endokrinoloji

Muayyen hormonlarin agsm iretimi farkli meka-
nizmalarla hipertansiyona sebebiyet vermektedirler.
Bu béliimde, endokrin hipertansiyonun meydana gelis
mekanizmalari, hipertansiyon patojenezinde vazopres-
sor ve depresor faktor iliskilerine 6zel 6nem verilerek
gbzden gegirilecek, ayrica tam ve tedavileri ig¢in
6nemli hususlar kisaca arzedilecektir. Endokrin hiper-
tansiyon sebepleri Tablo-1'de arzedilmistir.

MINERALOKORTIKOID
HIPERTANSIYON

a) Hipertansiyon mekanizmasi: Mineralokorti-
koid hipertansiyonun meydana gelisi ve devaminda
rol oynayan faktorler tizerindeki bilgilerin ¢ogu hay-
vanlardaki deneysel verilere dayanmaktadir. Unilaté-
ral nefrektomi yapilan ve fazla miktarda mineralo-
kortikoid hormon ve tuz verilen hayvanlarda bir kag
gliin gibi kisa zamanda hipertansiyon meydana gel-
mektedir (2, 3). Buna karsin orta derecede endojen
veya ekzojen mineralokortikoid fazlaligina maruz
kalan insanlarda, hipertansiyonun olusmas: daha uzun
bir zaman almaktadir. Hipertansiyon erken donemde
ekstraselliiler sivida (plazma volimi dahil) ve kalp de-
bisindeki artigla karakterizedir (2, 3, 7). Bir kag¢ giin
ile bir ka¢ aya Kadar degisen bir siireden sonra to-
tal periferik direng (TPD) yiikselir ve bu durum de-
vamlilik kazanir. TPD'in yikseldigi ge¢ donemde
plazma volimi ve kalp debisi hemen hemen normal
diizeylere diiserken, total ekstraselliller sivi belirgin
olarak artmis kalir. Vaskiiler direng¢teki progressif ar-
tisin  altinda yatan mekanizma iyi anlasilamamistir.
Damarin media tabakasinin kalinlagmasina ve liimenin
daralmasina sebebiyet veren yapisal degisikliklerin,
damar diiz adalesinde mineralokortikoidlerin meyda-
na getirdigi fonksiyonel degisikliklerle kombine ola-
rak noradrenalin ve anjiotensin gibi endojen vazopres-
sorlere asir1 cevaba yol acarak hipertansiyonu husule
getirmesi en akla yakiti goriistir (1, 3, 6). Mineralo-
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kortikoid hipertansiyonda patojenezin 6zeti Tablo-2'-
de gosterilmistir.

b) Mineralokortikoid hipertansiyon sebepleri
Tablo-3'de verilmistir.

PRIMER HiPERALDOSTERONIZM:

Hipertansiyon vakalarinin % 1'inden azini teskil
eder. Bu tip hipertansiyonun en dnemli anatomopato-
lojik nedeni vakalarin 2/3'inde goriilen aldosteron sal-
gilayan adenomlardir (Conn sendromu). Geri kalan
vakalarin ¢ogunda bilateral nodiiler hiperplaziye (id-
yopatik hiperaldosteronizm) rastlanilmaktadir. Bu
grupta anlatilmasina ragmen, idyopatik hiperaldoste-
ronizm, muhtemelen, adrenal bezlerin primer bir ra-
hatsizligindan kaynaklanmamaktadir. Ciinki, bilateral
adrenalektomi yapilan vakalarda dahi, hipertansiyon
ya hi¢ etkilenmemekte veya az oranda etkilenmekte-
dir. Genel kanaat, idyopatik hiperaldosteronizmin hi-
pertansiyonun esansiyel bir varyant: oldugu seklinde-
dir (3).

Idyopatik hiperaldosteronizm vakalarinda hipo-
fizden salgilanan "aldosterone-stimulating factor'iin
yiiksek bulundugu ve hastaligin meydana gelmesinde
sorumlu olabilecegi ileri sirtilmustir (4).

Klinik Ozellikler:

Primer hiperaldosteronizm her yasta goriilebilir.
Adenomlarin kadinlarda daha sik goriilmesine karsin,
idyopatik hiperplazi cins farki gézetmez. Orta veya
agir siddette olabilen sistolo-diastolik hipertansiyona
ilaveten, bazi hastalarda hipopotaseminin sebebiyet
verdigi adale giigsiizliigii, poliiiri, noktiiri, polidipsi ve
latent veya asikar tetaniye rastlantabilir.

