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OZET

Primer Hiperaldosteronizm Tamh Hastalarin Klinik, Laboratuvar ve Radyolojik Ozelliklerinin

Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi
Dr. Ayse SARDOHAN, Uzmanlik Tezi, Konya, 2026

Amag: Primer hiperaldosteronizm (PA), diisiik plazma renin diizeyine ragmen uygunsuz olarak artmis
aldosteron iiretimi ile karakterize bir durumdur. PA 6zellikle direngli hipertansiyonu olan erigkin bireylerde iyi
tanimlanmis bir sekonder hipertansiyon nedenidir. Sadece potansiyel olarak tedavi edilebilir bir hipertansiyon
formu olmakla kalmayip, ayn1 zamanda etkilenen bireylerde artmis kardiyovaskiiler olay riski (6rnegin inme,
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, diyabet ve metabolik sendrom) ile iligkili olmasi nedeniyle bagimsiz
bir kardiyovaskiiler risk faktorii olarak da degerlendirilmektedir. Bu c¢alismada PA hastalarinin klinik,

laboratuvar ve radyolojik 6zelliklerinin retrospektif degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi’nde
2018-2025 yillar1 arasinda PA tanisi alan 74 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik ozellikleri,
laboratuvar verileri, klinik ve radyolojik 6zellikleri, hastalari tarama nedenleri, segilen tan1 ve tedavi yontemleri
retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarm %52,7’si kadin, %47,3’1 ise erkekti. Yas ortalamasi 50,19 + 11,06 yil
olarak saptandi. Hastalarin plazma aldosteron konsantrasyon (PAK) diizeyi ortalama 34,31 + 18,84 ng/dL,
plazma renin aktivitesi (PRA) diizeyi ortalama 0,62 £+ 0,60 ng/mL/s ve plazma aldosteron/plazma renin
aktivitesi oranmin (ARO) ortanca degeri 52,23 (33,59-175,78) olarak saptandi. Hastalarin ortalama potasyumu
3,33 + 0,56 mmol/L olarak saptandi. Hastalarm radyolojik degerlendirilmesinde 55’inde (%74,3) aldosteron
iireten adenom (APA), 13’iinde (%17,6) bilateral adrenal hiperplazi (BAH) ve 6 hasta (%8,1) normal olarak
saptandi. APA’l1 hastalarin potasyum degeri ortancasi 3,05 (2,80-3,72) mmol/L iken BAH’l1 hastalarin
potasyum degeri ortancasi 3,48 (3,15-3,73) mmol/L olarak kaydedildi. APA’l1 hastalarda salin inflizyon sonrasi
PAK diizeyi ortancasi 21,1 (11,9-34,4) ng/dL iken BAH’l1 hastalarda salin infiizyon sonrasi PAK diizeyi
ortancasi 12,4 (10,7-18,0) ng/dL olarak bulunup APA’l1 hastalarda salin infiizyon sonrasi1 PAK diizeyi istatiksel
olarak anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,033). Hastalarin retrospektif olarak nasil siiphelenilip tani
aldigina baktigimizda 10 hastada (%13,5) geng yas hipertansiyon, 9 hastada (%12,2) direncli hipertansiyon, 30
hastada (%40,5) hipertansiyonla birlikte hipokalemi ve 25 hastada (%33,8) adrenal insidentaloma tani nedeni
olarak kayitliydi. 74 hastanmn 19‘una (%25,7) AVS (Adrenal Vendz Ornekleme) yapilmisti. AVS yapilan 19
hastanin 4’iinde (%21,1) islem basarili, 15’inde (%78,9) basarisiz olarak kaydedilmisti. 74 hastanin 23’iine
(%31,1) adrenalektomi cerrahisi uygulandi. Hastalarin cerrahi oncesi potasyum diizeyi ortanca 3,245 (2,90—
3,72) mmol/L iken cerrahi sonrasi potasyum diizeyi ortanca 4,58 (4,20-4,87) olarak saptandi. Cerrahi 6ncesi
antihipertansif ila¢ sayisinin ortancast 2 (2-3) iken cerrahi sonrast 1 (0-2) idi. Cerrahi yapilan hastalarin
21’inde (%91,3) operasyon sonrasi kullandig1 antihipertansif ilag sayisi azalirken 2 ‘sinde (%8,7) operasyon

sonrasi kullandig1 antihipertansif sayis1 ayn1 kaldi.



Sonug: Bu calismada primer hiperaldosteronizm tanili hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin
radyolojik degerlendirilmesinde 55’inde (%74,3) aldosteron iireten adenom (APA), 13’iinde (%17,6) bilateral
adrenal hiperplazi (BAH) ve 6 hasta (%8,1) normal olarak saptandi. PA nedeniyle kontrolsiiz hipertansiyon ve
ug organ hasar riski arttigindan dolay: klinik pratikte PA tanist aklimizda olmali ve tarama endikasyonu olan

hastalarin muhakkak PA agisindan tetkik edilmeleri gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: primer hiperaldosteronizm, sekonder hipertansiyon, aldosteron iireten adenom, bilateral

adrenal hiperplazi
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ABSTRACT

Retrospective Evaluation of the Clinical, Laboratory, and Radiological Characteristics of Patients

Diagnosed with Primary Hyperaldosteronism
Dr. Ayse SARDOHAN, Specialist Thesis, KONYA, 2026

Objective: Primary hyperaldosteronism (PA) is a condition characterized by inappropriately increased
aldosterone production despite suppressed plasma renin levels. PA is a well-established cause of secondary
hypertension, particularly among adults with resistant hypertension. In addition to being a potentially curable
form of hypertension, PA is also considered an independent cardiovascular risk factor due to its association
with an increased risk of cardiovascular events (such as stroke, coronary artery disease, heart failure, diabetes
mellitus, and metabolic syndrome) in affected individuals. The aim of this study was to retrospectively evaluate

the clinical, laboratory, and radiological characteristics of patients with PA.

Method: A total of 74 patients diagnosed with PA between 2018 and 2025 at the Endocrinology and
Metabolism Clinic of Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine were included in the study.
Demographic characteristics, laboratory data, clinical and radiological findings, indications for screening, and

selected diagnostic and therapeutic approaches were retrospectively reviewed.

Results: Of the patients included in the study, 52.7% were female and 47.3% were male. The mean age was
50.19 &+ 11.06 years. The mean plasma aldosterone concentration (PAC) was 34.31 £ 18.84 ng/dL, the mean
plasma renin activity (PRA) was 0.62 £ 0.60 ng/mL/h, and the median aldosterone-to-renin ratio (ARR) was
52.23 (33.59-175.78). The mean serum potassium level was 3.33 + 0.56 mmol/L. Radiological evaluation
revealed an aldosterone-producing adenoma (APA) in 55 patients (74.3%), bilateral adrenal hyperplasia (BAH)
in 13 patients (17.6%), and normal adrenal imaging in 6 patients (8.1%). The median potassium level was 3.05
(2.80-3.72) mmol/L in patients with APA and 3.48 (3.15-3.73) mmol/L in patients with BAH. The median
post—saline infusion PAC was 21.1 (11.9-34.4) ng/dL in patients with APA and 12.4 (10.7-18.0) ng/dL in
patients with BAH. Post—saline infusion PAC levels were significantly higher in patients with APA (p = 0.033).
Regarding the indications leading to suspicion and diagnosis of PA, early-onset hypertension was noted in 10
patients (13.5%), resistant hypertension in 9 patients (12.2%), hypertension accompanied by hypokalemia in
30 patients (40.5%), and adrenal incidentaloma in 25 patients (33.8%). Adrenal venous sampling (AVS) was
performed in 19 patients (25.7%). Among these, the procedure was successful in 4 patients (21.1%) and
unsuccessful in 15 patients (78.9%). Adrenalectomy was performed in 23 patients (31.1%). The median serum
potassium level increased from 3.245 (2.90-3.72) mmol/L preoperatively to 4.58 (4.20—4.87) mmol/L
postoperatively. The median number of antihypertensive medications decreased from 2 (2-3) before surgery to
1 (0-2) after surgery. In 21 patients (91.3%), the number of antihypertensive medications decreased after

surgery, while it remained unchanged in 2 patients (8.7%).
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Conclusion: In this study, patients diagnosed with primary hyperaldosteronism were retrospectively evaluated.
Radiological assessment revealed an aldosterone-producing adenoma in 55 patients (74.3%), bilateral adrenal
hyperplasia in 13 patients (17.6%), and normal adrenal imaging in 6 patients (8.1%). Given the increased risk
of uncontrolled hypertension and target organ damage associated with PA, the diagnosis of PA should always
be considered in clinical practice, and patients with appropriate screening indications should be thoroughly

evaluated for PA.

Keywords: primary hyperaldosteronism, secondary hypertension, aldosterone-producing adenoma, bilateral

adrenal hyperplasia

viii



ICINDEKILER

TESEKIKUR ..ottt ettt ettt ettt e ettt e et et et et e ettt et e st et e e et et e s e et et et e e iv
(0 Y71 D S T T TP TP U PP PP OPROPRPPROPN v
ABSTRACT ...ttt h e bbbt bt e bt e bt e bt e bt e bt e bt e bt e bt e bt bt b e bbb vii
TCINDEKILER .........oooioiiioeoe oottt ettt ettt e ettt n et et en e ix
KISALTMALAR ..ottt h bbbt b e bt bt e b e bt e bt e eb e bt nb ettt b e sttt et sne e e s X
TABLOLAR ..ottt b bt b e e bt b e b e e eb e bt e b e ek e e b e e ebe e e bt e bt bt e bbb e b b e nnn s xi
1. GERIS VE AMACG ...ttt ettt ettt ettt et en e 1
2. GENEL BILGILER .......c.coiiiiiiiiiiitii b 3
2.1. Tarihge Ve ePIdemMIYOLOfi......vvirreeiiieiiie ettt nb e 3
2.2 BHLYOLOJT 1.ttt h e R e h e r e nnne s 3
2.3, KIHNTK BUIGUIAT. ...ttt ettt et e s e e n e nn e nene s 4
R 1 1) T PP PPPPPP PRI 5
2.4.1.Tarama TESIEIT .. .eevveiieiieiee et 5
2.4.2.D0FrU1AMA TESLLETT.....ceouveeiniieeiiie sttt ettt b e bbb sab e s b b ne e ne e e 6
2.4.3.Radyolojik DEeGErlendirime. .........cciveiiiieiiiieeiiie ittt 8

244 GENCHIK ... 11

25 TRAAVE ... s 13
2.5.1.CeITaANT TEAAVI. ... viiiiiiiiiicce s 13

2.5 2. MediKal TEAAVI ....ecvviiiiiiiiicce s 15
3.GEREC VE YONTEM ........ocooiiiiiiieeeee e eee ettt en ettt ettt sttt en sttt en e 17
3.2. Verilerin IStatikKSEl ANALIZI..........ovvviriririreseieieseieeeieie ettt s ettt 17

4. BULGULAR ..ottt et ettt et n e n e ne e 18
5. TARTISMA VE SONUGQ ..ottt 47
6. KAYNALKLAR ..otttk bt s et et s e r e 50



KISALTMALAR

ACE
ACTH
APA
ARB
ARO
AVS
BAH
BT
CACNAIH
DM
DRC
DST
ENaC
FDA
FH
FT4
GFR
GRA
HT
HU
IHA
IvC
KAH
KCNJ5
LI
MRA
MRG
NaCl
PA
PAK
PBMAH
PRA
RAAS
SVO
TSH
YRBT

Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim
Adrenokortikotropik Hormon

Aldosteron Ureten Adenom

Anjiotensin Reseptor Blokorleri

Aldosteron Renin Oram

Adrenal Vendz Ornekleme

Bilateral Adrenal Hiperplazi

Bilgisayarli Tomografi

Voltaj Bagimli Kalsiyum Kanali Alfa-1H Alt Birimi
Diabetes Mellitus

Direkt Renin Konsantrasyonu

Deksametazon Supresyon Testi

Epitelyal Sodyum Kanali

Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi
Ailevi Hiperaldosteronizm

Serbest T4

Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Glukokortikoidlere Yanitli Aldosteronizm
Hipertansiyon

Haunsfield Unitesi

Idiopatik Hiperaldosteronizm

Inferior Vena Kava

Koroner Arter Hastalig

Potasyum Kanali, ice Dogru Dogrultucu, J Alt Ailesi 5
Lateralizasyon Indeksi

Mineralokortikoid Reseptdr Antagonisti
Manyetik Rezonans Goriintiileme

Sodyum Kloriir

Primer Hiperaldosteronizm

Plazma Aldosteron Konsantrasyon

Primer Bilateral Makronodiiler Adrenal Hiperplazi
Plazma Renin Aktivitesi
Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi
Serebrovaskiiler Olay

Tiroid Uyarict Hormon

Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarli Tomografi



TABLOLAR

TABLO 1. HASTALARIN DEMOGRAFiK OZELLIKLER, EK HASTALIKLARI, KULLANILAN ILACLARIN DAGILIMI, TANI NEDENi VE GORUNTULEME

BULGULARI 1.ttt ettt ettt ettt e e et e e e et e s e et e e e et e e e eaa e e e aba e e ebaa e e e esaa e eabaaeaeesansaeesnnsaennnnsaennnnsnns 18
TABLO 2. AVS (ADRENAL VENOZ SAMPLING) BILGILERI .vvveeeeeesiuurrrreeeeesssiusrsseeessessssssssseeeesessassssssessesssssssssssessssssssnssssnees 20
TABLO 3. AVS LABORATUVAR DEGERLERI «.etttvuuuueseeettiuuuiieeeeetttunasaeeeeeessssnsssseeesesssnnsssseeeeessssnnnsesesessssnnnsseeesensssnnnnens 21
TABLO 4. HORMON, BiYOKIMYA, ELEKTROLIT VE DIGER LABORATUVAR DEGERLERi VE DINAMIK TESTLER ...uvvvvvneerrnnrerernnrernnnnnnns 22
TABLO 5. CERRAHI VARLIGI VE CERRAHI SONRASI BULGULAR ...ccvvtteetrerrrereeeeeeeeeeeeessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnsssnnnnnnnns 23
TABLO 6. CiNSIYET, EK HASTALIK TURLERI VE iLAG TURLERI iLE TARAMA NEDEN] KARSILASTIRMASI .vvvvvvverereereeeseseeeesesesenssmmmnnnnnes 24
TABLO 7. GORUNTULEME SONUCU iLE TARAMA NEDENT KARSILASTIRIVIAST .. evuevvunirrnerennersnesnnersnessersneessnessneersessnsersnersneennns 25
TABLO 8. AVS (ADRENAL VENOZ SAMPLING) BILGILERi iLE TARAMA NEDENi KARSILASTIRMASI v.eeeeiuuervrreeeeeesiinnrreeeeeesssssnssnees 26
TABLO 9. YAS VE DIGER TEMEL KLiNiK PARAMETRELERIN TARAMA NEDENI iLE KARSILASTIRMASI.c.cvvvvvrrrrrerneeerenneneseeennssnnnnnnnnnnnes 27
TABLO 10. HORMON, BiYOKIMYA, ELEKTROLIT VE METABOLIK PARAMETRELERIN TARAMA NEDENI iLE KARSILASTIRILMASI........cu...... 28
TABLO 11. CERRAHI SONRASI DEGISKENLERIN TARAMA NEDENI iLE KARSILASTIRIMASI «.vuvivrnieunerenettnersneessnersneersnersneersersnennns 31
TABLO 12. CiNSIYET, EK HASTALIK TURLERI VE iLAC TURLERI iLE GORUNTULEME SONUCUNUN KARSILASTIRMASI ....evvneerneenneeennnnn. 32
TABLO 13. GORUNTULEME SONUCU iLE TARAMA NEDENT KARSILASTIRIMASI 1. evunertneerunessneesnneesnresnneesnsesnnsssnsesnnsssnnessneesnnennns 33

TABLO 14. AVS OZELLIKLERININ, CERRAHI VE HIPOKALEMI VARLIGININ ADENOM—HIPERPLAZi GRUPLARINA GORE KARSILATILMASI .... 34

TaBLo 15. YAas, DiGER TEMEL KLiNik PARAMETRELERIN VE AVS (ADRENAL VENOZ SAMPLING) SAYISAL DEGISKENLERININ

GORUNTULEME SONUCU ILE KARSILASTIRMASI ... eeeeeerriruneseeseessssnnnseeessssssssnnssesssssssssnnsseessssssmmnneeesssssmsnnmnneeeesens 35
TABLO 16. HORMON, BiYOKIMYA, ELEKTROLIT VE METABOLIK PARAMETRELERIN GORUNTULEME SONUCU iLE KARSILASTIRILMASI ..... 36
TABLO 17. CERRAHI SONRASI DEGISKENLERIN KARSILASTIRMASI vvvuuerrruneerrrnneersraneesssneesssnnessssnneesssnsessssnneesssnsesssnneesssnnnens 37
TABLO 18. AVS OZELLIKLERININ CERRAHI VARLIGI GRUPLARINA GORE KARSILATILMASI . .evvuneerrrneerrrnneerssnneerssneesssnnserssnneerssnnnens 38

