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Primer aldosteronizmli bir olguda tedavi sonrasi hiperglisemide belirgin

diizelme

Significant improvement of hyperglycemia after treatment in a patient with primary

aldosteronism
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Sayin Editor,

Primer aldosteronizm, sirrenal korteksten asiri
miktarda aldosteronun sentez ve saliniminin
oldugu, genellikle tek tarafli adenom veya iki
tarafli hiperplaziden kaynaklanan bir  send-
romdur (1). Primer aldosteronizme en sik ne-
den olan adrenokortikal adenom (aldostero-
noma), Conn sendromu olarak da bilinir (2).
Primer aldosteronizmin klasik bir bulgusu olan
hipertansiyon, orta siddette veya yliksek olarak
saptanir ve genellikle antihipertansif tedaviye
direnclidir. Adrenalektomi sonrasi kan basinci
belirgin olarak diizelir ya da normale doner.
Primer aldosteronizm, insilin direnci ile iliski-
lendirilmistir. Deneysel kanitlar mineralokorti-
koid hormonlarin ve insilin arasindaki islevsel
etkilesimi gostermektedir (3) . Buna bagh ola-
rak hastalarda, ek olarak glukoz metabolizma
bozukluklari gorilebilmektedir. Adrenalektomi
sonrasl, hiperglisemisi diizelen hastay: literatir
esliginde tartismayi amacladik.

59 yasindaki erkek hasta tedaviye direngli hi-
pertansiyon ve kotl kontrolli DM nedeniyle
poliklinigimize basvurdu. 12 yildir HT ve 2 yildir
DM nedeniyle tedavi goren hastanin son bir
yildir aldigi yogun antihipertansif tedaviye
ragmen tansiyon degerleri yiksek seyrediyor-
mus. Hasta valsartan 320mg, hidroklorotiyazid
25 mg, nifedipin 60mg, metoprolol 50 mg
kullanmasina ragmen ortalama kan basinci
170/95 mmHg seyrediyordu. Yapilan tetkikler-
de; glukoz:158 mg/dl, HgbA1C: 7,8, ure: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) saptandi.

Cekilen dinamik sirrenal MR tetkikinde, Sag
surrenal glandda 1 cm yi gecmeyen diffiiz kalin-
lasma gorinimi ve Sol sirrenal gland goévde
kesiminde yaklasik 1 cm capli out of fazda be-
lirgin sinyal kaybi gostermeyen, 6ncelikle non-
adematodz olarak degerlendirilen nodiler kalin-
lasma izlendi. Devaminda Siirrenal Venéz Or-
nekleme yapildi. islemde saptanan aldosteron
konsantrasyonlari: sol adrenal ven 460 ng/dl,
sag adrenal ven 62 ng/dl, sol renal arter 352
ng/dl ve vena cava inferior 117 ng/dl idi. Sol
slrrenal adenom tanisi alan hasta opere edildi.
Operasyon sonrasl tansiyon degerleri nifedipin
60mg/gin ve metoprolol 50 mg/gtin ile regile
edildi. Ortalama kan basinci degeri 115/75
mmHg olarak seyretti. Yine daha 6nce kan
sekeri reglilasyonu icin bazal-bolus insilin te-
davisi (yemeklerden énce 4-8 U insiilin aspart,
gece 8 U insiilin glarjin) ile birlikte metformin
2000mg/gin kullanan hastanin, operasyondan
yaklasik 6 ay sonrasinda kan sekerleri diyet ve
metformin 2000mg/giin ile kontrol altina alin-
di.

Primer aldosteronizmin hipertansif hastalarda
yaklasik %2 oraninda gorildigi bildirilmektedir
(2). Hastalarin ¢ogu 30-50 yas arasinda olup,
olgularin %90’inda ilimh hipopotasemi (serum
potasyum dizeyleri 3.0 - 3.5 mg/dl) vardir ve
genellikle hipopotasemiye bagl bulgular olmaz
(4). Bizim olgumuzda da ilimli bir potasyum
distklugi mevcuttu( 3,2 mmol/lt) ve tansiyon
yuksekligi disinda ek sikayeti yoktu. Ciddi po-
tasyum dusuklGgu olan hastalarda hipopota-
semiye bagli olarak poliliri, noktiiri veya kas
kramplari gorilebilmektedir.
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Pankreas adacik hicreleri (zerinde yapilan
calismalar, ekstraselliler potasyumun insilin
salgilatici 6zelligini gostermistir(5). Tiyazid ile
indiklenen hipokalemisi olan hipertansif hasta-
larda, inslline periferik dokularda duyarliligin
azalmis oldugunu saptayan calismalar bulun-
maktadir (6). Hipokalemi, iskelet kas akimini
azaltmasi sonucu periferik insilin direnci olus-
turarak diabete yatkinligi arttirmaktadir (7).
Sonug olarak PA’de varolan hipopotasemi insi-
lin sekresyonunu azaltmakta ve periferik instlin
direncine yol agmaktadir. Diger yandan aldos-
teronun insiilin reseptdr fonksiyonu Uzerinde
dogrudan etkisi oldugu bildirilmistir (5). Deney-
ler gostermistir ki aldosteron insan adipositle-
rinde insilin duyarliigl azaltmaktadir (8). M.
Reince ve arkadaslarinin yaptigl arastirmada
da PA olan hasta grubunda DM sikligi hiper-
tansif gruba gore anlamli derecede sik goriil-
mustar (9).