Biyosimik Ozellikler:

Serum sodyumu: Normalden yiiksek veya nor-
malin ist sinirlarindadir.
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Tablo - 1

Endokrin Hipertansiyon Sebepleri

1. Mineralokortikoid hipertansiyon
— Primer hiperaldosteronizm
— Psdédo hiperaldosteronizm

— Sekonder hiperaldosteronizm

2. Hiperkortizolemi
— "Cushing" sendromu

— Yatrojenik ""Cushingoid" sendrom
3. Feokromositomo
4. Akromegali

5. Hiperkalsemik durumlar
— Primer hiperparatiroidizm

— Diger hiperkalsemik sebepler

6. Diabetes mellitus
— Renal komplikasyonlar

— Yaygin aorta aterosklerozu

7. Tiroid hastaliklar:
— Tirotoksik sendrom (sistolik hipertansiyon)

— Hipotiroidizm

8. Estrogenler ve hipertansiyon

Serum potasyum: Vakalarin % 90"t civarinda dai-
mi veya intermitan olarak diisiiktiir. Hipertansif top-
lulukta, primer aldosteronizm gibi nadir rastlanan bir
patolojinin meydana ¢ikarilmasinda en iyi tarama
vasitasidir. Hipertansif hastalarda, arka arkaya 3 kere
yapilmasi uygun olur.

Plazma aldosteron: Ayakta ve yatar pozisyonda
yapilan aldosteron diizeyleri yiiksektir.

Plazma renin aktivitesi ve anjiotensin II diizeyleri:
Yine ayakta ve yatar vaziyette yapilan bu maddelerin
seviyeleri hiperaldosteronizm vakalarinda karakteris-
tik olarak dustiktir.

Adenom ve hiperplazinin ayiriminda, ayakta ve
yatar pozisyonda yapilan hormon testleri ve mineralo-
kortikoid yiikleme testlerinden faydalanilabilire de,
bu hususta adrenal sintilasyon sintigrafisi, ultrasonog-
rafi ve bilgisayarli tomografi ¢ok daha iyi bilgi verir-
ler.

Tedavi:

Aldosteron salgilayan adenomlarin ¢ikarilmasiyla
hipertansiyonun diizelmesi nadir rastlanan bu vakala-
rin 6nemini ve hipertansiyonu olan biitiin hastalarin
iyi incelenmesi geregini ortaya koymaktadir. Cerrahi-
nin kontrendike oldugu kosullarda hastalara, aldoste-
ron antagonisti olan spironolakton veya amiloride ve-

ENDOKRIN HiPERTANSiYON

Tablo - 2

Mineralokortikoid Hipertansiyonda Patogenez

1. Akut Faz
— Sodyum retansiyonu
— Ekstraselliiler s1vida artma (plazma voliimii dahil)

— Kardiak "output" ta artma

2. Kronik Faz
— Sodyum retansiyonunda azalma

— Ekstraselliiler sivida daha az belirgin artma (plazma vo-
liimii dahil)

— Kardiak "output" normal veya biraz yiiksek

— Total periferik rezistansta (arterioler ve veniiler) artma

— ¢ Pressor ajanlara (katekolamin veangiotensin II) ce-
vapta artma

e Damarlarda yapisal degisiklikler

Hipertansiyon, sodyum ve si1vi retansiyonunu engellemek
gayesiyle renal hemodinamigi degistirmek i¢in homeostatik
bir adaptasyon olarak kabul edilebilir.

rilebilir. Idyopatik hiperaldosteronizm vakalarinda ise
cerrahi miidahale, fayda saglamadigindan sozii edilen
ajanlardan faydalanilir.

PSODO HIPERALDOSTERONIZM

Bu vakalarda, klinik ve bazi biyosimik ozellikleri
sebebiyle primer hiperaldosteronizme ¢ok benzeyen
bir klinik tablo olmasina ragmen, renin diizeylerinin
diisik olmasina karsin, aldosteron seviyelerinin yiik-
sek olmamas1 6nemli 6zelliklerindendir.

Endojen Faktorler:

Adrenal korteks-
teki hormon sentezinde sorumlu olan iki enzimin sik

Dezoksikortikosteron fazlaligi:

rastlanmayan noksanligindan veya nadir goriilen de-
zoksi kortikosteron salgilayan timdorlerden kaynakla-
nirlar. Bu vakalarda, gerek renin, gerekse aldosteron
diizeyleri diigiiktiir.