TABLO 19. YAS, DIGER TEMEL KLiNiK PARAMETRELERIN VE AVS (ADRENAL VENOZ SAMPLING) SAYISAL DEGISKENLERiININ CERRAHI VARLIGI

TLE KARSILASTIRIVIAS . ¢v e evteetunestneesunessneessnessaessnnessnesssnessnesssnessnesssnessnsssnsssnnessnessnnessnessnsessnsssnsessnsssnsessneesnnesnns 39

Xi



TABLO 20. CiNSIYET, EK HASTALIK TURLERI, iLAG TURLERi, TARAMA NEDENi, GORUNTULEME SONUCU VE HiPOKALEMI VARLIGI iLE CERRAHI

VARLIGININ KARSILASTIRIMAS 1ttt eevtteeeruunesesuneeessneesssneesssneessssnssesssnnessssnseesssnsessssneeessnnmessmnnseresnneeresnsesssnnnens 40

TABLO 21. YAS, DIGER TEMEL KLiNiK PARAMETRELERIN, AVS (ADRENAL VENOZ SAMPLING) SAYISAL DEGISKENLERININ CERRAHI VARLIGI

TLE KARSILASTIRIVAS. ¢t ettt et eete et e eaneetueauneesanesaaeesuneasnsesaneesnseannessnseaunsesnseasnssnnneesnsssnsensnseensessnseenseesnseennennns 43
TABLO 22. HORMON, BiYOKIMYA, ELEKTROLIT VE METABOLIK PARAMETRELERIN AVS BASARIS! iLE KARSILASTIRILMASI ....ccuuveeernnnnes 44
TABLO 23. CERRAHI ONCESi VE SONRASI POTASYUM DEGERLERi VE ANTi-HT iLAC SAYISININ KARSILASTIRILMAS c.vvvvvniivneernerennnnnn. 46
TABLO 24. CERRAHI YAPILAN HASTALARDA ANTIi-HT SAYISINDAKI DEGISIM .vuivniiineiiieiieiiieeeieeeieerieesieeeeneesnereneersnersnennns 46

Xii



1. GIRIS VE AMAC

Aldosteron, mineralokortikoid yapida bir hormondur ve sodyum ile su retansiyonunu
artirarak kan basmcmin yiikselmesine katkida bulunur. Ayrica potasyumun idrarla atilimini
artirarak hipokalemiye yol agabilir. Bu hormon, adrenal korteksin en dis tabakasi olan zona
glomeruloza tarafindan sentezlenir. Aldosteronun asir1 salinimi ise 'hiperaldosteronizm' olarak
tanimlanir ve ¢ogunlukla hafif diizeyden ciddi seviyeye kadar degisen, tedaviye direngli

hipertansiyon tablosuyla kendini gdsterir.

Hiperaldosteronizm primer veya sekonder kokenli olabilir. Primer hiperaldosteronizm,
literatiirde Conn sendromu olarak da adlandirilmaktadir. Bu sendrom, Ozellikle adrenal
korteksin zona glomeruloza tabakasindan kaynaklanan otonom ve asir1 aldosteron iiretimi

sonucu gelismektedir (1).

Primer hiperaldosteronizmin en sik goriilen alt tipleri, aldosteron iireten adenom (%35)
ve bilateral idiyopatik adrenal hiperplazidir (%60). Daha nadir olarak adrenal karsinom (<%1),
unilateral adrenal hiperplazi (%2) ve kalitsal gecisli ailesel hiperaldosteronizm formlar1 da

hastaliga neden olabilir (2).

Primer hiperaldosteronizm (PA), 0zellikle direncli hipertansiyonu olan eriskin
bireylerde iyi tanimlanmis bir sekonder hipertansiyon nedenidir. Sadece potansiyel olarak
tedavi edilebilir bir hipertansiyon formu olmakla kalmayip, ayn1 zamanda etkilenen bireylerde
artmis kardiyovaskiiler olay riski (6rnegin inme, koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon, kalp
yetmezligi, diyabet ve metabolik sendrom) ile iliskili olmasi nedeniyle bagimsiz bir

kardiyovaskiiler risk faktorii olarak da degerlendirilmektedir (3).

Primer hiperaldosteronizm (PA), diisiik plazma renin diizeyine ragmen uygunsuz olarak
artmis aldosteron tiretimi ile karakterize bir durumdur. Eskiden nadir goriilen bir hastalik olarak
kabul edilen PA, giinlimiizde diren¢li hipertansiyonlu bireylerde yaklasik %20, siddetli
hipertansiyonu olanlarda (sistolik kan basinc1 >180 mmHg, diyastolik kan basinc1 >110 mmHg)
yaklasik %10 ve komplikasyonsuz esansiyel hipertansiyonu olanlarda ise %3—6 oraninda
goriilmektedir. Bu veriler 15181nda, PA sekonder hipertansiyonun en yaygin nedeni olarak 6ne
cikmaktadir. Ancak PA'll hastalarin yalnizca sinirli bir boliimii tan1 alabilmekte ve uygun

tedaviye erisebilmektedir. Giincel kanitlar, kan basinci diizeyi kontrol altina alinsa dahi PA'nin
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kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini artirdigin1 géstermektedir. Bu nedenle, PA’nin

erken tanilanmas1 ve hedefe yonelik tedavisinin saglanmasi biiylik 6nem tagimaktadir (4).

Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi’nde 2018-2025 yillar1 arasinda primer hiperaldosteronizm tanisi alan
hastalarin  verileri retrospektif olarak incelenmistir. Literatiirde {ilkemizde primer
hiperaldosteronzime yonelik yeterli sayida calismaya rastlanmamig olup; bu c¢alisma ile
sekonder hipertansiyonun en sik nedeni olan primer hiperaldosteronizm hakkinda bilgilerin

genisletilmesi amaclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce ve epidemiyoloji

Primer hiperaldosteronizm, Conn sendromu olarak da adlandirilmakta olup bu sendrom
adin1 1955 yilinda hipertansiyonu ve aldosteron iireten adenomu olan bir hastada ilk kez
tanimlayan JW Conn'dan almistir. Adenom, bobrek {istii bezlerinden artmig aldosteron
salgilanmasi, baskilanmis plazma renini, hipertansiyon ve hipokalemi ile karakterizedir. Daha
sonra, uygunsuz sekilde yliksek aldosteron salgilanmasiyla birlikte bir¢ok baska adrenal
hiperplazi vakasi tanimlanmistir ve giinlimiizde, hastanin adenomu olsun ya da olmasm, Conn

sendromunu tanimlamak i¢in primer hiperaldosteronizm terimi kullanilmaktadir (5,6).

1990'larin sonuna kadar PA'dan sadece belirgin ve kendiliginden olan hipokalemi
oldugunda siipheleniliyordu ve bu durum %1 ile %2 arasinda diisiikk tahmini yaygmlik
oranlartyla sonuglaniyordu (7,8). Daha sonraki zamanlarda hipertansiyonu olan secilmemis
hastalarda tarama testi olarak aldosteron-renin oraninin (ARO) yaygin olarak kullanilmasi, PA
tanisinda 5 ila 15 kat artisa neden oldu (9,10). Birgok ¢alisma PA yaygmligini aragtirmis ve
hipertansiyonla sevk edilen hastalarin %1 ila 9%29,8 ve birinci basamak hastalarin %3,2 ila
%12,7 oranlarinda, secilen popiilasyonun 6zelliklerine ve kullanilan tani yontemine bagli
olarak genis farkliliklar bildirmistir (11). Ozellikle PA yayginlig1 hipertansiyonun siddetiyle
birlikte artar; primer hipertansiyonu olan hastalarda %2'den (12) direngli hipertansiyonu olan

bireylerde %20'ye kadar ¢ikar (13).

2.2. Etiyoloji

Primer hiperaldosteronizm (PA), patogenetik agidan tekdiize bir sendrom degildir. En
yaygin olarak, idiopatik hiperaldosteronizm (IHA) olarak da adlandirilan bilateral adrenal
hiperplazi (BAH) veya aldosteron tireten adenom (APA) ile iliskilidir. Olgularin yaklagik %951
bu iki alt tipe aittir; bunlarm yaklasik %60°1 BAH, %35°1 ise APA kaynaklidir. Daha seyrek
olarak tek tarafli adrenal hiperplaziye bagli gelisebilirken, olduk¢a nadir durumlarda aldosteron
sekrete eden adrenokortikal karsinomlar, ektopik aldosteron iireten tiimorler veya ailesel

hiperaldosteronizm olgular1 etiyolojide rol oynayabilir (14).



2.3. Klinik Bulgular

Hiperaldosteronizmin klinik prezentasyonu hastaligin siddetine bagl olarak degiskenlik
gosterebilir ve bazi olgularda asemptomatik seyredebilir. Direngli hipertansiyon, 6zellikle
hipokalemi ile birlikte goriildiigiinde, en sik karsilagilan klinik bulgudur. Hastaligm ayirt edici
ozelliklerinden biri ise, {i¢ veya daha fazla antihipertansif ilaca ragmen kan basmcinin kontrol

altina alinamamasidir (15).

Hiperaldosteronizmde kan basinci normal diizeylerden siddetli hipertansiyona kadar
degiskenlik gosterebilir ve cogunlukla standart antihipertansif tedaviye direnglidir; bu durum
genellikle lic veya daha fazla antihipertansif ilaca ihtiya¢ duyulmasi seklinde tanimlanir.
Hiperaldosteronizme bagli hipertansiyonun temelinde artmis sodyum reabsorpsiyonu,
intravaskiiler hacim genislemesi ve yiikselmis periferik vaskiiler diren¢ yer alir. Semptomlar
genellikle orta ya da siddetli hipertansiyon ile sekonder hipokalemiye bagli olarak ortaya ¢ikar.
Yiiksek kan basinci; bas agrisi, bag donmesi, gorme bozukluklari, gogiis agrisi ve dispne gibi

belirtilere yol acabilir.

Hipokalemiye bagl olarak bobrek tiibiillerinde gelisen antidiiiretik hormon direnci,
hiperaldosteronizmli hastalarda nefrojenik diabetes insipidusa katkida bulunabilir. Hipokalemi,
nefrojenik diabetes insipidus nedeniyle kas giigsiizliigli, yorgunluk, ¢arpinti, kramplar, polidipsi

ve politliriye neden olabilir (16).

PA, en sik hipertansiyonlu bireylerde saptansa da hastalik erken evrelerde veya hafif
seyirli olup normotansif bireylerde bulundugunda dahi kardiyovaskiiler sistem {izerinde
olumsuz etkiler olusturabilir.(4) Stowasser ve ¢alisma arkadaslari, ailesel primer aldosteronizm
(PA) formlarma sahip az sayida normotansif hastay1 incelemis ve bu bireylerde, yas ve cinsiyet
acisindan eslestirilmis normotansif kontrol grubuna kiyasla konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi
ile bozulmus diyastolik fonksiyon saptamislardir (17). Ek olarak, PA'lh hastalarda primer
hipertansiyonu olan hastalara kiyasla ekokardiyografide egzersiz kaynakli miyokardiyal
iskemik defektler daha sik goriiliir (18). PA, sadece kalbi ve bobrekleri etkilemekle kalmaz,
ayni zamanda ortam:liimen oraninda belirgin bir artisla karakterize edilen vaskiiler yeniden
sekillenme ile de iliskilidir (19). Milliez ve arkadaslari, primer hipertansiyonu olan hastalarla
karsilastirildiginda PA hastalarinin felg, 6liimciil olmayan miyokard enfarktiisii veya atriyal

fibrilasyon gecirme olasiliklarmin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (20).



Primer aldosteronizm, metabolik sendrom ve diabetes mellitus gibi obeziteyle iliskili
risk faktorii olan durumlarda Onemli bir rol oynar (21). Cesitli arastirmalar, primer
aldosteronizmi bulunan bireylerde metabolik sendrom ile insiilin direnci ve tip 2 diabetes
mellitus goriilme sikliginin, genel popiilasyona kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oldugunu

gostermistir (22,23).

2.4.Tam
“PA kimler i¢in taranmalidir? “Sorusu hala tartismali olmakla birlikte klinik olarak PA

taranmasi Onerilen hasta gruplar1 su sekildedir:
1. Evre 2 veya Evre 3 hipertansiyonu bulunan hastalar

2. Ug farkli smiftan antihipertansif ilaca (bir diiiretik dahil) ragmen kan basimnci kontrol
altma alimamayan ya da dort veya daha fazla antihipertansif ilagla kan basinci ancak

<140/90 mmHg diizeyinde kontrol saglanabilen hastalar (ila¢ direngli hipertansiyon)
3. Hipertansiyona eslik eden spontan ya da diiiretik kaynakl1 hipokalemi varligi
4. Hipertansiyonla birlikte adrenal insidentaloma saptanan olgular.
5. Hipertansiyonla birlikte obstriiktif uyku apnesi bulunan hastalar

6. Hipertansiyonun erken yasta (<40 yas) baslamasi veya ailede erken baslangich

hipertansiyon ya da serebrovaskiiler olay dykiisiiniin bulunmasi
7. Primer hiperaldosteronizm tanis1 almis bireylerin hipertansif birinci derece akrabalar1

8. Bilinen yapisal kardiyak patolojiler veya diger sekonder nedenlerle ac¢iklanamayan

atriyal fibrilasyon olgular1 (24).

2.4.1.Tarama Testleri

Primer hiperaldosteronizmin (PA) taranmasinda birinci basamak olarak en yaygin
kullanilan yontem, sabah saatlerinde oturur pozisyonda almmis plazma aldosteron
konsantrasyonu ile plazma renin aktivitesi (PRA) Olciilerek hesaplanan aldosteron/renin
oranidir (ARO) (25,26). Bu oran, renin baskili ortamda artmis aldosteron sekresyonunu

diistindiirmesi nedeniyle PA siiphesi uyandirir. Tarama 6ncesinde potasyum diizeyinin normal



sinirlar iginde oldugundan emin olunmali, sodyum alimi yeterli diizeyde tutulmali ve renin-
aldosteron sistemini etkileyen ilaglar miimkiinse kesilmeli ya da etkileri dikkate alinmalidir
(26,27). Primer hiperaldosteronizmin (PA) olgularinda plazma aldosteron konsantrasyonu >10
ng/dL (>277 pmol/L) iken renin diizeyi (PRA veya direkt renin konsantrasyonu) baskilanmis
olarak saptanir. Plazma aldosteron diizeyinin PRA’ya oran1 >20 olan olgularda tarama testi
pozitif kabul edilir; ancak yalanci pozitiflikler de olabileceginden yalnizca bu orana dayanarak
tan1 konulmamali plazma aldosteron diizeyinin belirgin sekilde yiiksek olmasi ve renin
diizeyinin baskili bulunmasi tanisal degerlendirme i¢in temel kriterler olarak g6z Oniinde
bulundurulmalidir (25,26). Tarama testlerinde plazma aldosteron konsantrasyonu >20 ng/dL ve
renin diizeyi belirgin baskili ise, hipokalemi de eslik ediyorsa dogrulama testine gerek
duyulmadan PA tanis1 konularak PA etiyolojisini arastrmak icin bilgisayarli tomografi (BT)
taramas1 ile devam edebiliriz (28). Tarama testi pozitif bulunan olgularda, hastaligin
dogrulanmas1 amacli olarak salin inflizyon testi, oral sodyum yiikleme testi veya

fludrokortizon/kaptopril supresyon testi gibi dogrulama testleri uygulanmalidir (27).

2.4.2.Dogrulama Testleri

2016 Endokrin Dernegi Primer Aldosteronizm (PA) Klinik Uygulama Kilavuzu,
aldosteron/renin orani (ARO) pozitif bulunan hastalarda, PA tanisinin kesinlestirilmesi veya
dislanmas1 amaciyla bir ya da birden fazla dogrulama testinin uygulanmasin1 6nermektedir.
Ancak, kendiliginden gelisen hipokalemi, 6l¢iim sinirlarmin altinda plazma renin aktivitesi
(PRA) ve 20 ng/dL iizerinde plazma aldosteron diizeyi bulunan olgularda, dogrulama testleri
yapilmadan dogrudan alt tip siniflandirmasina gegilmesi uygun goriilmektedir. PA tanisinin

dogrulanmasinda asagidaki testler kullanilmaktadir (28).

