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OzET

Primer hiperaldosteronizmin baslica klinik 6zellik-
leri; asiri aldosteron salgisina bagl olarak normal
veya yliksek kan basinci, hipopotasemi, sodyum ve
sivi retansiyonu ve metabolik alkalozdur. Hipertan-
siyonu olan, dizenli medikal tedavi almasina rag-
men, u¢ organ hasarlari olusan bu olguyu; perope-
ratif anestezi riskleri bulunmasi nedeniyle, anestezi
yénetimine dikkat cekmek amaciyla sunuyoruz.

Bu tdr bir olguda hastanin hipertansiyonunun pre-
operatif reglle edilmesi ve uygun premedikasyon
yapilmasinin, dengeli bir soltsyon verilerek sivi rep-
lasmaninin  kisitlanmasinin, hiperventilasyondan
kaginilmasinin ve dustik doz néromuskdiler bloker
ajan uygulanmasinin olasi komplikasyonlari engel-
ledigi dustincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Conn sendromu, anestezi komp-
likasyonlari

SUMMARY

Primary Hyperaldosteronism (Conn Syndrome) and
Anaesthesia: A Case Report

Clinical characteristics of primary hyperaldostero-
nism are normotension or hypertension, hypoka-
lemia, sodium and fluid retention depending on
excessive aldosteron secretion. We aimed that to
report the anaesthesia management of this hyper-
tensive patient with peculiar peroperative anaest-
hetic risks who developed end- organ damage des-
pite regular medical treatment he was receiving.

We conceive that in similar cases, preoperative re-
gulation of hypertension, proper premedication,
limitation of additional fluid replacement with ba-
lanced solutions, avoidance of hyperventilation and
usage of low dose neuromusculer blocker agents
can prevent occurrence of potential complications.

Key words: Conn syndrome, anaesthetic complica-
tions

GiRiS

Primer hiperaldosteronizm; strrenal korteks-
den, genellikle tek bir adenom ya da 2 tarafli
hiperplazi, ender olarak da bu ikisinin varyant-
lari seklinde gérulebilen otonom aldosteron
salgilanmasi ve plazma renin aktivitesinin bas-
kilanmasindan kaynaklanan bir sendromdur
M, Kadinlarda daha sik gorulir. Primer hipe-
raldosteronizmin baslica klinik 6zellikleri; asir
aldosteron salgisina bagli olarak normal veya
yuksek kan basinci, idrarla asiri potasyum ile
hidrojen iyonu atilimi sonucunda hipopotase-
mi ve hipervolemi, bébreklerden sodyum ile
sivi retansiyonu ve metabolik alkalozdur 2.
Hipopotasemiye bagli olarak proksimal kas
glcsizltga, kramplar, politri, polidipsi ve hal-
sizlik ortaya c¢ikar. Bu olgularin cogunlugunda

potasyum dizeyi 4.0 mEqL'nin altindadir; ay-
rica kalp ve boébrek hasari diger hipertansiyon
hastalarindan daha fazla gorulur @.

Primer hiperaldosteronizm olgularinin tespiti,
cerrahi olarak tedavi edilebilen bir hipertansi-
yon nedeni olmasi nedeniyle 6nemlidir ©.

Hipertansiyonu olan, dlzenli medikal tedavi
almasina ragmen, u¢ organ hasarlari olusan
bu olguyu; peroperatif anestezi riskleri bulun-
masi nedeniyle, anestezi yénetimine dikkat
cekmek amaciyla sunuyoruz.

OLGU

Altmis sekiz yasinda (70 kg) kadin hasta tansi-
yonunun surekli yiksek seyretmesi ve halsizlik
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yakinmasiyla hastanemiz dahiliye poliklinigi-
ne basvurdu. Fizik muayenesinde tansiyonu
170/100 mmHg oldugu tespit edilen hastanin
biyokimya tahlilinde kreatinin: 1.5 mg dl,
are: 59 mg dI", AST: 18 UL, ALT: 20 UL, Na:*
142 mmol L7, K*: 3.7 mmol L' oldugu goérul-
di. Renal ultrasonografisinde patolojik bulgu
yoktu. Tiroid hormonlari, kortizol ve seks hor-
monlari normal sinirlarda idi. ileri tetkik icin
batin MR’I istendi. Batin MR’inda sol slirrenal
bezde yaklasik 1 cm boyutunda yag baskila-
yici sekansta sinyal kaybi gdsteren, ilk planda
adenom dustndiren lezyon saptandi. Endok-
rinoloji polikliniginde aldosteronoma tanisi
aldiktan ve tedavisine 100 mg spirinolakton
eklendikten sonra cerrahi klinigine sevk edi-
len hastaya, laparoskopik sol strrenalektomi
planlandi.