Cristiana Catena ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada 47 primer aldosteronizmli olgu glu-
koz toleransi ve insilin duyarhhg acisindan
tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirilmis, esan-
siyel hipertansiyon ve normotansif hastalarla
karsilastirilmis. Sonucta primer aldosteronizmli
olgularda insilin direnci saptanmis, tedavi son-
rasi hizli bir sekilde diizelme gorilmustiir(10).
Bu calismada artmis aldosteronun, periferik
dokularda insiilin direncine yol actigl vurgu-
lanmistir.

Hastamizda da adrenalektomi sonrasi azalan
aldosteron diizeyi ile birlikte, kan glukoz diizey-
leri hizh bir sekilde diizelmis, insilin tedavisi
kesilerek, diyet ve metformin tedavisi ile regi-
lasyon saglanmistir.

Primer hiperaldosteronizm nadir goériilen, ¢o-
gunlukla direngli hipertansiyon klinigi ile seyre-
den bir hastaliktir. Beraberinde elektrolit bo-
zuklugu ve buna bagh metabolik degisiklikler
gorilmektedir. Bu hastalarin 6zellikle cerrahi
tedavi sonrasinda metabolik degisiklikler agi-
sindan yakindan takip edilmesi gerekmektedir.
Ozellikle diabeti olan hastalarin kan glukoz
degerleri yakin takip edilmeli ve mevcut tedavi
ihtiyacinin azalabilecegi unutulmamalidir.

Kaynaklar

1-Hsueh WA, Nicholas SB, Hamaty M, Baxter J,
Sowers J. Endocrinology of hypertension. Felig P,
Frohman LA. Endocrinology and Metabolism; (4th
ed). Disorders of adrenal. McGraw-Hill, 2001,
pp:588-590.

2-Ganguly A. Primary aldosteronism. N Eng J Med
1998; 339:1828-1833.

3-Giacchetti G, Sechi LA, Rilli S, Carey RM. The re-
nin-angiotensin-aldosterone system, glucose meta-
bolism and diabetes. Trends Endocrinol Metab
2005; 3:120-126.

4-White PC. Disorders of aldosterone biosynthesis
and action. N Eng J Med 1994; 331: 250.

5-Carter BL, Einhorn PT, Brands M, He J, Cutler JA,
Whelton PK, Bakris GL, Brancati FL, Cushman WC,
Oparil S, Wright JT Jr. Thiazide-induced dysglycemia:
call for research from a working group from the
national heart, lung, and blood institute. Hyperten-
sion 2008; 52:30 —36.

6-Henquin JC. Triggering and amplifying pathways
of regulation of insilin secretion by glucose. Diabe-
tes 2000; 49:1751-1760.

7-Plavinik FL, Rodrigues Cl, Zanella MT, Ribeiro AB.
Hypokalemia, glucose intolerance, and hyperinsuli-
nemia during diuretic therapy. Hypertension 1992;
19(Suppl 2):26-29.

8-Corry DB, TuckM. The effect of aldosterone on
glucose metabolism. Curr Hypertens Rep 2003;
5:106-109.

9-Reincke M, Meisinger C, Holle R, Quinkler M,
Hahner S, Beuschlein F, Bidlingmaier M, Seissler J,
Endres S. Participants of the German Conn's Re-
gistry. Is primary aldosteronism associated with
diabetes mellitus? Results of the German Conn's
Registry.

Horm Metab Res 2010; 42: 435-439

10-Catena C, Lapenna R, Baroselli S, Nadalini E,
Colussi G, Novello M, Favret G, Melis A, Cavarape
A, and Sechi LA. Insulin Sensitivity in Patients with
Primary Aldosteronism: A Follow-Up Study. The
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism
2006; 91(9) 3457-3463.

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

94