11 beta hidroksilaz eksikligi kiz ¢ocuklarinda
psodohermafroditizm, erkek ¢ocuklarinda yalanci er-
ken puberteye sebebiyet verirken, 17 alfa hidroksilaz
defekti her iki cinste de psddohermafroditizm tablo-
sunun olusmasina neden olur (3).

Liddle sendromu: Hipopotasemik alkalozla bir-
likte hipertansiyonun goriildigli bu vakalarda diger
psddoaldosteronizm vakalarinda oldugu gibi renin ve
aldosteron diizeyleri diisiiktiir. Aldosteron antagonisti
spironolakton tedavide faydali degilken, triamteren
ve amilorid gerek hipertansiyonu, gerekse hipokale-
miyi diizeltir. Bu hastalarda bilinen bir mineralokorti-
koidin arttig1 goésterilememis olup, sendromun nasil
meydana geldigi bilinmemektedir (3).

Tiirkive Klinikleri Cilt: 6, Sayi. 1, 1986
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Tablo - 3

Mineralkortikoid Hipertansiyon Sebepleri

1. Primer hiperaldosteronizm
— Aldosteron salgilayan adrenokortikal adenom

— Tldyopatik hiperaldosteronizm (Bilateral nodiiler "zona
glomerulosa" hiperplazisi)

— Nadir goriilenler
* Aldosteron salgilayan adrenokortikal kanser

* Aldosteron salgilayan over timori

2. Psddo hiperaldosteroniim

a) Endojen faktérler
— "Desoxycorticosterone"  fazlalig1
e "11-8 hydroxylase" noksanligi
e "17<t hydroxylase" noksanligi
* "Desoxycorticosterone" salgilayan timdorler
— Renal sendromlar (Liddle sendromu)
— Glukokortikoid suprcsibl hiperaldosteronizm

— Glukokortikoid rezistansi

b) Eksojen faktorler
— "Liquorice" (meyan kokii) alimi
— "Carbenoxolone sodium" alimi

— "9-a fluorohydrocortisone" ihtiva eden nazal
sprayler, dermatolojik kremler ve tabletler

3. Sekonder hiperaldosteronizm
— Renovaskiiler hipertansiyon

— Renin salgilayan tiimorler

Glukokortikoid supresibl hipertansiyon ve gluko-
kortikoid rezistansi: Her ikisi de hipertansiyonun na-
dir rastlanilan tipleridir. Sebepleri bilinmemektedir.
Esansiyel hipertansiyonun varyantlar1 olarak kabul
edilir (3). Glukokortikoid supresibl hipertansiyon-
da 0.75-1 mg gibi disik miktarlarda dekzametozon
hipertansiyonu 10-14 giin zarfinda kontrol altina alir.
Glukokortikoidlere periferik dokularda duyarsizligin
oldugu digerinde ise, ancak yiiksek miktarlarda veri-
len glukokortikoidler endojen, ACTH salgisin1 baskila-
yarak surrenal korteksten salgilanan ve heniiz ne oldu-
gu bilinmeyen mineralokortikoidin sentez ve salgilan-
hipertansiyonu diizeltmektedir
(3). Periferik dokudaki duyarsizlik nedeniyle yiiksek

masint  engelleyerek

miktarlarda verilen glukokortikoidler "Cushingoid"
sendroma sebebiyet vermezler.

Ekzojen Faktorler:

"Liquorice" alimi:
quorice "de hipertansiyona sebep olan etkili madde
"glycyrrhizinic" asittir. Bu madde mineralokortikoid-

Meyan kokiinde olan ' li-

lerinkine benzer etkiler yaptigindan kullananlarda
hipopotasemik alkaloz ve hipertansiyon yapabilir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt: 6, Sayi: 1, 1986
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Tablo - 4

Feokromositomaya Bagli Hipertansiyonlu Hastalarda
Gozlenen Belirti ve Bulgular

A- Nobet esnasinda veya sonrasinda rastlanilan belirti ve
bulgular:

Basagrisi, terleme, tasikardi, sikinti ve olim korkusu,
titreme, halsizlik, bulant1 ve kusma, karin ve gogiis agrisi,
gérme bozuklugu

B- Nobetler arasinda goriilen belirtiler:

Terlemede artma, el ve ayaklarda sogukluk, kilo kaybi,
kabizlik

Plazma renin aktivitesi ve aldosteron diizeyleri diisiik-
tir.