Tuzlu Su Inflizyon Testi: Hastalar, %0,9’luk 2 litre izotonik salin soliisyonunun
intravendz yolla 4 saat siireyle uygulanmasi sirasinda ve infiizyondan en az 1 saat dnce yatar
pozisyonda tutulur. Infiizyon genellikle sabah saat 08.00-09.30 arasinda baslatilir. Plazma
aldosteron, plazma renin aktivitesi (PRA) veya direkt renin konsantrasyonu (DRC) ile
potasyum diizeylerinin degerlendirilmesi amaciyla kan ornekleri inflizyon dncesinde ve 4.
saatin sonunda almir. Inflizyon sonrasinda plazma aldosteron diizeyinin 10 ng/dL’nin (277
pmol/L) iizerinde olmasi PA tanisini desteklerken, 5 ng/dL’nin (138 pmol/L) altinda olmasi
taniy1 diglar. 5-10 ng/dL arasindaki degerler belirsiz (gri zon) olarak kabul edilir. Bununla
birlikte, yapilan ¢aligmalarda 6,8 ng/dL diizeyinin duyarlilik ve 6zgiilliik agisindan en uygun
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esik deger oldugu bildirilmistir (29). Hipokalemi yanlis negatif sonuglara sebep
olabileceginden, tuzlu su inflizyon testinden Once serum potasyumu normallestirilmelidir.
Tuzlu su inflizyon testi, baslangi¢ kan basinci kontrol altina alinamazsa veya pulmoner 6dem
riski yliksek hastalarda (kalp yetmezligi veya ileri kronik bdbrek hastaligi gibi)
uygulanmamalidir (25).

Kaptopril Baskilama Testi: Hastalar, en az 1 saat oturur veya ayakta durur pozisyonda
bekledikten sonra oral yolla 50 mg kaptopril alirlar. Plazma renin aktivitesi (PRA) veya direkt
renin konsantrasyonu (DRC), plazma aldosteronu ve kortizol diizeylerinin 6l¢iimii i¢in kan
ornekleri, ilacin uygulanmasindan 6nce (0. dakika) ve 1. ile 2. saatlerde alinir. Test siiresince
hastalar oturur pozisyonda kalmalidir. Normal bireylerde kaptopril uygulamasi, plazma
aldosteron diizeyinde %30’dan fazla azalma ile sonug¢lani. Buna karsin primer
hiperaldosteronizmi (PA) olan olgularda aldosteron diizeyi baskilanmaz, yiiksek seyrini
stirdiiriir ve renin diizeyi diisiik kalmaya devam eder (30). Kaptopril baskilama testi ¢cogunlukla
giivenli, ucuz ve ayaktan tedavi ortaminda kolayca uygulanabilir. Bununla beraber, nispeten
yiiksek oranda belirsiz ve yanlis negatif sonug¢ verir. Bu test ayrica siipheli renovaskiiler

hipertansiyonda da kontrendikedir ve anjiyoddem riski tasir (31).

Oral Sodyum Yiikleme Testi: Bu testin uygulanabilmesi i¢in hastalarin en az ii¢ giin
stireyle gilinliik sodyum alimini yaklasik 5-6 grama yiikseltmeleri gerekir. Yeterli sodyum
yiiklemesi, tigiincli veya dordiincii giinlerde Olgiilen 24 saatlik idrar sodyum diizeyinin 200
mEq’in iizerinde olmasiyla dogrulanir. Ardindan 24 saatlik idrar 6rneginde aldosteron diizeyi
degerlendirilir; 6l¢ctimiin 10 pug/24 saatin altinda olmasi primer aldosteronizm olasiligini diisiik,
12 ng/24 saatin tlizerinde olmasi ise olasiligm yiiksek oldugunu diisiindiiriir. Ayrica hipokalemi
aldosteron sekresyonunu baskilayabileceginden, test siiresince hastanin potasyum diizeylerinin
normal aralikta tutulmasi Onem tasir. Bu test siddetli kontrolsiiz hipertansiyon, bobrek

yetmezligi, kalp aritmisi veya siddetli hipokalemisi olan hastalarda kontrendikedir (15).

Fludrokortizon Supresyon Testi: Fludrokortizon baskilama testi kapsaminda hastalara
dort giin boyunca, her alt1 saatte bir 0,1 mg fludrokortizon uygulanir. Normokaleminin
korunabilmesi i¢in yeterli potasyum destegi saglanmali ve serum potasyum diizeyleri her alt1
saatte bir izlenmelidir. Ayrica, hastalara NaCl takviyesi yapilarak idrarla sodyum atilim hizinin

en az 3 mmol/kg diizeyinde siirdiiriilmesi hedeflenir. Protokoliin dordiincii gliniinde, sabah saat



10:00’da hasta oturur pozisyondayken plazma aldosteron ve plazma renin aktivitesi Olgiiliir.
Ayni zamanda plazma kortizol diizeyleri sabah 07:00 ve 10:00 saatlerinde degerlendirilir. Sabah
10:00 dl¢limiinde plazma aldosteron konsantrasyonunun 6 ng/dL ’nin iizerinde olmasi, plazma
renin aktivitesinin 1 ng/mL nin altinda ve kortizol diizeyinin 07:00 degerinin altinda bulunmasi
durumunda (ACTH etkisini diglamak i¢in) test, PA tanisini destekler. Fludrokortizon baskilama
testi, PA’nin dogrulanmasinda en duyarl yontemlerden biri olup, invazivligi diisiik bir sodyum
yiikleme alternatifi olarak kabul edilir. Bununla birlikte, birkag¢ giin siiren hastane yatis1 ve sik

laboratuvar izlemi gerektirdiginden klinik uygulamada smirli siklikta tercih edilmektedir (15).

2.4.3.Radyolojik Degerlendirme

Biyokimyasal testlerle primer aldosteronizm (PA) tanis1 dogrulandiktan sonra, adrenal
bezlerin goriintiileme degerlendirmesine gecilmesi uygundur. Bu amagla, bobrekiistii bezlerinin
yiiksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli tomografisi (YRBT) veya manyetik rezonans goriintiilemesi

(MRGQG) ilk basamak yontemler olarak Onerilir.

Bilgisayarl tomografi, uzaysal ¢oziiniirliik bakimindan MRG’ye gore iistiin olup, nadir
goriilen aldosteron iireten karsinomlarin diglanmasina ve girisimsel radyologlara adrenal
venlerin anatomik yerlesimi hakkinda bilgi saglamaya yardimci olur. MRG ise iyonlastirici
radyasyon icermemesi ve lipid a¢isindan zengin adenomlarin karakterizasyonunda daha yiiksek
duyarlhiliga sahip olmasi nedeniyle avantajlidir. Bununla birlikte hem YRBT hem de MRG,
kiigiik boyutlu adenomlar1 (mikroadenomlar) saptamada sinirli duyarliliga sahiptir ve tek tarafh

hastalig1 6ngérmedeki dogruluk oranlar1 diisiiktiir (32).

Aldosteron iireten adenomlar (APA) genellikle kiigiik boyutludur; ortalama caplar1
yaklasik 1,6 cm olup, olgularin yaklasik %16,5’inde lezyon ¢ap1 1 cm’nin altindadir (33) .
Adrenal nodiiller kontrastsiz bilgisayarli tomografide (BT) genellikle diisiik atentiasyon
degerine sahiptir (<10 Hounsfield Unitesi) ve cerrahi olarak cikarildiklarinda altin sarisi

renkleri ile karakterizedir.

Bilateral Adrenal Hiperplazili (BAH) olgularda ise adrenal bezler BT’de normal
goriiniimli olabilir; bazi hastalarda bezde kalinlasma veya nodiiler degisiklikler izlenebilir.
Ayrica bu hastalarda tesadiifen saptanan, fonksiyonel olmayan adrenal korteks nodiilleri de

bulunabilir.



Primer aldosteronizmin aldosteron iireten adrenal karsinomdan kaynaklandigi nadir
olgularda ise tablo, genellikle belirgin biyokimyasal bozukluklarla (6rnegin serum potasyum
diizeyinin <2,5 mmol/L olmasi1), siddetli hipertansiyonla ve kontrastsiz BT’de yiiksek
ateniiasyon degerine (>20 HU) sahip, 4 cm’den biiyiik tek tarafli adrenal kitle varligiyla
karakterizedir (34).

Yeni tanisal goriintiileme tekniklerindeki ilerlemelere ragmen, adrenal ven 6rneklemesi
(AVS), unilateral ve bilateral primer aldosteronizm (PA) olgularmin aymriminda hala altin

standart yontem olarak kabul edilmektedir.

Adrenal adenomlarin goriilme siklig1 yasla birlikte arttigindan, yalnizca goriintiilleme
bulgularina dayanarak tek tarafli PA ile iki tarafli PA’y1 ayirt etmek giivenilir degildir. PA’I1
hastalarin yaklasik %40’inda adrenal goriintiilleme sonuglar1 ile AVS bulgular1 arasinda
uyumsuzluk saptanmaktadir. Bununla birlikte, 35 yasmn altindaki gen¢ hastalarda
insidentalomalar daha nadir gériilmesi nedeniyle, bilgisayarli tomografinin tanisal dogrulugu

daha ytiksektir ve bu hasta grubunda AV S’nin atlanmasi kabul edilebilir bir yaklasgimdir (32).

Cerrahi tedavi seceneginin uygun oldugu ve hastanin da bu yonde istegi bulundugu
durumlarda, deneyimli bir radyolog tarafindan adrenal venéz 6rnekleme (AVS) yapilarak tek
tarafli  ve ikt  tarafli  adrenal hastaliklarm aymt edilmesi  Onerilmektedir.
Bununla birlikte, spontan hipokalemisi, belirgin derecede artmis aldosteron diizeyi ve adrenal
BT’de kortikal adenomla uyumlu tek tarafli lezyonu bulunan 35 yas alt1 gen¢ hastalarda,
dogrudan tek tarafli adrenalektomi uygulanmasi diisiiniilebilir; bu durumda AV'S’nin yapilmasi

zorunlu olmayabilir (15).

Adrenal Ven Orneklemesi PA hastalarinda unilateral hastaligi bilateral hastaliktan ayirt
etmek icin altin standart test olmaya devam etmektedir (15). AVS teknik agidan zor yapilan bir
islemdir ¢iinkli sag adrenal ven kiiciiktiir ve yerini tespit etmek ve kaniilasyon yapmak zor
olabilir; basar1 orani girisimsel radyologun uzmanlhgma ve katilimma baghdir (35). Bir¢ok
arastrma grubu, eszamanli olmayan (ardisik) AVS swrasinda stres kaynakli aldosteron
salinimindaki degiskenligi azaltmak, adrenal venden inferior vena kavaya olan kortizol
gradyanin1 maksimize ederek orneklemenin dogrulugunu artrmak ve bdylece adrenal venin
basariyla kaniilize edildigini teyit etmek amaciyla siirekli kosintropin inflizyonunun
kullanilmasii 6nermektedir. Ayrica bu uygulama, aldosteron iiretiminin en yiiksek oldugu
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donemde Ornekleme yapilmasini saglayarak, hormon sekresyonunun nispeten durgun bir
evresine denk gelme riskini de azaltmaktadir (36-39). Bununla birlikte, lateralizasyonun
degerlendirilmesinde kosintropin stimiilasyonunun kullanimma iliskin ortak bir goriis birligi
bulunmamaktadir (40). Aldosteron ve kortizol diizeyleri, her li¢ bolgeden — sag ve sol adrenal
venler ile inferior vena kavadan (IVC) — elde edilen kan 6rneklerinde oOl¢iiliir. IVC 6rnegi,
alternatif olarak daha periferik bir venden, ornegin eksternal iliak venden de almabilir. AVS
sonuglarinin  yorumlanmasi, ornekleme isleminin basarisint ve aldosteron fazlaliginin
lateralizasyonunu degerlendirmeye yardimci olan birka¢ temel indeks ve bunlara ait kesme
degerlerine dayanir. Adrenal venler ile inferior vena kavadan (IVC) elde edilen kortizol
konsantrasyonlari, her iki adrenal venin basarili bicimde kaniilize edildigini dogrulamak
amactyla kullamilir. Kosintropin uygulanan protokollerde, adrenal venlerin yeterli sekilde
kateterize edildigini gostermek i¢in adrenal ven/IVC kortizol oraninin (segicilik indeksi olarak
adlandirilir) 5:1’in lizerinde olmasi gereklidir (35). Kosintropin uygulanmadigi durumlarda, 1,4
ila 3,0’1n {lizerindeki bir se¢icilik indeksi degeri, adrenal venlerin basarili bir sekilde kateterize
edildigini dogrulamak i¢in kabul edilen esik olarak kullanilmaktadir (40—42). Lateralizasyon
indeksi [LI = dominant adrenal vende (AV) 6l¢iilen Aldosteron/Kortizol oraninin, nondominant
AV’deki Aldosteron/Kortizol oranina boliinmesiyle elde edilir] bazal kosullarda > 2 veya
kosintropin stimiilasyonu altinda > 4 oldugunda, unilateral (tek taraflr) hastaligi tanimlamak
icin en yaygin kullanilan esik degerler olarak kabul edilir. Lateralize hastalig1 olan bireylerin
cogunda, kosintropinle uyarilmis AVS sirasinda, baskin olmayan adrenal venden elde edilen
aldosteron/kortizol orani, IVC’deki aldosteron/kortizol oranindan daha diisiiktiir. Bu durum
kontralateral baskilama indeksi olarak adlandirilir (43). Kontralateral baskilama indeksinin <1
oldugu degerler kars1 taraftaki bezde aldosteron salgilanmasimin baskilandigini gosterir (44).
Kontralateral baskilama indeksinin kullanimi tartismali olmaya devam etmekle beraber bu ve

diger lateralizasyon indekslerini dogrulamak i¢in daha fazla ¢aligma yapmaya ihtiya¢ vardir.

Ameliyat Oncesi adrenal ven Orneklemesinin (AVS) onerilmedigi dort 6zel durum

bulunmaktadir:

Geng bireylerde belirgin primer aldosteronizm (PA): Genellikle 35 yasin altindaki
hastalarda spontan hipokalemi, immiinolojik yontemlerle 6l¢iilen plazma aldosteron diizeyinin
>30 ng/dL (>832 pmol/L) olmasi ve renin diizeyinin baskilanmis bulunmasi durumunda

belirgin PA tanisi konur. Bu hastalarda adrenal bilgisayarli tomografide (BT) kortikal adenomla
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uyumlu tek tarafli adrenal kitle saptanmasi halinde, AVS yapilmadan tek tarafli adrenalektomi
diistiniilebilir. Ciinkii adrenal insidentalomalar 35 yas altindaki bireylerde olduk¢a nadirdir
(%0,28) ve belirgin PA olgular1 genellikle BT ile gosterilebilen tek tarafli adrenal nodiillerle
iliskilidir.

PA ile birlikte klinik olarak anlamli kortizol otonomisi bulunan tek tarafli adrenal
makroadenom: Hem PA hem de klinik olarak 6nemli diizeyde otonom kortizol {iretimi saptanan
ve tek tarafli adrenal makroadenomu (>1 cm) olan hastalarda, kortizol fazlaliginin kaynagi
genellikle bu adenomdur. Bu nedenle, lokalizasyonun belirlenmesi amaciyla AVS yapilmasina

gerek yoktur.

Ailevi hiperaldosteronizm (tip [-IV): Bu otozomal dominant gecisli bozukluklarm her
biri, belirli germ hatti patojenik varyantlarla iligkilidir. Bu olgularda hastalik genellikle bilateral
adrenal tutuluma yol acar ve AVS uygulanmasi gerekli degildir. Ayrica ailevi PA olgularinda

adrenalektomi ¢ogunlukla endike degildir.

Primer bilateral makronodiiler adrenal hiperplazili (PBMAH) olgular: Kortizol ve
aldosteronun birlikte asir1 tiretildigi PBMAH hastalarinda hastalik dogas1 geregi bilateral
adrenal tutulum gosterir. Bu nedenle, s6z konusu hastalarda da AVS yapilmasi gerekli degildir

(25).

2.4.4.Genetik

Ailevi Hiperaldosteronizmin 4 alt tipinin de etkilenen bireylerde otozomal dominant
kalitim paterni ile kalitildig1 ve siklikla de novo degisimler ile ortaya ¢iktigi bilinmektedir (45).
Primer aldosteronizmin etyolojisinin aydimnlatilmasinda genetik testler, heniiz rutin klinik
uygulamalarda yaygin olarak kullanilmamaktadir (3). Primer aldosteronizm tanis1 20 yasindan
once dogrulanmig bireylerde, ayrica ailesinde PA Oykiisii ya da 40 yas alt1 inme Oykiisii
bulunanlarda, glukokortikoidlere yanith aldosteronizm (FH-I) agisindan genetik testin (GRA)
yapilmasi 6nerilmektedir. Bununla birlikte, cok geng yasta PA saptanan hastalarda, FH-III"e yol

acabilen KCNJ5 genindeki germ hatt1 gain-of-fucntion varyantlarin arastirilmasi da onerilir

(15).