Preoperatif degerlendirmede; 20 yil dnce geci-
rilmis total abdominal histerektomi ve bilate-
ral salfingoooferektomi, 10 yil 6nce gecirilmis
apendektomi ve hipertansiyon saptandi. Gem-
fibrozil 600 mg, nifedipin 60 mg ve doksazosin
mesilat 2 mg kullandigi 6grenildi. Biyokimya
tahlilinde Ure ve kreatinin degerlerinde yUk-
selme saptanan hastadan nefroloji konsultas-
yonu istendi. Diger rutin hematolojik testleri
normaldi. Elektrokardiyografisindesinde go-
gus derivasyonlarinda; ST elevasyonu ve akci-
ger grafisinde mediastende genisleme ile kar-
diyotorasik indekste artis belirlenmesi tGzerine
kardiyoloji konsultasyonu da istendi. Hastaya
yapilan ekokardiyografisinde; sol ventrikil hi-
pertrofisi, dejeneratif kapak hastaligi, 1+ aort
yetersizligi, 1+ mitral yetersizligi, 1+ trikuspit
yetersizligi mevcuttu. Ejeksiyon fraksiyonu ise
% 74.49 idi. Nefroloji ve kardiyoloji poliklini-
gi tarafindan onay alan hasta, 8 saatlik achgi
takiben ve 3 mg intramuskuler midazolam ile
premedikasyon yapildiktan 30 dk. sonra ame-
liyat odasina alindi. 1 mcg kg™ fentanil, 2 mg
kg propofol ve 0.15 mg kg™’ sisatrakuryum
ile indlUksiyondan sonra entlbe edildi. Hasta;
entibasyondan sonra volim kontrolli venti-
lasyon (VCV) modunda dusuk tidal volim uy-
gulamak amaciyla 7 ml kg™ tidal volim ve 11/
dk. frekans ile ventile edilmek Uzere anestezi
cihazina baglandi. invaziv arter monitérizas-

168

Okmeydani Tip Dergisi 27(3):167-169, 2011

yonu yapilan ve arteriyel tansiyonu 155/80
mmHg olarak tespit edilen hastaya sag late-
ral dekUbitis pozisyonu verildi. Hastaya ope-
rasyon suresince hipervolemiden kaginilarak
600ml isolayt-s mayi gonderildi. Toplam 300
ml idrar cikisi saptandi. Preoperatif ve pero-
peratif yapilan arteriyel kan gazi analizlerinin
sonuclari normaldi. iki bucuk saat siiren ope-
rasyonda vital bulgular degismedi ve kompli-
kasyon gelismedi.

TARTISMA

Klasik primer hiperaldosteronizm’in; tim hiper-
tansiyon hastalari icindeki orani % 0.5-2.2'dir
M, Bu ilging sendromun ayirt edici 6zellikleri
1955’te Conn tarafindan tanimlanmistir @. Az
sayidaki istisna disinda primer hiperaldostero-
nizmli hastalar hipertansifdir. Ancak, olgumu-
zun yuksek olan tansiyonu preoperatif yapilan
farmakolojik hazirlik ile regule edilmisti.

Yine primer hiperaldosteronizmde aldostero-
nun mineralokortikoid reseptéru ile etkilegimi
genomik etkilere yol acar. Bu etkilesim; damar,
kalp ve boébrekte fibrozisi uyarir 3. Bu olgu-
larda sol ventrikll hipertrofisi ve miyokard
iskemisi, serebrovaskuler hastalik ve bdbrek
yetersizligi prevalanslari yiksek bulunmustur
®. Olgumuzda da sol ventrikul hipertrofisi ve
kardiyomegali mevcuttu. Bu kardiyomegali
ve hipopotasemiye sekonder olarak aritmiler;
preload artisi ile de hipervolemi olusur @. Ol-
gumuzda hipervolemiye sekonder olarak geli-
sebilecek konjestif kalp yetmezligini engelle-
mek amaciyla sivi replasmanimizi kisitladik ve
hastaya 3 ml/kg” h' dengeli soltsyon verdik.

Primer hiperaldosteronizmde aldosteron arti-
sl, potasyum atilimini arttirdikga H* kaybi ar-
tarken NH,* yapimi da artar ve metabolik al-
kaloz gelisir ®. Bu durumu g6z 6nlne alarak
biz de hastayi dustk tidal volimle ventile ede-
rek peroperatif hiperventilasyondan kag¢indik
ve boylece gelisebilecek metabolik alkaloza
engel olmayl amacladik. Hipopotasemi ayni
zamanda kas gevseticilere yaniti potansiyelize
edebilir @; bu nedenle néromuskuler blokeri
de dustk dozda uyguladik.
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SONUC

Primer hiperaldosteronizmi olan hastalarda
hipertansiyonunun preoperatif regule edil-
mesi ve uygun premedikasyon yapilmasinin,
dengeli bir soltsyon verilerek sivi replasmani-
nin kisitlanmasinin, hiperventilasyondan kagi-
nilmasinin ve dusik doz néromusktler bloker
ajan uygulanmasinin olasi komplikasyonlari
engelledigi dUstincesindeyiz.
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