Halk arasinda dispeptik sikayetleri gecirmek i¢in
meyan kokii -suyunu igenler oldugu gibi, agizda ¢ig-
nenen titinler vasitasiyla bu maddeyi alanlar da var-
dir.

Karboneksolon sodyum: "Glycyrrhizinic" asidin
bir tiirevi olan bu ajan giinde 300 mg veya daha fazla
miktarlarda kullanildig: takdirde primer hiperaldos-

teronizme benzer bir tablo yaratabilmektedir.

Tablo-3'de goruldugii gibi mineralokortikoid pre-
paratlarm degisik yollardan alindig1 hallerde yine
hiperaldosteronizm tablosu olusabilmektedir.

SEKONDER HIPERALDOSTERONIZM

Tablo-3'te sebepleri yazili olan sekonder hiper-
aldosteronizm vakalarinin &zelligi, aldosteron salgi-
sindaki artmanin, primer hadise olan renin salgismda-
ki artisa sekonder olmasidir. Renin salgilayan tiimor-
lerin nadir olmasina karsin, renovaskiiler hipertansi-
yon konjenital veya akkiz sebeplerle daha sik goril-
mektedir. Renovaskiiler hipertansiyon oldukc¢a genis
bir konu oldugu i¢in burada daha fazla bir ayrintiya
girilmeyecektir.

HiPERKORTIZOLEMI

Endojen "Cushing" sendromu vakalarinda, kro-
nik olarak glukokortikoid alanlara nazaran hipertan-
siyon daha siklikla goziikmektedir. Hiperkortizolem
vakalarinda hipertansiyonun etyopatojenezi iyi belli
degildir. Bazi vakaiaraa renin-anjiotensin sisteminin
sorumlu olmasit muhtemeldir (3, 10). Gergekten, an-
jiotensin II antagonisti olan saralazin ve anjiotensin F-

1

in anjiotensin II'ye doniismesini engelleyen ' con-
verting" enzim inhibitérii "captopril" vakalarin 6nem-
li bir kisminda kan basincini etkileyebilmektedir. Hi-
perkortizolemi vakalarinda noradrenalin ve anjioten-

sin I gibi pressdr ajanlara vaskiiler cevapta artis ol-
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masinin da hipertansiyonun olusmasinda rolii olabile-
cegine dair veriler vardir (3, 10). Bazi yazarlar, adre-
nal medulladan katekolamin sentezinde artma, bazi
yazarlar da katekolaminlerin, O-metilasyon yoluyla
inaktivasyonlarinda azalma olabilecegini bildirmisler-
dir (3, 10). Bazi endjon "Cushing" sendromu vakala-
rinda ise, kortizol ile birlikte asir1 salgilanan mineralo-
kortikoidler hipertansiyonun sebebi olabilmektedir

3).

Tani:

Endojen "Cushing" sendromunun tanisi ¢ok iyi
bilinen klinik ve biyosimik Ozellikleri nedeniyle
kolaydir. Ekzojen glukokortikoid alimina bagli yat-
rojenik "Cushingoid" sendromu olanlar ise dikkatli
bir anamnez alinmasi ile kolayca teshis edilirler.

Endojen "Cushing" sendromu hipofizer kdkenli
ACTH artis1, ektopik kokenli ACTH artis1 ve surre-
nalin malign veya benign olan timorleri olmak iizere
baslica 3 nedenden ileri gelir. Sebep olan etyolojik
faktori anlamak ig¢in, bazal ve dinamik hormonal
incelemeler, surrenal ve sella bdlgesinin diiz ve bilgisa-
yarli radyolojik incelemeleri ve batinin diger
bolgelerini incelemek i¢in ultrasonografik inceleme-
lerden, surrenalleri, akciger grafisi vs.'den faydalanila-
bilir.