Ailevi Hiperaldosteronizm tip 1 (Glukokortikoid ile tedavi edilebilen aldosteronizm):

Glukokortikoidlere yanith aldosteronizm (GRA), Ailevi Hiperaldosteronizm tip I (FH-I) olarak
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da adlandirilir. Otozomal dominant kalitim gdsteren, bilateral adrenal hiperplaziye (BAH) bagl
primer aldosteronizmin nadir bir alt tipidir ve tiim primer aldosteronizm olgularmin %1’inden
daha azin1 olusturur (46). Bu hastalarda, CYP11B1 (11pB-hidroksilaz) geninin promotdr bolgesi
ile CYP11B2 (aldosteron sentaz) geninin kodlayic1 dizisinin birlesmesiyle (flizyonuyla) olusan
bir genetik yeniden diizenlenme bulunur. Bu flizyon, aldosteron iiretiminin ACTH tarafindan
uyarilmasina yol acar (47). GRA hastalar1 genellikle geng yasta basvuran bireylerdir ve siklikla
primer aldosteronizm, erken baslangich hipertansiyon veya gen¢ yasta hemorajik inme
Oykiisiine sahip aile bireyleri bulunur. ACTH salgisinin sirkadiyen ritmine bagli olarak, bu
hastalarda diger primer aldosteronizm olgularma kiyasla hipokalemi gelisme olasilig1 genellikle

daha disiiktiir (48).

Ailevi Hiperaldosteronizm tip 2 (FH- II): Otozomal dominant kalitim gdsteren ve
genetik agidan muhtemelen heterojen bir hastaliktir (49). FH-I’den farkl olarak, FH-II"deki
hiperaldosteronizm deksametazon ile baskilanmaz ve GRA mutasyon testi negatiftir (50). FH-
II goriilen ailelerde aldosteron iireten adenom (APA), idiyopatik adrenal hiperplazi (IAH) veya
her iki durum birlikte bulunabilir. Klinik olarak ise FH-II olgulari, ailesel olmayan primer

aldosteronizmli hastalardan ayirt edilemez (51).

Ailevi Hiperaldosteronizm tip 3 (FH- III): 2011 yilinda, FH-III"iin ice dogru diizenlenen
bir potasyum kanalini kodlayan KCNJ5 genindeki heterozigot germline patojenik varyantlardan
kaynaklandig1 bildirilmistir (52). KCNJ5 geni, diger dokularm yani sira zona glomeruloza
tabakasinda da eksprese edilir. FH-III’te goriilen bu patojenik varyantlar, kanalin sodyum
iyonlarma karsi anormal gecirgenlik kazanmasina yol agar. Artan sodyum girisi hiicre
membraninda depolarizasyona, bunun sonucunda voltaj bagimli kalsiyum kanallarindan
kalsiyum girigine neden olur. Hiicre i¢i kalsiyum artis1, aldosteron sentezinin artmasina yol

acar; bu mekanizma FH-II"de goriilen duruma benzerdir (52,53)

Ailevi Hiperaldosteronizm tip 4 (FH- IV): FH-1V, ilk kez 2015 yilinda tanimlanmus olup,
voltaj bagimli bir kalsiyum kanalin1 kodlayan CACNAIH genindeki heterozigot germline
patojenik varyantlardan kaynaklanir (54). Bu varyantlar, kanaln inaktivasyonunun
bozulmasma ve bazi olgularda aktivasyon esiginin daha negatif (hiperpolarize) potansiyellere
kaymasina neden olarak fonksiyon kazancina yol acar (54,55). Voltaj bagiml bir kalsiyum

kanali, zona glomeruloza hiicrelerinde baslica kalsiyum giris yoludur. Mutant kanallar, artan
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kalsiyum girisi ve hiicre i¢i kalsiyum diizeylerinde yiikselme ile sonuglanir; bu da aldosteron

iiretiminin artmasina neden olur (56,57).

2.5.Tedavi

Primer hiperaldosteronizm (PH) tedavisinin temel hedefleri kan basincini kontrol altina
almak, hipokalemiyi diizeltmek ve aldosteronun kardiyo-renal zarar verme riskini azaltmaktir
(25). PH tedavisinde iki ana yol: unilateral odak varsa cerrahi adrenalektomi; bilateral ya da
cerrahi uygun olmayan olgularda mineralokortikoid reseptér antagonist (MRA) temelli

farmakoterapidir (15).

2.5.1.Cerrahi Tedavi

Tek tarafli aldosteron iiretimini gosteren olgularda (¢ogunlukla aldosteron {ireten
adenom) laparoskopik unilateral adrenalektomi kiiratif veya belirgin iyilesme saglayabilir ve
bu girisim PA’ya 6zgii tedavi olarak tercih edilir (15). Iki tarafli adrenal hastaligi olan ve cerrahi
aday1r olmadig1 diisiiniilen hastalar mineralokortikoid antagonistleri ile tedavi edilir (58).
Adrenal venoz drnekleme (AVS), lateralizasyon (tek tarafli- iki tarafli iiretim) saptamada “altin
standarttir ve cerrahi kararma rehberlik eder; AVS cogu merkezde cerrahi karar1 Oncesi
onerilmektedir (59). AVS teknik zorluklar ve merkezler aras1 degiskenlik nedeniyle, baz1 geng
(<35 yas) hastalarda belirgin unilateral nodiil (>10 mm) ve tipik biyokimyasal goriintii varsa
AVS atlanabilecegi 6nerilmis olmakla birlikte bu yaklagimin smirlamalar1 vardir ve merkez
protokollerine gore degerlendirilmelidir (60). Adrenalektomi sonras1 hipokalemi hizla diizelir;
kan basinci diizelmesi veya antihipertansif ila¢ ihtiyacindaki azalma ise hastadan hastaya

degisir, ancak cerrahi genellikle morbidite risklerini azaltir (61).

Adrenalektomi sonrasinda hipertansiyonun devam etmesiyle iliskili cesitli faktorler
tanimlanmistir. Bunlar arasinda, primer hiperaldosteronizm (PA) hastalarinin yaklagik
%60’1inda bildirilen ailevi hipertansiyon Oykiistiniin varligi (62,63), olgularn yarisindan
fazlasinda kan basincini kontrol altina alabilmek icin iki veya daha fazla antihipertansif ilaca
gereksinim duyulmasi (62,64); ve tan1 gecikmesinin sik goériilmesi nedeniyle yaygin olan bes
yildan uzun siireli hipertansiyon dykiisii (63,64) yer almaktadir. Ayrica erkek cinsiyet ve obezite
gibi faktorlerin de cerrahi sonrasi yetersiz klinik iyilesme ile iligkili oldugu bildirilmistir (63).

Primer Aldosteronizm Cerrahi Sonu¢ (STEP) calismasinda kadinlarda biyokimyasal iyilesme
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olasiliginin erkeklere gore anlamli derecede yliksek oldugu, geng yasin ve ameliyat dncesinde

daha az antihipertansif ila¢ kullaniminin cerrahi basariyla iligkili bulundugu gosterilmistir (65)

Laparoskopik adrenalektomi, giinlimiizde ideal cerrahi yOntem olarak kabul
edilmektedir. Agik transperitoneal adrenalektomi, laparoskopiye bir alternatif olsa da
laparoskopik yaklasim ag¢ik cerrahiye kiyasla daha az komplikasyon, daha kisa hastanede kalig
stiresi ve daha kiiciik insizyonlarla iligkilidir (66). Ameliyat dncesi donemde hastanin uygun
sekilde hazirlanmasi Onemlidir. Kan basincinin mineralokortikoid reseptor antagonistleri
(MRA) iceren antihipertansif tedavi ile kontrol altina alinmasi ve hipokaleminin diizeltilmesi
gerekir. Ameliyattan birkag hafta 6nce uygulanan MR A tedavisinin, karsi taraftaki adrenal bezin
kronik baskilanmasi sonucu gelisebilecek ameliyat sonrasi hipoaldosteronizm riskini azalttigi

bildirilmistir (67).

Ameliyat sonrasinda, kontralateral adrenal bezin baskilanmasma bagli olarak gecici
hipoaldosteronizm gelisebilir (68). Bu durum klinik olarak anlamli hiperkalemiye yol agabilir.
Bu nedenle ameliyat sonras1 donemde MRA ve potasyum takviyeleri derhal kesilmeli, serum
potasyum diizeyleri dort hafta boyunca haftalik olarak izlenmelidir (69). Ayrica antihipertansif
ilaclarin toplam dozunun yaklasik %50 oraninda azaltilmas1 dnerilmektedir. Erken postoperatif
donemde, biyokimyasal iyilesmenin erken gdstergesi olarak plazma aldosteron diizeyi ve renin
aktivitesi Ol¢iilmelidir (67). Baz1 arastirmalar, ileri yasta ve uzun siireli primer aldosteronizmi
olan hastalarda unilateral adrenalektomi sonrasinda bobrek fonksiyonlarinda bozulma
gelisebilecegini ve zona glomerulosa’nin gegici veya kalici yetmezlik gosterebilecegini

bildirmistir (70). Bu durumlarda fludrokortizon replasmani gerekebilir (65).

Gilinlimiizde arastirmacilar, tek tarafli primer aldosteronizmli hastalar i¢in daha az
invaziv cerrahi yaklagimlar gelistirmeye devam etmektedir. Bu yaklagimlardan biri, APA’larin
tedavisinde alternatif bir yontem olarak dnerilen adrenal termoablasyondur. Termoablasyon, 50
°C’nin lizerindeki sicakliklarin kullanilmasiyla, ¢evredeki saglikli dokulara zarar vermeden
tiimor dokusunun hedefe yonelik olarak yok edilmesini amaglar. Bu yontemin, normal adrenal
dokunun korunmasini saglayarak adrenal yetmezlik riskini azaltabilecegi bildirilmektedir (71).
Termoablasyon APA tedavisinde umut vadeden bir yontem olarak goriinmektedir; ancak yasam

boyu adrenokortikal yetmezlik olasiligi, teknolojik smirliliklar, standart uygulama
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protokollerinin eksikligi ve uzun donem verilerin yetersizligi gibi dezavantajlar dikkate

almmalidir (72).

2.5.2.Medikal Tedavi

Primer aldosteronizmin (PA) farmakolojik tedavisi, bilateral adrenal hiperplazisi (BAH)
bulunan hastalarda ve cerrahiye uygun olmayan tek tarafli hastalik formlarinda endikedir (4).
Farmakolojik yaklagimin temelini mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA) olusturur.
Gliniimiizde klinik kullanima onayli spironolakton ve eplerenon olmak iizere iki MRA

bulunmaktadir (15).

Spironolakton, 1960’11 yillarda FDA tarafindan onaylanan ilk nesil MRA’dir ve PA
tedavisinde uzun yillardir standart ilag olarak kullanilmaktadir (69). Etkin, ekonomik ve yaygin
erisilebilir bir ajan olmas1 6nemli avantajlaridir. Baslangi¢ dozu genellikle giinde 12,5-25 mg
olup, tek doz seklinde uygulanir. Spironolaktonun antihipertansif etkisi yavas ortaya
ciktigindan, doz titrasyonu yaklasik dort haftalik araliklarla yapilmalidir (4). Tedavi hedefi, kan
basmcinim kontrol altina alinmasi, serum potasyum diizeyinin normallestirilmesi ve aldosteron
fazlahigina bagl kardiyo-renal hasarin dnlenmesidir (73). Ilacin titrasyonu, oral potasyum
destegi gerektirmeden yiiksek-normal potasyum seviyeleri hedeflenecek sekilde yapilmalidir
(69). Maksimum oOnerilen doz giinde 400 mg’dir. Bununla birlikte, spironolakton secici
olmayan bir MRA’dir; yalnizca mineralokortikoid reseptorlerini degil, ayn1 zamanda androjen
ve progesteron reseptorlerini de etkiler (74). Bu nedenle endokrin yan etkiler goriilebilir.
Erkeklerde anti-androjenik etki nedeniyle jinekomasti, libido azalmas1 ve erektil disfonksiyon
gelisebilirken; kadinlarda progesteron reseptorleri tlizerindeki agonist etkisi adet
diizensizliklerine yol agabilir. Bu yan etkiler doza bagimli olup, daha yiiksek dozlarda sikligi
artmaktadir (75). Bir ¢aligmada, <50 mg/giin doz alan erkeklerin %6,9’unda, >150 mg/giin
alanlarin ise %52’sinde jinekomasti gelistigi bildirilmistir (76). Bu nedenle, endokrin yan
etkileri azaltmak i¢in spironolakton dozu miimkiin oldugunca diisiik tutulmali, gerekirse

tedaviye diisiik doz tiyazid ditiretik veya amilorid eklenebilir (15).

Eplerenon, 2003 yilinda FDA tarafindan onaylanmis ikinci nesil bir MRA’dir.
Spironolaktona gore daha secici olup, androjen ve progesteron reseptdrlerine baglanma egilimi
diisiiktiir; bu nedenle endokrin yan etkiler ¢ok daha nadir goriilir (74). Baslangic dozu

genellikle 50 mg/giin’diir. Yar1 dmriinlin daha kisa olmasi1 nedeniyle giinde iki doz halinde
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uygulanmasi 6nerilir. Eplerenon daha iyi tolere edilmekle birlikte, spironolaktona kiyasla daha

pahalidir ve etkinligi genellikle biraz daha diistiktiir (77)

Primer aldosteronizmin (PA) hastalar1 tuz alimma kars1 hassastir ve genellikle diger
hipertansif hastalara kiyasla diyetle sodyum kisitlamasina daha belirgin bir faydali yanit verirler

(78).

Primer aldosteronizmde (PA) bobreklerde sodyum geri emilimi artar; bu durum
intravaskiiler hacim genislemesine ve arteriyel kan basincinda yiikselmeye neden olur. Artmis
sodyum tutulumu, aldosteronun bobreklerdeki mineralokortikoid reseptorlerini (MR) aktive
etmesi ve bunun sonucunda epitelyal sodyum kanallarinin (ENaC) ekspresyon ve
fonksiyonunun artmasiyla iligkilidir (79). ENaC aktivitesindeki bu artis, distal nefronda
sodyum geri emilimini giliclendirirken potasyum atilimin1 da artirir. ENaC’lar, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) araciligiyla kan basmcinin geri bildirim
mekanizmalariyla diizenlenmesinde sodyum dengesinin temel belirleyicilerinden biridir

(79,80).

PA’lh hastalarda u¢ organ hasari, primer (esansiyel) hipertansiyonu olan bireylerle
karsilastirildiginda daha belirgindir. Bu hasar; sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyak ve renal
fibrozis, arteriyel sertlik, tiibiilointerstisyel fibrozis, mikroalbiiminiiri ve mikrovaskiiler yapisal
bozukluklar1 kapsar (20,81,82). ENaC’larin kardiyovaskiiler dokularda da eksprese edildigi
gosterilmis olup, bu kanallarmm asir1 aktivasyonu kardiyovaskiiler fibrozis, vaskiiler

disfonksiyon ve arteriyel sertlesmenin gelisimine katkida bulunur (80,83).

Asir1 aldosteron etkilerinin MR blokaji veya ENaC aktivasyonunun inhibisyonu yoluyla
azaltilmasi, PA’ya baglh hipertansiyonun, sodyum tutulmasinin ve kardiyovaskiiler hasarin
hafifletilmesini saglayabilir. Bu baglamda, amilorid ve triamteren gibi ENaC inhibitorleri, PA 11
hastalarin tedavisinde potansiyel terapdtik secenekler olarak 6nem tasimaktadwr. MRA'lar1
tolere edemeyen kisiler i¢cin (6rnegin, androjen veya progesteron reseptorleri tizerindeki etkiler
nedeniyle), epitelyal sodyum kanali (ENaC) inhibitorleri gibi daha diisiik maliyetli, ikinci

basamak bir segenek diisiiniilebilir (25).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1.Cahsma Dizaym ve Orneklemin Belirlenmesi

Bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi’nde 2018-2025 yillar1 arasinda primer hiperaldosteronizm tanisi alan

hastalarin verileri klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak retrospektif olarak incelenmistir.

Bu ¢alisma icin Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1
Arastirmalar Etik Kurulunun 11 Temmuz 2025 tarihli 2025/5905 sayili onayr alinmustir.

