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Normotansif Primer Aldosteronizm: Olgu Sunumu
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Girifl
Primer aldosteronizm; sürrenal korteksten afl›r›

miktarda aldosteronun sentez ve sal›n›m›n›n oldu¤u,
genellikle sürrenal bezlerinde tek tarafl› adenom ve-
ya iki tarafl› hiperplaziden kaynaklanan bir send-
romdur (1). Primer aldosteronizme en s›k neden
olan adrenokortikal adenom (aldosteronoma), Conn
sendromu olarak da bilinir (2). Primer aldosteroniz-
min bulgular› hipertansiyon, hipopotasemi, hiper-
natremi ve metabolik alkalozdur. Klasik bir bulgu
olan hipertansiyon, orta fliddette veya belirgin yük-
sek olarak saptan›r ve genellikle antihipertansif te-
daviye dirençlidir. Adrenalektomi sonras› kan bas›n-
c› belirgin olarak azal›r ya da normale iner (2). An-
cak baz› primer aldosteronizm olgular› normotansif
olabilir (3-14). Bu olgu sunumunda, halsizlik, kas

güçsüzlü¤ü, uyuflma ve poliüri yak›nmalar›yla bafl-
vuran normotansif primer aldosteronizm olgusu, li-
teratürde nadir görülmesi nedeniyle sunulmufltur.

Olgu Sunumu
Yirmi befl yafl›ndaki erkek hasta, son 5-6 gündür

olan halsizlik, bitkinlik, yorgunluk, çok idrar yapma
ve özellikle bacaklarda daha belirgin olan uyuflma
ve güçsüzlük yak›nmalar›yla hastanemizin acil servi-
sine baflvurdu. Hastan›n özgeçmifl ve soygeçmiflinde
özellik yoktu. Fizik muayenede, kan bas›nc› 120/70
mmHg, nab›z 78/dakika-ritmik, solunum say›s›
20/dakika olarak saptand›. Hasta halsiz ve bitkin gö-
rünümde olup, nörolojik muayenesinde bacaklarda
kas gücü 4/5 olarak bulundu. Di¤er sistem muaye-
neleri ola¤and›. Biyokimyasal incelemelerde, serum
K 1.6 mg/dl, Na 148 mg/dl olarak bulundu; di¤er
elektrolitleri ve böbrek fonksiyon testleri normaldi.
Arteriyel kan gaz› incelemesinde ise pH 7.56, HCO3
45 mmol/L, pCO2 45 mmHg, pO2 100 mmHg ola-
rak saptand›. Hastan›n spot idrar K 62 mmol/L (N:
20-80 mmol/L) ve 24 saat idrar K 116 mmol/L (N:
25-125 mmol/L) olup, normal de¤erlerde saptand›.
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ÖZET
Primer aldosteronizm; hipertansiyon, hipopotasemi, yüksek al-

dosteron ve düflük plazma renin aktivitesi ile karakterize bir send-
romdur. Hipertansiyon hastal›¤›n klasik bulgusudur; ancak baz› ol-
gular normotansif seyretmektedir. Bu olgu sunumunda, halsizlik,
kas güçsüzlü¤ü, uyuflma ve poliüri yak›nmas› olan 25 yafl›ndaki er-
kek primer aldosteronizm hastas›, normotansif seyretmesi sebebiy-
le ilgi çekici bulunarak sunulmufltur.