Tedavi:

Endojen "Cushing" sendromu vakalarinda etyo-
lojik faktdore ve hastanin Ozelliklerine gore hipofizer
cerrahi veya 1sinlama, bilateral adrenalektomi veya
adrenal tiimdr olan vakalarda tek tarafli adrenalekto-
mi ve gerektiginde kemoterapotik ajanlardan faydala-
nilir. Ancak, radikal tedavi yontemlerinin uygulanaca-
g1 zamana kadar olan donemde hipertansiyonu kont-
rol altina almak i¢in plazma renin aktivitesinin arttigi
kosullarda, saralazin veya "Captopril" kullanilabilir.
Plazma renin aktivitesinin diisiik oldugu ve mineralo-
kortikoidlerin yiiksek oldugu vakalarda spironolak-
tondan faydalanilir. Katekolaminlere vaskiiler cevapta
artmadan dolay: hipertansiyonun meydana gelebilece-
gi de ileri siiriildigiinden alfa reseptdr blokorleri has-
talara verilebilir. Siddetli hipertansiyonda hidralazin
veya "minoxidil" gibi dogrudan vazodilator etkisi
olan ajanlar kullanilabilir.

Yatrojenik "Cushingoid" sendromu olanlarda da
ayni ajanlardan faydalanilabilir.

FEOKROMOSITOMA

Feokromositomalar sempatik sinir sisteminin
kromafin hiicrelerinden meydana gelen tiimdrlerdir.
Bu timorler ketakolaminleri sentez ederek dolasima
verirler. Biitiin hipertansiyon vakalarinin 1/1000'ini
teskil ederler. Her iki sekste de esit olarak ve siklikla
30-40 yaslar1 arasinda goriiliirler. Feokromositomaya
sebep olan timdrler genellikle adrenal medulladan
kaynaklanirlar. Adrenal medullada olmasalar bile, ¢o-

ENDOKRIN HIiPERTANSiYON

gunlukla subdiafragmatik zincirlerden meydana gelir-
ler. % 10'dan daha azi maligndir. Nadir de olsa, mul-
tipl endokrin neoplazi sendromu vakalarinda adrenal
meduller hiperplazi ayni1 tabloya sebebiyet verebil-
mektedir.

Patojenez:

Hipertansiyon, katekolaminlerin kardiak debiyi
artirmalar1 ve periferik vazokonstriksiyona sebebiyet
vermeleriyle meydana gelir (3, 11).

Klinik:
Feokromositomah hastalarda siklikla rastlanilan
belirti ve bulgular Tablo-4'te gosterilmistir.

Feokromositomah bir ¢ok hastada kan basinci
nobetler halinde yiikselir. Bunun disinda kalan za-
manlarda tansiyon normaldir. Bazi hastalarda ise, kan
basinc1 daimi olarak yiliksektir. Nobetler esnasinda da-
ha da artma olur. Hastalarda postural hipertansiyonun
bulunmasi 6nemli bir klinik bulgudur.

Tani:

Feokromositornay: diisiindiiren klinik belirti ve
bulgulart olan hastalarda plazma veya idrar "katekola-
minleri ve katekolamin metabolitlerinin d6lgiilmesi ge-
rekir. Daimi hipertansiyon veya belirtileri olanlarda,
hormonlar veya metabolitleri 6nemli derecede artmis-
tir. Kisa siiren ve seyrek olan paroksismal ndbetleri
olan sahislarda tani gii¢ olabilir. Bu sebepten, ndbet-
ler esnasinda plazma veya idrarda hormon dlg¢iimleri
yapilmalidir. Nobetler esnasinda 16kosit sayisi yiik-
seldiginden, 16kosit sayimi1 ihmal edilmemesi gereken
bir testtir.

Seyrek nobetli hastalarda, Glukogon tiramin ve
histamin ile paroksizm meydana getirilebilir. Bu test-
ler esnasinda tehlikeli tansiyon yilikselmelerinin ola-
bilmesi dolayist ile eskisi kadar siklikla kullanilma-
maktadirlar (3,11).

Feokromositomanin esansiyel hipertansiyondan
aynminda "Clonidine" supresyon testinin faydali ol-
dugu bildirilmistir (11). Ancak, testin kesin degeri

heniiz belli degildir.

Vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda asikar diabetes
mellitus veya glukoz intolerans1 gorildigiinden, glu-
koz metabolizmasinin incelenmesi ihmal edilmeme-
lidir.

Timérin lokalizasyonu gayesi ile I.V.P. arterio-
grafi ve sonografi tiimoriin biiyiik oldugu kosullarda
faydali1 olabilirse de, timoriin kiigik ve 6zellikle adre-
nal bez disinda oldugu durumlarda bilgisayarlt tomo-
grafi en iyi yontemdir. Timdrin adrenal bez disinda
oldugu vakalarda ""'I-m-iodobenzylguanidine'
(MIBG) ile yapilan taramalarin timorid lokalize etme-
de faydali oldugu bildirilmistir (11).

