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Hipertansiyon kardiyovaskuler mortalitenin en énemli risk faktorlerinden birisidir. Primer hiperaldosteronizm (PH) cerrahi
olarak dizeltilebilen hipertansiyon nedenlerinden biri olmasi 6zelligi ile sekonder hipertansiyon arastirilacak hastalarda her
zaman akilda tutulmalidir.

Primer hiperaldosteronizmde adrenal korteks disi bir neden olmaksizin aldosteron sekresyon fazlaligi ve renin supresyonu
s6z konusudur. Birlikte potasyum disukliga de bulunabilir.

Hipertansiyonu olan hastalarin %95’inde etiyolojinin esansiyel (primer hipertansiyon), geriye kalan %5’inde sekonder
nedenlere bagli gelistidi bilinmektedir. Sekonder hipertansiyonun en sik nedeninin PH oldugu ve bu hastalin tim
hipertansiyonlularin yaklasik %1- 2’lik kismini olusturdudu disiinilliyordu. Ancak bazi ¢alismalarda PH'nin
disOndldiginden gok daha sik oldugu, prevelansinin tim hipertansiflerde %5-10’u (1) direngli hipertansiyon vakarinda ise
%20 leri buldugu gdésterilmistir (2, 3).

Onceden kan basinci normal olan hastalarda son zamanlarda ortaya gikan direncli ve akselere hipertansiyon énemli bir
klinik bulgudur. Biriken kanitlar, kan basinci kontrol edildikten sonra bile, PH'nin kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi
primer hipertansiyonun 6tesinde artirdigini géstermektedir(4, 5). Bunun yani sira end-organ hasari da daha belirgindir.

Primer hiperaldosteronizmin 6zellikleri arasinda; hipertansiyon, hipopotasemi (hastalarin %60’inda potasyum normal olup
hastalik i¢in ne sensitif ne de spesifiktir), 6dem yoklugu, metabolik alkaloz, hafif hipernatremi, hipomagnesemi, kas zayifligu,
kas spazmi, bas agrisi, politiri, polidipsi ve tetani sayilabilir (6-8). Sol ventrikil kitlesinde artis, inme, fatal ve non-fatal Ml ve
atrial fibrilasyon sikli§i esansiyel hipertansiyonlu hastalara gére daha fazladir.

Kimlerde hiperaldosteronizm arastiralim?

Farkl gunlerde alinan 3 élgiimde 150/100 mm Hg'nin Gizerinde sirekli kan basinci
Ug konvansiyonel antihipertansif ilaca direngli kan basinci yiksekligi
Hipertansiyon ve spontan veya dilretik kaynakli hipokalemi

Hipertansiyon ve adrenal insidentaloma

Hipertansiyon ve uyku apnesi

Hipertansiyon ve ailede erken baslangi¢h hipertansiyon

Birinci derece akrabada PH tanisi konmus hipertansiyon olgulari (9, 10)

Yasli, antihipertansif tedavi ile kan basinci kontrol altinda olan normokalemik hastalarda ve tedavi segenegi degismeyecek
hastalarda arastirma yapilmamalidir.

Tablo 1: Hiperaldesteronizm nedenleri

Primer hiperaldosteronizm Sekonder hiperaldesteronizm
Sik nedenler Nadir nedenler Nedenler
Aldosteron Ureten adenom Ailesel hiperaldosteronizm; Renal arter stenozu
(Conn sendromu) a) Tip 1 Glukokortikoid ile diizeltilebilir
PH icinde siklik %35 hiperaldosteronizm
b: Tip 2
c:Tip3




Bilateral idiopatik adrenal Adrenokortikal adenokarsinoma Konjestif kalp yetmezligi
hiperplazi

Adrenal hiperplazi (tek tarafl) Siroz, nefrotik sendrom gibi diger
durumlar

Teshis

Primer hiperaldosteronizm tanisinda plazma aldosteron / plazma renin aktivitesi (PA /PRA) orani tarama testi olarak
kullanilir; ulagmasi kolay ve basit bir testir (11). Rastgele, ayni anda PA /PRA oranina bakarak ilk degerlendirme baglar. PH
dislanmasi icin PA/ PRA orani 20/1’nin altinda olmalidir. Tarama testini etkileyen bazi faktdrler Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Tarama testini etkileyen faktorler

Yalanci pozitif
Yalanci negatif

Hiperkalemi Hipokalemi
Direk renin inhibitérleri Mineralokortikoid reseptér antagonistleri
Oral kontraseptifler Anjiyotensin dénustirici enzim inhibitdrleri / Anjiyotensin

reseptor blokerleri

Gebelik

Baslangi¢ degerlendirmesinde kullanilan antihipertansif (ACE inhibit6rleri/ARB ilaglar dahil) tedavinin énemi yoktur. ACE
inhibitérleri/ARB ilaglar kesilmesi rutin olarak 6nerilmez. Yeni bilgiler isi§inda mineralokortikoid reseptdr antagonistleri (MRA)
kesilmeden tarama testinin yapilabilecedi gésterilmistir (12). Primer hiperaldosteronizm agisindan stiphemiz yiksek ise testi
etkileyebilecek ilaglar alfa-bloker ve/veya kalsiyum kanal bloker (verapamil) ilaclara degistirilebilir. Test minimum iki hafta
gectikten sonra tekrarlanir.