3.2. Verilerin Istatiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. Chicago,
IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk
testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde ortalama, standart sapma,
ortanca (1. ceyreklik-3. ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin Ozetlenmesinde frekans
dagilimlar1 ve ylizdelikler kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin
karsilagtirilmas1 Man-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Normal dagilmayan ii¢ ve daha fazla
grubun sayisal verilerle degerlendirilmesinde Kruskal Wallis testi kullanildi. Kruskal Wallis
testi sonucu anlamli olan gruplar arasinda ikili karsilastirmalar i¢in posthoc Man-Whitney U
testi ve Bonferroni diizeltmesi yapildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanild1. iki bagimli grubun karsilastirilmasmda Wilcoxon Signed-Rank Testi kullanildi.

Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 74 hasta dahil edilmisti. Hastalarin %52,7’si kadin, %47,3’1 ise erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi1 50,19 + 11,06 yil olarak saptanmisti. Ortalama sistolik kan basinci
146,62 + 14,55 mmHg, diyastolik kan basinci ise 95,68 + 14,05 mmHg idi. Hastalarin
kullandiklar1 antihipertansif ila¢ sayisinin ortancast 2 (1.-3. c¢eyreklik: 2-3) olarak
belirlenmisti. Hastalarin tamaminda (%100) hipertansiyon mevcuttu. Hastalarin %31,1’inde
diabetes mellitus, %10,8’inde hiperlipidemi, %5,4’linde hipotiroidi, %4,1’inde SVO ve
%4,1’inde koroner arter hastaligi bulunmaktaydi. Hastalarin %25,7’sinde diger ek hastaliklar
yer almaktaydi. Hastalarin %12,2’si ACE inhibitori, %29,7°si ARB, %25,7’si beta bloker ve
%81,1’1 kalsiyum kanal blokeri kullanmaktaydi. Alfa bloker kullanimi 9%350,0,
tiyazid/indapamid kullanimi %31,1 ve Aldactone kullanimi %20,3 oraninda goriilmiistii.
Hastalarin %1,4°1 furosemid kullanmaktaydi. Hastalarin %13,5’inde geng yas hipertansiyon,
%12,2’sinde direncli hipertansiyon, %40,5’inde hipertansiyonla birlikte hipokalemi ve
%33,8’inde adrenal insidentaloma tani nedeni olarak kayitliydi. Goriintiileme bulgularinda
hastalarin %74,3’linde adenom, %17,6’sinde hiperplazi ve %8,1’inde normal goriintiilleme
sonucu bulunmustu. Adenom boyutu 6lciilen 55 hastada ortanca adenom boyutu 16 mm (1.-3.

ceyreklik: 11-22) olarak belirlenmisti (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarm Demografik Ozellikler, Ek Hastaliklar1, Kullanilan Ilaglarm Dagilimi, Tani
Nedeni ve Goriintiileme Bulgulari

Degisken Tiim hastalar (n=74)
Cinsiyet/ n (%)

Kadm 39 (52,7)
Erkek 35 (47.,3)

Yas (y1l)/ Ortalama+SS 50,19 £ 11,06
Sistolik KB (mmHg) / Ortalama+SS 146,62 + 14,55
Diyastolik KB (mmHg) / Ortalama+SS 95,68 + 14,05
Antihipertansif sayisi/ Ortanca (1-3. Ceyreklik) 2 (2-3)
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Hastalik tiirleri/ n (%)*

Hipertansiyon 74 (100)
Diabetes mellitus 23 (31,1)
Hiperlipidemi 8 (10,8)
Hipotiroidi 454
SVO 3 (4.1)
Koroner arter hastaligi 34,1
Diger ek hastalik 19 (25,7)
Tlag tiirleri/ n (%)*

ACE inhibitorii 9(12,2)
ARB 22 (29,7)
Beta bloker 19 (25,7)
Kalsiyum kanal blokeri 60 (81,1)
Alfa bloker 37 (50,0)
Tiyazid/Indapamid 23 (31,1)
Aldactone 15 (20,3)
Furosemid 1(1,4)
Tan1 Nedeni/ n (%)

Geng yas HT 10 (13,5)
Direngli HT 9(12,2)
HT + Hipokalemi 30 (40,5)
Adrenal insidentaloma 25 (33,8)

Goriintiileme Sonucu/ n (%)



Adenom 55 (74,3)
Hiperplazi 13 (17,6)

Normal 6 (8,1)

Adenom Boyutu (mm) (n=55) /Ortanca (1-3.

16 (11-22
Ceyreklik) 6( )

*Bazi1 hastalarda birden fazla ek hastalik veya ila¢ kullanim1 var

Hastalarin %25,7’sine AVS yapilmisti. AVS yapilan 19 hastanin %21,1’inde islem basaril,
%78,9’unda basarisiz olarak kaydedilmisti. Sag AVS degerlendirmesi yapilan 18 hastanin
%22,2’sinde islem basarilt bulunmustu. Sol AVS degerlendirmesi yapilan 17 hastanin ise

%94,1’inde islem basariliydi (Tablo 2).

Tablo 2. AVS (Adrenal Venéz Sampling) bilgileri

Tiim hastalar (n=74)

Degisken

n (%)
AVS Ozelligi
AVS yapilan 19 (25,7)
AVS yapilmayan 55(74,3)
AVS Basarnisi (n=19)
Basarili 4 (21,1
Basarisiz 15 (78.,9)
Sag AVS Basarsi (n=18)
Basarili 4(22,2)
Basarisiz 14 (77,8)
Sol AVS Basarisi (n=17)
Basarili 16 (94,1)
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Basarisiz 1(5,9)

AVS kortizol sag degerinin ortalamasi 97,48 + 204,82 idi ve ortancas1 23,5 (21,3-48,0) olarak
saptanmistl. AVS kortizol sol degeri 405,72 + 285,19 olup ortancasi 408,5 (130,6-600,3) idi.
AVS kortizol IVC degeri 28,83 + 15,33 olarak hesaplanmist1 ve ortanca deger 24,4 (19,9-34,1)
idi. AVS aldosteron sag ol¢tiimii 106,34 + 134,18, sol dl¢iimii 207,30 + 153,40 ve IVC 6l¢iimii
47,68 £ 19,38 olarak bulunmustu. Bu degerlerin ortancalar1 sirasiyla 49,2 (24,5-165,7), 160,7
(100-296,9) ve 45,8 (31,9-58,6) idi (Tablo 3).

Tablo 3. AVS Laboratuvar degerleri

Degiskenler Ortalama + SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
AVS Kortizol — Sag 97,48 £204,82 23,5 (21,3-48,0)
AVS Kortizol — Sol 405,72 + 285,19 408,5 (130,6-600,3)
AVS Kortizol - IVC 28,83 + 15,33 24,4 (19,9-34,1)
AVS Aldosteron — Sag 106,34 + 134,18 49,2 (24,5-165,7)
AVS Aldosteron — Sol 207,30 + 153,40 160,7 (100-296.9)
AVS Aldosteron — IVC 47,68 £19,38 45,8 (31,9-58,6)

Hastalarin plazma aldosteron diizeyi ortalama 34,31 + 18,84 ng/dL, plazma renin aktivitesi
diizeyi 0,62 £ 0,60 ng/mL/s olarak saptanmisti. Plazma aldosteron/plazma renin aktivitesi
oraninin ortalamast 261,92 + 659,83 idi. Salin inflizyonu sonrasi aldosteron diizeyi 23,15 +
15,23 olarak saptandi. ACTH diizeyi 22,90 = 17,15 ve kortizol diizeyi 11,10 + 4,48 olarak
kaydedilmisti.1 mg DST sonucu ortalama 1,81 + 3,71 idi ve ortanca deger 0,90 (0,62—1,38)
olarak hesaplanmist1. Hastalarim GFR ortalamasi1 88,32 23,12 idi ve ortancas1 87 (76,5-102,5)
olarak belirlenmisti. Ortalama tire diizeyi 30,53 + 13,70 mg/dL, kreatinin diizeyi 0,93 + 0,54
mg/dL olarak saptanmisti. Sodyum diizeyi 141,18 + 2,38, potasyum diizeyi 3,33 + 0,56,
kalsiyum diizeyi 9,23 + 0,39 ve magnezyum diizeyi 2,02 + 0,19 idi. Hastalarin glukoz diizeyi
ortalama 106,89 + 30,14 mg/dL idi. TSH diizeyi 1,85 + 0,89, fT4 diizeyi 1,26 + 0,26 olarak
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kaydedilmisti. HbAlc ortalamasi 5,97 + 0,97 olarak bulunmustu. Olgiilen insiilin diizeyinin
ortancast 12,34 (7,12—19,25) idi (Tablo 4).

Tablo 4. Hormon, Biyokimya, Elektrolit ve Diger Laboratuvar Degerleri ve Dinamik Testler

Degiskenler Ortalama + SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Aldosteron (ng/dL) 34,31 £ 18,84 26,7 (20,4-48,5)
Renin (ng/mL/s) 0,62 + 0,60 0,45 (0,23-0,89)
Aldosteron/Renin 261,92 + 659,83 52,23 (33,59-175,78)
Salin sonras1 aldosteron 23,15+ 15,23 18,4 (11,5-31,2)
ACTH 2290+ 17,15 17,6 (10-32,5)
Kortizol 11,10 £4,48 10,65 (8,19-13,93)
1 mg DST 1,81 £3,71 0,90 (0,62—1,38)
GFR 88,32 +£23,12 87 (76,5-102,5)
Ure (mg/dL) 30,53 +£ 13,70 28 (22,8-34)
Kreatinin (mg/dL) 0,93 +£0,54 0,82 (0,70-1,00)
Sodyum (mmol/L) 141,18 £2,38 141 (140-143)
Potasyum (mmol/L) 3,33+ 0,56 3,24 (2,90-3,72)
Kalsiyum (mg/dL) 9,23 + 0,39 9,19 (9,00-9,50)
Magnezyum (mg/dL) 2,02 +0,19 2,00 (1,90-2,15)
Glukoz (mg/dL) 106,89 + 30,14 98 (88,5-116,5)
TSH 1,85+ 0,89 1,75 (1,30-2,55)
T4 1,26 £0,26 1,25 (1,10-1,39)
HbAlc (%) 5,97+ 0,97 5,70 (5,42-6,00)
Insiilin (uIU/mL) 12,34 + 7,12 12,34 (7,12-19,25)
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Hastalarin %31,1’ine cerrahi uygulanmisti. Cerrahi sonrasi antihipertansif ila¢ sayisinin
ortancast 1 (0-2) idi. Cerrahi sonrasi potasyum diizeyi ortanca 4,58 (4,20-4,87) olarak
saptanmust1 (Tablo 5).

Tablo 5. Cerrahi varlig1 ve cerrahi sonrasi bulgular

Degiskenler Tiim hastalar

Cerrahi varhgy/ n (%)

Yok 51 (68.9)
Var 23 (31,1)
Anti-HT ilag¢ sayisi/ Ortanca (1-3. Ceyreklik) 1 (0-2)
Potasyum (mmol/L)/ Ortanca (1-3. Ceyreklik) 4,58 (4,20—4,87)

Tarama nedeni gruplar1 cinsiyet agisindan karsilastirildiginda, kadin orani geng yas
hipertansiyon grubunda %50,0, direncli hipertansiyon grubunda %66,7, hipertansiyon +
hipokalemi grubunda %40,0 ve siirrenal insidentaloma grubunda %64,0 olarak bildirilmisti ve
gruplar arasinda anlamli fark saptanmamisti (p=0,266). ARB kullanim oran1 geng¢ yas
hipertansiyon grubunda %40,0, direncli hipertansiyon grubunda %44,4, hipertansiyon +
hipokalemi grubunda %16,7 ve slrrenal insidentaloma grubunda %4,0 olarak kaydedilmisti ve
en diisik ARB kullanim orani siirrenal insidentaloma grubunda izlenmisti (p=0,002). Beta
bloker kullanim oran1 geng yas hipertansiyon grubunda %20,0, direncli hipertansiyon grubunda
%11,1, hipertansiyon + hipokalemi grubunda %10,0 olarak bildirilmis, stirrenal insidentaloma
grubunda ise beta bloker kullanimimnin olmadig1 goriilmiistii; gruplar arasinda anlamli fark

saptanmist1 (p=0,002) (Tablo 6).
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Tablo 6. Cinsiyet, ek hastalik tiirleri ve ilag tiirleri ile tarama nedeni karsilastirmasi

Tarama nedeni

.. Geng Direncli ,HT i ) S.ﬁrrenal

Degiskenler yas HT HT Hlpolfale insidentalom  p*
mi a
n (%) n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet
Kadm 5(50,0) 6 (66,7) 12 (40,0) 16 (64,0) 0,266
Erkek 5(50,0)  3(33,3) 18 (60,0) 9 (36,0)
EK hastalik tiirleri
Diabetes mellitus - 4 (44,4) 7 (23,3) 12 (48,0) -
Hiperlipidemi - 2(22,2) 3 (10,0) 3 (12,0) -
Hipotiroidi 1 (10,0) 1 (11,1) 1(33,3) 1 (4,0) -
SVO - 1 (11,1) 1(33,3) 1 (4,0) -
Koroner arter hastaligi - 1(11,1) 1 (33,3) 1 (4,0) -
Diger ek hastalik - 2(22,2) 8 (26,7) 9 (36,0) -
Ilac tiirleri
ACE inhibitorii 4(40,0) 4444 22 (73,3) 24 (96,0) -
ARB 4(40,0) 4444 5(16,7) 1 (4,0) 0,002
Beta bloker 2 (20,0) 1 (11,1) 3 (10,0) - 0,002

Kalsiyum kanal blokeri 8 (80,0) 6 (66,7) 28 (93,3) 18 (72,0) 0,138

Alfa bloker 330,00 5(55,6) 16 (53,3) 13 (52,0) 0,597
Tiyazid/indapamid 5(50,0) 5(55,6) 5(16,7) 8(32,0) 0,069
Aldactone 330,00 3(33,3) 7 (23,3) 2 (8,0) 0,257
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Furosemid -

1 (4,0) -

*Ki-kare testi

Goriintiileme sonuglar1 degerlendirildiginde, adenom orani geng yas hipertansiyon grubunda

%40,0, direngli hipertansiyon grubunda %44,4, hipertansiyon + hipokalemi grubunda %73,3

ve stirrenal insidentaloma grubunda %96,0 olarak bildirilmisti. Hiperplazi orani sirastyla

%40,0, %44,4, %16,7 ve %4,0; normal goriintiilleme orani ise %20,0, %11,1, %10,0 ve %0

olarak kaydedilmisti (Tablo 7).

Tablo 7. Goriintiileme sonucu ile tarama nedeni karsilastirmasi

Tarama nedeni

Gériintiileme sonucu Geng Direncli HT + Siirrenal
yas HT HT Hipokalemi insidentaloma
n (%) n (%) n (%) n (%)
Adenom 4 (40,00 4444 22 (73,3) 24 (96,0)
Hiperplazi 4 (40,00 4444 5(16,7) 1 (4,0)
Normal 2 (20,0) 1(11,1) 3 (10,0) 0(0)

AVS yapilan hasta orani gen¢ yas hipertansiyon grubunda %280,0, direngli hipertansiyon

grubunda %77,8, hipertansiyon + hipokalemi grubunda %70,0 ve siirrenal insidentaloma

grubunda %76,0 olarak belirlenmis ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamisti (p=0,9006)

(Tablo 8).
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Tablo 8. AVS (Adrenal Venoz Sampling) bilgileri ile tarama nedeni karsilagtirmasi

Tarama nedeni

3 Gene Direncli .HT + . S.ﬁrrenal

Degiskenler yas HT ur Hlpolfale insidentalom  p*
mi a
n (%) n (%) n (%) n (%)

AVS Ozelligi
AVS yapilan 8 (80,0) 7(77,8) 21 (70,0) 19 (76,0) 0,906
AVS yapilmayan 2 (20,0) 2(22,2) 9 (30,0) 6 (24,0)
AVS Basanisi (n=19)
Basarili 1 (50,0) - - 3 (50,0) -
Basarisiz 1 (50,00 2(100,0) 9 (100,0) 3 (50,0)
Sag AVS Basarisi (n=18)
Basarili 1 (50,0) - - 3 (50,0) -
Basarisiz 1(50,0)0 2(100,0) 8(100,0) 3 (50,0)
Sol AVS Basaris1 (n=17)
Basarili 1(50,0)0 2(100,0) 7(100,0) 6 (100,0) -
Basarisiz 1 (50,0) - - -

*Ki-kare testi

Stirekli klinik degigkenler karsilastirildiginda, yas degerleri geng yas hipertansiyon grubunda
36 (30,5-40), direncli hipertansiyon grubunda 46 (42-49), hipertansiyon + hipokalemi
grubunda 50,5 (43-61) ve slrrenal insidentaloma grubunda 56 (49,5-60) olarak bildirilmis ve
gruplar arasinda anlamli fark saptanmigt1 (p<<0,001). Post-hoc analizde geng yas hipertansiyon

grubunun diger ii¢ gruba gore daha diisiik yas degerlerine sahip oldugu gosterilmisti (1<2,3,4).
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Anti-hipertansif ilag sayis1 gen¢ yas hipertansiyon grubunda 2,5 (1,75-3,25), direncli
hipertansiyon grubunda 4 (3-4), hipertansiyon + hipokalemi grubunda 2 (2-3) ve sirrenal
insidentaloma grubunda 2 (2-3) olarak kaydedilmis ve anlamli fark saptanmisti: (p=0,003).
Post-hoc analizde direngli hipertansiyon grubunun diger gruplara gore daha yiiksek anti-
hipertansif ila¢ sayisina sahip oldugu belirtilmisti (2>1,3,4). Adenom boyutu geng yas
hipertansiyon grubunda 15 (8,25-30), direncli hipertansiyon grubunda 11 (10-15),
hipertansiyon + hipokalemi grubunda 14 (10,75-17,25) ve surrenal insidentaloma grubunda 20
(16-28,5) olarak bildirilmis ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmist1 (p=0,007). Post-hoc
analizde direngli hipertansiyon grubunda adenom boyutunun diger gruplara gore daha diistik
oldugu gosterilmisti (2<1,3,4). Sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri agisindan anlamli

fark saptanmamisti (Tablo 9).