Tiirkive Klinikleri Cilt: 6, Sayi: 1, 1986
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Tedavi:

Kontrendikasyon olmadig: takdirde timor cerra-
hi yolla ¢ikarilir. Ancak, yeni gegirilmis myokard en-
farktiisii  veya katekolamin myokardiyopatisi olan
hastalarda preoperatif uzun siire tedavi gereklidir.
Alfa blokorlere ek olarak betabloker olan propranolol
gerektiginde kullanilabilir. Hazirlama periyodu en az
15 giin, bazen 2-3 aya kadar siirer. Alfa bloker olarak
kisa etkili "phentolamine" veya uzun etkili "phenoxy-
benzamine'den faydalanilir. Daha yeni bir alfa bloker
olan prazosin de kullanilabilir. Cerrahi miidahale esna-
sinda da "phentolamine", propranolol ve diger anti-
aritmik ajanlar hazir bulundurulmalidir. Timoér ¢ika-
rildiktan sonra meydana gelen siddetli hipotansiyon,
tam kan, plazma ve diger sivilarla karsilanmalidir.

Timorin malign olmasi nedeniyle ¢ikarilamadigi,
metastatik yayilimin oldugu veya cerrahi miidahaleye
kontrendike bir durumun oldugu kosullarda ' phen-
oxybenzamin" veya diger bir alfa bloker olan prazo-
sinden faydalanilabilir. Kemik metastazlari radyasyon
tedavisine iyi cevap verirken, yumusak doku metas-
tazlarinin kemoterapi veya radyasyon tedavisine ceva-
b1 iyi degildir.

AKROMEGALI

Akromegali vakalarinda hipertansiyon sikligi,
% 13-51 arasinda degismektedir (3). Hipertansiyonun
sebebi iyi bilinmez. Volim artisini ileri siirenler oldu-
gu gibi, sempatik sinir sisteminin asir1 aktivitesini sug-

layanlar da vardir (3).

Tedavi:

Akromegalinin tedavisi yapilmalidir. Gerektigin-
de antihipertansifler verilebilir.

HIPERKALSEMIK DURUMLAR

Primer hiperparatiroidizm vakalarinin % 50-70'in-
de diger etiyolojilerden olan hiperkalsemik kosullarda
ise, % 35'e kadar varan bir oranda hipertansiyon gorii-
lebilmektedir (3).

Patojenez:

Kronik hiperparatiroidizmli hastalarin 6nemli bir
kisminda hipertansiyon, nefrokalsinozis, nefrolithiazis
ve idrar yollan hastaligindan meydana gelen renal has-
taliga baglidir (3). Ancak, kalsiyum iyonunun, hiper-
kalsemik nefropati disinda, periferik damarlar {izerine
dogrudan vazokonstriktor etkiyle de hipertansiyon
yapabilecegi bildirilmistir (3). Ayrica, kalsiyumun,
noradrenalin anjiotensin gibi vazopressdrlerin etkisini
kuvvetlendirerek veya katekolamin veya renin salgi-
nn1 artirarak hipertansiyona sebep olabilecegi iizerin-
de de durulmaktadir (3).

Tiirkive Klinikleri Cilt: 6, Say: 1, 1986
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Esansiyel hipertansiyonlu hastalann normallere
nazaran idrar yoluyla daha fazla kalsiyum itrah ettik-
leri ve buna sekonder olarak artan parathormonun hi-
pertansiyonun olusmasinda Onemli bir rol oynadigi
bazi1 yazarlarin fikridir (3, 12). Esansiyel hipertansi-
yonlu hastalarda yaptigimiz bir ¢aligsmada, kontrolle-
re nazaran, idrarla atilan kalsiyum miktarinda bir artis
bulamamamiza ragmen, serum parathormon degerleri
hipertansiyonu olanlarda anlamli olarak yiiksekti (9).
Bununla birlikte, bu vakalarda parathormonun nigin
daha yiiksek oldugunu izah edemedigimiz gibi, eldeki
verilerle parathormonun hipertansiyona nasil sebep
olabilecegini ac¢iklamak da miimkiin degildir. Diger
taraftan, parathormonun vazodilatér olduguna dair
yayinlar, bu hormonun hipertansiyondan sorumlu
olabilecegine dair fikirleri desteklememektedir (5).