Testi tekrarlamadan énce serum potasyumu normallestiriimeli ve diyet sodyumu yiiksek olmalidir (13). Oranlama sonrasi
elde edilecek yaklagimlar Tablo 3'deki ve Sekil 1’deki gibidir (14).

Tablo 3: Tarama testi

PA ng/dl) / PRA (ng/ml/ saat) orani
Klinik Tani
<20 Normotensif veya esansiyel hipertansiyon
>30 PH; %90 sensitif, %91 spesifik
>50 PH tani olasihgi ¢ok yUksektir

Sekil 1: PH tani algoritmasi



ORAN>70
PA>15 ng/dl

ORAN>20

Dogrulama

Muhtemel APA :
testleri yapihr

Goruntuleme ve

lateralizayon
calismalan

Adrenal
goruntuleme

Dogrulama Testleri

Tim pozitif tarama testi sonuglari igin dogrulama testi yapilmalidir. Serum fizyolojik sup resyon testi, oral tuz yiikleme testi,



fludrokortizon supresyon testi ve kaptopril testi biyokimyasal dogrulama testleri olarak kullaniimaktadir (2. basamak testler).
Gériintiileme: Lateralizasyon ve Alt-tipleme Testleri

PH tanisi konulduktan sonra, hastaya tek tarafli hastalik i¢in cerrahi (adrenalektomi) ile iyilestirme potansiyeli hakkinda bilgi
verilmelidir. Hasta cerrahi adayiysa alt tipleme gereklidir.

Guncel kilavuzlar adrenal gérintileme yapilacak tim PH hastalarinda adrenal karsinomun diglanmasi énermektedir.
Kesitsel goriintilemede BT ve MR kullanilir. Bazi noktalarda birbirlerine Ustiinlikleri vardir. BT, kiicik adrenal timérlerin ve
adrenal hiperplazinin tespiti icin MR dan daha yiksek duyarliliga sahiptir. MR, kontrastsiz BT ile karakterize edilemeyen
adrenal kitlelerin karakterizasyonunda énemli bir aragtir(15).

Kiguk adrenal adenomlar yaygin oldugundan ve kesitsel gérintileme 6zellikleri APA'lari fonksiyonel olmayan timérlerden
ayirt edemediginden adrenal gérintileme, hangi adrenal bezlerin PH kaynagi oldugunu (yani “lateralite”) belirlemede
yetersizdir. PA alt tipleme ve lateralizasyon igin tercih edilen test, kesitsel gérintilemeye ek olarak adrenal ven
O6rneklemesidir(AVS)(11).

AVS igin; PA tanisi dogrulanmis olmalidir (dogrulama testleri). PA icin operasyon isteyen hastalarda; BT gorintiileme
normalse, bilateral anormallik varsa(kesitselde), 40 yasindan blylk hastalarda unilateral anormalli§i dogrulamak igin AVS
yapilmasi énerilmektedir(16).

Tedavi

Aldosteron lrreten adenom (APA), Bilateral idiopatik adrenal hiperplazi (BiAH) ve Glukokortikoid ile diizeltilebilir
hiperaldosteronizm (GDH) ayinmi mutlaka yapiimalidir.

Tek tarafli olgularda (adenoma, hiperplazi) tedavi, unilateral laparoskopik aderenalektomidir. Cerrahi tedavinin APA’da
hipertansiyonu dlzeltmesi orani %30-69 arasindadir, beraberinde hipokalemide dlzelir, bu nedenle cerrahi tercih edilir.
Cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi istemeyen hastalarda medikal tedavi igcin mineralokortikoid reseptér antagonistleri
(MRA) spironolakton veya eplerenon 6nerilir

Bilateral adrenal hiperplazi durumlarinda tedavi medikaldir. Medikal tedavide MRA iginde spironolakton ilk sirada tercih
edilir. Alternatif olarak eplerenon kullanilabilir. Spironolakton baglanirken bazal bébrek fonksiyon testleri elektrolitler
gorulmeli ve diislik doz (12.5-25 mg) baslanmalidir. 4-8 hafta sonra kan basinci, bébrek fonksiyon testleri ve elektrolitler
kontrol edilmeli ve doz yukariya dogru titre edilmelidir. Tolere edebilen hastalarda guinlik doz (100 mg*2) ye kadar ¢ikilmasi
Onerilmektedir(17). Jinekomasti insidansi ginlik 100 mg spironolaktonda %30, glinde 200 mg'da %62 kadar ylksek
olabilir(18). Spironolaktonun yan etkileri gelisirse, eplerenon ikame edilir, genellikle spironolaktonun iki kati dozda verilir.
Ornegin, glinde bir kez 50 mg spironolakton, giinde iki kez 50 mg eplerenon, ile degistirilir. Calismalarda tolere edebilen
hastalarda eplerenon dozu 400 mg a kadar ¢ikilmigtir(19).

GDH te ise disik doz glukokortikoid tedavisi verilir.
Ozetle

PH’nin tahmin edilenden sik ve tedavi edilebilir bir hipertansiyon nedeni oldugu akilda tutulmal uygun hastalarda 1.basamak
tarama testleri yapiimalhdir.
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