Anahtar sözcükler: primer aldosteronizm, normotansiyon

ABSTRACT
Primary aldosteronism is a syndrome characterized with hyper-

tension, hypokalemia, and high plasma aldosterone and low plas-
ma renin activity. Hypertension is the classical finding of this dise-
ase, and a few cases have normal blood pressure. Here, we report
a case of primary aldosteronism with normotension in a 25-year-
old man with fatigue, muscle weakness, paresthesia and polyuria.
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Serum aldosteron düzeyi 3 kez incelendi ve hepsin-
de de yüksek olup, s›ras›yla 465-1265-394 ng/ml
olarak (N: 29-161 ng/ml) saptand›. Plazma renin ak-
tivitesine bak›lamad›. Bat›n USG ve MR tetkiklerinde
sol sürrenal bezde 20x12 mm boyutlar›nda adenom-
la uyumlu kitle saptand›; di¤er bat›n içi yap›lar nor-
mal olarak bulundu (fiekil 1). Hastaya 150 mEq/gün
intravenöz KCl verildi. Bu tedavi ile serum potas-
yum düzeyi 3.5 mg/dl olunca intravenöz potasyum
tedavisi kesildi. Bundan sonra oral KCl tabletleri
(4170 mg/gün) ve 100 mg/gün spironolakton teda-
visi baflland›. ‹zleminde serum K ve Na düzeyleri ve
kan gaz› normal s›n›rlarda seyretti. Hastan›n hasta-
neye baflvurusu esnas›nda ve takibinde kan bas›nc›
de¤erleri hep normal s›n›rlarda ölçüldü. Hastaya al-
dosteronoma tan›s›yla sol adrenalektomi yap›ld›.
Operasyon esnas›nda ve sonras›nda da kan bas›nc›,
serum potasyum ve sodyum düzeyleri normal s›n›r-
larda seyretti. Hastadan ç›kar›lan kitlenin patoloji so-
nucu adrenokortikal adenom (Conn sendromu) ile
uyumlu olarak bulundu (fiekil 2). Hasta flu anda ta-
mamen sa¤l›kl› olup herhangi bir ilaç kullanmamak-
tad›r.

Tart›flma
Primer aldosteronizmin en s›k sebebi olan adre-

nokortikal adenom (Conn sendromu), genellikle 2
cm’den küçük ve benign özelliktedir (2). Primer al-
dosteronizmin hipertansif hastalarda yaklafl›k %2
oran›nda görüldü¤ü bildirilmektedir (2). Hastalar›n
ço¤u 30-50 yafl aras›nda olup, olgular›n %90’›nda
›l›ml› hipopotasemi (serum potasyum düzeyleri 3.0-
3.5 mg/dl) vard›r ve genellikle hipopotasemiye ba¤-
l› bulgular olmaz (15). fiiddetli potasyum düflüklü¤ü
varsa, hipopotasemiye ba¤l› olarak poliüri, noktüri
veya kas kramplar› görülür. Baz› hastalarda ise hipo-
potaseminin derinli¤ine ba¤l› olarak kas güçsüzlü-
¤ü, parestezi, tetani ve paralizi oluflabilir. Serum po-
tasyum düzeyi 2.5 mg/dl’den az oldu¤unda kas nek-
rozu, e¤er 2 mg/dl’den az ise asendan paralizi olu-
flabilir. Hipopotasemiye ba¤l› bu bulgular serum po-
tasyum düzeyi ve hipopotasemi geliflme süresi ile
korelasyon gösterir (16). Bizim hastam›zda baflvuru
an›nda serum K 1.6 mg/dl olmas›na karfl›n bulgula-
r›n hafif olmas› hipopotasemi geliflme süresinin
uzun oldu¤unu düflündürmektedir. Hastal›¤›n di¤er
bir klasik bulgusu ise hipertansiyon olup, tedaviye
dirençlidir (2). Blumenfeld ve arkadafllar›, yay›mla-
d›klar› 82 hastal›k seride ortalama kan bas›nc›n› ad-
renal adenomada 184/112 mmHg ve adrenal hiperp-

lazide ise 161/105 mmHg olarak bildirmifllerdir (17).
Ancak baz› hastalarda normal kan bas›nc› de¤erleri-
ne rastlanmaktad›r. Literatürde az say›daki vaka su-
numunda normotansif adrenokortikal adenom
(Conn sendromu) olgusu bildirilmifltir (3-14). Bildi-
rilen bu normotansif olgularda kan bas›nc›n›n neden
yükselmedi¤i aç›klanamam›fl, ancak hastal›k daha
bafllang›ç aflamas›nda saptand›¤›ndan hastalar›n nor-
motansif olabilece¤i speküle edilmifltir (3). Bizim ol-
gumuz gerek tan› aflamas›nda gerekse operasyon
sonras›nda normotansif olarak seyretmifltir. 

Sonuç olarak hipopotasemi, hipernatremi, meta-
bolik alkaloz ve hipertansiyonu olan hastalarda pri-
mer aldosteronizm ve bunun en s›k nedeni olarak
adrenokortikal adenom (Conn sendromu) düflünül-
melidir. Ancak hastal›¤›n klasik bulgusu olan hiper-
tansiyonun her hastada olmayabilece¤i ve baz› has-
talar›n normotansif olabilece¤i unutulmamal›d›r. 
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fiekil 1. Hastan›n abdominal MR incelemesinde, sol
adrenal glandda yerleflim gösteren adenomla
uyumlu kitle görülüyor. 

fiekil 2. Hastan›n adrenal bezinin patolojik
incelemesi.
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