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitusta hipertansiyon sikligi % 40-80
arasinda bildirilmektedir (3, 8). Insiiline bagimli ve-
ya bagimsiz diabetes mellitus vakalarindaki nisbi hi-
pertansiyon siklig1 belli degildir.

Hipertansiyon, sistolo-diastolik hipertansiyon
veya sadece sistolik hipertansiyon seklinde kendini

gosterir.

Sistolodiastolik hipertansiyon renal arterin athe-
rosklerotik daralmasi, diabetik glomeroloskleroz, nef-
roskleroz veya interstisyel nefrit gibi diabetik kompli-
kasyonlar nedeniyle goriiliir. Renin-anjiotensin-aldos-
teron sisteminin rol oynadigi renal arter daralmas1 di-
sindaki diger kosullarda hipertansiyon patojenezi iyi
aciklanamamistir (3, 8).

Yalniz sistolik kan basinci yiikselmesi ise, yaygin
aorta aterosklerozuna bagli olarak gorilmektedir.

Ozellikle sistolo-diastolik hipertansiyon, diabette
gorillen mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlarin
gelismesini hizlandirmaktadir. Bu sebepten diabetik-
lerde hipertansiyon tedavisi biiyiik dnem arzetmekte-
dir.

Tedavi:

Orta derecede tuz kisitlanmasi ve tansiyon nor-
male diismedigi takdirde diliretik tedavinin uygulan-
mast gerekir. Bu tedavi ile hipertansiyon kontrol alti-
na alinmazsa, alfa metil dopa, "clonidine", beta-
blokerler, prazosin veya rezerpinden faydalanilabilir.
Beta-blokerler, hastanin durumuna gore hiper veya
hipoglisemiyi kolaylastirici yan etkiye sebep olabilir-
ler. Aynca, periferik vaskiiler hastaligi olanlarda sika-
yetleri agirlastirict etki yapabilirler. Rezerpin, daha az
etkili ve emosyonel problemlere sebep olabilen bir
ilagtir. Alfa metil dopa, prazosin ve daha az bir oran-
da beta-blokerler ortostatik hipertansiyona sebep ola-
bilirler. Diabette ise, zaten ortostatik hipertansiyon
goriilme siklig1 fazladir. Bunlara gore, yan etkileri da-
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ha az olan "Clonidine", tuz kisitlamas1 ve ditiretik, te-
daviye cevap vermeyen hastalarda tercih edilmelidir.

TiROID HASTALIKLARI

TIROTOKSIK SENDROM

Kalp debisinin yiiksek oldugu tirotoksikozda sis-
tolik kan basinci yiiksektir. Sistolik kan basincinin
yiiksek olmasinda kardiyak debinin artmasi1 ve perife-
rik vazodilatasyon rol oynamaktadir. Tedavi olarak
antitiroid ajanlar ve beta-blokerler verilir.

HIPOTIROIDIZM

Yasli hipotiroidlilerin 1/3'linde agir dereceden
diastolik hipertansiyon goriilebilir. Muhtemel sebep,
katekolamin sekresyonunda ve alfa adrenerjik resep-
tor aktivitesinde artma ve dolayisiyla periferik vaskii-
ler rezistansta yiikselmedir (3). Vaskiiler rezistansin

ENDOKRIN HIPERTANSIiYON

artmasinda periferik doku mikzédemi de sorumludur.
Sistolik kan basinci ise, kalp debisinin diisiik olmasi
sebebi ile azalir. Tedavi dikkatli olarak tiroid hormo-

nu vermekten ibarettir.

ESTROGENLER VE HIPERTANSIYON

Oral kontraseptifler reversibl kan basinci yiiksel-
melerine sebebiyet verebilmektedirler. Hipertansiyon
genellikle hafiftir. Nadiren, siddetli dereceden olur.

Hipertansiyonun sebebi iyi bilinmez. Muhteme-
len multifaktoriyeldir (3).

Postmenopozal estrogen kullanimi da hipertansif
kadinlarda hipertansiyonun etiyolojik faktori olarak
diisiintilmelidir. Boyle vakalarda hipertansiyon rever-
sibldir. Postmenopozal estrogen kullaniminin kardio-
vaskiiler mortaliteyi azalttig1 veya artirdigina dair ke-
sin delil olmadigindan, béyle vakalara estrogen tedavi-
si tavsiye edip etmeme agisindan bu husus halen bi-
yik 6nem tagimaz.
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