.003), ancak PRA ve ARO ile
cerrahi arasinda anlamli bir iligki (siras1 ile p=0.965, p=0.170) olmadig1 goriilmiistiir (Tablo
15).

Cerrahi uygulanan hastalardaki ortalama potasyum diizeyi 3.5£0.8 mEq/L olarak
goriilmiis olup, hastalar hipokalemi (potasyum dizeyi<3.5 mEq/L) varhigi agisindan
degerlendirildiginde 8 hastada (%47.1) hipokalemi tespit edilmistir. Istatiksel olarak
incelendiginde potasyum diizeyi ve hipokalemi ile cerrahi arasinda anlamli bir iligki (sirast

ile p=0.232, p=0.507) saptanmamustir (Tablo 15).

Plazma sodyum konsantrasyonu agisindan degerlendirildiginde; cerrahi uygulanan
hastalarda ortalama sodyum diizeyi 141.4+4.1 mEq/L olarak goriilmiistiir. Plazma sodyum
diizeyi ile cerrahi arasindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki (p=0.104) saptanmamustir
(Tablo 15).
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Cerrahi uygulanan hastalarda ortalama kreatinin dizeyi 0.72+0.22 mg/dL olarak
goriilmiis olup; kreatinin yiiksekligi (Kreatinin>0.95 mg/dL) agisindan degerlendirildiginde
2 hastada (%11.8) kreatinin yiiksekligi tespit edilmistir. Kreatinin dizeyi ve normalden
yiiksek seyreden kreatinin degeri ile cerrahi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

(strastyla p=0.209, p=0.681) saptanmamustir (Tablo 15).

Glukoz diizeyi degerlendirildiginde, cerrahi uygulanan hastalardaki ortalama glukoz
diizeyi 117.9+31.5 mg/dL olarak goriilmiistiir. Cerrahi uygulanmayan grupta ise ortalama
glukoz diizeyi 97.2+26.6 mg/dL olarak tespit edilmistir. Glukoz diizeyi cerrahi uygulanan
hastalarda istatistiksel olarak anlamli (p=0.005) yiiksek bulunmustur (Tablo 15).

Magnezyum diizeyi degerlendirildiginde; cerrahi uygulanan hastalarda ortalama
magnezyum diizeyi 1.93+0.17 mg/dL olarak goriilmiis olup, istatistiksel olarak cerrahi ile

arasinda anlaml bir iligki (p=0.068) tespit edilmemistir (Tablo 15).

Cerrahi uygulanan hastalardaki; sistolik kan basinci degerinin 150 mm/Hg tizerinde
veya diyastolik kan basinct degerinin 100 mm/Hg Uzerinde seyrettigi hasta sayis1 6 (%35.3)
olup, 3 veya daha fazla antihipertansif ila¢ kullananlarin sayisi ise 4 (%23.5) olarak
goriilmiistiir. EKO’da SVH tespit edilenler ise 6 (%28.6) kisidir. Istatiksel olarak
karsilastirildiginda; fizik muayenede yiiksek kan basinci tespit edilmesi, 3 veya daha fazla
antihipertansif ila¢ kullanimi ve EKO’da SVH tespit edilmesi ile cerrahi arasinda anlaml
bir iligki (siras1 ile p=0.209, p=0.258, p=0.123) tespit edilmemistir (Tablo 15).

Eslik eden ek hastaliklar agisindan degerlendirildiginde; cerrahi uygulanan 5 (%29.4)
hastada diyabetes mellitus ve 1 (%5.9) hastada serebro vaskiiler olay tespit edilmistir.
Cerrahi uygulanan hastalar arasinda koroner arter hastalig1 ve atriyal fibrilasyon 0ykisu olan
hasta tespit edilmemistir. Istatiksel agidan degerlendirildiginde hastalara DM, KAH, AF ve
SVO eslik etmesinin cerrahi ilizerinde anlami bir etkisi (siras1 ile p=0.450, p=1, p=1,

p=0.415) olmadig1 gorilmiistiir (Tablo 15).
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Tablo 15. Cerrahi uygulanan hastalarin cerrahi uygulanmayanlarla karsilagtirilmasi