Tablo 9. Yas ve diger temel klinik parametrelerin tarama nedeni ile karsilastirmasi

Tarama nedeni

Geng ya Direncli B Sl
H?l"f i HTZQ Hipoilgalem insiden4taloma
Degiskenler p*
Ortanca  Ortanca Ortanca
(1-3. (1-3. 1-3 Ortanca (1-3.
Ceyrekli  Ceyrekli Ceyrekiik) Ceyreklik)
k) k)
<0,001
36 (30,5— 46 (42— 50,5 (43—
56 (49,5-60
Yas 40) 49) 61) (49, ) post-
hoc**:1<2,3,4
140 (130— 150 (145— 140 (140-
istoli 150 (140-150 0,250
Sistolik KB 150) 165) 160) ( ) ,
) . 95 (80— 100 (90— 90 (90—
100 (85-100 0,474
Diyastolik KB 100) 110) 100) ( ) 47
0,003
] 2,5(1,75-
Anti-HT sayisi 3.25) 4 (3-4) 2(2-3) 2 (2-3) post-

hoc**:2>1,3,4
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0,007
Adenom 158,25~  11(10—- 14 (10,75~

20 (162
boyutu 30) 15) 17,25) 0 (16-28,5)

post-hoc**:
2<1,3.,4

*Kruskall-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi

Aldosteron diizeyleri gen¢ yas hipertansiyon grubunda 31,35 (23,7-49,5), direngli
hipertansiyon grubunda 21,6 (18,5-28,9), hipertansiyon + hipokalemi grubunda 37,07 (25,5—
52,2) ve slrrenal insidentaloma grubunda 23,0 (17,9-32,6) olarak kaydedilmis ve gruplar
arasinda anlaml fark saptanmisti (p=0,002). Post-hoc analizde hipertansiyon + hipokalemi ve
geng yas hipertansiyon gruplarinin daha yiiksek degerlere sahip oldugu belirtilmisti (3,1>2,4).
Salin sonras1 aldosteron diizeyleri sirasiyla 17,7 (10-26), 14,2 (11,5-18,4), 28,47 (15,3-42,4)
ve 14,09 (10-21,4) olarak bildirilmis ve anlamli fark saptanmusti (p=0,010). Post-hoc analizde
hipertansiyon + hipokalemi grubunun diger {i¢ gruba gore daha yiiksek degerlere sahip oldugu
gosterilmisti (3>1,2,4). Bir mg DST sonucu geng yas hipertansiyon ve direngli hipertansiyon
gruplarinda daha diisiik, hipertansiyon + hipokalemi ve siirrenal insidentaloma gruplarinda daha
yiiksek bulunmustu ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmist1 (p=0,008). Diger hormon ve
biyokimya parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemisti (p>0,05)
(Tablo 10).

Tablo 10. Hormon, biyokimya, elektrolit ve metabolik parametrelerin tarama nedeni ile
karsilastirilmasi

Tarama nedeni

Siirrenal
Geng yas Direngli HT +
insidentalo
HT! HT? Hipokalemi®
Degiskenler ma* p*

Ortanca (1- Ortanca (1- Ortanca (1- Ortanca (1-
3. 3. 3. 3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
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0,002 post-

Aldosteron 31,35 (23,7- 21,6 (18,5~ 37,07 (25,5~ 23,0 (17,9-
hoc**:3,1>2,
(ng/dL) 49,5) 28,9) 52,2) 32,6) )
Renin 0,81(037— 0,46 (026— 0,48 (0,10— 0,37 (0,24— 0446
(ng/mL/s) 0,95) 1,05) 0,96) 0,57) ’
Aldosteron/Ren 57,45 (27,1- 39,78 (31,1- 57,98 (36,7— 48,35 (30,4— 0431
in 81,3) 72,6) 4353) 155,3) ’
0,010
Salin  sonrasi 142 (11,5- 28,47 (153— 14,09 (10-
17,7 (10-26) post-
aldosteron 18,4) 42,4) 21,4) hoc**:3>1,2,
4
23,0 (9.89- 12,6 (73—  22,5(144 13,1 (9.9-
ACTH 0,094
55,7) 20,8) 36,6) 22,5)
12,5(89—-  859(59—  10,4(8,43— 11,6 (7,53
Kortizol 0,254
16,4) 10,8) 13,57) 15,0)
0,008
0,53 (0,46— 0,68 (0,53—  0,85(0,68— 1,09 (0,90— ¢
1 mg DST post-
0,77) 0,88) 1,39) 2,21) hoc*:3.4>1,
2
97 (91,5— 96 (74— 85,5 (76,7—
GFR 82 (70-94,5) 0,067
114) 117,5) 96,75)
. 26,8 (23,25 30 (23,75-
Ure (mg/dL) 25 (19,5-37) 27,5 (21-33) 0,708
30,5) 38,25)
Kreatinin 0,76 (0,69— 0,67 (0,56— 0,875 (0,74— 0,82 (0,71— 0271
(mg/dL) 0,90) 0,98) 1,00) 1,06) ’
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Sodyum

139,5 (138-

139 (138

142 (141-

141 (140—

0,002

post-
(mmol/L) 141,25) 141,5) 144) 142,5) hoc*#:3,4>1,
2
<0,001
Potasyum 3,62 (324— 3,60 (3,49— 2,94 (2,72 3,70 (3— post-
(mmol/L) 4,10) 4,27) 3,12) 4,05) hoc*#:3>1,2,
4
Kalsiyum 9,27 (8,95- 9,10 (8,85— 9,20 (9,00— 9,27 (9,10 0313
(mg/dL) 9,55) 9,50) 9,40) 9,45) ’
Magnezyum 2,00 (1,90— 2,00 (1,90- 2,00 (1,90— 2,10 (1,90 0,428
(mg/dL) 2,10) 2,10) 2,10) 2,20) ’
103 (89— 110 (90— 101 (85—
Glukoz (mg/dL) 98 (88-115) 0,515
120) 131) 116)
0,021
2,22 (1,71-  227(1,82— 1,78 (1,34— 1,46 (1,03
TSH post-
3,07) 2,58) 2,41) 2,28) hoc*#:4<1,2,
3,
1,28 (1,14— 1,23 (1,10— 1,27 (1,11— 1,20 (1,06—
T4 0,744
1,40) 1,42) 1,38) 1,37)
5,50 (5,15— 5,90 (545— 5,80 (5,40— 5,80 (5,55
HbAlc (%) 0,104
5,70) 6,00) 6,15) 6,50)
16,75
_ 7,65 (3,10- 19,20 (5,63-
Insiilin 10,08 (4,30) (11,83- 0,125
13,50) 40,10)
20,15)
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*Kruskall-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi

Cerrahi sonrasi anti-hipertansif ila¢ sayisi tarama nedeni gruplar1 arasinda karsilastirildiginda,
medyan deger geng yas hipertansiyon grubunda 0 (0-0), direngli hipertansiyon grubunda 2 (2—
2), hipertansiyon + hipokalemi grubunda 1 (0-1,5) ve siirrenal insidentaloma grubunda 1,5
(0,75-2) olarak bildirilmisti ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaist1
(p=0,221). Cerrahi sonras1 potasyum diizeyi gen¢ yas hipertansiyon grubunda 4,53 (4,10),
direngli hipertansiyon grubunda 4,68, hipertansiyon + hipokalemi grubunda 4,55 (4,02—4,91)
ve siirrenal insidentaloma grubunda 4,59 (4,45-4,68) olarak kaydedilmisti ve potasyum diizeyi

acisindan da gruplar arasinda anlamli fark izlenmemisti (p=0,920) (Tablo 11).

Tablo 11. Cerrahi sonras1 degiskenlerin tarama nedeni ile karsilastirmasi

Tarama nedeni

Siirrenal
Genc yas HT'  Direncli HT? o insidentaloma
Degiskenler Y Hipokalemi® 4 p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
Anti-HT ilag 0,22
0(0-0 2 (22 — — ’
ayts (0-0) (2-2) LO-1) 150752 |
Potasyum 4,55 (4,02— 4,59 (4,45- 0,92
4,53 (4,10 4,68
(mmol/L) 33 (4,10) ’ 4,91) 4,68) 0

*Kruskall-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi

Gorlintiileme sonucuna gore cinsiyet dagilimi incelendiginde, adenom grubunda kadin orani
%51,9, hiperplazi grubunda %57,1 olarak bildirilmis ve gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistt (p=0,724). Diabetes mellitus orant adenom grubunda %?29,6, hiperplazi
grubunda %35,7; hiperlipidemi orani sirastyla %7,4 ve %14,3; kronik hastalik varlig1 %1,9 ve
%7,1; hipotiroidi %5,6 ve %0; SVO %3,7 ve %7,1; koroner arter hastalig1 %3,7 ve %7,1; diger
ek hastalik varligi ise %25,9 ve %14,3 olarak kaydedilmisti ve ek hastalik alt gruplarinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemisti. ACE inhibitorii kullanimi adenom grubunda
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%?9,3, hiperplazi grubunda %21,4; ARB kullanim1 %29,6 ve %42,9; beta bloker kullanim1
%25,9 ve %21,4; kalsiyum kanal blokeri kullanim1 %81,5 ve %71,4; alfa bloker kullanimi
%50,0 ve %42,9; tiyazid/indapamid kullanim1 %3 1,5 ve %42,9; aldactone kullanim1 %20,4 ve
%28,6; furosemid kullanimi ise adenom grubunda %1,9, hiperplazi grubunda %0 olarak
bildirilmisti ve ilag tiirleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamisti (p>0,05)

(Tablo 12).

Tablo 12. Cinsiyet, ek hastalik tiirleri ve ilag tiirleri ile goriintiileme sonucunun karsilagtirmasi

Goriintiileme sonucu

Degiskenler Adenom Hiperplazi p*
n (%) n (%)

Cinsiyet

Kadm 28 (51,9) 8 (57,1) 0,724

Erkek 26 (48,1) 6 (42,9)

EKk hastalk tiirleri

Diabetes mellitus 16 (29,6) 5(35,7) 0,661

Hiperlipidemi 4(7,4) 2 (14,3) 0,419

Hipotiroidi 3 (5,6) 0(0) 0,367

SVO 2(3,7) 1(7,1) 0,577

Koroner arter hastaligi 2(3,7) 1(7,1) 0,577

Diger ek hastalik 14 (25.,9) 2(14,3) 0,360

Ilac tiirleri

ACE inhibitori 5(09,3) 3(21,4) 0,208
ARB 16 (29,6) 6 (42,9) 0,346
Beta bloker 14 (25.,9) 3(21,4) 0,729
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Kalsiyum kanal blokeri 44 (81,5) 10 (71,4) 0,407

Alfa bloker 27 (50,0) 6 (42,9) 0,634
Tiyazid/indapamid 17 3L5) 6 (42,9) 0,423
Aldactone 11 (20,4) 4 (28,6) 0,510
Furosemid 1(1,9) 0 (0) 0,608

*Ki-kare testi

Adenom orani geng yas hipertansiyon grubunda %40,0, direngli hipertansiyon grubunda %44.,4,
hipertansiyon + hipokalemi grubunda %73,3 ve siirrenal insidentaloma grubunda %96,0 olarak
kaydedilmisti. Hiperplazi oran1 ayni gruplarda sirasiyla %40,0, %44,4, %16,7 ve %4,0 olarak
bildirilmisti. Tarama nedeni gruplar1 arasinda goriintiilleme sonucunun dagilimi agisindan

anlaml fark saptanmist1 (p=0,005) (Tablo 13).

Tablo 13. Goériintiileme sonucu ile tarama nedeni karsilastirmasi

Tarama nedeni

Goriintiileme Geng Direncli HT + Siirrenal .
sonucu yas HT HT Hipokalemi insidentaloma P

n (%) n (%) n (%) n (%)
Adenom 4 (40,0) 4 (44,4) 22 (73,3) 24 (96,0) 0,005
Hiperplazi 4 (40,0) 4 (44,4) 5(16,7) 1 (4,0)

*Ki-kare testi

AVS yapilan hasta orani adenom grubunda %27,8, hiperplazi grubunda %?21,4 olarak
kaydedilmis ve anlamli fark saptanmamisti (p=0,631). AVS basaris1 degerlendirildiginde,
basarili AVS orani adenom grubunda %20,0, hiperplazi grubunda %33,3; sag AVS basaris1
%20,0 ve %?33,3; sol AVS basaris1 ise %93,3 ve %100 olarak bildirilmis ve bu
karsilastirmalarda anlamli fark izlenmemisti (p=0,707). Cerrahi yapilan hasta oran1 adenom
grubunda %40,7, hiperplazi grubunda %7,1 olarak bildirilmis ve cerrahi varlig1 agisindan

gruplar arasinda anlaml fark saptanmist1 (p=0,018). Hipokalemi varligi adenom grubunda
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%630, hiperplazi grubunda %57,1 olarak kaydedilmis ve anlamli fark saptanmamust1 (p=0,690)
(Tablo 14).

Tablo 14. AVS o6zelliklerinin, Cerrahi ve hipokalemi varliginin adenom-hiperplazi gruplarmna
gore karsilatilmasi

Goriintiileme sonucu
Degiskenler Adenom Hiperplazi p*

n (%) n (%)

AVS Ozelligi
AVS yapilan 15 (27.,8) 3(21,4) 0,631

AVS yapilmayan 39 (72,2) 11 (78,6)

AVS Basanis1 (n=19)
Basarili 3(20,0) 1 (33,3) 0,612

Basarisiz 12 (80,0) 2 (66,7)

Sag AVS Basarisi1 (n=18)
Basarili 3(20,0) 1 (33,3) 0,612

Basarisiz 12 (80,0) 2 (66,7)

Sol AVS Basaris1 (n=17)
Basarili 14 (93,3) 2 (100) 0,707

Basarisiz 1(6,7) 0(0)

Cerrahi varhg:

Yok 32 (59,3) 13 (92,9) 0,018
Var 22 (40,7) 1(7,1)

Hipokalemi

Yok 20 (37,0) 6 (42,9) 0,690
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Var

34 (63,0)

8 (57,1)

*Ki-kare testi

Yasm medyan degeri adenom grubunda 51 (45,75-59,25), hiperplazi grubunda 43 (37,75-52,5)
olarak bildirilmis ve yas agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmisti (p=0,035).
Adenom goriilenlerde yas ortancasi hiperplazi grubundan anlamli yiiksekti. Sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, anti-hipertansif ilag sayis1 ve adenom boyutu agisindan gruplar
arasinda anlamli fark izlenmemisti (p>0,05). AVS kortizol ve aldosteron parametreleri

degerlendirildiginde, sag, sol ve IVC diizeyleri i¢cin medyan degerlerin tamaminda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamist1 (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Yas, Diger Temel Klinik Parametrelerin ve AVS (Adrenal Vendz Sampling) Sayisal

Degiskenlerinin goriintiileme sonucu ile karsilagtirmasi

Goriintiileme sonucu

Degiskenler Adenom Hiperplazi p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Yas 51 (45,75-59,25) 43 (37,75-52,5) 0,035
Sistolik KB 140 (140-150) 155 (140-160) 0,076
Diyastolik KB 90 (90-100) 100 (87,5-110) 0,346
Anti-HT sayis1 2 (2-3) 3 (2-3,25) 0,337
Adenom boyutu 16 (11-22,25) 19 (19-19) 0,658
AVS Kortizol — Sag 24,7 (21,45-58,28) 21,7 (20,2-0) 0,528
AVS Kortizol — Sol 438 (248-589) 62 (47) 0,373
AVS Kortizol - IVC 24,7 (19,5-38,2) 24 (23,2) 0,953
AVS Aldosteron — Sag 60,8 (25,5-195,9) 27 (21,8) 0,257
AVS Aldosteron — Sol 175,8 (114,5-332,8) 100 (69) 0,313
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AVS Aldosteron — IVC 45,5 (31,7-56,4) 46 (39) 0,594

