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Sayın Editör, 
 
Primer aldosteronizm, sürrenal korteksten aşırı 
miktarda aldosteronun sentez ve salınımının 
olduğu, genellikle tek taraflı adenom veya iki 
taraflı hiperplaziden kaynaklanan bir   send-
romdur (1). Primer aldosteronizme en sık ne-
den olan adrenokortikal adenom (aldostero-
noma), Conn sendromu olarak da bilinir (2). 
Primer aldosteronizmin klasik bir bulgusu olan 
hipertansiyon, orta şiddette veya yüksek olarak 
saptanır ve genellikle antihipertansif tedaviye 
dirençlidir. Adrenalektomi sonrası kan basıncı 
belirgin olarak düzelir ya da normale döner.  
Primer aldosteronizm, insülin direnci ile ilişki-
lendirilmiştir. Deneysel kanıtlar mineralokorti-
koid hormonların ve insülin arasındaki işlevsel 
etkileşimi göstermektedir (3) . Buna bağlı ola-
rak hastalarda, ek olarak glukoz metabolizma 
bozuklukları görülebilmektedir.  Adrenalektomi 
sonrası, hiperglisemisi düzelen hastayı literatür 
eşliğinde tartışmayı amaçladık.  
 
59 yaşındaki erkek hasta tedaviye dirençli hi-
pertansiyon ve kötü kontrollü DM nedeniyle 
polikliniğimize başvurdu. 12 yıldır HT ve 2 yıldır 
DM nedeniyle tedavi gören hastanın son bir 
yıldır aldığı yoğun antihipertansif tedaviye 
rağmen tansiyon değerleri yüksek seyrediyor-
muş. Hasta valsartan 320mg, hidroklorotiyazid 
25 mg, nifedipin 60mg, metoprolol 50 mg   
kullanmasına rağmen ortalama kan basıncı 
170/95 mmHg seyrediyordu. Yapılan tetkikler-
de; glukoz:158 mg/dl, HgbA1C: 7,8, üre:35, 
cre:1,4,  Na: 145 mmol/lt, K: 3,2 mmol/lt, 
Plazma Renin Aktivitesi: 1,1 ng/ml (1,5-2,5), 
Plazma Aldosteron Konsantrasyonu(Yatar du-
rumda): 34,5 ng/dl(<15) saptandı. 
 

 
 
Çekilen dinamik sürrenal MR tetkikinde, Sağ 
sürrenal glandda 1 cm yi geçmeyen diffüz kalın-
laşma görünümü ve Sol sürrenal gland gövde 
kesiminde yaklaşık 1 cm çaplı out of fazda be-
lirgin  sinyal kaybı göstermeyen,  öncelikle non-
adematöz olarak değerlendirilen nodüler kalın-
laşma izlendi. Devamında Sürrenal Venöz Ör-
nekleme yapıldı. İşlemde saptanan aldosteron 
konsantrasyonları: sol adrenal ven 460 ng/dl, 
sağ adrenal ven 62 ng/dl, sol renal arter 352 
ng/dl ve vena cava inferior 117 ng/dl idi. Sol 
sürrenal adenom tanısı alan hasta opere edildi. 
Operasyon sonrası tansiyon değerleri nifedipin 
60mg/gün ve metoprolol 50 mg/gün ile regüle 
edildi. Ortalama kan basıncı değeri 115/75 
mmHg olarak seyretti. Yine daha önce  kan 
şekeri regülasyonu için bazal-bolus insülin te-
davisi (yemeklerden önce 4-8 Ü insülin aspart, 
gece 8 Ü insülin glarjin) ile birlikte metformin 
2000mg/gün kullanan hastanın, operasyondan 
yaklaşık 6 ay sonrasında kan şekerleri diyet ve 
metformin 2000mg/gün ile kontrol altına alın-
dı. 
 
Primer aldosteronizmin hipertansif hastalarda 
yaklaşık %2 oranında görüldüğü bildirilmektedir 
(2). Hastaların çoğu 30-50 yaş arasında olup, 
olguların %90’ında ılımlı hipopotasemi (serum 
potasyum düzeyleri 3.0 - 3.5 mg/dl) vardır ve 
genellikle hipopotasemiye bağlı bulgular olmaz 
(4). Bizim olgumuzda da ılımlı bir potasyum 
düşüklüğü mevcuttu( 3,2 mmol/lt) ve tansiyon 
yüksekliği dışında ek şikayeti yoktu. Ciddi  po-
tasyum düşüklüğü olan hastalarda   hipopota-
semiye bağlı olarak  poliüri,  noktüri  veya kas 
krampları görülebilmektedir.  
 



 
 

 
 

Şen H  ve ark.  

 

Abant Med J 2014;3(1):93-94 94 

 

 

    

Pankreas adacık hücreleri üzerinde yapılan 
çalışmalar, ekstraselüler potasyumun insülin 
salgılatıcı özelliğini göstermiştir(5). Tiyazid ile 
indüklenen hipokalemisi olan hipertansif hasta-
larda,  insüline periferik dokularda duyarlılığın 
azalmış olduğunu saptayan çalışmalar bulun-
maktadır (6). Hipokalemi, iskelet kas akımını 
azaltması sonucu periferik insülin direnci oluş-
turarak diabete yatkınlığı arttırmaktadır (7). 
Sonuç olarak PA’de varolan hipopotasemi insü-
lin sekresyonunu azaltmakta ve periferik insülin 
direncine yol açmaktadır. Diğer yandan   aldos-
teronun   insülin reseptör fonksiyonu üzerinde 
doğrudan etkisi olduğu bildirilmiştir (5). Deney-
ler göstermiştir ki aldosteron insan adipositle-
rinde insülin duyarlılığı azaltmaktadır (8).  M. 
Reince ve arkadaşlarının yaptığı araştırmada  
da PA  olan hasta grubunda DM sıklığı hiper-
tansif gruba göre anlamlı derecede sık görül-
müştür (9).  
Cristiana Catena ve arkadaşlarının yaptığı bir 
çalışmada 47 primer aldosteronizmli olgu glu-
koz toleransı ve insülin duyarlılığı açısından 
tedavi öncesi ve sonrası değerlendirilmiş, esan-
siyel hipertansiyon ve normotansif hastalarla 
karşılaştırılmış. Sonuçta primer aldosteronizmli 
olgularda insülin direnci saptanmış, tedavi son-
rası hızlı bir şekilde düzelme görülmüştür(10). 
Bu çalışmada artmış aldosteronun, periferik 
dokularda insülin direncine yol açtığı vurgu-
lanmıştır.  
Hastamızda da adrenalektomi sonrası azalan 
aldosteron düzeyi ile birlikte, kan glukoz düzey-
leri hızlı bir şekilde düzelmiş, insülin tedavisi 
kesilerek, diyet ve metformin tedavisi ile regü-
lasyon sağlanmıştır.  
Primer hiperaldosteronizm nadir görülen, ço-
ğunlukla dirençli hipertansiyon kliniği ile seyre-
den bir hastalıktır. Beraberinde elektrolit bo-
zukluğu ve buna bağlı metabolik değişiklikler 
görülmektedir. Bu hastaların özellikle cerrahi 
tedavi sonrasında metabolik değişiklikler açı-
sından yakından takip edilmesi gerekmektedir. 
Özellikle diabeti olan hastaların kan glukoz 
değerleri yakın takip edilmeli ve mevcut tedavi 
ihtiyacının azalabileceği unutulmamalıdır.  
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