Cerrahi yapilan | Cerrahi yapilmayan p
(n=17) (n=25)
Cinsiyet
Kadin 14 (%82.4) 14 (%56) 0.148
Erkek 3 (%17.6) 11 (%44)
Tam Yasi (Yil) 4791115 51.6+11.1 0.305
Adenom Tespit Edilen
Hasta sayis1 (n/%) 15 (%88) 10 (%40) 0.045*
Adenom boyutu (mm) 20.1+7.3 14.616.1
PAK (ng/dL) 55.1+30.1 32+16.6 0.003*
PRA (ng/ml/h) 0.49+0.41 0.61+0.79 0.965
ARO 246.5+295.21 127+125.83 0.170
Potasyum Duizeyi 3.5+0.8 3.7x0.6 0.232
(mEq/L)
Hipokalemi (<3.5 8 (%47.1) 8 (%32) 0.507
mEqQ/L)
Sodyum Duzeyi (mEqQ/L) 141.4+4.1 139.5+2.4 0.104
Kreatinin Dizeyi 0.72+0.22 0.8+0.26 0.209
(mg/dL)
Kreatinin Yiiksekligi 2 (%11.8) 5 (%20) 0.681
(>0.95 mg/dL)
Glukoz duizeyi (mg/dL) 117.9+31.5 97.2+26.6 0.005*
Magnezyum Duizeyi 1.93+0.17 2.03+1.78 0.068
(mg/dL)
SKB>150 mm/Hg veya 6 (%35.3) 15 (%60) 0.209
DKB>100 mm/Hg
3 veya Daha Fazla 4 (%23.5) 11 (%45.8) 0.258
Antihipertansif
Kullanim
EKO’da SVH 6 (%28.6) 15 (%71.4) 0.123
Ek Hastahklar
DM 5 (%29.4) 4 (%16.7) 0.450
KAH 0 1(%4.2) 1
AF 0 1 (%4.2) 1
SVO 1 (%5.9) 0 0.415

AF: Atrial Fibrilasyon, ARO: Aldosteron Renin Orani, DKB: Diyastolik Kan Basinci, DM:

Diyabetes Mellitus, EKO: Ekokardiyografi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, PAK: Plazma

Aldosteron Konsantrasyonu, PRA: Plazma Renin Aktivitesi, SKB: Sistolik Kan Basinci, STD:
Standart Sapma, SVH: Sol Ventrikil Hipertrofisi, SVO: Serebro Vaskiler Olay.

*p<0.05
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5. TARTISMA

Primer hiperaldosteronizm (PH), adrenal korteks tarafindan salgilanan,
mineralokortikoid hormon olan aldosteronun plazma renin diizeyinden bagimsiz
olarak asir1 tretiminden kaynaklanir ve sekonder hipertansiyonun, sekonder
hipertansiyona bagli morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir [1-3]. Birinci
basamakta hipertansiyon tanisi alan hastalarin yaklasik %5'in1 ve list merkeze sevk

edilen hipertansiyonu olan hastalarin %10 ila %20'sini olusturur [4].

Bu ¢aligmada 2010-2021 yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde PH tanis1 alan 42 hasta dahil edilmis olup; bu

hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Calismamiza alinan 42 hastanin 28’1 (%66.7) kadin, 14’4 (%33.3) erkektir.
Hastalarin tan1 anindaki yas1 30-74 yil arasinda olup, ortalama 50 yil (kadinlarda 50.1,
erkeklerde 50) olarak bulunmustur. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022 yilinda
yaptigi 71 PH hastasimi iceren bir ¢alismada; hastalarin 37°si (%52.1) kadin, 34’
(%47.9) erkek olarak gorulirken; tani anindaki ortalama yas 50.4 yil olarak
gorilmistiir [12]. Evelyn Asbach ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptigi; 11 PH hastasi
iceren bir ¢aligmada hastalarin 4’t (%36.4) kadmn, 7’si (%64.6) erkek olarak tespit
edilmistir. Tan1 anindaki ortalama yas ise 46 yil olarak saptanmistir [13]. Jie Ding ve
arkadaslarinin 2020 yilinda yaptigi; 36 PH hasta i¢eren bir ¢alismada 21 hasta (%58.3)
kadin ve 15 hasta (%42.7) erkek olarak tespit edilmistir. Tan1 anidaki ortalama yas ise
46 y1l olarak gortilmiistiir [14]. Mirko Parasiliti-Caprino ve arkadaslarinin 2020 yilinda
yaptig1 32 PH hastasi iceren bir ¢alismada hastalarin 5’1 (%16) kadin, 27’si (%84)
erkek olarak saptanmistir. Tani anindaki ortalama yas 56.4+12.3 yil olarak
goriilmistiir[15]. Literatirdeki ¢alismalarda cinsiyete yonelik farkli veriler mevcut
olmakla beraber, bizim ¢alismamizda kadin hasta sayis1 daha fazla tespit edilmistir.

Tan1 anindaki ortalama yas ise literatiir verileri ile benzer olarak goriilmustiir.

Calismamizdaki 42 hastanin tan1 anindaki ortalama PAK diizeyi 40.7+25 ng/dL,
ortalama PRA 0.6+0.7 ng/ml/h, ortalama ARO 172.9+£212.5 olarak tespit edilmistir.
Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022 yilinda yapti§i; 71 PH hastasi igeren bir
calismada ortalama PAK 25.4 ng/dL, ortalama PRA 0.43 ng/ml/h, ortalama ARO 56.7
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olarak goriilmiistiir [12]. Li Huo ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptigi 36 PH hastas1
iceren bir ¢alismada ortalama PAK 17.5+5.3 ng/dL, ortalama ARO 149.3£72.1 olarak
saptanmistir [14]. Evelyn Asbach ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptigi 11 PH hastasi
iceren bir ¢aligmada hastalarin ortalama PAK 11.2 ng/dL, ortalama ARO 39.0 olarak
tespit edilmistir [13]. Pieter Jansen ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptigr 27 PH
hastasi igeren bir ¢alismada ortalama PAK 44.9 ng/dL, ortalama ARO 35.0 olarak
bulunmustur [16]. Wenjia Gan ve arkadaslarmin 2018 yilinda yaptigi 97 PH hastasi
iceren bir ¢alismada ortalama ARO 68.7 olarak tespit edilmistir [17]. Mitsuhide
Naruse ve arkadaglarmin 2020 yilinda yaptig1 52 PH hastasini iceren bir ¢alismada
ortalama PAK 13.2 ng/dL, ortalama PRA 0.8 ng/ml/h olarak saptanmistir [18].
Literatiirde bu veriler, calismalardaki PH sayisiyla iliskili olarak degiskenlik
gostermektedir. Karsilastirma yaptigimizda ¢alismamizdaki PAK ve ARO literatiire

gore daha yiiksek, PRA ise benzer olarak goriilmiistiir.

Caligmamizdaki 42 hastanin tani anindaki ortalama potasyum diizeyi 3.6+0.7
mEq/L olarak goriilmiistiir. Evelyn Asbach ve arkadaglarinin 2022 yilinda yaptig1 11
PH hastas1 igeren bir calismada ortalama potasyum diizeyi 3.9 mEq/L olarak tespit
edilmistir [13]. Li Huo ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 36 PH hastasi i¢eren bir
caligmada ortalama potasyum diizeyi 2.9+0.9 mEqg/L olarak saptanmistir [14]. Minjae
Yoon ve arkadaslarmin 2022 yilinda yaptigi; 71 PH hastasi iceren bir calismada
ortalama potasyum diizeyi 4.0+0.5 mEqg/L olarak bulunmustur [12]. Pieter Jansen ve
arkadaglarinin 2014 yilinda yaptig1 27 PH hastasi igceren bir ¢aligmada ortalama
potasyum diizeyi 3.5+0.5 mEq/L olarak goriilmiistiir [16]. Calismamizda da bulgular

literatiir ile benzer sekilde tespit edilmistir.