*Mann-Whitney U testi

Salin sonrasi aldosteron diizeyi adenom grubunda 21,1 (11,9-34,4), hiperplazi grubunda 12,4
(10,7-18,0) olarak bildirilmis ve anlamli fark saptanmist: (p=0,033). Bir mg DST sonucu
adenom grubunda 0,974 (0,772-1,58), hiperplazi grubunda 0,526 (0,46-0,63) olarak
kaydedilmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustu (p=0,007). GFR adenom grubunda
85 (73-96,7), hiperplazi grubunda 101 (90,2-113) olarak raporlanmis ve anlamli fark
saptanmist1 (p=0,006). Kreatinin diizeyi adenom grubunda 0,875 (0,707-1,012), hiperplazi
grubunda 0,74 (0,65-0,77) olarak bildirilmis ve anlamli fark izlenmisti (p=0,019). Sodyum
dizeyi adenom grubunda 141 (140-143), hiperplazi grubunda 140 (138,7-142) olarak
kaydedilmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustu (p=0,040). Diger biyokimyasal,

elektrolit ve metabolik parametreler agisindan anlamli fark saptanmamasti (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hormon, biyokimya, elektrolit ve metabolik parametrelerin goriintiileme sonucu ile
karsilastirilmasi

Goriintiileme sonucu

Degiskenler Adenom Hiperplazi p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Aldosteron (ng/dL) 31(20,4-50,1) 23,3 (18,8-28,8) 0,143
Renin (ng/mL/s) 0,44 (0,20-0,78) 0,55 (0,34-0,95) 0,299
Aldosteron/Renin 51,7 (33,5-196,3) 47,1 (25,9-67,1) 0,258
Sf‘dl:;eron sonrast 21,1 (11,9-34,4) 12,4 (10,7-18,0) 0,033
ACTH 16,1 (9,9-31,9) 22,1 (12,3-36,7) 0,328
Kortizol 10,65 (8,21-13,5) 9,11 (7,25-17,15) 0,899
1 mg DST 0,974 (0,772-1,58) 0,526 (0,46-0,63) 0,007
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GFR 85 (73-96,7) 101 (90,2-113) 0,006
Ure (mg/dL) 28,5 (23,7-34) 24,5 (19,7-30,5) 0,169
Kreatinin (mg/dL) 0,875 (0,707-1,012) 0,74 (0,65-0,77) 0,019
Sodyum (mmol/L) 141 (140-143) 140 (138,7-142) 0,040
Potasyum (mmol/L) 3,05 (2,80-3,72) 3,48 (3,15-3,73) 0,089
Kalsiyum (mg/dL) 9,20 (9-9,53) 9,12 (8,96-9,44) 0,595
Magnezyum (mg/dL) 2,00 (1,87-2,12) 2,05 (1,99-2,17) 0,258
Glukoz (mg/dL) 100 (88,7-113,5) 95 (86,5-128,5) 0,733
TSH 1,79 (1,25-2,55) 1,68 (1,20-2,36) 0,593
fT4 1,26 (1,11-1,40) 1,17 (1,06-1,41) 0,587
HbAlc (%) 5,70 (5,5-6,0) 5,75 (5,40-6,15) 0,957
Insiilin 12,34 (5,64-19,6) 10,3 (10,3-10,3) 0,772

*Mann-Whitney U testi

Cerrahi sonrasi anti-hipertansif ila¢ sayis1 adenom grubunda 1 (0-2), hiperplazi grubunda 2 (2—
2) olarak bildirilmis ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamusti (p=0,304). Cerrahi sonras1
potasyum diizeyi adenom grubunda 4,58 (4,17-4,87), hiperplazi grubunda 4,68 (4,68—4,68)
olarak kaydedilmis ve potasyum diizeyi agisindan da gruplar arasinda anlamli fark izlenmemisti

(p=0,546) (Tablo 17).

Tablo 17. Cerrahi Sonras1 Degiskenlerin Karsilagtirmasi

Goriintiileme sonucu

Degiskenler Adenom Hiperplazi p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Anti-HT ilag sayist 1 (0-2) 2(2-2) 0,304
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Potasyum (mmol/L) 4,58 (4,17-4.87) 4,68 (4,68—4,68) 0,546

*Mann-Whitney U testi

AVS yapilan hasta orani cerrahi uygulanmayan grupta %31,4, cerrahi uygulanan grupta %13,0
olarak bildirilmig ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaisti (p=0,095). AVS basarisi, sag
AVS bagarisi ve sol AVS basarist alt gruplarinda basar1 oranlar1 tabloda raporlanmis, ancak bu

degiskenler icin istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemisti (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. AVS 6zelliklerinin cerrahi varlig1 gruplarina gore karsilatilmasi

Cerrahi varhg:
Degiskenler Yok Var p*

n (%) n (%)

AVS Ozelligi
AVS yapilan 16 (31,4) 3 (13,0) 0,095

AVS yapilmayan 35 (68,6) 20 (87,0)

AVS Basarnisi (n=19)
Basarili 3 (18,8) 1 (33,3) 0,570

Basarisiz 13 (81,3) 2 (66,7)

Sag AVS Basarisi1 (n=18)
Basarili 3(20,0) 1 (33,3) 0,612

Basarisiz 12 (80,0) 2 (66,7)

Sol AVS Basarisi (n=17)
Basarili 13 (92,9) 3 (100) 0,633

Basarisiz 1(7,1) 0(0)

*Ki-kare testi
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Yas, kan basinct degerleri, anti-hipertansif ilag sayisi ve adenom boyutu agisindan cerrahi
varligi gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmamisti. AVS kortizol ve aldosteron
parametrelerinin sag, sol ve IVC diizeyleri i¢in medyan degerler gruplar arasinda benzer
bulunmusg ve bu degiskenlerde de istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemisti (p>0,05) (Tablo

19).

Tablo 19. Yas, diger temel klinik parametrelerin ve AVS (Adrenal Venéz Sampling) sayisal
degiskenlerinin cerrahi varligi ile karsilagtirmasi

Cerrahi varhg:

Degiskenler Yok Var p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Yas 50 (43-59) 49 (44-58) 0,766
Sistolik KB 150 (140-160) 140 (130-150) 0,820
Diyastolik KB 90 (90-100) 90 (80-100) 0,714
Anti-HT sayis1 2 (2-3) 2(1-3) 0,627
Adenom boyutu 16 (11-22) 16,5 (12-25) 0,535
AVS Kortizol — Sag 24,7 (21,4-58,3) 21,7 (20,2-45,0) 0,528
AVS Kortizol — Sol 438 (248-589) 62 (47-260) 0,373
AVS Kortizol - IVC 24,7 (19,5-38,2) 24,0 (23,2-29,8) 0,953
AVS Aldosteron — Sag 60,8 (25,5-195,9) 27,0 (21,8-68,0) 0,257
AVS Aldosteron — Sol 175,8 (114,5-332,8) 100 (69-260) 0,313
AVS Aldosteron — IVC 45,5 (31,7-56,4) 46 (39-55) 0,594

*Mann-Whitney U testi

AVS basarili ve AVS basarisiz gruplar cinsiyet agisindan karsilastirildiginda, kadin oran1 AVS
basaril1 grupta %75,0, AVS basarisiz grupta %40,0; erkek orani ise sirasiyla %25,0 ve %60,0

olarak bildirilmisti ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamisti
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(p=0,303). Diabetes mellitus varligi AVS basarili grupta %25,0, AVS basarisiz grupta %33,3;
hiperlipidemi yalnizca basarisiz grupta %6,7 oraninda goriilmiistii. Kronik hastalik varligit AVS
basarili grupta %25,0 olarak kaydedilmis, AVS basarisiz grupta kronik hastaligi olan birey
bulunmamuisti. Hipotiroidi ve serebrovaskiiler olay varligi yalnizca AVS basarisiz grupta %6,7
oraninda bildirilmisti. Diger ek hastalik varlig1 ise AVS basarisiz grupta %40,0 oraninda
raporlanmis, AVS basarili grupta bu grupta yer alan olgu bulunmamaisti. Antihipertansif ilag
tiirleri incelendiginde, ACE inhibitorii kullanimi AVS basarili grupta %100,0, AVS basarisiz
grupta %86,7 olarak bildirilmisti. ARB kullanim1 basarili grupta %25,0, basarisiz grupta
%26,7; beta bloker kullanimi yalnizca basarisiz grupta %26,7 oraninda kaydedilmisti.
Kalsiyum kanal blokeri kullanimi1 basarili grupta %75,0, basarisiz grupta %86,7; alfa bloker
kullanim1 sirasiyla %75,0 ve %53,3; tiyazid/indapamid kullanimi %25,0 ve %20,0; aldactone
kullanimi ise %25,0 ve %26,7 olarak kaydedilmisti. Furosemid kullanimi her iki grupta da
raporlanmamugsts. Ila¢ tiirlerinin dagilim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamist1. Tarama nedeni degerlendirildiginde, geng yas hipertansiyon oran1 AVS basarili
grupta %25,0, AVS basarisiz grupta %6,7; direncli hipertansiyon orani yalnizca AVS basarisiz
grupta %13,3 olarak kaydedilmisti. Hipertansiyon + hipokalemi oran1 AVS basarisiz grupta
%60,0 olarak bildirilmis, AVS basaril1 grupta bu grupta yer alan olgu bulunmamasti1. Siirrenal
insidentaloma oram1 AVS basarili grupta %75,0, AVS basarisiz grupta %?20,0 olarak
kaydedilmigsti. Gorlintiileme sonucuna gére adenom orant AVS basarili grupta %75,0, AVS
basarisiz grupta %80,0; hiperplazi orani sirasiyla %25,0 ve %13,3; normal goriintiileme orani
ise yalnizca AVS basarisiz grupta %6,7 olarak bildirilmisti. Hipokalemi varligit AVS basarisiz
grupta %80,0, AVS basaril1 grupta ise bulunmamisti; hipokalemi yoklugu AVS basarili grupta
%100,0, AVS basarisiz grupta %20,0 olarak kaydedilmisti (Tablo 20).

Tablo 20. Cinsiyet, ek hastalik tiirleri, ila¢ tiirleri, Tarama nedeni, goriintiileme sonucu ve
hipokalemi varligi ile cerrahi varliginin karsilastirmasi

AVS Basarisi
Degiskenler Basarih Basansiz p*

n (%) n (%)

Cinsiyet
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Kadm 3 (75,0) 6 (40,0) 0,303
Erkek 1 (25,0) 9 (60,0)

Ek hastalik tiirleri

Diabetes mellitus 1(25,0) 5(33,3) -
Hiperlipidemi - 1(6,7) -
Hipotiroidi - 1 (6,7) -
SVO - 1 (6,7) -
Koroner arter hastaligi - - -
Diger ek hastalik - 6 (40,0) .
Ilag tiirleri

ACE inhibitorii 4 (100,0) 13 (86,7) -
ARB 1 (25,0) 4 (26,7) 1,000
Beta bloker - 4(26,7) 0,530
Kalsiyum kanal blokeri 3 (75,0) 13 (86,7) 0,530
Alfa bloker 3 (75,0) 8(53,3) 0,603
Tiyazid/Indapamid 1 (25,0) 3 (20,0) 0,999
Aldactone 1 (25,0) 4 (26,7) 0,999
Furosemid - - -
Tarama nedeni

Geng yas HT 1 (25,0) 1(6,7)

Direngli HT - 2(13,3) -
HT + Hipokalemi - 9 (60,0)
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Siirrenal insidentaloma 3 (75,0) 3 (20,0)

Goriintiileme sonucu

Adenom 3 (75,0) 12 (80,0)

Hiperplazi 1(25,0) 2 (13,3) -
Normal - 1(6,7)

Hipokalemi

Yok 4 (100) 3 (20,0) -
Var F 12 (80,0)

*Ki-kare testi

Stirekli klinik degiskenler AVS basarili ve AVS basarisiz gruplar arasinda karsilastirildiginda,
yasin medyan degeri AVS basarili grupta 44,5 (40,5-53,0), AVS basarisiz grupta 57,0 (46,0—
61,0) olarak bildirilmis ve yas acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamist1 (p=0,132). Sistolik kan basinct AVS basarili grupta 155 (127,5-167,5), AVS
basarisiz grupta 140 (140-150); diyastolik kan basinci sirastyla 105 (77,5-125) ve 90 (80-100)
olarak kaydedilmis ve her iki parametre i¢in de anlamli fark izlenmemisti (sirastyla p=0,288 ve
p=0,331). Anti-hipertansif ila¢ sayis1 AV'S basarili grupta 2 (1,25-3,5), AVS basarisiz grupta 2
(2-3) olarak bildirilmisti (p=0,487). Adenom boyutu AVS basarili grupta 14,5 (7-19,75), AVS
basarisiz grupta 11 (9,25-19) olarak kaydedilmis ve gruplar arasinda anlamlhi fark
saptanmamisti (p=0,903). AVS parametreleri degerlendirildiginde, AVS Kortizol-Sag diizeyi
AVS basarili grupta 241,95 (58,2-707), AVS basarisiz grupta 23,10 (20,6-26,0) olarak
bildirilmis ve bu degisken icin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmisti
(p=0,005). AVS Kortizol-Sol diizeyi basarili grupta 309 (97,25-568), basarisiz grupta 461
(130,6-600,3); AVS Kortizol-1VC diizeyi ise sirastyla 25,4 (24,18-39,1) ve 23,65 (19,4-34,1)
olarak kaydedilmis ve bu parametrelerde anlamli fark izlenmemisti (p=0,523 ve p=0,339). AVS
Aldosteron—Sag diizeyi AVS basarili grupta 200 (70,25-467), AVS basarisiz grupta 45,3 (22,1
98,7) olarak bildirilmis ve bu degisken i¢in gruplar arasinda anlamli fark bulunmustu (p=0,041).

AVS Aldosteron—Sol diizeyi basarili grupta 157,25 (80,37—482,75), basarisiz grupta 160,7
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(100-296,95); AVS Aldosteron-1VC diizeyi ise sirasiyla 52,73 (47,61-64,27) ve 42,86 (31,35—
58,60) olarak raporlanmis ve bu parametreler icin istatistiksel fark saptanmamist1 (p=0,873 ve

p=0,167) (Tablo 21).

Tablo 21. Yas, diger temel klinik parametrelerin, AVS (Adrenal Vendz Sampling) sayisal
degiskenlerinin cerrahi varlig ile karsilastirmast

AVS Basarisi
Degiskenler Basarih Basarisiz p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Yas 44,5 (40,5-53,0) 57,0 (46,0-61,0) 0,132
Sistolik KB 155 (127,5-167.5) 140 (140-150) 0,288
Diyastolik KB 105 (77,5-125) 90 (80-100) 0,331
Anti-HT sayis1 2 (1,25-3,5) 2 (2-3) 0,487
Adenom boyutu 14,5 (7-19,75) 11 (9,25-19) 0,903
AVS Kortizol — Sag 241,95 (58,2-707) 23,10 (20,6-26,0) 0,005
AVS Kortizol — Sol 309 (97,25-568) 461 (130,6-600,3) 0,523

AVS Kortizol - IVC 25,4 (24,18-39,1) 23,65 (19,4-34,1) 0,339

AVS Aldosteron — Sag 200 (70,25-467) 45,3 (22,1-98,7) 0,041

157,25 (80,37~

AVS Aldosteron — Sol 482,75)

160,7 (100-296,95) 0,873

AVS Aldosteron — IVC 52,73 (47,61-64,27) 42,86 (31,35-58,60) 0,167

*Mann-Whitney U testi

Hormon ve biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde, aldosteron diizeyi AVS basaril
grupta 28,63 (19,75-34,01), AVS basarisiz grupta 27,10 (20,60-50,29); renin diizeyi sirasiyla
0,47 (0,18-0,56) ve 0,44 (0,23-1,01) olarak bildirilmis ve her iki degiskende de gruplar

arasinda anlamli fark saptanmamaist: (p=0,689). Aldosteron/renin orant AVS basarili grupta
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54,17 (44,63-252,22), AVS basarisiz grupta 49,09 (25,55-182,00) olarak kaydedilmisti
(p=0,484). Salin sonras1 aldosteron diizeyi basarili grupta 18,95 (9,76-32,49), basarisiz grupta
16,20 (10,26-28,43) olarak bildirilmis ve anlamli fark izlenmemisti (p=0,920). ACTH diizeyi
AVS basarili grupta 14,7 (7,27-...), AVS basarisiz grupta 20,5 (13,8-34,7); kortizol diizeyi
sirastyla 12,10 (8,23-15,98) ve 11,00 (8,35-13,30); 1 mg DST sonucu ise 1,09 (1,09-1,09) ve
0,96 (0,66-1,45) olarak kaydedilmis ve bu parametrelerde anlamli fark saptanmamisti. GFR
degeri AVS basarili grupta 97 (88,25-111,75), AVS basarisiz grupta 80 (70-96) olarak
bildirilmis ve sinirda bir fark egilimi izlenmisti (p=0,057). Kreatinin diizeyi basarili grupta
0,745 (0,605-0,870), basarisiz grupta 0,920 (0,790—-1,080) olarak kaydedilmisti (p=0,072).
Elektrolit parametreleri degerlendirildiginde, sodyum diizeyi AVS basaril1 grupta 141 (137—-
142,75), AVS basarisiz grupta 141 (139-144); potasyum diizeyi sirasiyla 3,66 (3,04-3,93) ve
3,14 (2,73-3,42) olarak raporlanmis ve bu degiskenlerde anlamli fark saptanmamisti. fT4
diizeyi AVS basarili grupta 1,05 (1,02-1,08), AVS basarisiz grupta 1,38 (1,20-1,44) olarak
bildirilmis ve bu degisken i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmisti
(p=0,014). Diger metabolik ve biyokimyasal parametrelerde anlamli fark izlenmemisti (Tablo

22).

Tablo 22. Hormon, biyokimya, elektrolit ve metabolik parametrelerin AVS basarisi ile
karsilastirilmasi

AVS Basarnisi
Degiskenler Basarih Basanisiz p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

0,68

Aldosteron (ng/dL) 28,63 (19,75-34,01) 27,10 (20,60-50,29) 9
. 0,68

Renin (ng/mL/s) 0,47 (0,18-0,56) 0,44 (0,23-1,01) 9
. 0,48

Aldosteron/Renin 54,17 (44,63-252,22) 49,09 (25,55-182,00) 4
. 0,92

Salin sonrasi aldosteron 18,95 (9,76-32,49) 16,20 (10,26-28,43) 0
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ACTH

Kortizol

1 mg DST

GFR

Ure (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Sodyum (mmol/L)

Potasyum (mmol/L)

Kalsiyum (mg/dL)

Magnezyum (mg/dL)

Glukoz (mg/dL)

TSH

T4

HbAlc (%)

Insiilin

14,7 (7,27-)

12,10 (8,23-15,98)

1,09 (1,09-1,09)

97 (88,25-111,75)

27 (21-28.5)

0,745 (0,605-0,870)

141 (137-142,75)

3,66 (3,04-3,93)

9,22 (8,90-9,28)

2,08 (2,00—.)

96,5 (88,3-114,5)

2,17 (1,74-2,61)

1,05 (1,02-1,08)

5,70 (5,53-6,55)

8,67 (7,26-.)

20,5 (13,8-34,7)

11,00 (8,35-13,30)

0,96 (0,66-1,45)

80 (70-96)

29 (25-31)

0,920 (0,790-1,080)

141 (139-144)

3,14 (2,73-3,42)

9,13 (9,00-9,60)

2,00 (1,97-2,14)

101 (88-115)

1,90 (1,58-2,69)

1,38 (1,20-1,44)

5,65 (5,40-6,05)

12,34 (6,99-19,20)

0,88

0,54

0,60

0,05

0,29

0,07

0,51

0,21

0,84

0,51

0,88

0,88

0,01

0,70

0,55

*Mann-Whitney U testi
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Cerrahi yapilan hastalarda potasyum degerleri ameliyat sonrasi anlaml sekilde artt1 (p<0,001).

Anti-hipertansif ila¢ sayis1 ise ameliyat sonrasi anlamli olarak azaldi (p<0,001).

Tablo 23. Cerrahi Oncesi ve sonrasi potasyum degerleri ve anti-HT ila¢ sayisinin
Karsilastirilmasi

Cerrahi
Degiskenler Cerrahi Oncesi Cerrahi Sonrasi p*
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Potasyum (mmol/L) 3,245 (2,9025-3,7225) 4,580 (4,200—4,870) <0,001

Anti-HT ilag sayis1 2 (2-3) 1 (0-2) <0,001

*Wilcoxon Signed-Rank Testi

Cerrahi yapilan 23 hastanin %91,3’linde anti-HT ila¢ sayis1 azaldi, %8,7’sinde degismedi
(Tablo 24)

Tablo 24. Cerrahi yapilan hastalarda anti-HT sayisindaki degisim

Cerrahi yapilan hastalar (n=23)

n (%)
Anti-HT Degisimi
Azaldi 21 (91,3)
Ayni1 kaldi 2(8,7)
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5. TARTISMA VE SONUC

Calismamizdaki 74 hastanin PAK diizeyi ortalama 34,31 + 18,84 ng/dL, PRA diizeyi
ortalama 0,62 £ 0,60 ng/mL/s olarak saptadi. ARO ortanca degeri 52,23 (33,59-175,78) olarak
saptandi. Literatiirde PAK diizeyi ortalama 25-35 ng/dL arasinda, PRA diizeyi ortalama 0,2-0,6
ng/mL/s arasinda, ARO degeri ortalama 70-100 olarak bildirilmistir (12,84—88). Bizim
calismamizda saptanan PRA degeri Onceki c¢aligmalara gore yiiksek, PAK degeri Onceki
calismalarla benzer, ARO ise Onceki ¢aligmalardan diisiik saptanmistir. Bu farkliligin nedeni
hasta sayisinin az olmasi, alinan orneklerin uygun sartlarda taginmasi ve calisilmasi ile ilgili

standardizasyonun yeterince saglanamamis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizdaki 74 hastanin ortalama sodyum diizeyi 141,18 £+ 2,38 mmol/L ve
potasyum diizeyi 3,33 + 0,56 mmol/L olarak saptandi. Literatiirde PA hastalarinin ortalama
sodyum degeri 140-142 mmol/l, potasyum degeri 3,5+ 0,60 olarak rapor edilmistir (89-91).

Calismamizdaki hastalarin sodyum ve potasyum diizeyleri literatiirle benzerlik gostermektedir.

Calismamizdaki 74 hastanin %31,1’inde DM, %10,8’inde hiperlipidemi, %4,1’inde
SVO ve %4,1’inde KAH bulunmaktaydi. Literatiirde PA hastalarinda KAH goriilme siklig1
ortalama %?2-7 arasinda, SVO %6-12 arasinda, DM %15-20 arasinda ve hiperlipidemi %30
civarinda bildirilmistir (20,90,92-97). Literatiirde PA hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik,
serebrovaskiiler olay, diyabet ve hiperlipidemi siklifinda bildirilirken bizim c¢alismamizin

sonugclar1 da literatiirii destekler niteliktedir.

Calismamizda 55 hastada (%74,3) APA, 13’linde (%17,6) BAH saptandi. Literatiirde
PA hastalarinda BAH siklig1 %60 civar1 iken APA siklig1 %40 civari oldugu goriildii (81,96,98—
102). Literatiirdeki cogu calismada BAH’li hasta sayis1 daha fazla goriiliitken bizim
calismamizda APA’1 hasta sayis1 daha fazla tespit edilmistir. Bu farkin hastanemizdeki PA
taramasinin ¢ogunlugunun siirrenal insidentilomali ya da HT ile birlikte Hipokalemisi olan
hastalarda (APA’l1 hastalarda hipokalemi daha sik) yapilmasina bagli olan se¢im yanliligindan

kaynaklaniyor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki 55 APA’l1 ve 13 BAH’1 hasta karsilastirildiginda APA’lilarm sodyum
degeri ortancasi 141 (140—143) mmol/L iken BAH’lilarin sodyum degeri ortancas1 140 (138,7—
142) mmol/L olarak kaydedildi ve gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0,040). APA’lilarin
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serum potasyum degeri ortancasi 3,05 (2,80-3,72) mmol/L iken BAH lilarin serum potasyum
degeri ortancast 3,48 (3,15-3,73) mmol/L olarak bulundu. Literatiirde PA tanisi olan
APA’lilarm ortalama sodyum degeri 142-144 mmol/l civarinda, BAH’ lilarin ortalama sodyum
degeri 141-142 mmol/l civarinda bildirilmistir. Ortalama serum potasyum degerleri ise
APA’lilarda 3,3-3,8 mmol/l civarinda iken BAH’lilarda 3,5-4,2 mmol/l civarinda rapor
edilmistir (96,99—101,103-106). Literatiirdekine benzer sekilde ¢alismamizda da APA’lilarin
serum sodyum diizeyi BAH lilara gore anlamli sekilde daha yiiksek bulundu (p=0,040).
Calismamizda APA’lilarin serum potasyum diizeyi, istatistiksel anlaml diizeye ulasamasa da

literatiidekine benzer sekilde BAH lilara gore daha diisiik bulundu (p=0,089).

Calismamizda APA’lilarin PAK diizeyi ortancas1 31 (20,4-50,1) ng/dL iken BAH lilarin
PAK diizeyi ortancas1 23,3 (18,8-28,8) ng/dL olarak saptandi. APA’lilarin salin inflizyon
sonrast PAK diizeyi ortancasi 21,1 (11,9-34,4) ng/dL iken BAH’lilarda salin inflizyon sonrasi
PAK diizeyi ortancas1 12,4 (10,7-18,0) ng/dL olarak bulunup APA’lilarda salin inflizyon
sonrast PAK diizeyi istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulundu (p=0,033). Literatiir
incelendiginde PA tanisi olan APA’lilarda PAK degeri ortalama 25-45ng/dL arasinda iken
BAH’lilarda PAK degeri ortalama 20-30 ng/dL arasinda bildirilmistir (96,100,101,103—106).
HT Leung ve ark. yaptig1 bir calismada PA’lh 38 APA ve 42 BAH’h karsilastirildiginda
APA’lilarda salin inflizyon sonras1 PAK diizeyi 24,3 (17,95-36,05) ng/dL iken BAH lilarda
salin inflizyon sonras1 PAK diizeyi 11,79 (8,72-17,41) ng/dL olarak bulunmus olup APA’lilarda
salin inflizyon sonras1 PAK diizeyinin istatiksel olarak anlaml sekilde (p<0,01) daha yiiksek
oldugu rapor edilmistir (106). Calismamizda APA’l1 hastalardaki PAK diizeyi BAH 11 hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasamasa da literatiirii destekler sekilde daha yiiksek
bulundu (p=0,143). Literatiirle uyumlu olarak APA’l1 hastalarin salin inflizyon sonrasi PAK
diizeyini BAH’l1 hastalara gore anlaml sekilde daha ytiksek bulduk (p=0,033).

Calismamizdaki 74 hastanin PA’dan nasil sliphelenilip tani aldigma baktigimizda 10
hastada (%13,5) geng yasta hipertansiyon, 9 hastada (%12,2) direncli hipertansiyon, 30 hastada
(%40,5) hipertansiyonla birlikte hipokalemi ve 25 hastada (%33,8) adrenal insidentaloma tan1
nedeni olarak kayitliydi. Maria Abad-Cardiel ve ark. yaptig1 bir calismada PA’l1 157 hastanin
etiyolojik arastirma nedenlerinde %38,2 hipokalemi, %33,1 ile direngli hipertansiyon, %8,9
genc yasta hipertansiyon, %4,5 siirrenal insidentiloma, %12,7°si hipertansif kriz olarak

bildirilmistir (90). Konstantinos Stavropoulos ve ark. 269 adrenal insidentaloma hastasiyla
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yaptig1 bir calismada toplamda 9 hastada (%3,35) PA tespit etmistir (107). Mirko Parasiliti-
Caprino ve ark. direngli hipertansiyon hastasini inceledigi 110 hastanin 32 (%29,1)’sinde PA
tespit etmistir (97). Jacopo Burrello ve ark. yaptigi bir calismada HT ile beraber Hipokalemisi
olan 804 hastanin 226‘sinda (%28,1) PA saptamistir (108). Sarah Alam ve arkadaslar1 geng
yasta HT si olan 202 hastayi incelediginde 36'sinda (%17,8) PA saptanmis ve PA prevalansimnin,
hipertansiyon derecesiyle (1. derecede %8,1'den 3. derecede %37,1'e) dogru orantili olarak
artmig oldugu bildirilmistir (109). Calismamizdaki PA hastalarmin nasil siiphelenilip tani
aldigma baktigimizda literatiire gore adrenal insidentaloma ve HT ile beraber Hipokalemisi
olan hastalar daha yiiksek orana sahipken; direngli HT ve geng¢ yasta HT nedeniyle tanmi alan

hastalar daha diisiik oranda bulunmustur.

Calismamizdaki 74 hastanin 19‘una (%25,7) AVS yapilmist1 ve 4’iinde (%21,1) islem
basarili, 15’inde (%78,9) basarisiz olarak kaydedilmisti. AVS’de sag adrenal ven
kateterizasyonu 18 hastanin 4’iinde (%22,2) basarili olurken sol adrenal ven keteterizasyonu
ise 17 hastanin 16’smda (%94,1) basariliydi. Thorsang Chayovan ve ark. PA’l1 olup AVS
yapilan 64 hastada yaptig1 bir incelemede iki tarafli AVS'nin basar1 orani %71,9 idi. Sag ve sol
AVS'nin basar1 oranlar1 sirasiyla %76,6 ve %90,6 idi (110). Khadratun Nadiah Muhammed
Pauzi ve ark. Malezya’da tek merkezde yaptigir bir ¢alismada AVS'nin genel basari orani
%61,3 bulunmus. Sag AVS'nin basar1 oran1 %64, sol AVS'nin basaris1 %94,6 bulunmus (111).
Sag adrenal vende basarinin daha diisiik olma sebebi sag adrenal venin kiigiik cap1 ve kisa
uzunlugu nedeniyle kateterizasyonunun anatomik zorlugudur (112). Literatiirdekine benzer
sekilde ¢alismamizda da sag AVS basaris1 sol tarafa gore daha diisiik bulundu. ki tarafli AVS
basarilarina bakildiginda ise merkezimizdeki basarinin literatiire gore daha diisiik oldugu

goriildii. Bu da AVS isleminin basarisinin operator bagimli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Caliymamizdaki 74 hastanin 23’line (%31,1) adrenalektomi cerrahisi uygulandu.
Hastalarin cerrahi oncesi potasyum diizeyi ortanca 3,245 (2,90-3,72) mmol/L iken cerrahi
sonrast potasyum diizeyi ortanca 4,58 (4,20-4,87) olarak saptandi. Cerrahi Oncesi
antihipertansif ila¢ sayismin ortancasi 2 (2-3) iken cerrahi sonrast 1 (0-2) idi. Cerrahi yapilan
hastalarm 21 inde (%91,3) operasyon sonrasi kullandig1 antihipertansif ilag¢ sayis1 azalirken 2
‘sinde (%8,7) operasyon sonrast kullandig1 antihipertansif sayis1 ayni kaldi. Marta Araujo-
Castro ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada PA’dan dolayr adrenalektomi uygulanan 100 hastanin

cerrahi 6ncesi potasyum degeri ortalama 3,5 = 0,6 mmol/L iken cerrahi sonrasi potasyum degeri
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ortalama 4,5 + 0,5 mmol/L olarak bildirildi. Yazarlar cerrahi 6ncesi antihipertansif ila¢ sayisinin
ortalama 2,7 + 1,2’den cerrahi sonrasi ortalama 1,5 = 1,3’ye geriledigini bildirdi (113).
Literatiirdekine benzer sekilde ¢aligmamizda da adrenalektomi ameliyati sonrasi potasyum

degeri yiikseldi ve antihipertansif ihtiyaci anlamli olarak azald:.

Sonug olarak PA nedeniyle kontrolsiiz hipertansiyon ve ug¢ organ hasari riski arttigindan
dolay1 klinik pratikte PA tanisi aklimizda olmali ve tarama endikasyonu olan hastalarin
muhakkak PA agisindan tetkik edilmeleri gerekmektedir. Calismamizdaki bazi bulgularin
literatiirden farkli olmasi1 ¢alismamizin tek merkezli olmasi, hasta sayisinin az olmasi ve AVS
gibi girisimsel islemlerin operator bagimli dogast geregi merkezler arasi belirgin farkliliklar
gosteriyor olmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Ulkemizde PA’ya yonelik yeterli sayida
calismaya rastlanmamis olup; bu calisma ile sekonder hipertansiyonun en sik nedeni olan PA
hakkinda bilgilerin genisletilmesi amaclanmaktadir. PA hakkinda farkindalik olusturmak ve
epidemiyolojik olarak daha fazla veriye ulasabilmek i¢in daha genis Olcekli, ¢ok merkezli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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