Caligmamizdaki 42 hastanin tan1 anindaki ortalama kreatinin diizeyi 0.8+0.2
mg/dL olarak tespit edilmistir. Evelyn Asbach ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptig
11 PH hastasi igeren bir calismada ortalama kreatinin diizeyi 0.9 mg/dL olarak
goriilmiistiir [13]. Minjae Yoon ve arkadaglarinin 2022 yilinda yaptigi; 71 PH hastasi
iceren bir ¢aligmada ortalama kreatinin diizeyi 0.79+0.20 mg/dL olarak saptanmistir
[12]. Pieter Jansen ve arkadaglarinin 2014 yilinda yaptig1 27 PH hastas1 i¢eren bir
calismada ortalama kreatinin diizeyi 0.93+0.26 mg/dL olarak bulunmustur [16]. Mirko
Parasiliti-Caprino ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptigi 32 PH hastas1 igeren bir
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calismada hastalarin ortalama kreatinin diizeyi 0.90 mg/dL olarak tespit edilmistir

[15]. Calismamizdaki veriler literatiir verileri ile benzerlik géstermektedir.

Caligma grubumuzda tan1 aninda 9 hastada (%21.4) diyabetes mellitus, 1
hastada (%2.4) koroner arter hastaligi, 1 hastada (%2.4) atrial fibrilasyon ve 1 hastada
(%2.4) da serebro vaskiiler olay tespit edilmistir. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022
yilinda yaptigi; 71 PH hastasi igeren bir ¢alismada ise 11 hastada (%15.5) DM, 2
hastada (%2.8) AF, 7 hastada (%9.9) KAH, 5 hastada (%7) SVO goriilmistiir [12].
Miaomiao Sang ve arkadaglarinin 2021 yilinda yaptig1; 36 PH hastasini igeren bir
calisgmada 3 hastada (%8) DM, 3 hastada (%8) KAH ve 2 hastada (%5) SVO
saptanmustir [19]. Gregory Hundemer ve arkadaslarmin 2018 yilinda yaptig1 602 hasta
iceren bir calismada 118 hastada (%20) DM, 24 hastada (%4) AF tespit edilmistir [20].
Pieter Jansen ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptig1 27 PH hastasi i¢eren bir ¢caligmada
2 hastada (%7.4) DM, 1 hastada (%3.8) KAH goriilmiistiir [16]. Mirko Parasiliti-
Caprino ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 32 PH hastasi iceren bir ¢alismada 5
hastada (%16) DM, 6 hastada (%19) AF saptanmustir [15]. Literatlr verileri ile

calismamizdaki veriler benzer 6zellikte oldugu gorilmistiir.

Caligmamizdaki 42 hastanin 21’inde (%58.3) EKO’da SVH tespit edilmistir.
Pieter Jansen ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptig1 27 PH hastasi i¢eren bir ¢caligmada
7 hastada (%28) EKO’da SVH goériilmiistiir [16]. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022
yilinda yaptig1; 71 PH hastas1 iceren bir ¢caligmada 24 hastada (%38.1) EKO’da SVH
saptanmustir [12]. Mirko Parasiliti-Caprino ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 32
PH hastasi igeren bir ¢aligmada 29 hastada (%91) EKO’da SVH bulunmustur [15].
Literatlr verileri tespit edilen hasta sayisina gore degiskenlik géstermekle beraber;
caligmamizda EKO’da SVH bulgusu, birgok c¢alismaya gore daha yuksek oranda

gorilmiistiir.

Calismamizdaki 42 hastada radyolojik degerlendirme sonucunda; 26 hastada
(%61.9) aldosteron Ureten adenom, 6 hastada (%14.9) sirrenal hiperplazi, 2 hastada
(%4.7) bilateral diffliz kalinlasma ve 1 hastada (%2.3) ise myelolipom tespit edilmistir.
Li Huo ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptig1 36 PH hastasi igeren bir ¢aligmada 25
hastada (%69.4) AUA, 4 hastada (%11.1) siirrenal hiperplazi saptanmistir [14]. Minjae
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Yoon ve arkadaslarmin 2022 yilinda yaptig1; 71 PH hastas1 igeren bir ¢alismada ise 15
hastada (%21) AUA, 36 hastada (%50) sirrenal hiperplazi bulunmustur [12].
Miaomiao Sang ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptig1 36 PH hastasini igeren bir
calismada 22 hastada (%61.1) AUA, 14 hastada (%40.6) siirrenal hiperplazi tespit
edilmistir [19]. Gian Paolo Rossi ve arkadaglarinin 2018 yilinda yaptig1 107 hastalik
bir calismada 41 hastada (%38.3) AUA, 66 hastada (%61.7) siirrenal hiperplazi
goriilmiistiir [21]. Literatiirdeki veriler calismalara gore degiskenlik gostermekle
beraber; ¢ogu calismada AUA, siirrenal hiperplaziye gore daha sik olarak tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda da AUA daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Calismamizda AUA saptadigimiz hastalarin 19’u kadin (%76), 6’s1 erkek
(%24) olarak goriilmiistiir. L1 Huo ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptig1 calismada;
AUA tespit edilen 25 hasta tespit edilmis olup, bunlarin 15°i kadin (%60), 10’u erkek
(%40) olarak goriilmiistiir [22]. Miaomiao Sang ve arkadaglarinin 2021 yilinda yaptigi
calismada; AUA tespit edilen 22 hastanm 12’si kadin (%55.5), 10’u erkek (%45.5)
olarak saptanmistir [19]. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptigi
calismada AUA tespit edilen 15 hastanin 9°u kadm (%60), 5’i erkek (%40) olarak
goriilmiistiir [12]. Calismanmizda da AUA literatiir ile uyumlu olarak kadim cinsiyette
daha yiiksek oranda gorulmiis olup, AUA gériilme sikhig1 kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

Calismamizda AUA saptanan hastalarda ortalama kreatinin diizeyi 0.73+0.21
mg/dL; sirrenal hiperplazi saptanan hastalarda 1.03+0.31 mg/dL olarak tespit
edilmistir. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptigi galismada AUA
saptanan hastalarda ortalama kreatinin dizeyi 0.74+019 mg/dL, surrenal hiperplazi
saptanan hastalarda ortalama kreatinin dizeyi 0.77+0.16 mg/dL olarak goriilmiistir
[12]. Miaomiao Sang ve arkadaslarinm 2021 yilinda yaptig1 calismada AUA saptanan
hastalarda ortalama kreatinin dizeyi 0.76 mg/dL, sirrenal hiperplazi saptanan
hastalarda ortalama kreatinin diizeyi 0.77 mg/dL olarak goriilmistiir [19]. Literatir
verilerinde AUA ve siirrenal hiperplazi saptanan hastalar arasinda kreatinin diizeyleri
benzer seviyelerde goriiliirken; calismamizda siirrenal hiperplazi saptanan hastalarda,
adenom saptanan hastalara gore ortalama kreatinin dizeyi istatistiksel olarak anlamli

yiksek bulunmustur.
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Calismamizdaki toplam 42 hastadan 17 hastaya cerrahi uygulanmis olup, bu
hastalarin ortalama PAK diizeyi 55.1+£30.1 ng/dL, ortalama PRA 0.49+0.41 ng/mi/h
ve ARO 246.5+295.21 olarak tespit edilmistir. Minjae Yoon ve arkadaslarinin 2022
yilinda yaptig1 71 hasta igeren bir calismada 17 hastaya cerrahi uygulanmis olup; bu
hastalarin ortalama PAK 30.1 ng/dL, PRA 0.42 ng/ml/h ve ARO 77.1 olarak
saptanmistir [12]. Cerrahi uygulanan hastalardaki PAK ve PRA duzeyleri literatlr
verileri ile benzer 6zellik gostermekle beraber, ARO literatiire gore yuksek tespit
edilmistir. Ancak ¢alisgmamizdaki cerrahi uygulanan hastalardaki PAK diizeyi, cerrahi

uygulanmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

Calismamizdaki cerrahi uygulanan 17 hastanin ortalama potasyum diizeyi
3.5+0.8 mEg/L olarak tespit edilmistir. Minjae Yoon ve arkadaslariin 2022 yilinda
yaptig1 71 hasta igeren bir ¢aligmada 17 hastaya cerrahi uygulanmis olup; bu hastalarin
ortalama potasyum duizeyi 3.9+0.5 mEQ/L olarak gorilmistiir [12]. Calismamizdaki

verilerin literatiir ile uyumlu oldugu tespit edilmistir.
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6. SONUC ve ONERILER

. Bu ¢alismada 2010-2021 yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde PH tanis1 alan 42 hasta dahil edilmis olup;

bu hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

. Hastalarin %66.7’si kadin, %33.3’u erkektir.

Ortalama tani1 yas1 50.0£11.2 yildir. Erken tami agisindan tarama endikasyonu
olusturan hastalar mutlaka PH agisindan tetkik edilmelidir. Bu yonde farkindalik
arttirict caligmalar yapilmalidir.

. Hastalarin tan1 aninda %21.4’iinde diyabetes mellitus, %?2.4’linde koroner arter
hastalig1, %2.4’linde atrial fibrilasyon, %2.4’linde serebrovaskiiler olay mevcuttu.
Hiperaldosteronizm tablosu nedeniyle u¢ organ hasari ve ek hastalik gelisme
riskini azaltma amaciyla erken tan1 6nem olusturmaktadir.

. Hastalarin tan1 aninda 3 veya daha fazla antihipertansif kullanim orani %36.6
olarak goriilmiistiir. Fizik muayenelerinde sistolik kan basinci 150 mm/Hg veya
diyastolik kan basinci 100 mm/Hg tizerinde tespit edilen hastalarin orant %50,
EKO’da SVH tespit edilen hastalarin oran1 %58.3 olarak goriilmiistir. Kontrolsiiz
HT tablosu ve olas1 u¢ organ hasarlarini dnlemek i¢in, klinik pratigimizde aklimiza
gelmesi gereken en 6nemli tanilarin basinda PH yer almalidir.

. Hastalarin ortalama aldosteron konsantrasyonu 40.7+25 ng/dL, ortalama plazma
renin aktivitesi 0.6+0.7 ng/ml/h, ortalama aldosteron / renin oran1 172.9+212.5
olarak goriilmiistir.

. Hastalarin tam1 anmdaki ortalama potasyum dizeyi 3.6£0.7 mEg/L olarak
goriiliirken, %38.1’inde potasyum diizeyi 3.5 mEq/dL altinda goriilmiis olup,
hipokalemik olarak degerlendirilmistir. Laboratuvar tetkiklerinde hipokalemi
saptanan hipertansif hastalar mutlaka PH agisindan taranmalidir.

Calismamizdaki 26 hastaya AVO uygulanmis olup, bu islemlerin %65°i basarili
olarak sonuglanmustir. Islemin basarili oldugu hastalarin %59’una cerrahi iglem
uygulanmistir. PH; tan1 ve tedavi planlamasi agisindan dahili ve cerrahi branglarin
koordine bir sekilde calismasi gereken, multidisipliner ele alinmasi gereken bir

hastaliktir.
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9. Ulkemizde PH ile ilgili yeterli sayida galisma bulunmamaktadir. Sekonder HT
nedenlerinin bagii ¢eken, endokrin kaynakli hipertansiyonun en énemli nedeni
PH hakkinda, 6zellikle epidemiyolojik veriler elde etmek amaciyla, genis dlgekli

calismalar yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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